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 (مقاله پژوهشی)

مالون دی آلدئید، دوپامین و آنزیم   بر میزانتمرین هوازی تداومی و تناوبی  اثر

 یسمنسونیپارک سودو مبتلا به موش های صحرائی  پوکمپیهدر  گلوتایتون پراکسیداز
 

 4، محمد رضا تابنده 3، سعید شاکریان2، عبدالحمید حبیبی*1سعید مرادی

 

 

 دهیچک
ري پاركينسون بعد از بيماري آلزايمر، شايع ترين بيماري مخرب بيما: زمینه و هدف

اين بيماري  پيشرفتجلوگيري از  هايي جهتروش ارائهبنابراين،  .دستگاه عصبي است
ارزيابي تاثير دو نوع از پژوهش حاضر، هدف لذا  از اهميت ويژه اي برخوردار است

آلدئيد، دوپامين و آنزيم مالون دي  تمرين هوازي تداومي و تناوبي بر تغييرات 
يسم نسونيپارك مبتلا به سودو موش هاي صحرائي  پوكمپيهدر  گلوتايتون پراكسيداز

 بود.
 نيانگيبا م موش صحرايي نر نژاد ويستارسر  03 حاضرپژوهش  در :روش بررسی

گرم  يليم 1دوز با  نيها با استفاده از رزرپيگرم استفاده شد. آزمودن 253 ± 233وزن 
و در  مبتلا شدند نسونيپاركسودو به  يدو روز متوال يبدن ط وزن لوگرميهر ك يابه از
 نيتمر+نسونيپاركي، تداوم نيتمر+نسونيپارك، نسونيپارك كنترل ،كنترل سالمگروه  6

به  هفته 6به مدت  ناتيتمر تقسيم شدند،شم تناوبي،  گروهشم تداومي، گروهي،تناوب
و  ،جدا پوكمپيبافت ه سپس .انجام شد دميل دو روش تداومي و تناوبي بر روي تر

با  جينتا شد. يرياندازه گ ، دوپامين و آنزيم گلوتايتون پراكسيدازمالون دي آلدئيد
 ليتحل و هيتجز بونفروني يبيراهه و آزمون تعقکي انسيوار لياستفاده از آزمون تحل

 .شد
 يدار يكاهش معن يناوبت يهواز نيتمرهفته  6 كهنشان داد  قيتحق يها افتهي یافته ها:

 اما (≥ p 35/3) كردايجاد  ينسونيپارك مدل يها رت مالون دي آلدئيددر سطوح 
 يو تناوب يتداوم يهواز نيتمر نيهمچن ،نداد نشان يدار يمعن كاهش يتداوم نيتمر
نشان  نيدر سطوح دوپام نسبت به گروه كنترل پاركينسون يدار يمعن شيافزا
تمرين . (≤ 35/3p)مشاهده نشد نيدو نوع تمر نيب يتكه تفاو (≥ p 35/3)دادند

در رت هاي مبتلا به  هوازي تناوبي باعث افزايش سطوح آنزيم گلوتايتون پراكسيداز
 .. اما تمرين تداومي تاثير معني داري نشان نداد(≥ p 35/3)شدپاركينسون 

 يتوان برايم هوازي تناوبي ناتيتمراز با توجه به يافته هاي تحقيق،  نتیجه گیری:
آنزيم گلوتايتون و  ديآلدئ يمالون د بهبود كاهش استرس اكسيداتيو با اصلاح مقادير

 مارانيب دوپامين اصلاح مقاديروتداومي جهت  و از تمرينات تناوبيپراكسيداز 
 استفاده كرد. ينسونيپارك

 

 مي ومرين تداومالون دي آلدئيد، دوپامين، گلوتايتون پر اكسيداز، ت :گان کلیدیواژ
 .هيپوكمپ، سودوپاركينسون، موش صحرائيتناوبي،  تمرين

 

 
 6/3/9399اعلام قبولی:           6/91/9398شده: دریافت مقالۀ اصلاح                      8/9/9398دریافت مقاله: 

 فیزیولوژی ورزشی.کارشناس ارشد -1

 استاد گروه فیزیولوژی. -2

 گروه فیزیولوژی. دانشیار -3

 .علوم پایهدانشیار گروه  -4

 

 

 

 

 

 

 

بدنی گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکدۀ تربیت-3و2و1

و علوم ورزشی، دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، 

 ایران.

، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید علوم پایهگروه -4

 چمران اهواز، اهواز، ایران.

 

 

 

 

 

 
 نویسنده مسئول: *

گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکدۀ ؛ سعید مرادی

بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه شهید چمران تربیت

 اهواز، اهواز، ایران.

 88000333120013تلفن: 

Email: saeidmoradi167@gmail.com 
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 مقدمه

بيماري پاركينسون، شايعترين اختلال نوروپاتوژنيک 

دوپامينرژيوک  است كه در نتيجه دژنراسيون نوورون هواي   

بخش متراكم جسم سياه مغز و پايانه هاي آن در استراتيوم 

نفور از هور    1/1در اروپوا حودود   (. 2,1)به وجود مي آيد 

سوال بوه پاركينسوون مبوتلا      65نفر سالخوردة بوايي   133

 2/2نفور   133سال، از هور   65-66هستند و در دامنة سني 

 15-16ي نفر به پاركينسون مبوتلا هسوتند و در دامنوة سون    

نفور افوزايش موي     133نفر از هر  6/2سال ميزان شيوع به 

 پاركينسوون  بيمواري  در كه است شده داده نشان(. 0)يابد 

 ميتوكنودري هوا   در انتقال الکتورون  زنجيره از I كمپلکس

 ميتوكندري هوا  عمل در نقص اين. شود مي نقصان دچار

 پيوام  (. دوپوامين، 2نووروني گوردد )   مرگ سبب تواند مي

 نوام  بوه  مغوز  از ديگوري  بخوش  به مياني از مغز را بيعص

 باعوث  پيوام هوا   اين انتقال و مي دهد انتقال مخطط جسم

سولول   كوه  هنگامي .مي شود بدن حركات در ايجاد تعادل

 بين مي رونود،  از مياني مغز در دوپامين ترشح كنندة هاي

مي گردند  نامنظم نيز بدن حركات كنترل كنندة مراكز ساير

(5  .) 

