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 ی نرهارتو حس درد بافت هیپوکمپ مقایسه تغییرات نیتریک اکساید 
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 4، سعيد شاکریان9رضا تابنده، محمد2، عبدالحميد حبيبی1*سعيد مرادی

 
 مقاله پژوهشی

 

  

 نورودژنراتیو هایبیماری ایجاد باعث آن حد بیش از سنتز اما د،های مفیدی که در بدن دارنیتریک اکساید علاوه بر نقش مقدمه:

ي نسونیمدل پارک ی نرهارتو حس درد بافت هیپوکمپ اکساید  مقایسه تغییرات نیتریکاز پژوهش حاضر،  هدفشود، بنابراین مي

 هفته تمرینات تداومي و تناوبي بود. 6متعاقب 

 نیها با استفاده از رزرپياستفاده شد. آزمودن ستارینژاد و نرسر رت  42از تجربي بود  که از نوع تحقیقات پژوهش نیا درروش بررسی:

مدت اجرا شد، که  جلسه 5هفته و هر هفته  6مدت به یهواز ناتیتمرگروه تقسیم شدند. 2در  سپس، مبتلا شدند نسونیبه پارک

 تمرین گروه، رسید ششمدقیقه در هفتة  24ه در روز اول به دقیق 55، روزانه طوری افزایش یافت که از ششمتمرین از هفتة اول تا 

تا  پنجمهای نوبت و در هفته چهاردر  چهارمتا  دومهای را در هفته نخست در دو نوبت در هفته نیتمرزمان مشخص شده تناوبي مدت 

بافت  ،وها کشته شدندرتگیری سپس هفته حس درد با استفاده از آزمون فرمالین اندازه 6در پایان کردند، نوبت اجرا  ششدر  ششم

نسخه  spssنرم افزار  با استفاده جی. نتای شدریگاندازههای مخصوص ، و نیتریک اکساید با استفاده از روش الایزا و کیتجدا پوکمپیه

 .شد لیوتحل هیتجزLSDيبیراهه و آزمون تعق کیانسیوار لیاز آزمون تحل و با استفاده  51

(. که تمرینات هوازی تداومي و ≥ P 45/4شود )اد بیماری پارکینسون باعث افزایش سطوح نیتریک اکساید مينتایج نشان د نتایج:

 داری وجود ندارد(. نشان داده شد بین دو گروه تمریني اختلاف معني≥ 45/4P) شودتناوبي باعث کاهش نیتریک اکساید مي

(66/4≤P .)نسبت به گروه کنترل سالم نشان داد داریمعني گروه کنترل پارکینسون افزایش درد چنینهم (45/4P ≤ دو نوع تمرین .)

  (.≥ 42/4P) وجود نداشت داریمعني(، که بین دو گروه تمریني اختلاف ≥ 45/4Pباعث کاهش میزان احساس درد شد)

یتریک اکساید و احساس درد در های این پژوهش، تمرینات هوازی تداومي و تناوبي باعث کاهش سطوح نبر اساس یافته گيری:نتيجه

 مدل پارکینسوني شد. هایرت

 

 تمرینات تناوبي، حس درد پارکینسون، نیتریک اکساید، تمرینات تداومي، های کليدی:واژه

 
 ی نرهارتو حس درد بافت هيپوکمپ مقایسه تغييرات نيتریک اکساید  .شاکریان سعید ،رضاتابنده محمد، حبیبي عبدالحمید، مرادی سعید ارجاع:

 .4544-52(: 2) 46؛ 5211یزد صدوقي مجله علمي پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي شهید  .هفته تمرینات تداومی و تناوبی 6ی متعاقب نسونيمدل پارک

                                                           

 کارشناسی ارشد، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، ایران -1

 استاد، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، ایران -2

 اهواز، ایران ، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید چمران اهواز،علوم پایه دانشیار، گروه -3

 دانشیار، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، ایران  -4

 1331511431 تی :صندوق پس ، saeid.moradi.136705@gmail.com :، پست الکترونیکی33393123313 تلفن: نویسنده مسئول(؛*)
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 مقدمه

