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Abstract: 
 
Background: Parkinson's disease is a neurodegenerative disease of central nervous system, 
characterized by dopaminergic neuronal loss in the nigrostriatal pathway with clinical 
symptoms (e.g. resting tremor, rigidity, akinesia and disturbances in postural reflex). Diabetes 
as a metabolic disease has diverse complications (e.g. hyperglycemia) that may affect the 
severity of Parkinson symptoms. The aim of this study was to investigate the effect of 
treadmill exercise on catalepsy of Reserpine-induced Parkinson model in diabetic male rat.  
Materials and Methods: In this study, Wistar rats (n=48) were divided into 8 groups 
(Control, Diabetes, Exercise, Parkinson, Parkinson+Diabetes, Parkinson+Diabetes+ 
Exercise, Parkinson+Exercise and Diabetes+Exercise). Diabetes was induced by single 
injection of Streptozotocin (60 mg/kg, i.p) and Parkinson's model was induced by the 
injection of Reserpine (1mg/kg, i.p) for 2 days. The bar-test was used to measure cataleptic 
symptoms. All animals in the Exercise group were forced to run on a motorized treadmill 
(24 m/min for 20 min, 5 day/week) for 3 weeks. The SPSS software was used for analyzing 
data using the ANOVA at a significance level of P<0.05.  
Results: The catalepsy was significantly more and less sever in the Diabetes + Parkinsonm 
and Parkinson+ Diabetes+Exercise group than the Diabetes+Parkinson group, respectively.  
Conclusion: While diabetes can influence the Reserpine-induced catalepsy in animal 
Parkinson model, exercise can improve it. 
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هاي صحرايي نر ديابتي مدل پاركينسوني  بررسي اثر ورزش تردميل بر كاتالپسي در موش
  با رزرپين

  
اعظم خلج

1
، رامش احمدي

2*
  

  

  مقدمه
براي اولين بار، توصيف  1817جيمز پاركينسون در سال 

ه داد و آن را يارا) PD( م باليني بيماري پاركينسونيدقيقي از علا
ترين اين بيماري شايع. ناميد) Shaking palsy(فلج حركتي 

 رود شمار ميبعد از آلزايمر به بيماري تحليل برنده سيستم عصبي
هاي دوپامينرژيك بخش متراكم جسم سياه كه با تخريب نورون ]1[
)SNc (دنبال آن كاهش دوپامين در جسم مخططدر مغز مياني و به 
)Striata (م با چهار علامت مشخص واين سندر. ]2[ همراه است

، كندي حركات )Resting tremor( لرزش در حالت استراحت
)Bradykinesia(هاي ، سفتي عضلاني و اختلال در رفلكس 

  .]3[ شود شناخته مي) Postural instability( وضعيتي
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كاتالپسي شرايطي است كه با عدم تحرك، سفتي عضلاني و ثبات 
هاي خارجي نظر از محركصرف) Fixity of posture( استقرار

عنوان يك ناتواني در اصلاح وضعيت و به ]4[ شودمشخص مي
عوامل اصلي خطرساز براي . ]5[ گرددمعمولي بدن تعريف ميغير

رخي مطالعات اما ب ،ابتلا به پاركينسون هنوز شناخته نشده است
هاي آزاد در ميتوكندري و دهند كه تشكيل راديكال نشان مي
هاي متابوليسمي از عواملي است كه منجر به مرگ سلول و  واكنش

كه عوامل  اگرچه نشان داده شده است. شود ايجاد بيماري مي
درصد  95كن در يل ،باشند ژنتيكي در ايجاد اين بيماري موثر مي

بيماري . ]6،7[ صي شناسايي نشده استموارد عامل ژنتيكي مشخ
دنبال كاهش در ترشح ديابت يك اختلال متابوليك است كه به

عنوان ديابت به. گرددانسولين و يا مقاومت به انسولين ايجاد مي
هاي عصبي مركزي و محيطي را  يك بيماري سيستميك، سيستم

اخير مسيرهاي اختلال تنظيمي  مطالعات .دهد تحت تاثير قرار مي
، ديابت و التهاب را مرتبط PDمشتركي را شناسايي كرده كه 

يطي مشابه كه افراد را برخي فاكتورهاي ژنتيكي و مح. ]8[ سازد مي
دهند، در خطر ابتلا به ديابت نيز قرار قرار مي PDدر خطر ابتلا به 

مشتركي  تبيماران ديابتي و پاركينسوني اختلالا ،چنينهم .دهند مي
 درصد بيماران 60،براي مثال. معمول دارندمي در مسيرهاي مكانيس

  :خلاصه
هاي پاركينسون يك بيماري تحليل برنده سيستم عصبي در سيستم عصبي مركزي است كه توسط از دست دادن نورون :و هدف سابقه

استراحت، سفتي عضلاني، كندي  شود و داراي علائم باليني مانند لرزش در حالتمشخص مي ليستم نيگرواسترياتادوپامينرژيك در س
ديابت يك بيماري متابوليك است كه عوارض زيادي دارد، از جمله هايپرگلايسميا كه  .هاي وضعيتي است حركت و اختلال در رفلكس

هاي  اثر ورزش تردميل بر كاتالپسي در موشهدف از اين مطالعه بررسي . ممكن است بر شدت علائم بيماري پاركينسون اثرگذار باشد
   .باشدمي صحرايي نر ديابتي مدل پاركينسوني با رزرپين