اند كوه احتمواي     نشان داده مطالعاتچنين برخي هم

 و التهواب و (  Oxidative stress)اسوترس اكسويداتيو  

عملکورد ميتوكنودري، نقوش كليودي در پواتوژنز       اخوتلال 

. چنودين گوروه   (6)كننود   پاركينسوون بوازي موي    بيمواري 

مانند:  لپيديهاي پراكسيداسيون  گزارش كردند كه نشانگر

 (  malondialdehyde) (MDA)موالون دي  آلدئيود  

 RNAو  DNAاحياء، پروتئين كربونيل و حتي اكسايش 

به طور برجسته اي در مطالعات پوس  از مورگ در جسوم    

اين  رويوداد   (.7سياه بيماران پاركينسوني افزايش داشت )

هاي تحميلي گونه هاي فعال اكسيژن بوا كواهش و تخليوه    

عف شووديد گلوتوواتيون همووراه مووي باشووند.  احتموواي   ضوو 

چشمگير سيستم دفاعي آنتي اكسيداني رخ مي دهد. تخليه 

شديد گلوتاتيون با پيشرفت بيمواري رابطوه بسويار بواييي     

دارد، اظهار شده است كه ممکن اسوت تخليوه گلوتواتيون    

 گلوتواتيون  .(1نشان دهنده تخريب جسوم سوياه  باشود )   

 نوام ( glutathione peroxidase)( GPXپراكسيداز )

 فعاليوت پراكسويدازي   آنوزيم هواي   از ه ايخانواد عمومي

از ارگانيسم  محافظت آنها اصلي بيولوژيکي نقش كه است

عملکورد   .موي باشود   اكسويداتيو  آسويب هواي   برابر در ها

 كوواهش پراكسوويداز گلوتوواتيون آنووزيم بيوشوويميايي

الکول   بوه  و نهايتا تبديل آنهوا   هيدروپرواكسيدهاي ليپيدي

و در نتيجوه   آزاد دروژنهي پراكسيد كاهش و مربوطه هاي

همچنين اين آنزيم بوه ترتيوب    .(6آب است) به تبديل آنها

H2O2    و آلکيووول هيدروپركسووويد هوووا را در ح وووور

گلوتايتون احيا شده بوه عنووان دهنوده الکتورون بوه آب و      

الکل كاتاليز مي كنود آنوزيم گلوتوايتون در ميتوكنودري و     

د ها را و هيدروكسي H2O2سيتوزول قرار دارد از اين رو 

 23تووا  15كوواهش . از منووابع مختلووف برداشووت مووي كنوود

درصدي مقدار كول گلوتواتيون سولولي ممکون اسوت در      

اعمال دفاعي سلول عليه عوامل سمي اختلال ايجاد كند و 

مي تواند مصدوميت و حتي مرگ سلولي را در پي داشوته  

 (.13،11)باشد

 عنوان به  (،MDAآلدئيد ) دي مالون سطح ارزيابي

 روش هاي جمله ليپيدي از پراكسيداسيون شاخص

 (.12)مي شود محسوب اكسيداتيو استرس ارزيابي

پراكسيداسيون ليپيدي يک پيامد آسيب سلولي است كه بر 

و غشا هاي  هاهاي آزاد به ليپوپروتئيناثر حمله راديکال

نيز اسيدهاي چرب آزاد رخ مي دهد. آلدهيدها  سلولي

يکي از محصويت خصوصا  مالون دي آلدهيد كه 

پراكسيداسيون ليپيدي است، مکررا  به عنوان شاخص 

استرس اكسايشي ناشي از ورزش به كار برده شده اند 

(10 .) 

در حال حاضر درمان شناخته شده اي براي اين  

بيماري وجود ندارد با وجود اين علائم پاركينسون مي 

-Lدرمان با . تواند بوسيله درمان هاي دارويي كنترل شود

DOPA  مدت ها است كه مورد استفاده قرار مي گيرد و

با وجود اين، كارايي . طلايي براي آن مي باشد استاندارد

اين درمان با مرور زمان كاهش مي يابد و اغلب اختلال 
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از اين رو درحال حاضر . شوداعمال حركتي ظاهر مي  در

به سمت شناخت روش هاي نوين براي  تحقيقات

پامينرژيک در جسم سياه وورون هاي دجلوگيري از مرگ ن

 (. 15،12)كردن پيشرفت اين بيماري مي باشد  و كند

توانند  اكسيداني دارند، مي آنتي بنابراين عواملي كه اثرات

از اين سو ( 16)داشته باشند  نقش درماني در اين بيماري

شواهد بسياري حاكي از اثر مثبت فعاليت جسماني بر 

پاركينسون وجود دارد و  عوارض و مشکلات بيماري

پژوهشگران براي كنترل بيماري پاركينسون همواره بر 

درمان هاي غير دارويي مانند ورزش درماني توجه ويژه 

 ممکن يورزش ناتيتمر واقع، در(. 17اند ) اي داشته

 ريتاث و يورزش نيتمر نوع و مدت شدت، به بسته است

(.از 11) باشد متفاوت يشياكسا فشار يها شاخص بر آن

 ناتيتوان به تمر يبا شدت متوسط م ناتيجمله تمر

 يتداوم ناتياشاره كرد، تمر يو تناوب يتداومهوازي 

هستند كه به صورت مداوم و  يهواز ناتياز تمر ينوع

شوند، با توجه به زمان  يبدون زمان استراحت انجام م

كمتر از آستانه  ديشدت آن با نات،يگونه تمر نيا يطوين

 نات،يتمر نوع نيا مقابل در(. 16) فرد باشد يهواز يب

 زين ناتيتمر نوع نيا در .دارد قرار يتناوب يهواز تيفعال

 بيآس با مرتبط يها فاكتور بر ريتاث بر يمبن يگزارشات

 ناتينوع تمر ني(. در ا23) است شده ارائه ينرون يها

 است يضرور استراحت و نيتمر دوره فواصل تيرعا

 باي شدت با كه دارند وجود ييها شورز ،يطرف از (.16)

