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در    mir-132و  Nurr1بر بیان ژن تأثیر یک دوره تمرین شنای تناوبی شدید 
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 26/09/1402تاریخ چاپ:   25/09/1402تاریخ پذیرش:   05/08/1402تاریخ دریافت:  
 

 چکیده

های دوپامینرژیک همراه است.  بیماری پارکینسون یک بیماری پیشروند تحلیل سیستم عصبی است که با از بین رفتن نورون مقدمه:

ها در پارکینسون مشخص نیست. هدف مطالعه حاضر، بررسی اثر یک دوره تمرین  اثر فعالیت ورزشی بر عوامل مؤثر بر بقاء این نورون

برای این پژوهش :  روش کار.  های صحرایی مبتلا به پارکینسون بوددر موش  mir-132و    Nurr1شنای تناوبی شدید بر بیان ژن  

گرم انتخاب شدند. به منظور القاء    200  ±  10/ 5ای با میانگین وزن  هفته  10تا    8سرموش نر صحرایی نژاد ویستار    21تجربی، تعداد  

ها به  گرم به ازای هر کیلو وزن بدن تزریق درون صفاقی رزرپین انجام شد. سپس این موشمیلی  1سرموش، روزانه    14پارکینسون، به  

های گروه تمرین،  موش سالم نیز به عنوان گروه شاهد در نظر گرفته شد. موش  7طور تصادفی به دو گروه بیمار و تمرین تقسیم شدند.  

-mirو    Nurr1کردند. بیان ژن هیپوکامپی    ثانیه استراحت بین هر نوبت شنا  30ای و با  ثانیه  30نوبت    20به مدت شش هفته در  

همراه با آزمون   One-way ANOVAها با آزمون  گیری شد. نتایج بین گروه ساعت پس از آخرین جلسه تمرین اندازه   48،  132

نتایج نشان داد بیان ژن ها:  یافته  تجزیه و تحلیل شد.  P<0/ 05داری  و در سطح معنی  SPSS-22توسط نرم افزار    LSDتعقیبی  

Nurr1 به ترتیب داری پاییندر گروه بیمار نسبت به گروه شاهد و گروه تمرین به طور معنی( 0/ 02تر=p  0/ 02و=p است؛ در حالی )

در گروه بیمار نسبت به گروه شاهد به    mir-132(. بیان ژن  p=0/ 9داری بین دو گروه تمرین و شاهد مشاهده نشد )اختلاف معنی

( و بین گروه تمرین و گروه شاهد p=0/ 1داری بین گروه بیمار با گروه تمرین )( اما اختلاف معنیp=0/ 009) تر بودداری بال طور معنی

(1 /0=p.مشاهده نشد )  های دوپامینی  رسد تمرینات شنای به کار رفته در تحقیق حاضر، در بقاء نوروندر کل به نظر میگیری:  نتیجه

 و بهبود بیماری پارکینسون مؤثر باشد.

 ، هیپوکامپNurr1 ،mir-132تمرین شنا، پارکینسون،  :کلیدی واژگان
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 مقدمه 

( پارکینسون  بیماری   PD)1بیماری  دومین 

سیستم عصبی است   رونده تحلیلشایع پیش

درصد از افراد سالمند را تحت   3تا    2که حدود  

و پیش بینی شده است    ( 1)دهد  تأثیر قرار می

تعداد مبتلایان به این بیماری   2040تا سال  

حدود   دنیا   2/14به  سراسر  در  نفر  میلیون 

( بالینی  2برسد  علائم   .)PD    ،لرزش شامل 

ثباتی وضعیتی است کینزی و بیسفتی، برادی

(3  .)PD   یک بیماری غیرواگیر وابسته به سن

های دوپامینی  است که به علت تخریب نورون 

آید  به وجود می  2و نوروملانین در جسم سیاه 

متابولیت4) در  تغییرات  در  (.  دوپامین  های 

اثر  نورون  بر  میانی  مغز  دوپامینرژیک  های 

، به تازگی گزارش شده است که  PDبیماری  

بیان  توجه  قابل  افزایش  با  تغییرات  این 

هیدروکسیلاز ژن  تیروزین  جمله  از  ،  3هایی 

هیدروکسیلاز آلنین  متیل  4فنیل  اُ  کاتکول   ،

اکسیداز  5ترانسفراز  مونوآمین  و   ،A    وB6  

 (.5همراه است )

ژن  بیان  و  سلولی  متابولیک  وضعیت 

مسیرهای  حیاتی  تنظیم  تحت  پستانداران 

و   رونویسی  فاکتورهای  مختلف،  سیگنالینگ 

اپی )عوامل  است  فاکتورهای 6ژنتیکی   .)