- كنترل، ورزش، پاركينسون، ديابت، پاركينسون(گروه  8نژاد ويستار در ي يموش صحراسر  48در اين مطالعه از  :هامواد و روش

دوز استرپتوزوتوسين وسيله تزريق تكهديابت ب. استفاده شد )ورزش+پاركينسون+پاركينسون و ديابت+ورزش، ديابت+ورزش، ديابت+
)mg/kg, i.p  60 (روز 2مدت له تزريق رزرپين بهوسيهو بيماري پاركينسون ب ) mg/kg, i.p1 (براي سنجش كاتالپسي از . ايجاد گرديد

 3متر در دقيقه، در طول  24دقيقه با سرعت  20مدت روز در هفته به 5هاي ورزش،  هاي صحرايي در گروهموش. تست ميله استفاده شد
   . ردار مجبور به دويدن شدند هفته توسط دستگاه تردميل موتو

داري يپاركينسون كاهش معن+ديابت+داري بيشتر بود و در گروه ورزش طور معنيهپاركينسون ب+ميزان كاتالپسي در گروه ديابت :نتايج
   .پاركينسون داشت+نسبت به گروه ديابت

تواند  ورزش ميو . وثر باشدمدل پاركينسون مي يصحراهاي  موشتواند بر شدت كاتالپسي ناشي از رزرپين در  ديابت مي :گيرينتيجه
  .گردداين حيوانات باعث بهبود كاتالپسي در 

  ورزش تردميل، ديابت، پاركينسون، موش صحرايي  :كليدي واژگان
 397-404 ، صفحات1395، آذر و دي 5پژوهشي فيض، دوره بيستم، شماره –نامه علميدو ماه                                                                     
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اختلال  پاركينسوني داراي اختلال سيگنالينگ انسولين هستند و
رسد شروع ديابت  نظر ميبه ،براين علاوه. ]9[ تحمل گلوگز دارند

 دهد را افزايش مي PD، شدت علائم بيماران PD شروعقبل از 
عنوان يك برنامه درماني عمده در درمان ديابت ورزش به. ]10[

 استرس افزايش به منجر شديد و ادح ورزش. ]11،12[ مطرح است
 افزايش طريق از متوسط و منظم ورزش اما ،گردداكسيداتيو مي

در نتيجه  و اكسيداتيو استرس كاهش به منجر اكسيدانتيآنتي دفاع
از طرفي فعاليت ورزشي . ]13،14[ دوشمي ديابت عوارض كاهش
عنوان يك روش شناخته شده جهت جلوگيري از بيماريمنظم به

چندين . ]15[ هاي نورودژنراتيو وابسته به سن نشان داده شده است
 گزارش نيز روشن كرده است كه ورزش ممكن است اثرات

 زايي اعمال كندمحافظت نوروني، افزايش نوروژنز و افزايش رگ
ي بيماري باتوجه به اينكه احتمالا ديابت عامل خطري برا. ]19-16[

پاركينسون است و اين دو بيماري ممكن است اثرات متقابلي داشته 
در هر دو  متوسط و ورزش منظم باشند و از طرفي اثر مثبت

بررسي اثر هدف از اين مطالعه  لذا بيماري نيز مشخص شده است،
هاي صحرايي نر ديابتي مدل  ورزش تردميل بر كاتالپسي در موش

  . باشدمي پاركينسوني با رزرپين
  

  هامواد و روش
  حيوانات مورد آزمايش

 در 1394اين مطالعه تجربي از فروردين تا تيرماه سال 
 در. آزمايشگاه ارشد فيزيولوژي دانشگاه آزاد اسلامي قم انجام شد

سر موش صحرايي نر نژاد ويستار در محدوده  48اين مطالعه از 
. ج استفاده شدگرم  تهيه شده از انستيتو پاستور كر 200±40وزني 

- 45گراد، رطوبت درجه سانتي 20- 24حيوانات در محدوده دمايي 
ساعت تاريكي و  12ساعت روشنايي و 12درصد و در شرايط  40

ها بر اساس  موش .دسترسي آزاد به آب و غذا نگهداري شدند
استانداردهاي رعايت حقوق حيوانات مصوبه دانشگاه آزاد اسلامي 

  . ري شدندو معاهده هلسينكي نگهدا
  

  هاي آزمايشي گروه
تايي  6گروه  8طور تصادفي به هاي صحرايي بهموش

گروه -2 ؛)C( گروه كنترل- 1: كه عبارت بودند از تقسيم شدند
-5 ؛)P( گروه پاركينسون-4 ؛)D( گروه ديابت- 3 ؛)E( ورزش

 ؛)PE( گروه ورزش و پاركينسون- 6 ؛)DE( گروه ورزش و ديابت
گروه پاركينسون و - 8 ؛ و)DP( ابتگروه پاركينسون و دي-7

  ). DPE( ديابت و ورزش
  

  القاي بيماري ديابت
ساعت آز آب و غذا محروم  24مدت ها بهابتدا موش

دوز استرپتوزوتوسين وسيله تزريق تكهديابت ب ،سپس. گرديدند
)Sigma St. Louis, MO, USA ( حل شده در نرمال سالين

) داخل صفاقي يلوگرم وزن بدن،گرم به ازاي هر كميلي 60(استريل 
ساعت پس از تزريق، ديابت در  48طبق اين روش . ]20[ ايجاد شد