 منجر شديد  ورزششده است  ، نشان دادهشوند يم انجام

 و منظم ورزش اما گردد، مي اكسيداتيو استرس افزايش به

 منجر اكسيدانتي آنتي دفاع افزايش طريق از مدت يطوين

.  با وجود (11) شود يم اكسيداتيو استرس كاهش به

  GPX، دوپامين و MDA ،روي بر شده مطالعات انجام

هاي تحقيقات همچنان ضد ، يافتهپاركينسونو آثار آن بر 

ورزش  هنگام در كه نکته نيا و با توجه به و نقيض است؛

 شيافزا برابر 13-1حدود  دربدن ژنياكس مصرف د،يشد

 آزاد هاي کاليراد ديتول شيافزا با ليدل نيهمبه   ابد،ي يم

 است ممکن ژنيساك مصرف شيعلت افزاه ب ،ژنياكس

 نيبنابرا، گردد فيت ع بدن يدانياكس يآنت دفاع تيظرف

 استرس شيبه افزا منجر مي تواند ديشد و حاد ورزش

ط كه در متوس با شدت و منظم ورزش اما د،گرد ويداتياكس

 شيافزا قياز طر اين تحقيق مورد استفاده قرار گرفته است

سترس ا كاهش به منجرمي تواند  يدانياكس يآنت دفاع

دانش ما تحقيقي كه لذا با توجه به  شود. ويداتياكس

با شدت  يو تداوم يتناوب نيهفته تمر 6بخواهد تاثير 

در را   GPX، دوپامين و MDAبر سطوح  متوسط را

ي بررسي كند، تاكنون نسونيمدل پارك موش صحرائي

رسد مطالعات صورت نگرفته است. بنابراين به نظر مي

بنابراين با توجه  ن زمينه يزم است.گسترده بيشتري در اي

هاي درماني براي جلوگيري يا به نياز به توسعه استراتژي

درمان عوارض مرتبط با پاركينسون و با فرض اينکه دو 

تواند در بهبود مي با شدت متوسط روش تمرينات هوازي

لزوم  ،سودمند باشد از بيماري پاركينسونعوارض ناشي 

 شود.س مياحسا حاضر قانجام تحقي

 

 بررسی روش
ي تجربكه از نوع تحقيقات   در پژوهش حاضر

هفته اي نژاد  12موش صحرائي  03، است آزمايشگاهي

گرم، خريداري شده  253 ± 233با ميانگين وزن  ستاريو

. از خانه حيوانات دانشگاه شهيد چمران اهواز استفاده شد

 نگهداري طيبه منظور سازگاري با مح نمونه هاي تحقيق

 يدانشکده دامپزشک خانه حيواناتهفته در  دوبه مدت 

 واناتيح ني. اندشد نگهداريچمران اهواز  ديدانشگاه شه

 گروه 6روي نوار گردان به  تيبا نحوة فعال ييپس از آشنا

 گرديدندبالغ تقسيم موش صحرائي سر  5و هر گروه 

 (گروه كنترل2(گروه كنترل سالم 1گروه ها شامل،  (،21)

 نسونيپارك مبتلا به شبه ( گروه0 نسونيپارك ه شبهمبتلا ب

  نسونيپارك مبتلا به شبه (گروه2 يتداوم نيتمرهمراه با

گروه سالم همراه با شم ) گروه( 5 يتناوب نيتمرهمراه با 

گروه سالم همراه با تمرين شم ) گروه( 6 (تمرين تداومي

 لوله گروه ها به صورت آزاد به آب يةكل (، بودند. تناوبي

. شتنددا يدسترس مخصوص موش صحرائي و غذا كشي
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 يدر قفس پل تايي پنجبه صورت گروه هاي  واناتيح

در  گراديسانت ةدرج 20 ± 2با دماي  يطيكربنات در مح

با  يکيساعت تار 12و  ييساعت روشنا 12 طيشرا

بايد . (22) نددرصد نگهداري شد 25-55 يرطوبت نسب

كد اخلاق   دارايپژوهش حاضر  ياد آور شد كه

EE/97.24.3.70013/scu.ac.ir  كميته اخلاق

كاركردن با حيوانات آزمايشگاهي دانشگاه شهيد چمران 

 .اهواز مي باشد

 برنامه تمرینی

ي با نيتمر برنامه(: 1)جدول ي تداوم نيبرنامه تمر

استفاده از دستگاه تردميل مخصوص جوندگان شركت 

تمرينات  پيشرو انديشه ساخت كشور ايران انجام شد،

جلسه انجام شد،  5هفته و هر هفته  6به مدت  تداومي

صورت بود كه  نيبه ا يتداوم يهواز نيتمر برنامه

متر در  13سرعت برنامة تمريني در هفته هاي اول از 

، سرعت تمرين هفته ششمدقيقه آغاز شد. از هفتة دوم تا 

كه در هفته  يمتر در دقيقه افزايش يافت به گونه ا 2اي 

. مدت تمرين در گروه ديرس قهيمتر در دق 23به  آخر

طوري  صورت هفتگيبه، ششمتداومي از هفتة اول تا 

 هفتهدقيقه در  15افزايش يافت كه در آن مدت فعاليت از 

 .(20) رسيد ششمدقيقه در هفتة  23اول به 

 يتناوب نيتمر برنامه(: 2)جدوليتناوب نيبرنامه تمر 

 برنامهجلسه انجام شد  5ه هفته و هر هفت 6به مدت  زين

صورت بود كه سرعت برنامة  نيبه ا يتناوب يهواز نيتمر

متر در دقيقه آغاز شد. از  13تمريني در هفته هاي اول از 

متر در دقيقه  2، سرعت تمرين هفته اي ششمهفتة دوم تا 

متر در  23كه در هفته آخر به  يافزايش يافت به گونه ا

از هفتة اول تا  يتناوبگروه . مدت تمرين در ديرس قهيدق

 15، طوري افزايش يافت كه در آن مدت فعاليت از ششم

رسيد. گروه  ششمدقيقه در هفتة  23اول به  هفتهدقيقه در 

را در هفته نخست در دو  نيتمرمدت  تناوبي هوازي

و در  تناوب چهاردر  چهارمتا  دومدر هفته هاي  تناوب،

 (.20) كردنداجرا  تناوب ششدر  ششمتا  پنجمهفته هاي 

 يآمار يها سهيمقا يبرا استفاده مورد ناتيتمر نيهمچن

شدند. فواصل  يبرابر ساز نياز نظر زمان خالص تمر

 در گروه تمرين تناوبي استراحتي بين نوبت هاي تمريني

و با  فعال دنيدوبه صورت يک به يک چهارم به صورت 

ه در نظرگرفته شد. هر دو گرو قهيدق بر متر 0سرعت 

دقيقه با  0تمريني در ابتداي هر جلسة تمريني به مدت 

و سپس براي رسيدن به  دنديمتر در دقيقه دو 1سرعت 

متر در دقيقه به  2سرعت مورد نظر به ازاي هر دقيقه، 

تا به سرعت تمريني مورد  سرعت نوار گردان افزوده شد

 .(23نظر در آن جلسه تمريني برسند )

