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Introduction: The prevalence of early symptoms of Parkinson’s disease, even in middle 
age and adolescence, has caused widespread concern. Physical activity is known as one of the 
non-pharmacological methods to reduce behavioral, motor, biochemical, cardiovascular, and 
mitochondrial dysfunctions in Parkinson’s disease. Although the basis of such biological and 
molecular benefits is unknown, the antioxidant and anti-inflammatory properties of physical 
activity may improve the symptoms of Parkinson’s disease. Conclusion: Although there 
is no definitive cure for Parkinson’s disease, the use of medications along with adjunctive 
therapies, such as exercise, can be resulted in promising improvements. However, more 
research is required to achieve an exercise program that provides optimal benefits to patients’ 
quality of life and reduces mortality.
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چــــــــكيد‌‌ه

واژه‌هاي كليدي:

1. ورزش
2. بیماری پارکینسون

3. محافظت نورونی

اولیۀ بیماری پارکینسون، حتی در سنین میانسالی و جوانی، سبب بروز نگرانیهای  مقدمه: رواج علائم 
گسترده‏ای شده است. فعالیت بدنی، به عنوان کیی از روشهای غیردارویی برای کاهش اختلالات رفتاری، 
علیرغم  است.  شده  شناخته  پارکینسون  بیماری  در  میتوکندریایی  و  عروقی  قلبی  بیوشیمیایی،  حرکتی، 
اینکه اساس چنین فواید بیولوژکیی و مولکولی ناشناخته است اما، ویژگیهای آنتی‏اکسیدانی و ضد‏التهابی 
فعالیت بدنی ممکن است علائم بیماری پارکینسون را بهبود بخشد. نتیجه‌گیری: اگرچه درمان قطعی برای 
بیماری پارکینسون وجود ندارد، اما استفاده از داروها به همراه درمان‏های کمکی، مانند فعالیت ورزشی، 
می‏تواند پیشرفت‏های امیدبخشی ایجاد کند. با این‏حال برای دستیابی به برنامۀ تمرینی که فواید بهینه‏ای 
است. نیاز  مورد  بیشتری  تحقیقات  دهد،  کاهش  را  میر  و  مرگ  و  کند  ایجاد  بیماران  زندگی  کیفیت  در 
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مقدمه
ــالات شــناختی در  ــه اخت ــا ب ــال ابت ــش ســن، احتم ــا افزای ب
بیمــاران پارکینســونی بــه 6 برابــر افــراد ســالم افزایــش میی‌ابــد 
ــت  ــام فعالی ــا انج ــت ی ــدون فعالی ــی ب ــن، زندگ )1(. همچنی
ــای  ــاری در بخش‌ه ــم بیم ــروز علائ ــد ســبب ب ــی می‌توان ناکاف
حرکتــی و پیش‌حرکتــی مغــز، ایجــاد پیــری زودرس در ســنین 
جوانــی و بــروز بیماری‌هــای بــا منشــأ عصبــی در ســنین 
ــی ســبب کاهــش  ــب نورون ــالات تخری ــن شــود )2(. اخت پایی
پیشــرونده ســاختار و یــا عملکرد نورونــی، نقــص میتوکندریایی، 
ــا،  اســترس اکســیداتیو و مــرگ ســلولی نورون‌هــا می‌شــود. ام
ــی  ــناخته باق ــوز ناش ــالات هن ــن اخت ــاد ای ــی ایج ــل اصل دلی
ــون  ــاری پارکینس ــروز بیم ــت ب ــاره عل ــت )3(. درب ــده اس مان
پژوهش‌هــای متعــددی انجــام شــده کــه نشــان می‌دهــد 
اختــالات ژنتیکــی بــا محرک‌هــای محیطــی همــراه می‌شــوند 
ــارس  ــیاه پ ــم س ــد )4(. جس ــاد می‌کنن ــون را ایج و پارکینس
ــه نواحــی  ــه نســبت ب ــز اســت ک ــه از مغ ــک ناحی ــا1 ی کامپکت
دیگــر آن حــاوی میکروگلیــای بیشــتر و استروســیت‌های کمتــر 
ــه  ــرار دارد. ب ــی ق می‌باشــد و بیشــتر در معــرض التهــاب نورون
ــی آســیب  ــده عصب ــل برن ــای تحلی ــل در بیماری‌ه ــن دلی همی
ــار  ــی از چه ــک، کی ــد )5(. مســیر دوپامینرژی ــتری می‌بین بیش
مســیر اصلــی نورونــی در مغــز و مســئول اصلــی ایجــاد حرکــت 
در بــدن اســت کــه از طریــق آن ترانســمیتر دوپامیــن از یــک 
طــرف مغــز بــه طــرف دیگــر حرکــت می‌کنــد )6(. مهم‌تریــن 
علامــت پاتولوژکیــی بیمــاری پارکینســون، کاهــش نورون‌هــای 
ــت  ــمیک اس ــای2 سیتوپلاس ــروز انکلوزین‌ه ــک و ب دوپامینرژی
ــاری  ــن بیم ــوند )7(. ای ــده می‌ش ــادیLBs( 3( نامی ــه لوی‌ب ک
ــای  ــوز نورون‌ه ــی دارد: 1( آپوپت دو مشــخصه پاتولوژکیــی اصل
ــای  ــه ه ــد گون ــن ناشــی از اســترس اکســیداتیو و تولی دوپامی
ــرکات و  ــدی ح ــختی و کن ــه س ــیژنROS( 4(، ک ــال اکس فع
ناتوانــی در حفــظ قامــت را ایجــاد می‌کنــد. 2( تشــکیل 
-ســینوکلئین5  آلفــا  پروتئیــن  حــاوی  کــه  لوی‌بادی‌هــا 
می‌باشــند )8(. در واقــع، سیســتم دوپامینرژکیــی نقــش بســیار 
مهمــی در ســازماندهی عملکــردی عقده‌هــای قاعــده‌ای6 مغــز 
و برنامه‌ریــزی و کنتــرل طرح‌هــای پیچیــده حــرکات عضلانــی 
ــا توجــه  دارد، ک��ه در بیماــری پارکینس��ون آس�ـیب می‌بیندــ. ب
 D2 و  )تحرکیــی(   D1 دوپامیــن،  گیرنده‌هــای  ترشــح  بــه 
)مهــاری(، دو مســیر بــرای عقده‌هــای قاعــده‌ای تعریــف 
می‌شــود: مســیر مســتقیم )حــاوی گیرنده‌هــای D1(، کــه 
ــتقیم  ــر مس ــیر غی ــوند و مس ــت می‌ش ــهیل حرک ــبب تس س
)حــاوی گیرنده‌هــای D2(، کــه نقــش مهــاری در انجــام 
پایانه‌هــای  از  دوپامیــن  آزاد‌ســازی   .)9( دارد  حــرکات 
ــک مســیر مســتقیم و  ــبب تحری ــتریاتوم، س ــک اس دوپامینرژی
مهــار مســیر غیرمســتقیم می‌شــود. روشــن اســت کــه در اثــر 
آســیب سیســتم دوپامینرژیــک و کاهــش تأثیــر بر‌گیرنده‌هــای 
ــر شــده،  ــج انجــام حرکــت ســخت و کندت ــه تدری دوپامیــن، ب