بیماری پیشرونده یک  (Parkinson) بیماری پارکینسون

 1حدود  4424تا سال  شودميبیني عصبي است که پیش

 یک (. پارکینسون5) اسر جهان را مبتلا کندمیلیون نفر در سر

 هاینورون رفتن بین اثر از در که است عصبي سیستم بیماری

 همچون ميئعلا دارای و ایجاد شده سیاه مادۀ در دوپامینرژیک

 و وضعیتي اختلالات و رواني استراحت، علایم زمان در رعشه

 ز،مغ از هایي بخش در للااخت با ایجاد (.4)باشد مي حرکتي

 هاینورون رفتن بین از محل در تجمع شروع به لویي اجسام

  .(2) کنندمي( Dopaminergic)دوپامینرژیک 

عامل اصلي  (Oxidative stress) استرس اکسیداتیو

 :های نورودژنراتیو مانندز بیماریدژنراسیون در تعدادی ا

. (2) باشدمياسكلروزیس پارکینسون، آلزایمر و مالتیپل

های سیداتیو ناشي از یک عدم تعادل بین تولید گونهاسترس اک

و توانایي سیستم زیستي برای   (ROS) باز فعال اکسیژن

. استرس اکسیداتیو باشدميهای فعال زدایي این واسطهسم

سبب القای آسیب اکسیداتیو در هیپوکمپ و آسیب سلول 

. هیپوکمپ بالغین یک مرکز حیاتي (2) شودميهای هرمي 

که به شدت  باشدميهای یادگیری و حافظه آیندبرای فر

پذیر آسیب پارکینسون های نورولوژیک نظیرنسبت به بیماری

های مهمي است که . استرس اکسایشي یكي از گذرگاهباشدمي

 نیتریک اکساید منجر به مرگ سلولي نوروني القاء شده توسط

(NO) آزاد با پیچیدگي گردد. نیتریک اکسید رادیكالي مي

به  پارکینسونش در اتوجه است که درگیریبیوشیمیایي قابل

 در  NOاثبات رسیده است با این حال میزان مشارکت 

. این وضعیت بخشي (5) هنوز مشخص نشده است پارکینسون

به مدت طولاني به  NO های مخالفي است کهبه علت نقش

شد در نظر گرفته مي CNS عنوان عامل اصلي التهاب شدید در

 التهابيپیشاز یک طرف عمل  NO ها نشان دادند کهیافته اما

دارد و از طرفي دیگر به کنترل فرایند های پاسخ ایمني کمک 

عنوان فعال مي تواند به NO ،مي کند و نقش ضد التهابي دارد

کننده مرگ سلولي یا بازدارنده مرگ سلولي عمل کند که این 

ور یا عدم حضور وضعیت وابسته به محیط بیولوژیكي یعني حض

نیتریک اکساید  .(5) های بازدارنده یا تحریكي استسیگنال

 گازی،آزاد  رادیكال این است نیتروژن فعال یک گونة عنوانبه

 در مهمي که نقش بالاست انتشار قدرت با بیولوژیک پیامبر یک

 نیتریک . کندبازی مي مرکزی عصبي سیستم فیزیولوژی

 و داده واکنش اکسید با سوپر سرعت به تولید از پس یدااکس

 تولید را هیدروکسیل نیتریت وپراکسي قوی هایرادیكال

 مجموع در و و نیتروژن اکسیژن گرواکنش هایگونه .کندمي

 شد خواهند عصبي سیستم در اکسیداتیو استرس موجب ایجاد

ای ( در مطالعه4452)الجراح و همكاران در این راستا  .(6)

 تردمیل ورزشي استقامتي بر روی فتهه 2که  ندنشان داد

 iNOS (Inhalational nitric و NO بیان در مثبت تأثیر دارای

oxide )در . است پارکینسوني مدل هایرت مخطط جسم در

 موش مخطط جسم در توجهي قابل افزایش  NOاین مطالعه 

 داد که تمرین نشان سالم موش با مقایسه در پارکینسوني

گروه  به نسبت را بیماران پارکینسوني در NO میزان ورزشي

(  4452)  همكاران و مورای چنینهم. (7) داد کاهش کنترل

 آنتي هایشاخص بر ورزشي تمرین تاثیر ایمطالعه در

 بررسي را يپارکینسون بیماران التهابي هایشاخص و اکسیداني

 یک تواندمي ورزش که دادند نشان ایمطالعه در. کردند

 و محافظتي یهانادرم توسعة برای منطقي کاملاً رویكرد

 دفاع تحریک باعث، ورزش. باشد پارکینسون بیماری عصبي

 اکساید نیتریک. (6)شود مي التهاب کاهش و اکسیدانيآنتي

 یک نیز و کننده عروق گشاد یک عنوان به اینكه ضمن

 پراکسي تشكیل با غلظت های بالاتر در باشد،مي نوروترانسمیتر

 در سلولي سیگنال هایکردن پیامبر دار نیتروزیل و نیتریت

اینكه نیتریک  ضمن بنابراین است، مؤثر التهاب روند تنظیم

 نوروني سلولي سیگنال در نقش فیزیولوژیكي اکساید دارای

 هایبیماری ایجاد باعث آن حد بیش از سنتز اما است،

 دردنشان داده شده است  چنینهم(. 1) شود مي نورودژنراتیو

 قابل پارکینسون بیماری در براحتي که است عوارضي زا

 شده جدی ناتواني موجب مبتلایان از بعضي در و بوده شناسایي

 این در درد شكل البته. گذاردمي منفي اثر زندگي کیفیت بر و

 را متفاوتي درمان، خود نوع اساس بر که بوده مختلف بیماران
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 تاثير تمرین بر نيتریک اکساید و حس درد بيماران پارکينسون