 روش القای شبه پارکینسون

 داخل صفاقي قيتزر لهيبوس نسونيپارك شبه يماريب

 بدن وزن لوگرميهر ك يگرم به ازا يليم 1با دوز  نيرزرپ

 يساز آمادهشد. جهت  جاديا يدو روز متوال يط حيوان

 يليم 30/3در  نيابتدا مقدار مورد نظر از رزرپ، نيرزرپ

با  محلولحل و سپس  اليگلاس کياست ديمحلول اس تريل

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

القاي  دييبراي تأهمچنين . (22)شد  قيبه هر موش تزر

انجام  ريز تست هاي رفتاري  ،در موش ها نسونيپارك شبه

 قيهفته پس از تزر دوبا فاصله  يآزمون چرخش: گرفت

 2آزمون، موش از محدوده  نير ا، دشد انجام نيرزپ

با بدن، گرفته شده و به باي محل اتصال دم  مترييسانت

بايي  متريسانت 2 وانيح ينيبه طوريکه ب شود؛ يآورده م

نتواند تعادلش  حيوان کهيدر صورت، رديسطح اتکّا قرار گ

شبه  چرخش كند نشانه نيرا حفظ كند، و به طرف

(، براي 25) گردديم يموش ها تلق شدن ينسونيپارك

ا به بيماري اطمينان بيشتر از مبتلا شدن آزمودني ه

پاركينسون اين آزمون بر روي گروه هاي سالم نيز اجرا 

شد و نتايج دو گروه بيمار و سالم با يک ديگر مقايسه 

سپس به صورت تصادفي از بين گروه هاي . گرديد

( جهت Rotarodپژوهش از آزمون تعادلي روتارود )

بررسي تعادل كه يکي از علائم اوليه پاركينسون مي باشد 

 نيتوسط ا يتعادل تيفعال يابيبراي ارزه شد، استفاد

دوبار فرصت براي عادت كردن  وانيدستگاه، ابتدا به هر ح

 يافق لهيروي م وانيح ،تطابق با دستگاه داده شد و
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 0است به قطر  ريچرخنده كه سرعت حركت آن متغ

گرفت و  قرار قهيدق در دور 5 هياولبا سرعت  متريسانت

 5) هيثان 033مدت  يدر ط لهيسپس سرعت چرخش م

ملاك  .افتي شيافزا قهيدور در دق 25تا  جي( به تدرقهيدق

دور در  25ها سرعت همه گروه درتعادل  يبرا ياصل

براي  له،يروي م ماندنيباقبود. زمان حفظ تعادل و  قهيدق

تعادل  بتواند وانيرا كه ح يثبت شد. مدت زمان وانيهر ح

-هه مقاومت كند، بگردون حركتخود را حفظ و در مقابل 

 موردثبت شد. حداكثر زمان  وانيعنوان زمان مقاومت ح

در نظر  هيثان 033آزمون  نيدر ا وانيبراي هر ح يبررس

 نيسه بار تکرار شد و فاصله ب شيآزما ني. اشوديمگرفته 

 (. 26) شد محاسبهآن ها  نيانگيبود و م قهيدق 03تکرارها 

 یر هاروش بافت برداری و اندازه گیری متغ

، هفته تمرينات ابتدا 6تهيه نمونه بافتي: پس از انجام 

 بيترت به نيلازيزا نيكتام تزرق داخل صفاقيموش ها با 

. شدند هوشيب لوگرميك برگرم  يليم 13و  133با دوز 

با ايجاد شکاف در جمجمه و خارج كردن كامل سپس، 

جدا شد و  قسمت ها رياز سا مغز پوكمپيه، مغز

درجه  – 73مخصوص در دماي  فريزردر  بلافاصله

 الي چهار مقدار به آزمايش روز رد سپس نگهداري شد.

و با دستگاه  شد ريخته ريپا بافر ها نمونه وزن برابر پنج

 مدت بهدور در دقيقه به مدت   0333با  تامي هموژنايزر

 بين اي دقيقه 5 زماني فاصله باثانيه اي  03 زمان دو

 شدن دناتوره و شدن رمگ از جلوگيري براي دفعات

 مدت به شده هموژن بافت سپس د.ش هموژن پروتئين،

 سانتريفوژ rpm  0633با دور  2°دقيقه در دماي  13

و سپس محلول رويي استخراج و به ميکروتيوب  گرديد

 جديد براي سنجش فاكتور هاي مورد نظر، انتقال داده شد.

اندازه گيري متفير هاي تحقيق: جهت اندازه گيري 

ميکروليتر از مايع  15دوپامين به روش اييزا، مقدار 

سانتريفيوژ شده استفاده شد كه با استفاده از كيت 

 استابيوفرم ساخت كشور چين تحت ليسانس كشور امريکا

( و با واحد نانوگرم به ازاي ng/mL 0.23با حساسيت )

مالون دي آلدئيد هر ميلي گرم از بافت اندازه گيري شد.  

ميزان . اندازه گيري شد کنيک اسپکتروفتومتريتبر اساس 

-MDAمالون دي آلدئيد بر اساس جذب كمپلکس 

TBA   (. 27نانو متر به دست مي آيد ) 502در طول موج

گرم ميلي TBA-TCA-HCL ،075جهت تهيه محلول 

ليتر اسيد ميلي 2در  (TBA) تيوباربيتوريک اسيد

 15 ليتر محلولميلي 133كلريدريک حل شده و به 

اضافه شده،  (TCA) كلرواستيک اسيددرصدي تري

درجه  53جهت حل شدن كامل رسوبات از حمام آب 

گراد استفاده گرديد. سپس بافت مورد نظر توزين و سانتي

هموژن گرديد تا  %5/1بلافاصله با محلول كلريد پتاسيم 

ليتر از ميلي 1بدست آيد. سپس  %13يک مخلوط هموژن 

-TBAليتر از محلول ميلي 2با  مخلوط هموژن بافتي

TCA-HCL  دقيقه در آب  25مخلوط شده و به مدت

در حال جوش حرارت داده شد )محلول به رنگ نارنجي 

صورتي(. بعد از خنک شدن، به مدت ده دقيقه با دور 

rpm1333  سانتريفيوژ گرديد و سپس جذب آن (A)  

نانومتر با استفاده از دستگاه  502در طول موج 

 (. 27تروفتومتر خوانده شد)اسپک

جهت اندازه گيري گلوتايتون پراكسيداز به همچنين 

ميکروليتر از مايع سانتريفيوژ شده  15روش اييزا مقدار 

 GPXبا استفاده از كيت اندازه گيري  استفاده شد سپس

 0.30شركت رندوكس كشور انگلستان با حساسيت )

ng/mL)  و به شماره سريال

GTIN:05055273206159 با واحد نانوگرم به ازاي ،

 هر ميلي گرم از بافت اندازه گيري شد. 

 روش آماری

 اطلاعات يآمار ليتحل و هيتجز و محاسبه يبرا

نمودار از نرم  ميترس يبرا و SPSS22 افزار نرم از خام

تمام  يبرا يدار يشد.سطح معن استفاده Excelافزار 

ر نظر د (P < 35/3در سطح احتمال ) يآمار يروش ها

ي بررسي طبيعي بودن داده ها از آزمون براگرفته شد. 