بــه نحــوی کــه بیمــار در راه رفتــن و تعــادل نیــز دچار مشــکل 
ــرای درمــان بیمــاری  می‌شــود )10(. داروهــای در دســترس ب
ــم  ــود علائ ــی ســبب بهب ــه صــورت موقت ــا ب پارکینســون، تنه
پیشــرفت  کــه  درمانــی  و روش‌هــای  بیمــاری می‌شــوند 
بیمــاری را متوقــف کننــد، هنــوز ضعیــف هســتند )11(. 
در  باقیمانــده  دوپامینرژیــک  نورون‌هــای  به‌عــاوه، چــون 
را جبــران  بیمــاری، کاهــش دوپامیــن  ابتدایــی  مراحــل 
می‌کنــد، اغلــب علائــم بیمــاری زمانــی آشــکار می‌شــوند کــه 
ــه  ــن رفت ــیاه از بی ــم س ــای جس ــد نورون‌ه ــا60 درص تقریب
باشــد و روش‌هــای درمانــی بعــداز ایــن مرحلــه بــه کار مــی‌رود. 
امــا، اغلــب بــه دلیــل شــدت یافتــن بیمــاری، بهبــود شــرایط 
بــه کنــدی و ســخت صــورت می‌گیــرد. به‌عــاوه، بــروز 
مقاومــت دارویــی ســبب پیشــرفت بیشــتر بیمــاری می‌شــود و 
ــی،  ــد )12(.از طرف ــدود می‌کن ــان را مح ــی از درم ــج ناش نتای
ــی  ــتم‌های آنت ــز سیس ــش اندوژن ــبب افزای ــی س ــت بدن فعالی
اکســیدانی و کاهــش ســطوح آســیب اکســیداتیو در مغــز 
می‌شــود. تأثیــر تمریــن در بازیابــی رفتــاری، میتوکندریایــی و 
بیوشــیمیایی ناشــی از بیمــاری پارکینســون بــه عوامــل زیــادی 
ــن بســتگی دارد  ــه تمری ــدت برنام ــوع، شــدت و م ــه ن از جمل
)13(. تمریــن شــدید می‌توانــد ســبب افزایــش اســترس 
اکســیداتیو در مغــز شــود امــا تمریــن بــا شــدت پاییــن ممکــن 
ــد  ــت کن ــیداتیو محافظ ــیب اکس ــر آس ــز در براب ــت از مغ اس
ــه  ــدت بهین ــه ش ــیدن ب ــرای رس ــاش ب ــن، ت )14(. بنابرای
تمریــن از اهمیــت ویــژه‌ای برخــوردار اســت )16-15(. در ایــن 
مطالعــه مــروری، تغییــرات ناشــی از بیمــاری پارکینســون بــر 
میتوکندریایــی،  عملکــرد  در  مؤثــر  فاکتورهــای  برخــی 
ــن  ــر ای ــی ب ــت بدن ــر فعالی ــناختی و تأثی ــیمیایی و ش بیوش
تغییــرات بررســی می‌گــردد. ضمــن اینکــه تمرکــز ویــژه‌ای بــر 
القــای بیمــاری و بررســی مطالعــات انجــام شــده در نمونه‌هــای 
حیوانــی صــورت می‌گیــرد. برخــی فاکتورهــای مؤثــر در 
 ،7AMPKنورونــی محافظــت  و  میتوکندریایــی  بیوژنــز 
ــدن می‌باشــد. در  ــرژی در کل ب ــادل ان ــم تع ــده مه تنظیم‌کنن
ــم  ــبب تنظی ــازی س ــد از فعالس ــکلتی، AMPK بع ــه اس عضل
ــیون  ــیله فسفوریلاس ــه وس ــرب ب ــیدهای چ ــیون اس اکسیداس
میتوکندریایــی  بیوژنــز  افزایــش  و  استیل‌کوآکربوکســیلاز8 
می‌شــود. AMPK، ایــن عمــل را از طریــق بیــان پروتئین‌هــای 
حیاتــی در عملکــرد میتوکندریایــی ماننــد، ســیترات ســنتتاز9 
ــد.  ــام می‌ده ــازSDH( 10( انج ــینات دهیدروژن )CS( و سوکس
ــور  ــش ســطوح کواکتیویت ــق افزای ــاوه AMPK، از طری ــه ع ب
آلفــای گیرنــده فعال‌کننــده تکثیــر پراکســی زوم گامــا11 
)PGC-1𝛼( و دیگــر پروتئین‌هــای میتوکندریایــی هــم ســبب 
ــاس  ــر اس ــود )17(. ب ــی می‌ش ــز میتوکندریای ــرفت بیوژن پیش
 ،)PPARγ( 12مطالعــات، فعــال کننــده تکثیر پراکســی زوم گامــا
فاکتــور دیگــری اســت کــه روی عملکــرد میتوکندریایــی اثــر 
دارد. بــا افزایــش پتانســیل غشــای میتوکندریایــی از ســلول‌ها 

1 Subs tantia Nigra Pars Compacta
2 Inclusion
3 Lewy Bodies; LBs
4 Reactive oxygen species; ROS
5 α-Sinuclein
6 Basal Ganglia