… های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

 جراحي یا و رودا تجویز شامل ها درمان عمده .طلبدمي هم

 ایقاعده هایهسته که داده نشان جدید تحقیقات(. 54) است

 احساسات، بروز در بلكه دارند نقش حرکتي کنترل در تنها نه

 گذارتاثیر هم درد حس پردازش نیز و گیریتصمیم یادگیری،

 اطلاعات که دهدمي نشان ناتومیکآنورو شواهد (.55) دهستن

 هایعقده به مختلف هایمسیر طریق از است ممكن درد

 نشان الكتروفیزیولوژیک مطالعات راستا این دربرسند.  ایقاعده

 به ایقاعده هایعقده در عصبي هایسلول که اندداده

 جسم و سیاه جسم نورون و دهندمي پاسخ حسي هایمحرك

 با طرفه دو رسان آسیب یا و مكانیكي هایمحرك به مخطط

 مطالعات این، بر علاوه .دهنديم پاسخ بزرگ گیرندگي میدان

 D2 هایگیرنده که اند داده نشان عصبي سیستم برداری تصویر

 .(54) دارند بارزی نقش درد تعدیل در مخطط جسم دوپامیني

 و است متعدد پارکینسوني بیماران در درد شكایات افزایش علل

 کنندمي عنوان را درد ها آن درصد 54 تا 24 حدود احتمالاً

 هم مفصلي آرتروز و دفورمیتي عصبي، های آسیب رب علاوه

 ترین شاخص که شودمي عضلاني اسكلتي دردهای بروز باعث

 .(52) باشدمي کمر و شانه درد هاآن

 اما نیست، شدنيدرمان طورکاملبه نسونیپارک مارییب

 مانعاست و  یافتنيدست ادییکنترل عوارض آن تا حدود ز

راستا ورزش  نیا در شود.مي ماریب يو ازکارافتادگ شدنناتوان

که از است و نشان داده شده  است خوردار بر یادیز تیاهم از

 رییجلوگ نسونیپارک یةمرتبط با علائم اول کیارتوپد مشكلات

 تیفعال، گوناگون يالگوهای ورزش بین(. در 52) کنديم

و حرکات  لی، دوی اجباری تردملیتردمداوطلبانه روی 

 نیهستند. ا يهای ورزشمدل نیترجیرا ،يمقاومت يعضلان

را بهبود  يخود، عملكرد شناخت يبدن اییها جدا از مزاورزش

تر مغزی آسان بیآسوقوع از  بعدرا  يعصب يو بازتوان دهندمي

 هایتیبر فعال يورزش نیتمر ریتأث در زمینة(. 54) کننديم

وجود  يضیاطلاعات ضدونق يشیاکساو ضد يشیاکسا هایمیآنز

 تیتعادل وضع جادیورزش با ا رسدينظر ماما به ،دارد

 ؛در بهبود عملكرد مغزی نقش دارد ایاحو  ونیداسیاکس

 دهدمي شیرا افزا يشیاسترس اکسا هیکه مقاومت علطوریبه

 نی(. تمر55)کند يم عیرا تسر يشیاکسا استرسو بهبود 

و  دهديم شیرا افزا يهای عصبماندن سلولزنده يورزش

 کندتسهیل مي بیراری عملكردهای مغز را بعد از آسبرق

مبتلا به  مارانیب درمورد شدهانجام یهاپژوهش در اما، (55)

 يورزش هاینیتمر ریثأت بارۀدر يضیضدونق جینتا نسونیپارک

 گزارش يعصب حفاظت وسیستم دوپامینرژیک  راتییتغ بر

 ارانبیم در درد از شكایت افزایش به توجه بالذا  .است شده

 نظر به خود غیرپارکینسوني همسالان به نسبت پارکینسوني

 هم مغز دوپامینرژیک سیستم با پردردی این که رسد مي

 تغییرات کامل طورهب هنوز که آنجایي از بنابراین، باشد مربوط

 نشده شناسایي پارکینسوني بیماران در درد حس وکار ساز

در بیماری  NO  های متضادبا توجه به نقش چنینهمو  است،

هفته تمرینات  6بررسي تاثیر هدف این تحقیق با ، پارکینسون

هوازی تداومي و تناوبي بر نیتریک اکساید و حس درد در 

 .انجام شدمدل پارکینسوني  هایرت
 روش بررسی

که در زمستان  ،بود يتجربتحقیقات از نوع حاضر  قیتحق

 54الغ نر بسر رت  42 در تحقیق حاضر ازانجام شد. 5217

استفاده  گرم 244-454با میانگین وزن  ستاریهفته ای نژاد و

شهید چمران های تحقیق از خانه حیوانات دانشگاه نمونه شد.

جوندگان دانشكده  شگاهیها در آزمارت خریداری شدند، اهواز

هفته به  دوبه مدت  شهید چمران اهوازدانشگاه  يدامپزشك

 یةکل ،چنینهم. ندنگهداری شد طیمنظور سازگاری با مح

 واناتی. حشتنددا يها به صورت آزاد به آب و غذا دسترسگروه

کربنات شفاف  يهای چهار سرموش در قفس پلبه صورت گروه

 54 طیدر شرا گرادیسانتةدرج 44تا  44با دمای  يطیدر مح

 25-55 يبا رطوبت نسب يكیساعت تار 54و  یيساعت روشنا

منظور هفته به کیت مدسپس به. نددرصد نگهداری شد

لاین ساخت کشور  5) مخصوص جوندگان لیبا تردم یيآشنا

روز  5و  قهیدق 54مدت و به قهیمتر بر دق 2با سرعت  ایران(

پس  واناتیح نیا پرداختند، لیبا تردم یدر هفته به آشنا ساز

 میگروه تقس 2گردان به روی نوار تیبا نحوۀ فعال یياز آشنا

گروه (4سالم  گروه کنترل(5: از تندکه عبارت هس ندشد
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و همکاران سعيد مرادی  
 