از روش  يآمار ليو تحل هيتجز شاپيروويلک و جهت

 بونفرونيراهه و آزمون تعقيبي  کي انسيوار ليتحل

 .گرديداستفاده 
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 یافته ها

در بين گروه هاي پژوهش در  MDAميانگين متغير 

 ليلتح آزمون جينتا( نشان داده شده است. 1نمودار)

 گروه نيب MDA ريدر متغ داد نشان راهه کي انسيوار

 p 31/3)داشت وجود يدار يمعن اختلاف پژوهش يها

القا  (1: داد نشان يبيآزمون تعق جينتا(. 0)جدول (،≥

نسبت  MDAبيماري پاركينسون باعث افزايش سطوح 

( بين گروه تمرين 2. (P ≤ 35/3)به گروه كنترل سالم شد

در مقايسه با گروه كنترل پاركينسوني  تناوبي پاركينسوني

كه تمرين  (P ≤ 31/3)تفاوت معني داري نشان داده شد  

نسبت به گروه كنترل  MDAتناوبي باعث كاهش 

پاركينسون شد. اما تمرين تداومي پاركينسوني در مقايسه 

با گروه كنترل پاركينسوني تفاوت معني داري نشان نداد. 

ريني گروه تمرين تناوبي ( در مقايسه بين دو روش تم0

نسبت   MDAپاركينسوني تفاوت معني داري در كاهش 

. (P ≤ 30/3)به گروه تمرين تداومي پاركينسوني نشان داد

( بين گروه هاي سالم تمريني در مقايسه با گروه كنترل 2

 بدون تمرين اختلاف معني داري مشاهده نشد.

اي پژوهش دوپامين: ميانگين متغير دوپامين در بين گروه ه

 ليتحل آزمون جينتا( نشان داده شده است. 2در نمودار)

 گروه نيب دوپامين ريدر متغ داد نشان راهه کي انسيوار

 p 31/3) دارد وجود يدار يمعن اختلاف پژوهش يها

 :داد نشان يبيآزمون تعق جينتا(. 2)جدول ،(≥

 دوپامينالقا بيماري پاركينسون باعث كاهش سطوح  (1

( بين گروه 2 .(P ≤ 35/3)ه كنترل سالم شدنسبت به گرو

تمرين تناوبي پاركينسوني و تداومي پاركينسوني در 

مقايسه با گروه كنترل پاركينسوني تفاوت معني داري 

نشان داده شد كه دو نوع تمرين باعث افزايش سطوح 

 ≤ 35/3)دوپامين نسبت به گروه كنترل پاركينسوني شد

P)  .0تمريني بين دو روش  ( در مقايسه بين دو روش

( بين گروه 2تمريني اختلاف معني داري مشاهده نشد. 

هاي سالم تمريني در مقايسه با گروه كنترل بدون تمرين 

 اختلاف معني داري مشاهده نشد.

در بين گروه هاي پژوهش در   GPXميانگين متغير 

 ليتحل آزمون جينتا( نشان داده شده است. 0نمودار)

 يها گروه نيب GPX ريدر متغ داد ننشا کراههي انسيوار

(، ≥ p 331/3)   دارد وجود يدار يمعن اختلاف پژوهش

: GPX ريمتغ در( 0 داد )جدول نشان يبيآزمون تعق جينتا

  GPXسطوح  كاهشالقا بيماري پاركينسون باعث  (1

( بين گروه 2 .(P ≤ 35/3) نسبت به گروه كنترل سالم شد

ايسه با گروه كنترل تمرين تناوبي پاركينسوني در مق

 ≤ 331/3)پاركينسوني تفاوت معني داري نشان داده شد 

P)  كه تمرين تناوبي باعث افزايش سطوحGPX   نسبت

به گروه كنترل شد. اما تمرين تداومي پاركينسوني در 

مقايسه با گروه كنترل پاركينسوني تفاوت معني داري 

ه ( در مقايسه بين دو روش تمريني گرو0نشان نداد. 

تمرين تناوبي پاركينسوني تفاوت معني داري در افزايش 

نسبت به گروه تمرين تداومي پاركينسوني   GPXسطوح 

( بين گروه هاي سالم تمريني در 2. (P ≤ 31/3)نشان داد

مقايسه با گروه كنترل بدون تمرين اختلاف معني داري 

 مشاهده نشد.
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 پژوهش یگروه ها یتداوم نیرنامه تمر: ب7جدول 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 پژوهش یگروه ها یتناوب نیبرنامه تمر:  7جدول 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 MDA ريمتغ يراهه برا کي انسيوار ليآزمون تحل جينتا:  0جدول

 

 

 

 

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

 18 11 اول

 12 28 دوم

 14 21 سوم

 11 38 چهارم

 10 31 پنجم

 28 48 ششم

 مدت هفته

 (قهیدق)نیتمر

 نیتمر سرعت تعداد نوبت ها

 (قهیدق بر متر)

 استراحت نوع

 فعال 18 2 1/3 اول

 فعال 12 4 1 دوم

 فعال 14 4 21/1 سوم

 فعال 11 4  1/3 چهارم

 فعال 10 1  03/1 پنجم

 فعال 28 1  11/1 ششم

 يداريمعن سطح F مقدار يآزاد درجه مجذورات مجموع راتييتغ منبع

 31/3 31/2 5 57/27 يگروه نيب

 22 72/22 يگروه درون

  26 101/51 كل
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 MDA ریمتغ یبرا میانگین گروه های پژوهش: 9نمودار 

سر موش صحرایی  5تعداد نمونه در هر گروه:   ،MDA  :NgMol/mlواحد ،  (  نشان دهنده اختلاف معنی داری با گروه کنترل پارکینسون*)

 .(P ≤ 35/3)ح معنی داری: سط

 

 نيدوپام ريمتغ يراهه برا کي انسيوار ليآزمون تحل جينتا:  2جدول 

 يداريمعن سطح F مقدار يآزاد درجه مجذورات مجموع راتييتغ منبع

 31/3 52/01 5 65/2 يگروه نيب

 22 030/3 يگروه درون

  26 65/2 كل



 711  سعید مرادی و همکاران

 9911، 2ۀ ، شمار91ۀ شاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

4

4.5

5

           

       

            

       

      

          

                               

D
O

P
( 
̅±S

EM
)

Groups

DOP

 
   

 

 
 دوپامین ریمتغ یبرا انگین گروه های پژوهشمی:  1نمودار 

سر موش صحرایی  5،  تعداد نمونه در هر گروه: MDA  :NgMol/ml)*(  نشان دهنده اختلاف معنی داری با گروه کنترل پارکینسون،  واحد 