7 Adenosine Monophosphate-Activated Protein Kinase
8 Acetyl-CoA carboxylase
9 Citrate Synthase; CS
10 Succinate Dehydrogenase; SDH
11 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha
12 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma
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در برابــر آپوپتــوز محافظــت می‌کنــد و ســبب بازســازی ســطوح 
ــردن  ــل ک ــر عم ــاوه ب ــود )PGC1α .)18، ع ــز می‌ش ATP مغ
به‌عنــوان فعال‌کننــده نســخه بــرداری از PPARγ، می‌توانــد 
ــای  ــد گیرنده‌ه ــرداری مانن ــخه ب ــای نس ــایر فاکتوره ــرای س ب
 A ــور ــور 1 و 2 تنفــس هســته‌ایNRF-1 & 2( 13( و فاکت فاکت
 ،TFAM .نیز باشــد ،)TFAM( 14نســخه بــرداری میتوکندریایــی
ــم نســخه  ــرای تنظی ــرداری ضــروری ب ــور نســخه ب ــک فاکت ی
ــد )18(.  ــر DNA می‌باش ــی و تکثی ــرداری از ژن میتوکندریای ب
ــده ROS را  ــاک کنن ــای پ ــان آنزیم‌ه ــن، PGC-1α بی همچنی
ــی در  ــد و ســبب حفاظــت از ســلول‌های نورون ــک می‌کن تحری
ــر اســترس اکســیداتیو و کاهــش مــرگ ســلولی می‌شــود.  براب
بــا ایــن حــال، اخیــرا پژوهش‌هایــی نشــان داده‌انــد کــه 
افزایــش زیــاد در بیــان PGC-1α ســبب فعالیــت بــالای 
میتوکندریایــی و افزایــش تولیــد ROS می‌شــود. بــه ایــن 
ترتیــب، مــرگ ســلولی در نورون‌هــای دوپامینرژیــک افزایــش 
میی‌ابــد و ایــن نشــان می‌دهــد در مطالعــات مرتبــط بــا نقــش 
PGC-1α در پارکینســون نتایــج متناقضــی وجــود دارد )18(. بــا 
ــن  ــت و پائی ــای بالادس ــان PGC-1α و ژن‌ه ــن، بی ــش س افزای
ــت و  ــای بالادس ــان ژن‌ه ــد. در می ــش میی‌اب ــت آن کاه دس
 PGC-1α فاکتورهــای نســخه بــرداری شــناخته شــده کــه بیــان
 151 ســیرتوین  پروتئیــن  و   AMPK می‌کننــد  کنتــرل  را 
ــرار  ــالمندی ق ــد س ــر فراین ــت تأثی ــنی تح ــه روش )SIRT1(ب
گرفتــه و بیانشــان کاهــش میی‌ابــد )19(. بــا ایــن حــال، 
 AMPK رزنیــک16 و همــکاران )2007(، عــدم تغییــر در بیــان
را در طــول زندگــی بیــان کردنــد )20(. اخیــرا یــک میوکایــن17 
وابســته بــه PGC-1α، بــه نــام 18FNDC5 کشــف شــده اســت، 
کــه در طــی فعالیــت بدنــی، از عضلــه رهــا می‌شــود و بعضــی 
فوایــد متابولیکــی ناشــی از تمریــن را تحریــک می‌کنــد )21(. 
 FNDC5 ــن، مایوکایــن جدیــدی اســت کــه از در واقــع آیریزی
ــا تبدیــل بافــت چربــی ســفید بــه قهــوه‌ای و  ترشــح شــده و ب
ایجــاد خاصیــت گرمازایــی بــر چاقــی و تنظیــم وزن، متابولیســم 
ــن  ــه همی ــذارد )23-22(. ب ــی گ ــر م ــز تأثی ــتاز گلوک و هموس
ــه  ــا از جمل ــیاری از بیماری‌ه ــح آن در بس ــم ترش ــل تنظی دلی
ــا  دیابــت، بیماری‌هــای قلبــی -عروقــی و حتــی بیماری‌هــای ب
ــیار  ــر بس ــون و آلزایم ــد پارکینس ــی مانن ــب نورون ــأ تخری منش
حائــز اهمیــت اســت )25 ,24 ,21(. همچنیــن، عامــل عصبــی 
مهم‌تریــن   ،)BDNF( مغــز19  از  مشــتق  تغذیــه‌ای 
ــن دســت  ــوان ژن پایی ــه به‌عن ــنNT(20( می‌باشــد ک نوروتروفی
ــواع  ــامت ان ــا، س ــد، بق ــر رش ــده و ب ــناخته ش PGC-1α ش
گونه‌هــای نورونــی، انتقــال سیناپســی و تحریــک پذیــری 
نورونــی اثــر می‌گــذارد و مولکــول اصلــی درگیــر در حافظــه و 
 FNDC5 ــی ــر اصل ــر تأثی ــاوه ب ــد )26(. ع ــری می‌باش یادگی
ــت  ــی از آنس ــی حاک ــای تکمیل ــی، پژوهش‌ه ــت چرب روی باف
ــدازی مســیر ســیگنالینگ ــان آن، ســبب راه‌ان ــش بی ــه افزای ک

ــه  ــتریاتوم، ک ــپ21 و اس PGC-1α/FNDC5/BDNF در هیپوکم

ــژه  ــه وی ــای شــناختی ب ــرای عملکرده ســاختارهای مهمــی ب
یادگیــری و حافظــه می‌باشــند صــورت می‌گیــرد )27 ،25 
،21(. بــا توجــه بــه تأثیــرات محافظتــی BDNF روی نورون‌هــا، 
و  نورونــی  اختــالات  از  ناشــی  بیماری‌هــای  در  به‌ویــژه 
شــناختی ماننــد پارکینســون، آلزایمــر، صــرع و افســردگی، هــر 
ــردد از  ــن ژن گ ــان ای ــش بی ــبب افزای ــد س ــه بتوان ــی ک روش
اهمیــت ویــژه‌ای برخــوردار اســت )29-28(. هــر چنــد، ممکــن 
ــروز  ــی ب ــل اصل ــان آن عام ــد بی ــش از ح ــش بی ــت افزای اس
بیماری‌هــای بــا اختــالات نورونــی باشــد )30(. بــا ایــن حــال، 
فعالیــت بدنــی، بــا تنظیــم BDNF ممکــن اســت روی بهبــود و 
ســامت ذهــن موثــر باشــد و ســبب پیشــرفت عملکــرد 
شــناختی شــود )32-31(. بــر اســاس مطالعــات، تمریــن 
ــش  ــبب افزای ــی س ــانی و حیوان ــای انس ــتقامتی در نمونه‌ه اس
ــای  ــز و بافت‌ه ــی مغ ــی نواح ــون، بعض ــان BDNF در خ بی
عضلانــی شــده اســت. به‌ویــژه بــه دنبــال تمریــن اســتقامتی، 
بهبــود یادگیــری، حافظــه فضایــی و افزایــش محافظــت نورونی 
در نمونه‌هــای حیوانــی پارکینســون گــزارش شــده اســت 
)35-33(. هــر چنــد، بــه دلیــل اســتفاده از برنامه‌هــای 
ــی را  ــن ارتباط ــات چنی ــی از مطالع ــف، بعض ــی مختل تمرین
گــزارش نکرده‌انــد )15(. از طرفــی، لنــدرز22 و همــکاران 
)2013(، تأثیــرات مخــرب ناشــی از اســترس فعالیــت ورزشــی 
را بــر محافظــت نورونــی و یادگیــری نشــان دادنــد )36(. 
ــه شــدت، مــدت و  تناقض‌هــای موجــود، اهمیــت دســتیابی ب
ــرات مفیــدی را ایجــاد  ــوع فعالیــت ورزشــی مناســب کــه اث ن
کنــد و تحقیــق بیشــتر در ایــن زمینــه را مشــخص می‌نمایــد. 
ــد  ــرات مفی ــد تأثی ــده کارآم ــوان تنظیم‌کنن ــز، به‌عن SIRT1 نی
ناشــی از تمریــن شــناخته شــده اســت. ایــن پروتئیــن، بیوژنــز 
ــی آن  ــق توانای ــم متابولیســم را از طری ــی و تنظی میتوکندریای
تعدیــل   PGC-1α کــردن  فعــال  و  داستیلاســیون  بــرای 
می‌کنــد. ســیرتوین‌ها بــه انــرژی ســلول و موقعیــت ردوکــس 
ــورهای  ــش سنس ــا نق ــه آن‌ه ــه ب ــتند ک ــاس هس ــلول حس س
ــا  ــی ب ــص میتوکندریای ــه نق ــا ک ــد. از آنج ــک می‌ده متابولی
افزایــش تولیــد ROS به‌ویــژه در مغــز مرتبــط اســت )37(، بــا 
افزایــش ســن، بــه علــت کاهــش پروتئیــن SIRT1 یــا افزایــش 
p53، بیــان PGC-1α و تأثیــرات مفیــد ناشــی از آن کاهــش و 