 
1. Parkinson’s disease 

2. Substantia nigra 

3 .Tyrosine hydroxylase 

رونویسی در یک مکان و زمان خاص به یک  

می متصل  ژنی خاص  ژن توالی  بیان  و  شوند 

می تنظیم  را  اجازه  هدف  آنها  به  و  کنند 

ها را کنترل  دهند تا فرآیندهای رشد سلولمی

( فاکتور  7نمایند  گیرنده    1(.  با  مرتبط 

یکی از انواع فاکتورهای    7( Nurr1ای )هسته 

رونویسی است که برای تمایز، بلوغ و نگهداری  

های دوپامینرژیک در طول توسعه آنها  نورون 

در نواحی مختلف   Nurr1(.  8مورد نیاز است )

مغز،  قشر  جمله  از  مرکزی  عصبی  سیستم 

هیپوکامپ، ساقه مغز، نخاع و پیاز بویایی یافت  

(. پیش از این مشاهده شده است  9شود )می

نقص موش دچار  ژنتیکی  طور  به  که  هایی 

Nurr1  نورونبوده تولید  به  قادر  های  اند، 

(.  10دوپامینرژیک نبوده و عمر کوتاهی دارند )

در مطالعات    PDدر بیماران    Nurr1کاهش  

 (. 12و11مختلف ثابت شده است )

MicroRNA  (   miRNAs  ،)RNAها 

در   که  هستند  کوچکی  غیرکدکننده  های 

تنظیم ژن پس از رونویسی نقش دارند. بیان  

می  miRNAمتفاوت   را  عنوان  ها  به  توان 

جمله نشان از  بیماری  بالقوه  زیستی  گرهای 

)  PDبیماری   این 11استفاده کرد  از  (. یکی 

miRNA  ،هاmir-132   است که در مخچه

و قشر مخ و به مقدار کمتر در مغز میانی بیان  

4. Phenylalanine hydroxylase 

5 .Catechol-O-methyltransferase 

6. Monoamine oxidase A & B  
7. Nuclear receptor-related factor 1 
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  70حدود    PDشود و مقدار آن در بیماری  می

می پیدا  افزایش  )درصد  مطالعات  13کند   .)

داده نشان  که  گذشته  بیان    mir-132اند  با 

بقاء    Nurr1ژن   عامل  یک  عنوان  به  که 

بیماری  نورون  در  دوپامینرژیک   PDهای 

(.  11شود، ارتباط معکوس دارد )شناسایی می

با    mir-132همچنین مشاهده شده است که  

مسیر   کردن  موجب   SIRT1/P53فعال 

 (.  14شود )های دوپامینرژیک میمرگ نورون

بیماری  درمان برای  اصلی  شامل    PDهای 

مداخلات دارویی و جراحی است. با این حال،  

برخی از بیماران به داروها حساس یا پاسخگو  

از استفاده  نیستند و برخی ممکن است پس 

طولنی مدت از داروهای دوپامینرژیک، دچار  

عوارض حرکتی شوند. به دلیل ماهیت غیرقابل  

تخریب تدریج  به  و  عصبی  درمان  کننده 

ها  با این درمان  PDها، کنترل علائم  بیماری

( است  دلیل دسترسی  15دشوار  به  امروزه   .)