گروه (2ي+بیماری تداوم نیگروه تمر( 2 نسونیکنترل پارک

بندی قبل از گروهها يآزمودن چنینهم. ي+ بیماریتناوب نیتمر

تا  شد يو سع ندشد يکشوزنبا استفاده از ترازوی دیجیتال 

تا حد  گرم( 244-454) های مختلفگروه نیوزن ب نیانگیم

  .باشد کیدممكن به هم نز

 نسونيپارک یماريب یروش القا

 5با دوز  نیرزرپ قیتزر لهیوسهب نسونیپارک یماریب

 يدو روز متوال يبدن ط وزن لوگرمیهر ک یگرم به ازايلیم

به  نیرزرپ یساز آمادهشد. جهت  جادیا يصفاق درون صورتهب

 42/4در  نیابتدا مقدار مورد نظر از رزرپ، شد عمل لیذ بیترت

با  محلولحل و سپس  الیگلاس کیاست دیمحلول اس تریليلیم

استفاده از آب مقطر به حجم رسانده شد و بر اساس وزن به 

که جهت  ي(. لازم به ذکر است محلول56شد ) قیهر موش تزر

به  زیسالم ن یهااستفاده شد به گروه نیرزپ یساز قیرق

 شد.  قیتزر يصورت درون صفاق

 یماريب یالقا یروش بررس

 ریز هایشیآزما ،هادر موش نسونیالقای پارک دییبرای تأ( الف

 قیهفته پس از تزر دوبا فاصله  يانجام گرفت: از آزمون چرخش

 مترییسانت 4آزمون، موش از محدوده  نیشد. در ا استفاده نیرزپ

به  ؛شودميمحل اتصال دم با بدن، گرفته شده و به بالا آورده 

و در  ردیبالای سطح اتكّا قرار گ متریسانت 4 وانیح ينیکه بطوری

چرخش کند  نینتواند تعادلش را حفظ کند، و به طرف کهيصورت

ب( بررسي (. 57) گردديم يموش ها تلق شدن ينسونینشانه پارک

ون تعادلي روتارود و مقایسه ها با استفاده از آزمتعادل آزمودني

 نیسط اتو يتعادل تیفعال يابیبرای ارز، های سالم و بیمارگروه

 ودوبار فرصت برای عادت کردن  وانیدستگاه، ابتدا به هر ح

چرخنده که  يافق لهیروی م وانیح ،تطابق با دستگاه داده شد

 هیاولبا سرعت  متریسانت 2است به قطر  ریسرعت حرکت آن متغ

 يدر ط لهیگرفت و سپس سرعت چرخش م قرار قهیدق در دور 5

 شیافزا قهیدور در دق 45تا  جی( به تدرقهیدق 5) هیثان 244مدت 

دور در  45ها سرعت همه گروه درتعادل  یبرا يملاك اصل افتی

برای هر  له،یروی م ماندنيباقبود. زمان حفظ تعادل و  قهیدق

تعادل خود را  بتواند وانیرا که ح يثبت شد. مدت زمان وانیح

عنوان زمان هگردونه مقاومت کند، ب حرکتحفظ و در مقابل 

برای هر  يبررس موردثبت شد. حداکثر زمان  وانیحمقاومت 

 نی. اشوديمدر نظر گرفته  هیثان 244آزمون  نیدر ا وانیح

بود و  قهیدق 24تكرارها  نیسه بار تكرار شد و فاصله ب شیآزما

 . (56) شدگرفته  هاآن نیانگیم

 روش بررسی حس درد

میكرولیتر  64گیری مدل تست فرمالین )تزریق با بكار

به زیر پوست کف پای راست حیوان(،  %5/4ول فرمالینمحل

دقیقه مورد بررسي قرار  64مدت هبها پاسخ به درد در گروه 

 -4گرفت. نحوه نمره دهي به رفتار درد بدین صورت بود که: )

 راه هنگام لنگش ۔5 پا، دو روی مساوی طورهب وزن ه داشتننگ

 تزریق پنجه نگه داشتبالا ن -4 کف، به ناخن گذاشتن یا رفتن

. (51)گاز گرفتن یا لیسیدن پنجه تزریق شده  -2 و شده

مدت یک ساعت هثانیه و در کل ب 55مشاهده رفتار درد هر

دست آمده برای هر پس از تزریق فرمالین انجام و اطلاعات به

 طور میانگین محاسبه شد. موش به

  یتداوم نیبرنامه تمر

هفته و هر  6ت به مد يتداوم نیتمر برنامه( 5)جدول 

 )تمام روز های هفته بجز سه شنبه و جمعه( جلسه 5هفته 

صورت بود که  نیبه ا يتداوم یهواز نیتمر برنامهانجام شد، 

متر در دقیقه  54سرعت برنامة تمریني در هفته های اول از 

متر  4، سرعت تمرین هفته ای ششمآغاز شد. از هفتة دوم تا 

متر  44که در هفته آخر به  یا در دقیقه افزایش یافت به گونه

. مدت تمرین در گروه تداومي از هفتة اول تا دیرس قهیدر دق

، روزانه طوری افزایش یافت که در آن مدت فعالیت از ششم

(. 44) رسید ششمدقیقه در هفتة  24دقیقه در روز اول به  55

ي با شدت تناوب نیتمر برنامه(: 4)جدولي تناوب نیبرنامه تمر

جلسه انجام شد  5هفته و هر هفته  6به مدت  زین متوسط

صورت بود که سرعت برنامة  نیبه ا يتناوب یهواز نیتمر برنامه

متر در دقیقه آغاز شد. از هفتة  54های اول از تمریني در هفته

متر در دقیقه افزایش  4، سرعت تمرین هفته ای ششمدوم تا 

. دیرس قهیمتر در دق 44که در هفته آخر به  یایافت به گونه

، روزانه ششماز هفتة اول تا  يتناوبمدت تمرین در گروه 
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 تاثير تمرین بر نيتریک اکساید و حس درد بيماران پارکينسون
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دقیقه در  55طوری افزایش یافت که در آن مدت فعالیت از 