فاکتورهای تخریبی و التهابی افزایش میی‌ابد )18-19(.
فعالیت بدنی و بیوژنز میتوکندریایی

از ســال 1926 مشــخص شــد که بیــن محتــوای میتوکندریایی 
و فعالیــت بدنــی ارتباطــی وجــود دارد. مطالعــات بعــدی نشــان 
ــب و  ــد قل ــد مانن ــداوم دارن ــت م ــه فعالی ــی ک داد بافت‌های
مغــز محتــوای میتوکندریایــی بیشــتری دارنــد و فعالیــت 
آنزیم‌هــای کلیــدی میتوکندریایــی در ایــن بافت‌هــا زیــاد 
ــز  ــده بیوژن ــای تنظیم‌کنن ــم فاکتوره ــا، مکانیس ــد. ام می‌باش
میتوکنــدری در هنــگام ایجــاد تحریــک ماننــد فعالیــت بدنــی 

13 Nuclear Respiratory Factor-1; 2 & NRF-1
14 Mitochondrial Transcription Factor A; TFAM
15 Silent Mating Type Information Regulation 2 Homolog; SIRT1
16 Reznick
17 Myokine

18 Fibronectin Type Iii Domain-Containing Protein 5
19 Brain Derived Neurotrophic Factor; BDNF
20 Neurotrophin; NT
21 Hippocampus
22 Landers
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هنــوز ناشــناخته اســت )38 ،20(. مغــز، یــک ارگان متابولیــک 
اســت کــه بــرای تأمیــن نیــاز بــه انــرژی هنــگام انجــام فعالیــت، 
بــه خســتگی  میتوکندری‌هــای فراوانــی دارد و همچنیــن 
مرکــزی بســیار حســاس می‌باشــد. بــه دنبــال خســتگی 
مرکزی آســیب در اکسیژناســیون، تغییــر در نوروترانســمیترها و 
ــاری مشــاهده می‌شــود )39-40(.  ــای رفت آســیب در حرکت‌ه
هــر چنــد، ایــن توافــق کلــی وجــود دارد کــه تمریــن، تحریــک 
ــی  ــت میتوکندریای ــش ظرفی ــرای افزای ــدی ب ــده قدرتمن کنن
ــن ســطح  ــرای یافت ــا ب ــوز پژوهش‌ه ــن حــال، هن ــا ای اســت. ب
ــد،  ــر باش ــی مؤث ــز میتوکندریای ــه روی بیوژن ــن ک ــه تمری بهین
ادامــه دارد )38 ،32(. تأثیــر شــدت‌های مختلــف تمرینــی روی 
تغییــرات مولکولــی نامشــخص باقــی مانــده اســت )17(. در ایــن 
ــرای بهبــود  ــان، فعالیــت اســتقامتی یــک روش قدرتمنــد ب می
ــن ســازگاری‌های  ــرد اســت. کیــی از مهم‌تری ســامتی و عملک
ــوای  ــرد و محت ــش عملک ــتقامتی، افزای ــن اس ــی از تمری ناش
ــن  ــا ای ــد. ب ــرده می‌باش ــن ک ــات تمری ــی در عض میتوکندریای
حــال، تأثیــر فعالیــت اســتقامتی روی عملکــرد میتوکندریایــی 
ــی  ــده عصب ــل برن ــای تحلی ــواع بیماری‌ه ــز مخصوصــا در ان مغ
کمتــر مــورد توجــه قــرار گرفتــه اســت )38(. بــه طــور کلــی، 
فعالیــت بدنــی در بیماری‌هــای تحلیــل برنــده عصبــی مختلــف، 
ــاره  ــه درب ــرا دو فرضی ــی دارد. اخی ــت نورون ــت محافظ خاصی
بیمــاری پارکینســون مطــرح شــده اســت: کیــی اینکــه فعالیــت 
ــت  ــیداتیو محافظ ــترس اکس ــر اس ــا در براب ــی، از نورون‌ه بدن
می‌کنــد و فرضیــه دوم اینکــه ورزش بیــان فاکتورهــای تروفیک 
ــرد  ــا و عملک ــه در بق ــی ک ــر فاکتورهای ــد BDNF و دیگ مانن
نورونــی مؤثــر هســتند را بهبــود می‌بخشــد )3(. فعالیــت بدنــی 
ــیداتیو  ــترس اکس ــد ROS و اس ــش در تولی ــبب افزای ــاد س ح
ــی  ــد آنت ــک تولی ــه تحری ــر ب ــم منج ــت منظ ــود و فعالی می‌ش
ــای  ــان گیرنده‌ه ــردد و بی ــازی DNA می‌گ اکســیدان‌ها و بازس
ــوند را  ــی می‌ش ــمیت نورون ــاد س ــبب ایج ــه س ــات، ک گلوتام
ــش در ســطوح  ــر اینکــه افزای کاهــش می‌دهــد )41(. عــاوه ب
BDNF، کیــی از مکانیســم‌های مهــم ناشــی از فعالیــت در 
ــای  ــن، فاکتوره ــکان دارد تمری ــت، ام ــری اس ــش یادگی افزای
ــوند را  ــد می‌ش ــات جدی ــری اطلاع ــث فراگی ــه باع ــری ک دیگ
ــتقامتی،  ــت اس ــس از فعالی ــال، پ ــرای مث ــد )17(. ب تعدیل‌کن
ــرد  ــز در هیپوکمــپ ســبب پیشــرفت در عملک ــش نوروژن افزای
حافظــه فضایــی و افزایــش تســلط حیــوان بــه محیــط پیرامــون 
ــت  ــیله فعالی ــه وس ــزی ب ــای مرک ــل فراینده ــود. تعدی می‌ش
ــرای یادگیــری مهــم اســت، بلکــه در حفــظ  ــه تنهــا ب ــی ن بدن
پیچیدگــی آناتومیکــی CNS هــم تاثیــر دارد )9(. فعالیــت 
 ،ERRα فعالســازی  و   PGC-1α تحریــک  از طریــق  بدنــی، 
 BDNF و افزایــش ســطوح FNDC5 ســبب افزایــش بیــان
می‌شــود. بــه طــور جالــب، BDNF همچنیــن می‌توانــد از 
ــان  ــش بی ــرای کاه ــیگنال‌هایی ب ــی س ــک منف ــق فیدب طری
FNDC5 جهــت ایجــاد هموســتاز داشــته باشــد )21(. در 
ســال 2013، ران23 و همــکاران گــزارش کردنــد در اثــر 30 روز 
فعالیــت اســتقامتی روی چــرخ گــردان، بیــان BDNF از طریــق 