ساعت پس  72 ت تاييد ديابتهاي صحرايي ايجاد شده و جهموش
توسط لانست در دم  با ايجاد يك جراحت كوچك از تزريق
منظور اندازه گيري قند خون ناشتا  ساعت قبل به 24كه ( حيوانات

-يك قطره خون روي نوار گلوكو) از آب و غذا محروم شده بودند

- هب mg/dl 250قند خون بالاي  .و قرائت گرديد قرار داده شد متر
   .]21[ اخص ديابتي شدن در نظر گرفته شدعنوان ش

  

  القاي بيماري پاركينسون
-sigma( وسيله تزريق رزرپينهبيماري پاركينسون ب

Aldrich, India ( گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن ميلي 1با دوز
جهت . صورت داخل صفاقي ايجاد شدهبدن طي دو روز متوالي ب
ابتدا مقدار مورد نظر  :ترتيب ذيل عمل شدآماده سازي رزرپين به

شده ليتر محلول اسيد استيك گلاسيال حل ميلي 03/0از رزرپين در 
  . و سپس محلول با استفاده از آب مقطر به حجم رسانده شد

  

  پروتكل ورزشي
-20مدت روز در هفته به 5هاي ورزش گروهحيوانات 

هفته توسط دستگاه  3 متر در دقيقه، در طول 24با سرعت دقيقه  25
جهت اجبار . تردميل در شيب صفر درجه ورزش داده شدند

اي در حيوانات به دويدن از شوك الكتريكي توسط يك صفحه ميله
هايي كه بيماري ديابت در گروه .]22،23[ پشت دستگاه استفاده شد

و پاركينسون و يا هر دو بيماري القا شده بود، ورزش سه روز پس 
  . از القاي ديابت و همزمان با القاي پاركينسون آغاز شد

  

  آزمون كاتالپسي 
) bar-test( الپسي از تست ميلهبراي ارزيابي كات

وسيله مورد استفاده در اين آزمون يك بارفيكس . استفاده شد
متر و سانتي 9ارتفاع بارفيكس از سكو . داراي سكوي چوبي بود

براي انجام آزمايش حيوان روي سكو . متر بودسانتي 9/0قطر ميله 
داده   قرار داده شد و دو دست آن به آرامي روي ميله بارفيكس قرار

ثبت  ،گرفت مدت زماني كه حيوان در اين وضعيت قرار مي. شد
بديهي است هرچه كاتالپسي حيوان شديدتر بود، مدت  ؛گرديد

انجام . ]24[ كردزمان بيشتري را در وضعيت اعمال شده سپري مي
 21تست ميله يك روز پس از دومين تزريق رزرپين آغاز شد و تا 
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 احمديو  خلج
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براي آناليز  21و  14، 7، 1هاي روزهاي داده .روز ادامه يافت
  .آماري مورد استفاده قرار گرفت

  

  ها آناليز آماري داده
مورد  SPSSافزار دست آمده با استفاده از نرمههاي بداده

 طرفهها با آزمون واريانس يكهداد. وتحليل قرار گرفتتجزيه
)One-way ANOVA (داري بين يآناليز شده و سطح معن

 >05/0P و با درنظر گرفتن Tukeyها با استفاده از تست گروه
  .مشخص شدند

  

  نتايج
هاي  در پژوهش حاضر تجويز رزرپين در گروه

به دار در زمان تست ميله نسبت پاركينسوني باعث افزايش معني
 1شماره  طور كه در نمودارهمان .گشت) C( گروه كنترل سالم

- داراي افزايش معني )>01/0P( شود گروه پاركينسونمشاهده مي

در  ،چنينهم. داري در زمان تست ميله نسبت به گروه كنترل بود
 4و  3 شماره هاينمودارو ، )>001/0P( 2 شماره نمودار

)01/0P<( ست ميله نسبت به گروه دار در زمان تافزايش معني
 ورزش تردميل منظم در گروه پاركينسون ورزش .كنترل مشهود بود

)PE (نسبت به گروه پاركينسون )P (داري در موجب كاهش معني
 طور كه در نمودارهمان .زمان تست ميله و بهبود كاتالپسي گرديد

مشخص است، در روز اول آزمايش مشاهده شد كه گروه  1شماره 
دار در زمان داراي افزايش معني) >01/0P(ورزش +پاركينسون

 نمودار( در نمودار روز هفتم. تست ميله نسبت به گروه كنترل بود
و در نمودار  )>001/0P(ورزش با +، گروه پاركينسون)2شماره 
داري در زمان تست ميله نسبت به گروه يافزايش معن 3شماره 

اين گروه  نسبت  3 و 2، 1 شماره هايدر نمودار. كنترل نشان داد
داري در زمان تست كاهش معني) >05/0P( به گروه پاركينسون

گروه پاركينسون ورزش  4 شماره در نمودار. ميله نشان داد
در گروه  .داري با گروه پاركينسون نشان ندادياختلاف معن

دار در زمان تست افزايش معني) DP(پاركينسوني مبتلا به ديابت 
 )>001/0P( 4و  3، 1 شماره هايدر نمودار C  سبت به گروهميله ن

افزايش  ،طورهمين. مشاهده شد) >01/0P( 2 شماره و در نمودار
 1 شماره در نمودار Pدار در زمان تست ميله نسبت به گروه معني