 .(P ≤ 55/5)سطح معنی داری: 

 

 GPX ريمتغ يراهه برا کي انسيوار ليآزمون تحل جينتا:  5جدول 

 داريسطح معني Fمقدار  درجه آزادي مجموع مجذورات راتمنبع تغيي

 33/3 2/16 5 22/7 بين گروهي

 22 07/1 درون گروهي

 26 76/1 كل
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 GPX ریمتغ یبرا میانگین گروه های پژوهش:  1نمودار 

سر موش صحرایی  1،  تعداد نمونه در هر گروه: MDA  :NgMol/mlد )*(  نشان دهنده اختلاف معنی داری با گروه کنترل پارکینسون،  واح

 .(P ≤ 11/1)سطح معنی داری: 
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  بحث

بيماري پاركينسون در  بودن پيش روندهجه به تو با

صورت عدم كنترل آن مشکلات روزمره اي كه افراد مبتلا 

به اين بيماري با آن دست به گريبان هستند، افزايش مي 

به آثار مثبت گزارش شده درخصوص  با توجهلذا  يابد

انجام تمرينات ورزشي يزم است تا تحقيقات بيشتري در 

با توجه به تحقيقاتي كه لذا اين زمينه صورت گيرد، 

افزايش استرس اكسايشي را طي برنامه هاي تمريني شديد 

گزارش كرده اند ارائه برنامه اي با شدت متوسط براي اين 

نويني جهت كنترل عوارض اين مي تواند راهکار بيماران 

 يبررسبنابراين مطالعه حاضر با هدف  ارائه دهد،بيماري 

با شدت  يو تناوب يتداوم يهواز نيدو نوع تمر ريتاث

 ميو آنز نيدوپام د،يآلدئ يمالون د  راتييتغ متوسط بر

مبتلا به  يرت ها پوكمپيدر ه دازيپراكس تونيگلوتا

كلي مهم ترين نتايج بطور  انجام پذيرفت، كه نسونيپارك

اين تحقيق اين بود كه بيماري پاركينسون باعث كاهش 

شبه  موش هاي صحرائيسطوح دوپامين در هيپوكمپ 

پاركينسوني شد كه تمرين هوازي تداومي و تناوبي باعث 

موش هاي  دوپامينافزايش معني داري در سطوح 

پاركينسوني شد. ديگر نتايج اين تحقيق شبه مدل صحرائي 

گر اين است كه تمرين هوازي تناوبي كاهش معني بيان

افزايش معني داري در سطوح و  MDAداري در سطوح 

GPX  پاركينسوني نشان شبه مدل موش هاي صحرائي

  معني داري نشان نداد. تغييرداد اما تمرين تداومي 

فعاليوت ورزشوي را در  اثرنيز، مطالعات ديگري 

آنهوا . ي كرده اندافوزايش سوطوح دوپامين مثبت ارزياب

عنوان نموده اند كوه فعاليوت ورزشوي بوا  چنوين 

گردد.  افوزايش دوپامين، باعث برانگيختگي مغز مي

در پاسوخ  افوزايش حساسيت گيرنده هاي دوپامينرژيک

و افزايش حساسيت گيرنده هاي  ترشح دوپامين بوه 

كاهش ، در اثر تمرين ورزشي مي تواند بور دوپامينرژيک

م بيماري هايي مانند پاركينسون موثر باشد. همچنين علائ

( در تحقيقي  همسو با تحقيق 1062محمدي و همکاران )

اختياري در قشر مغز رت  ت بدنييمثبت فعال اثرحاضر 

بر سطوح دوپامين را گزارش  هاي مبتلا به پاركينسون

همانطور كه ذكر شد، يکي از شاخص هاي  (.21كردند )

در آسيب بافتي در ورزش بيشتر مطالعه شده 

مي پراكسيداسيون ليپيدي بويژه شاخص مالون دي آلدئيد 

تأثير تمرينات ورزشي بر  بررسي در اين راستاباشد لذا 

نتايج اين پراكسيداسيون ليپيدي بسيار حائز اهميت است. 

پژوهش در خصوص اثر تمرينات ورزشي بر كاهش 

و  دويهايي كه سطوح مالون دي آلدئيد با پژوهش

كه بر روي موش  (،2336ريکاردو )، (2332)همکاران

اگرچه در   ،مي باشدهمسو  هصورت گرفت هاي صحرايي

اين تحقيقات شدت و مدت تمرينات مورد استفاده با 

ها (. هرچند اين يافته26،03)تحقيق حاضر متفاوت بود 

(، 2337(، كچتي و همکاران )2336با تحقيقات آكيگوز )

در مورد تاثير فعاليت ورزشي (، 2337ليخي و همکاران )

(. علت 01،02،00) استمغاير بر مالون دي آلدئيد 

احتمالي مغاير بودن نتايج تحقيق حاضر با تحقيق آكيگوز، 

كه در تحقيق  استليخي، در پروتکل تمريني استفاده شده 

آكيگوز از پروتکل تمريني حاد تا حد واماندگي و در 

تقامتي درمانده ساز بود. در تحقيق ليخي پروتکل تمرين اس

هفته بود كه كمتر  2تحقيق كچتي پروتکل تمريني بمدت 

ها نيز  نشان دادند كه برخي پژوهش از تحقيق حاضر بود.

رساند و افزايش استرس اكسايشي به مغز آسيب مي

تواند افزايش تخريب ورزش در شرايط خاص مي

 کاراناي دوي و همدر مطالعه(. 26اكسايشي را كم كند)

 Eنشان دادند كه تمرينات ورزش و ويتامين ( 2332)

را در هر دو ناحيه هيپوكامپ و  MDAمحتواي 

نتايج تحقيق . مي دهدهاي بالغ كاهش كورتکس مغز موش

كه تمرين منظم باعث  نشان داد (2337راداك و همکاران )

هاي اكسيژن فعال و افزايش افزايش حافظه و كاهش گونه

 BDNF ( Brain-Derived Neurotrophic  توليد

Factor )وNGF (Nerve growth Factor ) شد. با ورزش

تجمع راديکال هاي آزاد در مغز در هر دو گروه تمريني و 

(. در 02تمرين مجدد نسبت به گروه كنترل كاهش يافت )
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 (03) 2336مطالعه ديگري ريکاردو و همکارانش در سال 