مســیر ســیگنالینگ PGC-1α/FNDC5/BDNF در هیپوکمــپ 
ــز -افزایــش  ــه ســایر قســمت‌های مغ ــي- ن موش‌هــاي صحراي
ــتینر24 و همــکاران )2011(،  میی‌ابــد )21(، در حالیکــه، اس
ــدیدتر،  ــر و ش ــی طولانی‌ت ــه تمرین ــک برنام ــتفاده از ی ــا اس ب
ــز  ــر مغ ــای دیگ ــان PGC-1α در بخش‌ه ــش تنظیمــی بی بی
عــاوه بــر هیپوکمــپ را گــزارش کردنــد و ایــن اهمیــت شــدت 
ــف فیزیولوژکیــی و  ــای مختل ــی را روی فاکتوره ــه تمرین برنام

ــد )42(. ــان می‌کن ــناختی بی ش

القای بیماری پارکینسون در مدل‌های حیوانی

ــی  ــرای بررس ــی ب ــوان روش‌های ــگاهی به‌عن ــای آزمایش مدل‌ه
علــت بیمــاری و روش‌هــای درمانــی در انــواع اختــالات 
مــواد  تزریــق  از  مطالعــات،  ایــن  در  می‌شــوند.  مطــرح 
ــات،  ــز حیوان ــی از مغ ــی خاص ــه درون نواح ــین ب نوروتوکس
ــود  ــتفاده می‌ش ــون اس ــی پارکینس ــدل حیوان ــاد م ــرای ایج ب
)43(. مطالعــات ژنتیکــی تا‌کنــون، فهــم مســیرهای مولکولــی 
ــیده  ــود بخش ــون را بهب ــاری پارکینس ــز بیم ــم در پاتوژن مه
ــاد  ــا ایج ــمیت را در نورون‌ه ــه س ــوادی ک ــان م ــت. در می اس
می‌کننــد MPTP26 ،256-OHDA، پاراکــوات27 و روتنــون28 
ــدود  ــد)7(. ح ــرد دارن ــون کارب ــدل پارکینس ــاد م ــرای ایج ب
ــرگ  ــا م ــون ب ــی پارکینس ــدل حیوان ــن م ــال 1970، اولی س
ــاد  ــک OHDA-6 ایج ــق تحری ــک، از طری ــی دوپامینرژی نورون
 ،ROS ــد ــبب تولی ــیتوزول، س ــاده در س ــن م ــع ای ــد. تجم ش
بیولوژکیــی، تخریــب  غیرفعــال شــدن ماکرومولکول‌هــای 
کمپلکــس I میتوکندریایــی و ســرانجام کاهــش فزاینــده 
از   6-OHDA چــون  می‌شــود.  دوپامینرژیــک  نورون‌هــای 
ــق  ــای آن از طری ــد، الق ــور نمی‌کن ــزی عب ــی -مغ ــد خون س
ــي  ــته ميان ــیاه، دس ــم س ــه جس ــتریوتاکس29 ب ــتگاه اس دس
مغــز جلويــيMFB( 30( یــا اســتریاتوم، صــورت می‌گیــرد 
)44(. در مقابــل، ســه مــاده ســمی دیگــر، بــا مکانیســم هــای 
متفــاوت از ســد خونــی مغــزی عبــور مــی کننــد، امــا، بــه طــور 
مشــابه از طریــق مهــار کمپلکــس I میتوکندریایــی و افزایــش 
ROS ســبب تخریــب نورون‌هــای دوپامیــن می‌شــوند )7(. 
ــک  ــای دوپامینرژی ــت نورون‌ه ــوان نتیجــه گرف ــن، می‌ت بنابرای
ــان  ــژه نش ــش وی ــی واکن ــس I میتوکندریای ــار کمپلک ــه مه ب

داده و تخریــب می‌شــوند )24(.

فعالیت بدنی در مدل‌های حیوانی بیماری پارکینسون
مطالعــات در ایــن زمینــه روی نمونه‌هــای حیوانــی، بیشــتر بــه 
دو دســته فعالیــت اجبــاری روی نوارگــردان و فعالیــت اختیاری 
روی چــرخ گــردان، تقســیم می‌شــوند. نوارگــردان، حیــوان را 
ــد،  ــت کن ــه مشــخصی فعالی ــق برنام ــا طب ــد ت ــور می‌کن مجب
ــرای حیــوان  ولــی مــدت و زمــان اســتفاده از چــرخ گــردان ب
ــردان،  ــد؛ نوارگ ــی دارن ــا و معایب ــدام مزای ــر ک ــت. ه آزاد اس
بیشــتر بــه فعالیت‌هــای ورزشــی در انســان شــباهت دارد امــا، 
ــد  ــر باش ــد روی یافته‌هــا مؤث ــی از آن می‌توان ــترس ناش اس
)45 ،36(. چــرخ گــردان، معمــولا در دوره تارکیــی انجــام 