و نسبت  )>01/0P( 4 و 3 شماره هايو در نمودار) >05/0P( 2و 
 و در نمودار) >01/0P( 2و  1 شماره ردر نمودا PEبه گروه 

-افزايش معني DPEگروه  .مشاهده شد) >001/0P( 4و  3شماره 

 1 هاي شمارهدر نمودار  Cداري در زمان تست ميله نسبت به گروه
و نسبت ) >01/0P( 4و  3 شماره هايو نمودار) >001/0P(  2و 

- و در نمودار) >01/0P( 2و  1 شماره هايدر نمودار Pبه گروه 

هاي موش اجبار ،چنينهم. نشان داد )>05/0P( 4و  3 شماره هاي
داري كاهش معني  DPEصحرايي به دويدن روي تردميل در گروه
هر چهار نموادر در  DPرا در زمان تست ميله نسبت به گروه 

)01/0P<(  و نسبت به گروهPE 4و  2، 1 هاي شمارهدر نمودار 
)01/0P< (نشان داد و توانست باعث بهبود كاتالپسي شود.  

  

  
هاي بررسي اثر ورزش بر زمان تست ميله در موش -1شماره  نمودار

 صحرايي ديابتي مبتلا به پاركينسون در روز اول

C:  ،گروه كنترلE : ،گروه ورزشD : ،گروه ديابتP: گروه پاركينسون :DE  گروه
گروه پاركينسون و ديابت، : DPسون، پاركين گروه ورزش و: PEورزش و ديابت، 

DPE: گروه پاركينسون و ديابت و ورزش.  
001/0 ***P< 01/0؛ دار نسبت به گروه كنترل اختلاف معني**P<  اختلاف

دار نسبت به گروه  اختلاف معني  >05/0P؛ دار نسبت به گروه كنترل معني
 ؛ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني  >01/0P؛ پاركينسون

01/0P< 01/0؛ ورزش+ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني∆∆P< 
SEMXها بيانگر ستونديابت، +ار نسبت به گروه پاركينسوند اختلاف معني ± 

  ).n=6(است  
  

  
هاي بررسي اثر ورزش بر زمان تست ميله در موش -2شماره  نمودار

  ركينسون در روز هفتمصحرايي ديابتي مبتلا به پا
C:  ،گروه كنترلE : ،گروه ورزشD : ،گروه ديابتP : ،گروه پاركينسون:DE  گروه

گروه پاركينسون و ديابت، : DPپاركينسون،  گروه ورزش و: PEورزش و ديابت، 
DPE :گروه پاركينسون و ديابت و ورزش.  

001/0***P< 01/0؛ دار نسبت به گروه كنترل اختلاف معني**P< لاف اخت
دار نسبت به گروه  اختلاف معني  >05/0P؛ دار نسبت به گروه كنترل معني

 ؛ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني  >01/0P؛ پاركينسون
01/0P< 01/0؛ ورزش+ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني∆∆P< 

SEMXگرها بيانستون .ديابت+سوندار نسبت به گروه پاركين اختلاف معني ± 
  ).n=6(است 
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هاي بررسي اثر ورزش بر زمان تست ميله در موش -3شماره  نمودار

  صحرايي ديابتي مبتلا به پاركينسون در روز چهاردهم
C:  ،گروه كنترلE : ،گروه ورزشD : ،گروه ديابتP :،گروه پاركينسون :DE  گروه

گروه پاركينسون و ديابت، : DPنسون، پاركي گروه ورزش و:  PEورزش و ديابت، 
DPE :گروه پاركينسون و ديابت و ورزش.  

001/0***P< 01/0؛ دار نسبت به گروه كنترل اختلاف معني**P<  اختلاف
دار نسبت به گروه  اختلاف معني  >05/0P؛ دار نسبت به گروه كنترل معني

 ؛دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني  >01/0P؛ پاركينسون
001/0P<؛ ورزش+ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني

01/0∆∆P< ها بيانستون؛ ديابت+دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني-

SEMXگر   ).n=6(است  ±
  

  
هاي بررسي اثر ورزش بر زمان تست ميله در موش -4شماره  نمودار

  كينسون در روز بيست و يكمصحرايي ديابتي مبتلا به پار
C:  ،گروه كنترلE : ،گروه ورزشD : ،گروه ديابتP :،گروه پاركينسون :DE  گروه

گروه پاركينسون و ديابت، : DPپاركينسون،  گروه ورزش و: PEورزش و ديابت، 
DPE :گروه پاركينسون و ديابت و ورزش.  

001/0***P< 01/0؛ دار نسبت به گروه كنترل اختلاف معني**P<  اختلاف
دار نسبت به گروه  اختلاف معني  >05/0P؛ دار نسبت به گروه كنترل معني

 ؛ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني  >01/0P؛ پاركينسون
01/0P<؛ ورزش+ دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني
001/0P<؛ ورزش+ اركينسوندار نسبت به گروه پ اختلاف معني

01/0∆∆P< گر ها بيانستون؛ ديابت+دار نسبت به گروه پاركينسون اختلاف معني
SEMX   ).n=6(است ±

  

  بحث 
در مطالعه حاضر براي ايجاد مدل بيماري پاركينسون از 

رزرپين به  تجويز. تزريق داخل صفاقي رزرپين استفاده شد
ي بر فعاليت جوندگان بر اساس اثر اين عامل تخليه كننده مونوآمين