قرمز  در ع له MDAگزارش كردندكه سطوح 

هاي تمرين كرده در مقايسه با چهارسرران و دوقلو موش

در ت اد با نتايج تحقيق  . استتمرين نکرده، كمتر 

اي  نشان داد كه تمرينات شديد سطوح حاضر، مطالعه

MDA 0هاي: فوراَ )صفر دقيقه( را در هيچ يک از زمان 

در هيپو  ،ساعت پس از قطع تمرين  21و  22و 12و 6و

کس جلوي پيشاني و جسم مخطط مغز را رتوكامپ ك

نيز در  (2336 ). آكيگز و همکاراننمي دهدتغيير 

پژوهشي بيان داشتند كه تمرين ورزشي با شدت متوسط 

، نتوانست تغيير معني موش هاي صحرائيدر يک نمونه 

داري در سطوح پراكسيداسيون ليپيدي در مغز موش ها 

-بر اين عقيده (2337(. ليخي و همکاران )02ايجاد كند )

ثر فعاليت دوچرخه سواري در ا MDAشاخص  اند كه

استقامتي درمانده ساز در گروه ورزشکار نسبت به گروه 

 (.00) مي يابدغير ورزشکار بطور معني داري افزايش 

 

 نتیجه گیری
به طور كلي نتايج بيانگر اين است كه تمرين هوازي 

ي موش ها GPXتناوبي افزايش معني داري در سطوح 

اما تمرين  ،پاركينسوني نشان داد شبه مدل صحرائي

فعاليت  اثرتداومي افزايش معني داري نشان نداد. در زمينه 

 نظر در را نکته اين بايد بدني بر سيستم دفاع اكسايشي

 دربدن اكسيژن مصرف ورزش شديد، هنگام در كه گرفت

 با دليل همين بهافزايش مي يابد،  برابر 13-1حدود 

بعلت افزايش  اكسيژن آزاد راديکال هاي وليدت افزايش

اكسيداني  آنتي دفاع ظرفيت است ممکن اكسيژن مصرف

 شديد و حاد ورزش (، بنابراين05گردد) ت عيف بدن

 ورزش اما مي گردد اكسيداتيو به افزايش استرس منجر

 منجر اكسيداني آنتي دفاع افزايش از طريق متوسط و منظم

 افزايش (. اين06شد) خواهد استرس اكسيداتيو كاهش به

 در و بدني ي فعاليت نتيجه در كه اكسيداني آنتي ظرفيت

 عصبي مي تواند سيستم مي شود، ايجاد پاركينسون بيماران

 از ناشي و آسيب اكسايشي استرس برابر در را بيماران اين

 در اختلال اكسايشي و استرس افزايش نمايد. محافظت آن

 و تجربي كلينيکي هاي رسيبر در اكسيداني آنتي ظرفيت

 (. هم05است) شده داده نشان پاركينسون بيماري طي در

 نتايج خسروي و همکارانراستا با نتايج اين پژوهش 

( نشان داد اثر تعاملي تمرين هوازي و عصارة 1062)

زعفران ميزان مالون دي آلدئيد را كاهش و گلوتايتون 

(. 07) دهد ميپراكسيداز را به طور معني داري افزايش 

 اثر( تحقيقي تحت عنوان 2337رافائل و همکاران)

تمرينات هوازي مداوم با شدت متوسط و شديد بر 

استرس اكسيداتيو در موش انجام دادند. در اين تحقيق 

آنزيم گلوتايتون پراكسيداز و كاتايز اندازه گيري شدند. 

 آنزيم گلوتايتون پراكسيداز و كاتايز پس از انجام تمرينات

پاورز و (. 01)ند با شدت متوسط افزايش معني داري داشت

ها، (، نشان دادند در ع لة نعلي موش1662همکارانش)

با انجام فعاليت ورزشي فعاليت آنزيم هاي ضد اكسايشي 

در صورتي كه در ع لة دو قلوي قرمز،  افزايش مي يابد،

اكسايشي فقط بر اثر تمرين شديد افزايش  ضدفعاليت 

. در ع لة نعلي، فعاليت ضد اكسايشي در يافته است

(. 06نتيجة مدت تمرين و نه شدت آن افزايش يافته است)

واكنش دهند كه پيشنهاد مي(2335)كاسکون و همکاران

هاي بدني بستگي به فعاليت برهاي ضداكسايشي مغز آنزيم

ها نوع، مدت و شدت فعاليت،  سن، جنسيت و نژاد موش

اهمسو با تحقيق حاضر هوانلو و در تحقيقي ن  .(23)دارد

( تحقيقي با عنوان تأثير تمرين هوازي در 1063همکاران)

دوره هاي مختلف زماني بر تغيير فعاليت آنزيم هاي آنتي 

اكسيداني موش صحرايي انجام دادند. در اين تحقيق 

SOD(Superoxide Dismutase ) ،CAT ( 

Catalase )  وGPX ن داد اندازه گيري شدند. نتايج نشا

بر ميزان آنزيم  اثريهفته تمرين استقامتي،  6و  6،12

. كه اين ناهمخواني مي تواند به نداردگلوتاتيون پراكسيداز 

دليل سطح اوليه اين آنزيم ها به دليل بيماري پاركينسون 

(، تفاوت 2337چن كان چنگ و همکاران ) (.21باشد)

 موش معني داري را در پاسخ ع لات چهار سر و دوقلو

هفته تمرين استقامتي شنا در  1در پاسخ به  هاي صحرائي
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بيان شده است كه ميزان مشاهده نکردند.  GPXشاخص 

هاي مختلف بدن هاي ضد اكسايشي در بافتآنزيم

باشد. متفاوت است و پاسخ آن به ورزش نيز متفاوت مي

سازگاري دستگاه بعنوان مثال گزارش شده است كه 

اي ع لاني به ورزش ضداكسايشي ع لات و تاره

از طرفي ثابت شده است كه (. 22استقامتي متفاوت است)