23 Wrann
24 Steiner
25 6-hydroxydopamine

26 1-methyl-4-phenyl-1, 2, 3, 6-tetrahydropyridine	
27 Paraquate
28 Rotenone
29 Stereotaxy
30 Medial Forebrain Bundle; MFB [
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ــه در دوره  ــام مطالع ــی انج ــرای راحت ــردان ب ــود، و نوارگ می‌ش
روشــنایی، کــه زمــان اســترحت حیــوان اســت، اجــرا می‌گــردد 
ــود  ــوان ش ــر حی ــترس ب ــش اس ــبب افزای ــد س ــن می‌توان و ای
)36(. در مــورد بیمــاری پارکینســون، اکثــر مطالعــات روی 
ــه نقــش پیشــگیرانه  دوره پــس از ابتــا متمرکــز شــده‌اند، و ب
ورزش قبــل از بــروز بیمــاری کمتــر توجــه شــده اســت )43-47 
ــه  ــز میتوکندریایــی نیــاز ب ،38 ،24(. تأثیــر تمریــن روی بیوژن
ــن  ــی از آن در ای ــد ناش ــترده‌ای دارد و فوای ــای گس پژوهش‌ه
بیمــاری کامــا مشــخص نیســت، هــر چنــد، بــه طــور نســبی 
ــالات  ــش اخت ــا کاه ــری ی ــرای جلوگی ــک روش ب ــوان ی به‌عن
ناشــی از ســالمندی شــناخته شــده اســت )48(. در ســال 2001 
دیــان31 و همــکاران شــواهد کافــی بــرای حمایــت یــا تکذیــب 
ــونی  ــاران پارکینس ــن در بیم ــی از تمری ــودمند ناش ــرات س اث
دریافــت نکردنــد )49(. بــا ایــن حــال مطالعــات بســیاری 
نشــان دادنــد کــه تمریــن بــا افزایــش ســرعت، قــدرت، تعــادل 
�ـد در  المت می‌توان �ـی مرتب��ط ب��ا س و بهب��ود کیفیـت� زندگ
ــی  ــه تمرین ــد )45 ،24(.برنام ــر باش ــون مؤث ــاری پارکینس بیم
ــتم  ــدی سیس ــت SIRT1 و کارآم ــش فعالی ــا افزای ــد ب می‌توان
آنتــی اکســیدانی در بهبــود اختــالات ناشــی از بیمــاری 
ــه  ــازی ROS ب ــال دارد پاکس ــد. احتم ــر باش ــون مؤث پارکینس
دلیــل تحریــک و افزایــش بیــان SIRT1 پــس از تمریــن باشــد 
ــر در  ــل مؤث ــی از عوام ــه تمرین ــرای برنام ــوه اج )51 ,37(. نح
ــز  ــیرهای بیوژن ــازی مس ــرا فعالس ــد، زی ــان SIRT1 می‌باش بی
ــی وابســته  ــت تمرین ــدت فعالی ــه شــدت و م ــی ب میتوکندریای
اســت )37(. هــر چنــد براســاس مطالعــات، فعالیــت تمرینــی بــا 
شــدت متوســط، کــه بیــش از یــک مــاه ادامــه داشــته باشــد، 
نســبت بــه فعالیــت بیشــینه تأثیــر بیشــتری در افزایــش بیــان 
ــون  ــی دارد )52(. پولت ــز میتوکندریای ــر در بیوژن ــای مؤث ژن‌ه
ــن  ــه تمری ــی ک ــد در صورت ــزارش کردن ــر32 )2005(، گ و موی
در زمــان کوتاهــی پــس از تخریــب بــا OHDA-6، آغــاز 
شــود ســبب بازســازی نوروشــیمیایی دوپامیــن می‌شــود، 
امــا ریــکاوری حرکتــی صــورت نمی‌گیــرد )53(. گــزارش 
مــاه  داد کــه ســه  نشــان  و همــکاران )2010(،  گــرک33 
ــر  ــی اث ــت نورون ــق MPTP روی محافظ ــل از تزری ــدن قب دوی
دارد، ولــی اگــر نوارگــردان بــرای مــوش حــاوی اســترس باشــد، 
ــن  ــان تیروزی ــش بی ــبب کاه ــد س ــم می‌توان ــن ه ــی تمری حت
ــود )12(.  ــن ش ــای دوپامی ــش نورون‌ه ــیلاز34 و کاه هیدروکس
ــکاران در  ــال35 و هم ــال 2013 و رئ ــکاران در س ــدرز و هم لن
ــدن  ــی از دوی ــترس ناش ــد اس ــان دادن ــز نش ــال 2017، نی س
ــری  ــی و یادگی ــه فضای ــب حافظ ــبب تخری ــردان س روی نوارگ
ــبت  ــرده نس ــن ک ــونی تمری ــی پارکینس ــای صحرای در موش‌ه
ــن می‌شــود )54  ــدون تمری ــی مشــابه ب ــه موش‌هــای صحرای ب
,36(. در مقابــل، در تحقیقــی کــه توســط رضایــی و همــکاران 
در ســال 2019 انجــام شــد، نشــان داده شــد تمریــن اســتقامتی 
ــناختی و  ــاری، ش ــالات رفت ــش اخت ــبب کاه ــینه، س زیربیش
ــدل  ــی پارکینســونی م ــای صحرای ــی در موش‌ه ــب نورون تخری

OHDA-6 می‌شــود )25(. همچینیــن، در مطالعــه دیگــری 
ــب ناشــی از  توســط همیــن نویســندگان مشــاهده شــد تخری
ــی  ــان برخ ــی در بی ــش جبران ــبب افزای ــق OHDA-6 س تزری
ــد PGC-1α و  ــی،  مانن فاکتورهــای متابولیکــی و میتوکندریای
SIRT1 می‌شــود )13(. همســو بــا ایــن پژوهش، پاتکــی و لاو36 
)2011(، نیــز افزیــش جبرانــی در بیــان PGC-1α را بــه دنبــال 
القــای بیمــاری پارکینســون در رت هــا گــزارش کردنــد )55(. 
نکتــه قابــل توجــه اینســت کــه ایــن پاســخ جبرانــی نمی‌توانــد 
ــیمیایی در  ــاری و بیوش ــالات رفت ــمگیری اخت ــور چش ــه ط ب
ــن  ــا، تمری ــد. ام ــش ده ــار را کاه ــی بیم ــای صحرای موش‌ه
ســیگنالینگی  مســیرهای  انــدازی  راه  ســبب  اســتقامتی 
می‌ش��ود ک��ه باــ افزا��یش بیـا�ن ژن‌هــای میتوکندریای�ـی، ایــن 
ــاس  ــر اس ــه ب ــوی ک ــه نح ــد. ب ــش می‌ده ــالات را کاه اخت
ــرده  ــن ک ــونی تمری ــی پارکینس ــای صحرای ــات، موش‌ه مطالع
ــه طــور معنــاداری در تســت‌های  ــدون تمریــن ب ــه ب نســبت ب
ــادل در  ــی، تع ــه فضای ــری، حافظ ــه یادگی ــوط ب ــاری مرب رفت
ــی  ــای میتوکندریای ــان فاکتوره ــی وزن و بی ــن، بازیاب راه رفت
نتایــج بهتــری نشــان دادنــد )57 ،56 ،46(. بنابرایــن، افزایــش 
جبرانــی بیــان برخــی فاکتورهــا در اثــر تخریــب ناشــی از مــاده 
ــد  ــی نمی‌توان ــه تنهای ــاری پارکینســون ب ــای بیم ســمی و الق
مانــع مــرگ میتوکندریایــی و آپوپتــوز نورونــی شــود )55(. بــا 
ــد  ــزارش کردن ــکاران )2009(، گ ــال، پتاکــس37 و هم ــن ح ای
ــی از  ــی ناش ــاری و حرکت ــالات رفت ــتقامتی اخت ــن اس تمری
بیمــاری پارکینســون را کاهــش می‌دهــد، امــا روی بیــان 
تیروزنـیـ هیدروکسـی�لاز، به‌عنـو�ان ��یک ش��اخص از بازســازی 
ــی،  ــور کل ــه ط ــدارد )47(. ب ــری ن ــن، تأثی ــای دوپامی نورون‌ه
بــا توجــه بــه پیچیــده بــودن مکانیســم‌های درگیــر در 
بیمــاری پارکینســون و همچنیــن عملکــرد میتوکندری‌هــا 
در ایــن بیمــاری، رســیدن بــه برنامــه تمرینــی مناســب بــرای 
دریافــت نتیجــه مطلــوب و رفــع تناقــض در یافته‌هــا نیــاز بــه 

پژوهش‌هــای بیشــتری دارد)58(.