. پيشنهاد شده است PD عنوان يك مدل فارماكولوژيكيحركتي به
هاي داخل سلولي ها در وزيكولمداخله رزرپين با ذخاير مونوآمين

هاي عصبي و بسته به ميزان دوز باعث تخليه مونوآمين در پايانه
بررسي كاتالپسي  .]25،26[ شودكندي حركت و سفتي عضلاني مي

هاي  عنوان يك پارامتر مهم براي تعيين آسيب حركتي در مدلبه
نتايج مطالعه چندين پژوهشگر نشان . شوداستفاده مي PDحيواني 

پين يك مدل مركب است كه معمولا براي القاي داده است كه رزر
شود  استفاده مي در حيوانات آزمايشگاهي هاي پاركينسون نشانه

استفاده  در اين مطالعه براي ارزيابي كاتالپسي از تست ميله. ]27[
اين تست در جوندگاني كه در آنها پاركينسونيسم تجربي . شد

روزين و رزرپين ايجاد شده است براي توسط هالوپريدول، متي
نتايج حاصل از تست ميله در . ]24[ رودكار ميارزيابي كاتالپسي به

هاي  دار بين گروهدهنده تفاوت معنيمطالعه حاضر نشان
در اين مطالعه   ،بنابراين. باشدپاركينسوني و گروه كنترل سالم مي

هاي پاركينسوني  رزرپين توانسته باعث ايجاد كاتالپسي در گروه
شود كه با نتايج مطالعات قبلي گزارش شده در خصوص اثر تيمار 

هاي اخير مشخص شده است كه در سال .باشدا رزرپين مطابق ميب
اي و عدم تحرك بدني  هاي رعشه ها از جمله بيماري بين بيماري

تمرينات بدني باعث محافظت از جسم . ]28[ ارتباط وجود دارد
مطالعه  نتايج .]29[ شودسياه در مقابل آسيب ناشي از التهابات مي

-تردميل به  هاي صحرايي رويحاضر نشان داد كه دويدن موش

تواند باعث بهبود متر بر دقيقه مي 24دقيقه با سرعت  20مدت 
-نتايج مطالعات ديگر هم .كاتالپسي و كاهش زمان تست ميله شود

در همين راستا . سو با مشاهدات حاصل از اين پژوهش است
دهد ورزش سيستم دوپامينرژيكي  مي شواهدي وجود دارد كه نشان

 دهد را فعال كرده و دوپامين موجود در جسم مخطط را افزايش مي
هاي دوپاميني در بيماري پاركينسون  و باعث حفاظت نورون ]30[

نيز نشان داد كه  و همكاران Yasuhara همطالع. ]31[ شود مي
 متر بر دقيقه، 11هاي صحرايي روي تردميل با سرعت دويدن موش

هفته اثرات محافظت نوروني در سيستم  4مدت دقيقه در روز به 30
ها، انتقال  چندين عامل شامل ژن .]32[ كنددوپامينرژيك اعمال مي

- ها در آثار مفيد ورزش بر كاركرد هاي عصبي و نوروتروفين دهنده
 هاي مغز مشاركت دارند كه از ميان آنها عامل نوروتروفيك مشتق 

از مغز مداخله كننده در پاتوفيزيولوژي چندين بيماري عصبي  شده
نشان داد كه ممكن است  و همكاران Yoon همطالع .]33[است 

 CNSورزش اجباري كوتاه مدت و متناوب هم براي اختلالات 
كه ورزش اجباري ممكن  ه شده استنشان داد. ]30[ مفيد باشد

از طرفي يك . ]34[ است بسيار مفيدتر از ورزش اختياري باشد
 مكارانو ه Bostromبه تازگي توسط  Irisinنام بهپپتيد جديد 
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بعد از تمرين ورزشي   Irisinغلظت. شناسايي شده است ]35[
 از. يابد طور قابل توجهي افزايش مياستقامتي در موش و انسان به

آنجا كه ورزش مسبب نوروژنز در انسان باعث كاهش خطر ابتلا به 
 ]36،37[ هاي عصبي ديگر پاركينسون و برخي بيماري ،]36[ آلزايمر
 بين ورزش و مغز سالم يارتباطعامل ممكن است  Irisinاست، 
 ،]38[ كند تمايز عصبي كافي و تكثيرعصبي را القا مي Irisin .باشد

هاي عصبي  تواند يك هدف درماني براي بيماري چنين ميپس هم
در مطالعه حاضر نيز  .]38[ مانند آلزايمر و يا پاركينسون باشد

ست بار و ممكن است تاثير دويدن روي تردميل بر كاهش زمان ت
و  PDارتباط بين  .ها باشدبهبود كاتالپسي از طريق همين مكانيسم

برخي مطالعات  ،حالبااين ؛طور كامل روشن نشده استهديابت ب
كنند كه ديابت عامل خطري براي بيماري  اپيدميولوژيك پيشنهاد مي

در مقايسه با جمعيت عمومي شيوع بالاي ديابت . پاركينسون است
ارادي از جمله  هاي حركتي غير بتلا به بيماريدر بيماران م

-بيماري پار ، ترمور،Tardive dyskinesia اي،كره هانتينگتون

نورولپتيك مشاهده اختلالات كينسون و پاركينسونيسم ناشي از 
هاي اخيرا گزارش شده است كه ديابت با نشانه. ]39[ شده است