تناوبي  تمرین رسید. گروه ششمدقیقه در هفتة  24روز اول به 

را در هفته نخست در دو  نیتمرزمان مشخص شده مدت 

های بت و در هفتهنو چهاردر  چهارمتا  دومهای نوبت در هفته

(. فواصل 44) کردندنوبت اجرا  ششدر  ششمتا  پنجم

 های تمریني به صورت یک به یک چهارماستراحتي بین نوبت

 دقیقه استراحت فعال( 5دقیقه تمرین  2)برای مثال هر 

در نظرگرفته  قهیدق بر متر 2و با سرعت  فعال دنیدوصورت به

جلسة تمریني به مدت شد. هر دو گروه تمریني در ابتدای هر 

 دندیدومنظور گرم کردن، بهمتر در دقیقه  5دقیقه با سرعت  2

 4و سپس برای رسیدن به سرعت مورد نظر به ازای هر دقیقه، 

، و در پایان قه به سرعت نوار گردان افزوده شدمتر در دقی

به منظور متر در دقیقه  5دقیقه با سرعت  2مدت تمرین نیز 

 .دندیدوکردن،  سرد

 یبرداربافت روش

با دوز  بیترت به نیلازیزا و نیکتام بیابتدا، موش ها با ترک

. سپس، با شدند هوشیب لوگرمیگرم در هر کيلیم 54و  544

جمجمه،  ةو خارج کردن آن از کاس مغزجدا کردن کل 

های مختلف مغز جدا شد و قسمت ریاز سا مغز پوکمپیه

درجه نگهداری  – 74مخصوص در دمای  خچالیدر  بلافاصله

 هموژن( RIPA) پایر بافر از استفاده با بافت ،چنینهمشد. 

 ها نمونه وزن برابر پنج الي چهار بافت، کردن هموژن برای  شد،

 مدت به 2444 دور  هموژنایزر با و شد ریخته کننده لیز بافر

. شدند همگون دقیقه 5 زماني فاصله با ایثانیه 24زمان چهار

 درجه+ 2دمای  در دقیقه 54 مدت به دهش هموژن بافت سپس

 بالایي مایع. گردید سانتریفیوژ 55444 دور در و سانتیگراد

 زمان تا سپس و منتقل جدید تیوب یک به سانتریفیوژ از حاصل

و  زیپس از هموژنا .گردید نگهداری -44 فریزر در کار انجام

دستگاه نمونه ها به روش الایزا و با دستگاه  وژ،یفیسانتر

نیتریک اندازه گیری شدند، که  اسپكتروفتومتر دریزاریالا

ساخت  زلبایوشرکت با استفاده از کیت اندازه گیری   اکساید

و با حساسیت  (ZB-A819128) الیسر شماره با) آلمانکشور 

(5.01 ng/L )گیری شد.اندازه 

 تجزیه و تحليل آماری

 از خام اطلاعات یآمار لیتحل و هیتجز و محاسبه یبرا

افزار نمودار از نرم میترس یو برا version 22  SPSSافزاررمن

Excel  تمام  یبرا داریمعنيسطح  نیشد. هم چن استفاده

 نییتع ی( براP < 45/4در سطح احتمال ) یآمار یهاروش

در سطح  لکیو-رویپیها از آزمون شاداده يعیطب عیتوز

و  هیزتج یبرا چنینهم( استفاده شد. p ≥ 45/4) داریمعني

ها راهه و آزمون کی انسیوار لیتحلاز روش  یآمار لیتحل

 استفاده شد. LSD تعقیبي

 ملاحظات اخلاقی

شهید چمران اهواز  پروپوزال این تحقیق توسط دانشگاه

 ( EE/97.24.3.70013/scu.ac.ir تایید شده است )کد اخلاق
 نتایج

نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه نشان داد در متغیر 

NO وجود دارد داریمعنيهای پژوهش اختلاف بین گروه 

(44/4 p ≤،) (47/2F=،) (5df=) نتایج آزمون تعقیبي .LSD 

( گروه کنترل پارکینسون افزایش 2نشان داد )جدول

(، تمرین ≥ 444/4p) نسبت به گروه کنترل سالم داریمعني

 (، و تمرین تناوبي + بیماری≥ 426/4pتداومي + بیماری )

(44/4p ≤ نشان داد. که نشان داده شد دو نوع تمرین انجام )

 چنینهم. شودميدر این متغیر  داریمعنيشده باعث کاهش 

وجود  داریمعنينشان داده شد بین دو گروه تمریني اختلاف 

 (.≥ 66/4p) ندارد

نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه نشان داد در متغیر 

وجود دارد  داریمعنيدرد بین گروه های پژوهش اختلاف 

(45/4p ≤،) (54/47F=(،)2df=) نتایج آزمون تعقیبي .LSD 

گروه کنترل پارکینسون افزایش درد  (2نشان داد )جدول

دارد.  (≥ 445/4p) نسبت به گروه کنترل سالم داریمعني

، و تمرین تداومينشان داده شد دو نوع تمرین  چنینهم

، (≥ 445/4p) شوديمتناوبي باعث کاهش میزان احساس درد 

 داریمعنيکه نشان داده شد بین دو گروه تمریني اختلاف 

 .(≥ 42/4p) وجود ندارد
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 پژوهش یها گروه يتداوم نیتمر : برنامه5جدول

 (قهيدق بر متر)نیتمر سرعت (قهيدق)نیتمر مدت هفته

 54 55 اول

 54 44 دوم

 52 45 سوم
 56 24 چهارم
 56 25 پنجم
 44 24 ششم

 

 پژوهش یها گروه يتناوب نیتمر برنامه: 4لجدو

 استراحت نوع (قهيدق بر متر)نیتمر سرعت (قهيدق)نیتمر مدت هفته

 فعال 54 4*5/7 اول
 فعال 54 2*5 دوم
 فعال 52 2*45/6 سوم

 فعال 56 2*  5/7 چهارم
 فعال 56 6*  62/5 پنجم
 فعال 44 6*  66/6 ششم

 