نتیجه‌گیری
دهه‌هــای  در  پارکینســون  بیمــاری  می‌رســد  نظــر  بــه 
آینــده گســترش بیشــتری بیابــد و ایــن مســأله، تــاش بــرای 
ارزیابــی روش‌هــای پیشــگیرانه و پیامدهــای ناشــی از بیمــاری 
ــرای  ــی ب ــان قطع ــد، درم ــر چن ــد )6(. ه ــروری می‌کن را ض
ــا  ــای موجــود، ب ــدارد و روش‌ه بیمــاری پارکینســون وجــود ن
هــدف کاهــش علائــم بیمــاری انجــام می‌شــوند، بــا ایــن حــال، 
پژوهشــگران تــاش می‌کننــد تــا اســتراتژی‌های مناســب 
ــیب  ــای آس ــازی نورون‌ه ــا و بازس ــت از نورون‌ه ــرای محافظ ب
دیــده را بیابنــد )47(. بــه طــور کلــی، تمرینــات قلبــی عروقــی 
کــه ســبب افزایــش ضربــان قلــب و مصــرف اکســیژن می‌شــود 
بــه نظــر می‌رســد کــه فوایــدی در بیمــاری پارکینســون داشــته 
باشــد کــه بعضــی از ایــن فوایــد بلافاصلــه پــس از یــک جلســه 
ــدی  ــرزش، کن ــد ل ــی مانن ــود و علائم ــان می‌ش ــت نمای فعالی
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ــاوت  ــج متف ــز در کســب نتای ــه نی ــن نکت ــه ای اســت. توجــه ب
ــا توجــه بــه  ــز اهمیــت اســت. به‌ویــژه، ب و ارزیابــی آن‌هــا حائ
مطالعــه گارســیا38 و همک��اران در ســال 2017 و تأثیــر زمــان 
پــس  دوپامیــن  نورون‌هــای  بازســازی  روی  نمونه‌گیــری 
ــی  ــد بررس ــر می‌رس ــه نظ ــون، ب ــاری پارکینس ــای بیم از الق
تأثیــر زمــان آغــاز فعالیــت تمرینــی و اثــر بخشــی مدت‌هــای 
مختلــف تمریــن، در رونــد بازســازی اختــالات ناشــی از 
ــد  ــته باش ــی داش ــات آت ــژه‌ای در مطالع ــت وی ــاری اهمی بیم
ــین در مغــز  ــاده نورتوکس ــق م )52(. به‌عــاوه، محــل تزری
ــض  ــل تناق ــر دلای ــد از دیگ ــز، می‌توان ــی نی ــای حیوان مدل‌ه
در نتایــج تحقیقــات باشــد. تزریــق در MFB، ســبب تخریــب 
ســریع و انتخابــی نورون‌هــای دوپامیــن در ترمینال‌هــای 
ــه اســتریاتوم و جســم ســیاه می‌شــود و نقص‌هــای  منتهــی ب
شــناختی طولانــی مــدت ایجــاد می‌شــود. یــک اشــکالی کــه 
در ایــن زمینــه وجــود دارد ایــن اســت کــه بــه ســرعت حجــم 
بالایــی از نورون‌هــای دوپامیــن تخریــب می‌شــوند و کمــی از 
شــرایط بالینــی ایجــاد بیمــاری متفــاوت می‌شــود. همچنیــن، 
زمــان بیشــتری لازم اســت تــا روش‌هــای مختلــف درمانــی کــه 
ــج  ــک می‌شــوند، نتای ســبب بازســازی نورون‌هــای دوپامینرژی
مثبــت را ایجــاد کننــد )45(. بــا ایــن حــال، کیــی از بهتریــن 
روش‌هــای ایجــاد بیمــاری پارکینســون در مدل‌هــای حیوانــی، 
از طریــق تزریــق یــک طرفــه مــاده ســمی در MFB می‌باشــد 
ــون،  ــاری پارکینس ــدل بیم ــاد م ــرای ایج ــر ب )63(. روش دیگ
ــه  ــد، ک ــتریاتوم می‌باش ــه اس ــه ناحی ــمی ب ــاده س ــق م تزری
ــرونده‌ای را  ــر و پیش ــلولی کندت ــرگ س ــه MFB م ــبت ب نس
ــه، آســیب  ــن ناحی ــب ای ــی تخری ــت اصل ــد. مزی ایجــاد می‌کن
اختصاصــی بــه نورون‌هــای دوپامینرژیــک می‌باشــد کــه 
ــی  ــت نورون ــتراتژی‌های محافظ ــی اس ــرای بررس ــرایط را ب ش
ــت  ــن اس ــن روش ای ــی ای ــکل اصل ــا، مش ــد، ام ــا می‌کن مهی
کــه آســیب اختصاصــی بــه نورون‌هــای دوپامیــن ســبب 
ــرایط  ــری می‌شــود و بررســی ش ــاری پیچیده‌ت ــالات رفت اخت
ــی  ــات حیوان ــن حــال، مطالع ــا ای مشــکل‌تر می‌باشــد )24(. ب
 MPTP 6 و-OHDA در ایــن زمینــه، بیشــتر روی تزریــق
بــه نواحــی MFB و اســتریاتوم تمرکــز دارد. بنابرایــن، بــا 
توجــه بــه مکانیســم‌های ناشــی از نــوع مــاده ســمی و محــل 
تخریــب، نتایــج تحقیقــات می‌توانــد متفــاوت و متناقــض 
ــق  ــزان تزری ــه می ــه اینک ــه ب ــا توج ــی، ب ــور کل ــه ط ــد. ب باش
پارکینســون،  بیمــاری  ایجــاد  بــرای  نوروتوکســین  مــاده 
ــوع و شــدت برنامــه  ــات، ن ــه حیوان زمــان تزریــق، ســن و گون
ــرایط  ــازی ش ــی در بازس ــاز دوره تمرین ــان آغ ــی و زم تمرین
بیوشــیمیایی و رفتــاری بــه دنبــال تمریــن مؤثــر اســت )64(، 
نتایــج مطالعــات در ایــن زمینــه متناقــض اســت و شناســایی 
مکانیســم‌های زیربنایــی و دســتیابی بــه بهتریــن برنامــه 
ــه  ــه پژوهش‌هــای بیشــتری دارد )61 ،59(. ب ــاز ب ــی نی تمرین
ــیمیایی و  ــالات بیوش ــون اخت ــاری پارکینس ـر کل��ی، بیم طوـ
ــرور  ــه م ــه ب ــد، ک ــاد می‌کن ــی را ایج ــی مختلف میتوکندریای
ــار  ــرگ بیم ــرانجام م ــی و س ــص کل ــروز نواق ــبب ب ــان س زم