اختلال راه و  هاي وضعيتي خصوص اختلال رفلكسبهپاركينسوني، 
طور كه نتايج حاصل از تحقيق حاضر همان. ]9[ رفتن مرتبط است

دار در ميزان كاتالپسي يدهد ديابت باعث افزايش معن نشان مي
-به ؛هاي صحرايي مدل پاركينسوني شدناشي از رزرپين در موش

تاثير . ه استشدعبارت ديگر ديابت باعث شدت يافتن كاتالپسي 
ر علائم د ،بالقوه هايپرگلايسمي مزمن كه از عوارض ديابت است

 ،حركتي بيماري پاركينسون تا حد زيادي ناديده گرفته شده است
 Chiodoو  Saller .اما از اهميت باليني خاصي برخوردار است

نشان دادند كه هايپرگلايسمي خود كلينيكال طي مطالعات پري
و نيز  دهد انتقال دوپامينرژيك انشعابات جسم مخطط را كاهش مي

 دهد ين پس سيناپسي را افزايش ميهاي دوپامحساسيت گيرنده
هاي  دهد كه در موشنشان ميه ديگر مطالعيك علاوه بر اين . ]40[

- هيدروكسي فنيل آلانين، پيشصحرايي هايپرگلاسميك مزمن دي
 طور قابل توجهيين، و متابوليت هومووانيليك اسيد بهساز دوپام

. ]41[ يابددر جسم مخطط كاهش مي) درصد 30و  43ترتيب به(
دهد كه التهاب مزمن و  نشان مينيز  و همكاران Xu Qمطالعات 

ديابت ممكن است منجر به ريسك ناشي از استرس اكسيداتيو 
نشان داده  ،علاوه بر اين. ]42[ عدي شودهاي بدر سال  PDبالاي

غز نقش انسولين در تنظيم فعاليت دوپامينرژيك مشده است كه 
اختلال تنظيمي انسولين و تغيير عمل انسولين از  .]43[ دارد

 شده است PDهاي كلينيكي هاي پاتوفيزيولوژي و نشانه نگراني
- كه نرخ سنتز دوپامين در سيناپتوعلاوه، بيان شده است به. ]43[

ديابتي صحرائي هاي  موشهاي آماده شده از جسم مخطط در  زوم
طور قابل توجهي نسبت به كنترل كمتر است، هشده با آلوكسان ب

 حيواناتدهد عملكرد دوپامينرژيكي ممكن است در  كه نشان مي
مطالعات ديگري نشان داده است كه . ]40[ ديابتيك آسيب ببيند

ديابتي با صحرائي هاي موشافزايش طولاني مدت قند خون در 
مكانيسم دقيق . ]40[ كاهش متابوليسم و سنتز دوپامين مرتبط است

نظيم انسولين و متابوليسم گلوكز با نورودژنراسيون مبهم ارتباط ت
-دهند كه فاكتورمطالعات نشان مي ،علاوههب. ]10[ باقي مانده است

غذايي ضعيف ممكن است هاي  هاي ژنتيكي و محيطي مانند شيوه
آبشاري از حوادث مشاهده شده در هر دو بيماري مزمن را به راه 

احتمالا اختلال تنظيمي انسولين، اختلال : كه عبارتند از بيندازد
، از بين رفتن )ER( ميتوكندريايي، استرس شبكه اندوپلاسمي

اتوفاژي و التهاب  - پروتئازوم و ليزوزوم-كوئيتينهاي يوبيسيستم
. ]10[ سبب شناسي و يا پيشرفت هر دو بيماري نقش مهمي دارد در

اند كه ورزش باعث كاهش قند  از طرفي مطالعات گزارش كرده
ي مربوط به اين كاهش پس از فعاليت ورزش وگردد خون مي

ها به انسولين و بهبود عملكرد انسولين است افزايش پاسخ سلول
قبلي نشان داده است تمرين ورزشي قادر به افزايش مطالعات  .]44[

 ،چنينهم .]45[ در عضله اسكلتي هستند  GLUT4بيان پروتئين
 كه ورزش به تغيير وضعيت آنتي اكسيداني ه استمشخص شد

   .]46[ كندمي كمك هاي صحرائيموش
  

  گيرينتيجه
دهد ديابت شدت سفتي نشان ميحاضر هاي مطالعه داده

دهد و ورزش هاي صحرايي افزايش مي عضلاني را در موش
تواند باعث بهبود كاتالپسي عنوان يك برنامه درماني ميتردميل به

هاي صحرايي پاركينسوني مبتلا گشته و زمان تست ميله را در موش
  . به ديابت كاهش دهد

  
  قدرداني تشكر و

ي كارشناسي ارشد ياين مقاله بر اساس پايان نامه دانشجو
تاييد شده توسط معاونت پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي واحد قم 

وسيله از كليه عزيزاني كه در انجام اين بدين. انجام گرفته است
  .شودتشكر و قدرداني مي ،اندتحقيق همكاري صميمانه داشته

  
 
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

                               6 / 8

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-3169-fa.html


 ...، در بررسي اثر ورزش تردميل بر كاتالپسي

          5شماره  |20دوره  |1395|آذر و دي |نامه فيضدوماه                                                                                                      403

References: 
 