 NOرای متغیر ب LSDنتایج آزمون تعقیبي  :2جدول 

داریمعنیسطح  ناختلاف ميانگي   گروه الف گروه ب 

444/4*  76/1  کنترل سالم 
نکنترل پارکینسو  426/4*  65/5  تداومي+پارکینسون 

444/4*  72/6 ونتناوبي + پارکینس   

66/4  41/5 ونتناوبي + پارکینس  نتداومي+ پارکینسو   

 p≤50/5ی دارسطح معني                                *

 برای متغیر درد LSDنتایج آزمون تعقیبي  :2جدول

داریمعنیسطح  ناختلاف ميانگي   گروه الف گروه ب 

445/4*  45/4  کنترل سالم 
*445/4 کنترل پارکینسون  44/5  تداومي+پارکینسون 

445/4*  75/4 ونتناوبي + پارکینس   

42/4  45/4- ونتناوبي + پارکینس   تداومي+ پارکینسون 
 p≤50/5داری سطح معني                         *

 بحث

ترین نتیجه این تحقیق نشان داد که بیماری طور کلي مهمبه

های افزایش سطوح نیتریک اکساید در گروهپارکینسون باعث 

، که نشان داده شد تمرینات ورزشي شودميمبتلا به بیماری 

 اد.کاهش د داریمعنيطور سطوح نیتریک اکساید را به

نشان داده شد بین دو نوع تمرین تداومي و تناوبي  چنینهم

 در بهبود نیتریک اکساید وجود ندارد. استرس داریمعنيتفاوت 

 و در هیپوکمپ اکسیداتیو آسیب القای سبب اکسیداتیو

 در مغزی فعال های سلول طرفي، از .گرددمي هرمي هایسلول

 آزاد های الرادیك توسط دیدگي خطر آسیب از مشخصي ریسک
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 تاثير تمرین بر نيتریک اکساید و حس درد بيماران پارکينسون
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دارند  بالایي اکسیژن مصرف مغزی های سلول که چرا دارند قرار

 های پلیمر از غني مرکزی اعصاب سیستم نوروني غشاهای و

 برای بالقوه ای هایهدف که باشدمي اشباع غیر چرب اسید

 نهایي محصولات تجمع .باشدمي لیپیدی پراکسیداسیون

 دخیل شناختي نقایص در تواند نیز مي لیپیدی پراکسیداسیون

 نیتریک که کندمي پیشنهاد بیماری چندین ( مطالعه45) باشند

 و عصبي انحطاط های بیماری انواع در است اکساید ممكن

 از نیتریک اکساید در سیستم غلظتي افزایش .شود درگیر التهاب

از  هایيایزوفرم در افزایش به منجر مرکزی معمولاً عصبي

 سلولي التهاب توسط معمولاً که)لقایي ا اکساید سنتاز نیتریک

در مغز  NOسطوح بیش از حد (. 44) شودمي( گردد مي تولید

با آسیب بافتي ناشي از ایسكمي مغزی و سایر فرآیندهای 

هم در اعصاب  NOاز آنجا که (. 42تحلیل عصبي مرتبط است )

مرکزی و هم در اعصاب محیطي از طریق تغییر شكل آرژنین به 

که سرکوب کننده  ، روشيشودميتولید  NOSتوسط سیترولین 

تواند به باشد، مي nNOSاز طریق مهار  NOتولید محصولات 

های عنوان درماني امیدوار کننده برای برخي از انواع بیماری

 ورزشي فعالیت بنابراین، (42عصبي مورد استفاده قرار گیرد )