با افزايش مصرف اكسيژن به هنگام ورزش توليد گونه 

هاي اكسيژن فعال افزايش مي يابد. ورزش منظم با شدت 

متوسط با توليد كم و مداوم راديکال هاي آزاد از طريق 

تهابي و توليد در ميتوكندري ها و فعال سازي سيستم ال

تم دفاع ضد التهابي باعث افزايش ماكروفاژها و سيس

هاي سازگاري دفاع ضداكسايشي و افزايش پروتئين

ترميمي بدن شده كه اين امر باعث ايجاد تعادل بين 

. در (20)شوداسترس اكسايشي و دفاع ضداكسايشي مي

نتيجه آسيب به بافت ها و سلول هاي اندام ها كاهش مي 

هاي ترميمي باعث حذف مواد ر اين پروتئينيابد و علاوه ب

مي حاصل از استرس اكسايشي در بافت هاي آسيب ديده 

. با توجه به بررسي مطالعات انجام شده، پيشنهاد گردند

تواند شود كه ورزش مداوم و منظم با شدت متوسط ميمي

باعث جلوگيري از بيماريهاي استحاله عصبي و ديگر 

ترس اكسايشي مانند آلزايمر و بيماري هاي وابسته به اس

پاركينسون شود. براي درك اثرات سودمند ورزش بر مغز 

و بويژه بر هيپوكامپ كه مركز اصلي يادگيري است، و نيز 

دست يافتن به سازوكارهاي مولکولي و سلولي اثرگذار در 

 باشد. اين زمينه به مطالعات بيشتري نياز مي

ه استرس در مرور مطالعات انجام شده در زمين

اكسايشي و دفاع ضد اكسايشي بايد به چند نکته توجه 

هاي مختلف را داشت كه شايد اختلاف اصلي بين پژوهش

توجيه نمايد: ابتدا مطالعات انجام شده به دو دسته انساني 

هاي شوند، كه در حيوانات پروتکلو حيواني تقسيم مي

ورزشي بطور كلي به دو صورت اختياري )مانند تمرين 

رخ دوار و محيط غني شده( و اجباري )تمرين چ

نوارگردان و شناي اجباري( انجام مي پذيرد كه اين خود 

ممکن است در روند نتايج مطالعات تأثير گذار باشد. 

همچنين مدت، شدت و نوع تمرينات بر اين شاخص بايد 

مورد توجه قرار گيرد. نتايج تمرين بدني  بر بافت مغز 

باشد بطوريکه ميزان و مقدار بسيار  بحث انگيز مي

تمرينات براي اثر بخشي مثبت در مغز نامشخص مي باشد 

اما معمويَ تمرينات با شدت متوسط سبب بهبود در  (.06)

ارتقاء و عملکرد شناختي را  شدهشکل پذيري سيناپسي 

شواهد موجود نشان مي دهد كه ورزش و . (06)مي دهد

ن مدت و شدت فعاليت بدني منظم بدون در نظر گرفت

هاي صحرائي بر موش شماريتمرينات ورزشي مزاياي بي

يافته هاي بدست آمده از كار روي ، پاركينسون داردشبه 

حيوانات نشان مي دهد كه ورزش منظم و با شدت 

سودمند بر سلامت و عملکرد  اثراتيمتوسط داراي 

 .(26) دارد، و احتماي  محافظت از نورن ها  (22)نوروني

 یدردانق

بدين وسيله از تمامي همکاري هاي دانشکده تربيت 

بدني و دانشکده دامپزشکي دانشگاه شهيد چمران اهواز 

كه ما را در انجام اين پژوهش ياري نمودند و همچنين 

اداره ورزش و جوانان استان خوزستان كه اين تحقيق را 

تحت پوشش مالي قرار دادند كمال تشکر و قدر داني را 

 م. يدار
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Comparison of the Effect of Continuous and Interval Aerobic 
Exercises on the Levels of Malondialdehyde, Dopamine and 

Glutathione Peroxidase in the Hippocampus of Rats with 
Pseudoparkinsonism 

 

 

Saeid Moradi 1*, Abdolhamid Habibi 2, Saeed Shakerian3, Mohammad Reza Tabande4 
 

 
Abstract 
Background and Objective: Parkinson's disease after 
Alzheimer's disease is the most common damaging disease of 
the nervous system. Therefore, it is important to develop new 
therapeutic approaches to prevent the spread of this disease. The 
purpose of this study was to evaluate the effect of two types of 
continuous and interval aerobic exercises on changes of 
malondialdehyde, dopamine and glutathione peroxidase in the 
hippocampus of rats with pseudoparkinsonism. 
Materials and Methods: In this study, 30 male Wistar rats 
weighing 250 to 200 g were used. The animals developed 
pseudoparkinson disease using reserpine at a dose of 1mgkg for 
two consecutive days, and divided into 6 groups: healthy control 
group; pseudoparkin control, pseudoparkin+continuous exercise, 
pseudoparkin+ interval exercise, continuous exercise sham 
group, and interval exercise sham groups. Exercises were 
performed on the treadmill for 6 weeks in both continuous and 
interval methods. Hippocampal tissue was then dissected, and 
malondialdehyde, dopamine, and glutathione peroxidase 
enzymes were measured. The results were analyzed using one-
way ANOVA and Bonferroni post hoc test. 
Results: The results of this study showed that 6 weeks of 
interval aerobic exercise showed a significant (P<0.01) 
decreasing effect on reduction value in the levels of 
malondialdehyde in pseudoparkinsonised in rats, but continuous 
exercise did not show a significant decrease. However, while no 
significant differences between both types of exercises in 
relation to changes in dopamine level, they showed a significant 
(P<0.05)increase in dopamine levels compared to the 
pseudoparkinsonised control group, On contrast, intermittent 
aerobic exercise increased in glutathione peroxidase levels, but 
continuous training had no a significant effect compared to 
control pseudoparkinsonised control group (P<0.02). 
Conclusion: According to the findings of the study, interval 
aerobic exercise can be used to reduce is more effective in than 
continous excecise in reducing oxidative stress by modifying the 
improvement of malondialdehyde, glutathione peroxidase and 
dopamine enzymes. 
 
Keywords: Malondialdehyde, Dopamine, Glutathione 
Peroxidase, Continuous and Interval Exercise, hippocampus, 
pseudo-parkinson, rat. 
 
►Please cite this paper as:  
Moradi S, Habibi AH, Shakerian S, Tabande MR. Comparison of the Effect of 
Continuous and Interval Aerobic Exercises on the Levels of alondialdehyde, 
Dopamine and Glutathione Peroxidase in the Hippocampus of Rats with 
Pseudoparkinsonism. Jundishapur Sci Med J 2020; 19(2):187-201 
 

Received: Nov 29, 2019            Revised: Feb 25, 2020           Accepted: May 26, 2020 

1-Master of Sports Physiology. 

2- Professor of Sport Physiology. 

3-Associate Professor of Sport 

Physiology. 

4-Associate Professor of 

Biochemistry. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

1,2,3-Department of Sport Physiology, 

Faculty of Physical Education and 

Sport Sciences, Shahid Chamran 

University of  Ahvaz, Ahvaz, Iran. 

4-Department of Basic Science, 

Faculty of Veterinary Medicine, 

Shahid Chamran University of Ahvaz, 

Ahvaz, Iran. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corresponding author: 

 Saeid Moradi; Department of Sport 

Physiology, Faculty of Physical 

Education and Sport Sciences, Shahid 

Chamran University of Ahvaz, Ahvaz 

Iran. 

Tel:+09373129913 

Email: saeidmoradi167@gmail.com 

 

 

 

 