[1] Hirsch E, Graybiel AM, Agid YA. Melanized 
dopaminergic neurons are differentially susceptible 
to degeneration in Parkinson's disease. Nature 
1988; 334(6180): 345-8.  
[2] Khalaji H, Bahrami A, Noroozian M, 
Mohammadzadeh HS. The effect of physical 
activity on functional fitness and quality of life in 
people with Parkinson's disease. Med J Mashad 
Univ Med Sci 2014; 53(3): 524-54.  
[3] Levin J, Kurz A, Arzberger T, Giese A, 
Höglinger GU. The differential diagnosis and 
treatment of atypical parkinsonism. Dtsch Arztebl 
Int 2016; 113(5): 61.  
[4] Marrocco J, Mairesse J, Bucci D, Lionetto L, 
Battaglia G, Consolazione M, et al. Early life stress 
causes refractoriness to haloperidol-induced 
catalepsy. Mol Pharmacol 2013; 84(2): 244-51.  
[5] Sanberg PR, Bunsey MD, Giordano M, Norman 
AB. The catalepsy test: its ups and downs. 
BehavNeurosci 1988; 102(5): 748.  
[6] Dauer W, Przedborski S. Parkinson's disease: 
mechanisms and models. Neuron 2003; 39(6): 889-
909.  
[7] Kim HJ, Jeon BS, Paek SH. Effect of deep brain 
stimulation on pain in Parkinson disease. J Neurol 
Sci 2011; 310(1-2): 251-5.  
[8] Hu G, Jousilahti P, Bidel S, Antikainen R, 
Tuomilehto J. Type 2 diabetes and the risk of 
Parkinson's disease. Diabetes Care 2007; 30(4): 
842-7.  
[9] Arvanitakis Z, Wilson RS, Bienias JL, Bennett 
DA. Diabetes and parkinsonian signs in older 
persons. Alzheimer Dis Assoc Disord 2007; 21(2): 
144-9.  
[10] Santiago JA, Potashkin JA. Shared 
dysregulated pathways lead to Parkinson's disease 
and diabetes. Trends Mol Med 2013; 19(3): 176-86.  
[11] Laaksonen DE, Atalay M, Niskanen LK, 
Mustonen J, Sen CK, Lakka TA, et al. Aerobic 
exercise and the lipid profile in type 1 diabetic men: 
a randomized controlled trial. Med Sci Sports 
Exerc 2000; 32(9): 1541-8.  
[12] American Diabetes Association. Physical 
activity/exercise and diabetes. Diabetes Care 2004; 
27(suppl 1): s58-s62.  
[13] Adlard PA, Perreau VM, Cotman CW. The 
exercise-induced expression of BDNF within the 
hippocampus varies across life-span. Neurobiol 
Aging 2005; 26(4): 511-20.  
[14]  Atalay M, Laaksonen DE. Diabetes, oxidative 
stress and physical exercise. Med Sci Sports Exerc 
2002; 1(1): 1-14.  
[15] Fishman PS, Gass JS, Swoveland PT, Lavi E, 
Highkin MK, Weiss SR. Infection of the basal 
ganglia by a murine coronavirus. Science 1985; 
229(4716): 877-9.  
[16] Kleim JA, Cooper NR, VandenBerg PM. 
Exercise induces angiogenesis but does not alter 

movement representations within rat motor cortex. 
Brain Res 2002; 934(1): 1-6.  
[17] Swain RA, Harris AB, Wiener EC, Dutka MV, 
Morris HD, Theien BE, et al. Prolonged exercise 
induces angiogenesis and increases cerebral blood 
volume in primary motor cortex of the rat. 
Neuroscience 2003; 117(4): 1037-46.  
[18] Tillerson JL, Caudle WM, Reveron ME, Miller 
GW. Exercise induces behavioral recovery and 
attenuates neurochemical deficits in rodent models 
of Parkinson's disease. Neuroscience 2003; 119(3): 
899-911.  
[19] Van Praag H, Christie BR, Sejnowski TJ, Gage 
FH. Running enhances neurogenesis, learning, and 
long-term potentiation in mice. Proc Natl Acad Sci 
U S A 1999; 96(23): 13427-31. 
[20] Pushparaj P, Tan C, Tan B. Effects of 
Averrhoa bilimbi leaf extract on blood glucose and 
lipids in streptozotocin-diabetic rats. J 
Ethnopharmacol 2000; 72(1-2): 69-76.  
[21] Baydas G, Nedzvetskii VS, Nerush PA, 
Kirichenko SV, Yoldas T. Altered expression of 
NCAM in hippocampus and cortex may underlie 
memory and learning deficits in rats with 
streptozotocin-induced diabetes mellitus. Life Sci 
2003; 73(15): 1907-16.  
[22]  Murray DK, Sacheli MA, Eng JJ, Stoessl AJ. 
The effects of exercise on cognition in Parkinson’s 
disease: a systematic review. Transl Neurodegener 
2014; 3(1): 5.  
[23] Toy WA, Petzinger GM, Leyshon BJ, Akopian 
GK, Walsh JP, Hoffman MV, et al. Treadmill 
exercise reverses dendritic spine loss in direct and 
indirect striatal medium spiny neurons in the 1-
methyl-4-phenyl-1, 2, 3, 6-tetrahydropyridine 
(MPTP) mouse model of Parkinson's disease. 
Neurobiol Dis 2014; 63: 201-9.  
[24] Singh A, Naidu PS, Kulkarni SK. FK506 as 
effective adjunct to L-dopa in reserpine-induced 
catalepsy in rats. Indian J Exp Biol 2003; 41(11): 
1264-8.  
[25] Colpaert FC. Pharmacological characteristics 
of tremor, rigidity and hypokinesia induced by 
reserpine in rat. Neuropharmacology 1987; 26(9): 
1431-40.  
[26] Gerlach M, Riederer P. Animal models of 
Parkinson's disease: an empirical comparison with 
the phenomenology of the disease in man. J Neural 
Transm (Vienna) 1996; 103(8-9): 987-1041.  
[27] Fernandes VS, Santos JR, Leão AH, Medeiros 
AM, Melo TG, Izídio GS, et al. Repeated treatment 
with a low dose of reserpine as a progressive model 
of Parkinson's disease. Behav Brain Res 2012; 
231(1): 154-63.  
[28] Stern MB. Parkinson's disease: early diagnosis 
and management. J Fam Pract 1993; 36(4): 439-46.  
[29] Mabandla MV, Russell VA. Voluntary 
exercise reduces the neurotoxic effects of 6-