 از جلوگیری جهت شده شناخته روش یک عنوان به منظم

. است شده داده نشان سن به وابسته نورودژنراتیو هایبیماری

 نیتمر نوع و مدت شدت، به بسته های ورزشينیتمر درواقع،

 ينینروتروف و يشیاکسا فشار یهاشاخص بر آن ریثأت و يورزش

 که گرفت درنظر را نكته نیا دیبا راستانیدرا دنباشمي متفاوت

هشت تا حدود  بدن رد ژنیاکس مصرف د،یورزش شد هنگام در

 دیتول شیافزا با ،لیدلنیهمبه ؛ابدیيم شیافزا برابر 54

 ممكن ژنیاکس مصرف شیعلت افزاهب ژنیاکس آزاد هایكالیراد

 ،نیبنابرا ؛شود فیتضع بدن يدانیاکسيآنت دفاع تیظرف است

 شود،يم ویداتیاکس استرس شیافزاوجب م دیشد و حاد ورزش

 يدانیاکسيآنت دفاع شیافزا قیازطر متوسط و منظم ورزش اما

بنابراین در این  شد خواهد ویداتیاسترس اکس کاهشموجب 

جهت استفاده از استراحت های بین تمرینات تناوبي   تحقیق

ن آپي  و در افزایش بیش از حد اکسیژن جلوگیری از جهت

و مقایسه با  افزایش احتمالي رادیكال های آزاد اکسیژن

دو روش تمرین هوازی با شدت متوسط این از تمرینات تداومي 

 فیزیكي ورزش اینكه بر دال دارد وجود شواهدی د.استفاده ش

 بهبود و نوروني حفاظت جمله از داشته، مغز بر مفید اثرات منظم

نتایج تحقیق  .(45) آزمایشگاهي حیوانات در فضایي حافظه

( همسو 4452) الجراح و همكاران حاضر با نتایج تحقیق

این محققین در تحقیق خود نشان دادند تمرینات  دباشمي

استقامتي باعث تنظیم مجدد سطوح نیتریک اکساید در بیماران 

تحقیقات دیگری از جمله  چنینهم(. 7) شودميپارکینسوني 

( 4441(، زاروس و همكاران )5212) ناهوشمندی و همكار

( تمرینات ورزشي هوازی باعث کاهش 47،46) نشان دادند

مكانیسم دقیق کاهش . شودمينیتریک اکساید افراد سطوح 

NO  از طریق فعالیت بدني مشخص نیست اما در توجیه این

توان بیان کرد. دلیل اول: در برخي از کاهش دو دلیل را مي

 نورودژنراتیوها در بیماران  ها، اختلال تنظیم سایتوکینبررسي

های گزارش شده است. این اختلال موجب افزایش سایتوکین

های ضدالتهابي و در مقابل کاهش سایتوکین التهابيپیش

 التهابيپیشهای با توجه به نقشي که سایتوکین (46) شودمي

با نظر به این نكته که  چنینهمو  (41)دارند  NOدر افزایش 

تواند اثرات و مي (24) باشدميورزش دارای اثرات ضد التهابي 

 التهابيپیشسایتوکین های ضدالتهابي خود را از طریق کاهش 

 IL (interleukin( ،)Tumornecrosis-56-6-57از جمله 

factor )TNF-α ،IL-1β  وIFN-γ (46)  و افزایش

اعمال کند،   IL-2و  IL-54التهابي از جمله های ضدسایتوکین

بنابراین این احتمال وجود دارد که فعالیت ورزشي از طریق 

های ي و افزایش سایتوکینالتهابهای پیشکاهش سایتوکین

. دلیل دوم: در بیماران باشدشده  NOضدالتهابي موجب کاهش 

اکسیداني دلیل اختلال در سیستم دفاع آنتي به نورودژنراتیو

( 25) یابدافزایش مي NOهای آزاد از جمله تولید رادیكال

اکسیداني، ترکیبات اکسایشي را قبل از سیستم دفاع آنتي

 این بیماران کند. درای مختلف خنثي ميهآسیب به مولكول

یابد. تضعیف اکسیداني کاهش ميهای آنتيفعالیت آنزیم

 سیستم دفاع آنتي اکسیداني در سیستم عصبي مرکزی بیماران

های آزاد آسیب را نسبت به اثرات رادیكال هاآنممكن است 
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 اکسیدان اسید اوریک و ویتامینکمبود دو آنتي. (24)پذیر کند 

E  اسیداوریک . (24)مشاهده شده است  نورودژنراتیودر بیماران

بنابراین تحقیقات بیشتر ، سدی در برابر استرس اکسیداتیو است

ها در اکسیدانهای آزاد و آنتي، سایر رادیكالNOی  درباره

ارش شده است که درد یكي از اگرچه گز آینده ضرورت دارد.

، اما است  به پارکینسونترین علائم در افراد مبتلاکنندهنگران

شناخت و مدیریت درد در اقدامات بالیني توجه کمي را نشان 

دلیل ماهیت پیچیده درد و ( این ممكن است به22دهد )مي

کمبود آزمایشات ارزیابي  چنینهمنوروفیزیولوژی ضعیف آن و 

باشد. در  پارکینسون مداخلات احتمالي برای مدیریت درد در

 پارکینسون دیریت فعلي درد در مبتلایان به، درمان و منتیجه

ز مبتني بر نظر متخصص و تجربه بالیني است. داروها ، ا عمدتاً

، ممكن است های معموليجمله عوامل دوپامینرژیک و مسكن

به کاهش درد کمک کنند. علاوه بر این ، ورزش اغلب به عنوان 

 .(22) شودميهای یک برنامه کنترل درد توصیه یكي از مؤلفه

لذا تحقیق حاضر به بررسي دو روش تمریني هوازی بر درد القا 

شده با فرمالین پرداخته است که نتایج تحقیق حاضر نشان داد 

القای بیماری پارکینسون باعث افزایش احساس درد در 

هفته تمرینات  6که نشان داده شد انجام  شودميها آزمودني

درد در بین  تداومي و تناوبي باعث کاهش این احساس

درد علامت غیر حرکتي . شودميهای تجربي مورد مطالعه گروه

وجود  از بیماران مبتلا به بیماری پارکینسون ٪65است که در 

این درد به احتمال زیاد  (.25) شودمي، اما اغلب درمان ندارد

 ، اختلالات، از جمله روند بیماریتحت تأثیر بسیاری از عوامل

شرایط درد عضلاني اسكلتي و یا  چنینهمو  پارکینسون

های عنوان یكي از مؤلفهورزش به (.26) نوروپاتیک است

، حال نی. با اشودميهای مدیریت درد در نظر گرفته برنامه

 .ستیمشخص ن طور دقیقبیماران به نیورزش بر درد در ا ریتأث

دهد که ورزش ممكن است شواهد در حال ظهور نشان مي

وروپلاستیسیته شود )یعني تشكیل مجدد باعث تقویت ن

 آناتومیک، فیزیولوژیک و عملكرد مجدد مغز( در پاسخ به تغییر 

(، و ترمیم عصبي )یعني بازسازی 27) در محیط یا رفتار

(. شواهدی از مطالعات حیواني 26) بافت عصبي آسیب دیده(

تواند با افزایش عوامل عصبي مغزی، وجود دارد که ورزش مي

تحریک نوروژنز و  چنینهمسیناپسي و آنژیوژنز و  استحكام

پاسخ ایمني باعث تقویت عصبي و ترمیم بهبود متابولیسم و 

( در 4452جالب است که توی و همكاران ) (.25) عصبي شود

، دویدن تردمیل نشان دادندپارکینسوني  یک مدل جوندگان

 شودميمنجر به واژگوني این ریزش ستون فقرات دندریتیک 

، تغییرات دندریتیک ناشي از ورزش یافت شده (. بنابراین21)