حــرکات و خســتگی کاهــش میی‌ابــد. همچنیــن، بعــد از چنــد 
هفتــه تمریــن روی نوارگــردان علائمــی ماننــد بهبــود تعــادل، 
ــده  ــزارش ش ــی گ ــت زندگ ــرفت کیفی ــتن و پیش گام برداش
ــالمندی  ــا در س ــداد میتوکندری‌ه ــش در تع اســت )59(. کاه
ــا افزایــش ســن ماننــد اختــالات  و در بیماری‌هــای مرتبــط ب
تخریــب نورونــی، ســرطان و دیابــت، تأثیــرات مخــرب زیــادی 
ــروز  ــس از ب ــات، پ ــاس مطالع ــر اس ــد )60(. ب ــاد می‌کن ایج
ــی  ــای جبران ــز فعالیت‌ه ــت مغ ــود باف ــزی، خ ــیب‌های مغ آس
بــرای کاهــش نقایــص ایجــاد شــده آغــاز می‌کنــد، امــا کافــی 
نیســت و بــرای رســیدن بــه شــرایط مطلــوب نیازمنــد محرکــی 
ــه  ــا مقایس ــه ب ــن نکت ــد. ای ــی می‌باش ــت تمرین ــد فعالی مانن
نتایــج مربــوط بــه موش‌هــای صحرایــی پارکینســونی تمریــن 
ــر  ــود )61 ،55 ،13(. ه ــد می‌ش ــن تائی ــدون تمری ــرده و ب ک
چنــد در مراحــل پیشــرفته بیمــاری، تأثیــرات مثبــت تمریــن یا 
هــر روش دیگــری روی بازســازی نورون‌هــای دوپامیــن گزارش 
نشــده اســت. بــا ایــن حــال، ایــن نکتــه اهمیــت دارد کــه حتی 
ــوی راه  ــن روی الگ ــز، تمری ــاری نی ــرفته بیم ــت پیش در حال
ــی  ــر مثبت ــاری تأثی ــی و رفت ــادل، اختــالات حرکت ــن، تع رفت
داشــته اســت )47(. بــه تازگــی مطالعــه‌ای گــزارش کــرده کــه 
تأثیــر مخــرب ناشــی از تزریــق مــاده نوروتوکســین در ایجــاد 
اختــالات رفتــاری، کاهــش وزن و نقــص در بیــان فاکتورهــای 
ــالمند  ــونی س ــي پارکینس ــاي صحراي ــیمیایی در موش‌ه بیوش
بیشــتر از موش‌هــاي صحرايــي جــوان اســت، کــه ایــن نتیجــه 
ــه  ــی ناشــی از القــای بیمــاری را وابســته ب ــر تخریــب نورون اث
ســن نشــان می‌دهــد )56(. قابــل توجــه اســت کــه هــر چنــد 
ــه دوره ســالمندی اســت، امــا  ــوط ب بیمــاری پارکینســون مرب
ــاي  ــه، روی موش‌ه ــن زمین ــات در ای ــر تحقیق ــفانه اکث متاس
صحرايــي جــوان انجــام شــده اســت. از دلایــل کمبــود مطالعات 
ــر  ــالمند، اث ــونی س ــي پارکینس ــاي صحراي ــه موش‌ه در زمین
ــرگ و  ــش م ــی از جراحــی روی افزای ــی ناش ــی بیهوش احتمال
میــر حیوانــات و از طرفــی عــدم تمایــل حیوانــات ســالمند بــه 
ــان  ــش زم ــه و افزای ــش هزین ــی، افزای ــات ورزش ــام تمرین انج
ــال  ــن ح ــا ای ــا، ب ــد. ام ــوب می‌باش ــه مطل ــه نتیج ــیدن ب رس
ــه  ــروری ب ــالمند ض ــي س ــاي صحراي ــات روی موش‌ه تحقیق
ــون  ــی تا‌کن ــچ تحقیق ــه هی ــن اینک ــد )62(. ضم ــر می‌رس نظ
اثــر همزمــان ســن و فعالیــت ورزشــی را بــر موش‌هــاي 
ــه نظــر  ــه ب ــرده اســت، ک ــي پارکینســونی بررســی نک صحراي
می‌رســد موضــوع تحقیــق جالبــی بــرای آینــده باشــد. 
ــم در  ــن منظ ــام تمری ــه انج ــت ک ــه اس ــل توج ــن، قاب بنابرای
نورونــی  محافظــت  نقــش  می‌توانــد  جوانــی  ســال‌های 
ــده  ــل برن ــای تحلی ــروز بیماری‌ه ــد و ب ــته باش ــتری داش بیش
عصبــی در ســالمندی را کاهــش دهــد. نکتــه دیگــر در انجــام 
ــن پیشــگیرانه، قبــل از ابتــا  ــه تمری ــن تحقیقــات توجــه ب ای
ــت. در  ــس از ابتلاس ــی، پ ــن درمان ــا تمری ــاری، و ی ــه بیم ب
ــات  ــگیرانه، تحقیق ــات پیش ــه تمرین ــز در زمین ــاره نی ــن ب ای
محــدود می‌باشــد و اکثــر نتایــج مربــوط بــه بررســی شــرایط 
ــه بیمــاری  بیمــاری و تأثیــر فعالیــت ورزشــی پــس از ابتــا ب

38 Garcia
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ــرورت  ــترس، ض ــدود در دس ــات مح ــت و اطلاع ــوردار اس برخ
 .)56،  62( می‌کنــد  نمایــان  را  گســترده‌تر  پژوهش‌هــای 
ــی  ــت بدن ــه فعالی ــت ک ــی از آن اس ــا حاک ــج پژوهش‌ه نتای
تحریک‌کننــده مهــم بیوژنــز میتوکندریایــی اســت و یــک 
ــص  ــا نق ــای ب ــرای بیماری‌ه ــده ب ــی امیدوار‌کنن روش درمان

میتوکندریایــی محســوب می‌شــود )65 ،52 ،44 ،10(.

می‌شــود. تــا کنــون دارویــی بــرای درمــان قطعــی ایــن 
بیمــاری شــناخته نشــده اســت، امــا، روش‌هــای کمکــی ماننــد 
ــی  ــد بخش ــج امی ــی نتای ــای بدن ــواع فعالیت‌ه ــتفاده از ان اس
ــخیص  ــرای تش ــد ب ــر چن ــت. ه ــته اس ــه داش ــن زمین در ای
ــورد  ــترده‌ای م ــات گس ــوز تحقیق ــی هن ــم‌های زیربنای مکانیس
ــی  ــه از حساســیت بالای ــن زمین ــا در ای ـ. پژوهش‌‌ه �ـاز استـ نی
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