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

                               7 / 8

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-3169-fa.html


 احمديو  خلج

   404                                                                                                      5شماره  |20دوره  |1395|آذر و دي |نامه فيضدوماه

hydroxydopamine in maternally separated rats. 
Behav Brain Res 2010; 211(1): 16-22.  
[30]  Yoon MC, Shin MS, Kim TS, Kim BK, Ko 
IG, Sung YH, et al. Treadmill exercise suppresses 
nigrostriatal dopaminergic neuronal loss in 6-
hydroxydopamine-induced Parkinson's rats. 
Neurosci Lett 2007; 423(1): 12-7.  
[31] Howells FM, Russell VA, Mabandla MV, 
Kellaway LA. Stress reduces the neuroprotective 
effect of exercise in a rat model for Parkinson's 
disease. Behav Brain Res 2005; 165(2): 210-20.  
[32] Tajiri N, Yasuhara T, Shingo T, Kondo A, 
Yuan W, Kadota T, et al. Exercise exerts 
neuroprotective effects on Parkinson's disease 
model of rats. Brain Res 2010; 1310:  200-7.  
[33]  Hashimoto K, Shimizu E, Iyo M. Critical role 
of brain-derived neurotrophic factor in mood 
disorders. Brain Res Brain Res Rev 2004; 45(2): 
104-14.  
[34] Kones R. Parkinson’s disease: mitochondrial 
molecular pathology, inflammation, statins, and 
therapeutic neuroprotective nutrition. Nutr Clin 
Pract 2010; 25(4): 371-89.  
[35] Boström P, Wu J, Jedrychowski MP, Korde A, 
Ye L, Lo JC, et al. A PGC1-alpha-dependent 
myokine that drives brown-fat-like development of 
white fat and thermogenesis. Nature 2012; 
481(7382): 463-8.   
[36] Spiegelman BM. Banting Lecture 2012 
Regulation of adipogenesis: toward new 
therapeutics for metabolic disease. Diabetes 2013; 
62(6): 1774-82.  
[37] Erickson KI, Weinstein AM, Lopez OL. 
Physical activity, brain plasticity, and Alzheimer's 
disease. Arch Med Res 2012; 43(8): 615-21.  

[38] Novelle MG, Contreras C, Romero-Picó A, 
López M, Diéguez C. Irisin, two years later. Int J 
Endocrinol 2013; 2013: 746281.   
[39] Harati Y. Diabetes and the nervous system. 
Endocrinol Metab Clin North Am 1996; 25(2): 
325-59  .   
[40] Saller CF, Chiodo LA. Glucose suppresses 
basal firing and haloperidol-induced increases in the 
firing rate of central dopaminergic neurons. Science 
1980; 210(4475): 1269-71.  
[41] Trulson ME, Himmel CD. Decreased Brain 
Dopamine Synthesis Rate and Increased [3H] 
Spiroperidol Binding in Streptozotocin‐Diabetic 
Rats. J Neurochem 1983; 40(5): 1456-9.  
[42]  Xu Q, Park Y, Huang X, Hollenbeck A, Blair 
A, Schatzkin A, et al. Diabetes and risk of 
Parkinson’s disease. Diabetes Care 2011; 34(4): 
910-5.  
[43] Craft S, Watson GS. Insulin and 
neurodegenerative disease: shared and specific 
mechanisms. Lancet Neurol 2004; 3(3): 169-78.  
[44] Gordon B, Benson A, Bird S, Fraser S. 
Resistance training improves metabolic health in 
type 2 diabetes: a systematic review. Diabetes Res 
Clin Pract 2009; 83(2): 157-75.  
[45]  Henriksen EJ. Invited review: Effects of acute 
exercise and exercise training on insulin resistance. 
J Appl Physiol 2002; 93(2): 788-96.  
[46]  Yuede CM, Zimmerman SD, Dong H, Kling 
MJ, Bero AW, Holtzman DM, et al.  Effects of 
voluntary and forced exercise on plaque deposition, 
hippocampal volume, and behavior in the Tg2576 
mouse model of Alzheimer's disease. Neurobiol Dis 
2009; 35(3): 426-32.  
 

  
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-3169-fa.html
http://www.tcpdf.org