دهد که شواهد اولیه را ارائه مي پارکینسون در مدل جوندگان

های نوروپلاستیک بر درد در تواند از طریق مكانیسمورزش مي

( 4455آلن و همكاران ) (.24) تأثیر بگذارد PD افراد مبتلا به

 یبالقوه ورزش بر رو ریدهد که تأثيشرح مای در مطالعه

مربوط به درد موجود در  کیولوژیزیپاتوف یندهایفرآ

 يو انسان يوانیاز مطالعات ح دیاست. شواهد جد پارکینسون

، یمغز يعوامل عصب شیدهد که ورزش با افزاينشان م

نوروژنز و  کیتحر چنینهمو  یيزاو رگ يناپسیاستحكام س

 يعصب یها د به سلولتوانيم يمنیو پاسخ ا سمیبهبود متابول

ممكن است در  راتییتغ نی. ا(25) عصب کمک کند میو ترم

 یشواهد چنینهمباشد.  دیدرد مف یبهبود پردازش مرکز

مهار کننده درد  ریتواند هر دو مسيوجود دارد که ورزش م

نشان که را فعال کند،  کینرژیدوپام ریو غ کینرژیدوپام

درد در  سح لیممكن است به تعد زشدهد که وريم

در مورد  ينیبال یکه داده ها يکمک کند. در حال پارکینسون

 کم پارکینسونبه  انیدرد در مبتلا نیتسك یاثرات ورزش برا

 زیتجو یبرا هیاول یهادستورالعمل، به طور محدود است

و  لذا  ارائه شده است پارکینسوندرد در  تیریمد یورزش برا

با اختلال در خواب،  ینسونپارک درد در مبتلایان بهاز آنجا که 

انجام  (،24افسردگي و کاهش کیفیت زندگي همراه است )

تحقیقات بیشتر برای بهبود و درمان این عارضه احساس 

 های دو مدل تمریني نتایج طور کلي در مورد تفاوتبه .شودمي
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 تاثير تمرین بر نيتریک اکساید و حس درد بيماران پارکينسون

… های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

این تحقیق نشان داد در دو متغیر بررسي شده در این 

وجود ندارد  داریمعنيوت تحقیق بین دو مدل تمریني تفا

تواند به علت استفاده از شدت یكسان در این عدم تفاوت مي

 . دو نوع تمرینات باشد
 گيرینتيجه

القای دهد که طور خلاصه نتایج پژوهش حاضر نشان ميهب

بیماری پارکینسون باعث افزایش سطوح نیتریک اکساید و حس 

تحقیق حاضر  که نتایج شودميدرد در بیماران پارکینسوني 

نشان داد انجام تمرینات هوازی تداومي و تناوبي باعث کاهش 

که بین دو روش  شودميسطوح نیتریک اکساید و حس درد 

 مشاهده نشد. داریمعنيتمرین تداومي و تناوبي اختلاف 
 گزاریسپاس

های دانشكده تربیت بدني و بدین وسیله از تمامي همكاری

که ما را در هید چمران اهواز شدانشكده دامپزشكي دانشگاه 

، انجام این پژوهش یاری نمودند کمال تشكر و قدر داني را دارم

مصوب دانشگاه  ارشد،يکارشناس نامهانیحاصل پا این مطالعه

 باشد.مي 1724655چمران اهواز با کد  دیشه

 اداره ورزش و جوانان استان خوزستان. حامي مالي:

 وجود ندارد. تعارض در منافع:
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Introduction: Despite the beneficial roles of nitric oxide, its excessive synthesis causes neurodegenerative 

diseases. Therefore, the aim of the present study was to compare the nitric oxide changes in the hippocampal 

tissue and the pain sensation of male Parkinson's rats after 6 weeks of continuous and interval training. 

Methods: In this experimental study, 24 Wistar male rats were used. Rats were treated with Parkinson's 

using reserpine, and then divided into four groups (n=6). Aerobic exercise was performed for 6 weeks and 5 

sessions per week. The duration of training increased from the first to the sixth week, it increased from 15 

minutes on the first day to 40 minutes in the sixth week. The interval group performed the specified duration 

of the exercise twice in the first week, four times in the second to fourth weeks, and six times in the fifth to 

sixth weeks. At the end of 6 weeks, pain sensation was measured using formalin test and then rats were 

sacrificed. The tissue of the hippocampus was separated, and nitric oxide was measured using the ELISA 

method and special kits. The results were analyzed using one-way analysis of variance and LSD follow-up. 

Results:The results showed that Parkinson's disease increased nitric oxide levels (p ≤0.05). Continuous and 

interval aerobic exercise reduced nitric oxide (p ≤0.05). There was no significant difference between the two 

training groups (p ≤0.68). In addition, Parkinson's control group showed a significant increase in pain 

compared to the control group (p ≤0.01). Two types of exercise reduced pain (p ≤0.05), but there was no 

significant difference between the two groups (p≤0.23). 

Conclusion:According to the findings of this study, continuous and periodic aerobic exercise reduced nitric 

oxide levels and pain in the rats of the Parkinson's model. 

Keywords:Parkinson's, Nitric Oxide, Continuous Training, Interval Training, Pain. 
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