پایین،   فنی  تجهیزات  و  کم  هزینه  آسان، 

فعالیت ورزشی به طور گسترده به عنوان یک  

 PDمؤلفه کلیدی در استراتژی درمان بیماری  

از  بسیاری  است.  گرفته  قرار  توجه  مورد 

اند که  ها نشان دادهو فراتحلیل   مطالعات بالینی

فعالیت ورزشی موجب بهبود علائم حرکتی و  

شود  می  PDغیرحرکتی در بیماران مبتلا به  

مکانیسم16) از  یکی  فعالیت  (.  گذار  اثر  های 

بیماری   درمان  در  است   PDورزشی  ممکن 

باشد   مغز  دوپامینرژیک  سیستم  در  تغییر 

(. اگرچه مشخص شده است که تمرینات  17)

نورون  بقاء  و  رشد  در  های  ورزشی 

نمونه  مؤثر  می  PDهای  دوپامینرژیک  تواند 

( ما  19و18باشد  اطلاعات  اساس  بر  اما   ،)

های ورزشی ای در خصوص اثر فعالیت مطالعه

تغییرات   این    mir-132و    Nurr1بر  در 

اثر   خصوص  در  است.  نشده  انجام  بیماران 

مشخص  پروتئین  دو  این  بر  ورزشی  فعالیت 

ا که  شده  چرخ   8ست  روی  فعالیت  هفته 

ژن   بیان  افزایش  موجب  در    Nurr1گردان 

موش اسکلتی  عضله  صحرایی بافت  های 

-mir(. همچنین کاهش بیان ژن  20شود )می

موش   132 از در  پس  آلزایمر  به  مبتلا  های 

اجرای یک دوره تمرین ورزشی مشاهده شده  

(. تمرینات تناوبی شدید شیوه جدید  21است )

استقبال  امروزه مورد  که  تمرینات هستند  از 

عموم قرار گرفته است. از طرفی تمرینات شنا 

برای رفع مشکلات   به عنوان روشی سودمند 

ینی سلامتی مطرح شده است و این شیوه تمر

میآسیب  حداقل  به  را  تروماها  و  رساند  ها 

(. با توجه به نبود اطلاعات در خصوص اثر  22)

نات شنای  تمرینات ورزشی و به خصوص تمری

های دوپامینرژیک تناوبی شدید بر بقاء نورون

-mirو    Nurr1به واسطه تغییر در بیان ژن  

، لذا مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر یک  132

بیان ژن  بر  تناوبی شدید  دوره تمرین شنای 

Nurr1    وmir-132  های صحرایی در موش

 انجام شد.  PDمبتلا به 
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 کارروش  

 های تحقیق نمونه 

مطالعه حاضر از جمله تحقیقات تجربی  

با طرح پس آزمون با گروه کنترل است.  

تعداد   مطالعه  این  سرموش    21در 

صحرایی نر نژاد ویستار با محدوده سنی  

  ±  1/10هفته و میانگین وزن    10-   8

تکثیر    200 و  پرورش  مرکز  از  گرم 

آزاد   دانشگاه  آزمایشگاهی  حیوانات 

به   و  خریداری  شیراز  واحد  اسلامی 

آزمایشگاه حیوانی این دانشگاه منتقل  

در   آزادانه  طور  به  غذا  و  آب  شدند. 

دسترس حیوانات قرار داشت و همگی  

ساعت    12در شرایط یکسان با چرخه  

دمای    –روشنایی     24تا    22تاریکی، 

و رطوبت نسبی  درجه سانتی   45گراد 

هایی از جنس پلی  درصد و درون قفس 

ار خاک  با  شده  پوشیده  ه  کربنات 

 نگهداری شدند. 

 

 بندی و گروه  PDالقاء 
ها در  یک هفته پس از نگهداری موش 

ایجاد   )جهت  آزمایشگاه  شرایط 

سازگاری(، القاء بیماری انجام شد. القاء  

درون    PDبیماری   تزریق  طریق  از 

شرکت   ساخت  رزرپین  ماده  صفاقی 

صورت   هند  کشور  آلدریچ  سیگما 

گرفت. مقدار ماده مورد نظر از رزرپین  

اسید   0/ 03در   محلول  لیتر  میلی 

سپس،   و  شده  حل  گلاسیال  استیک 

محلول با استفاده از آب مقطر به حجم  

میزان   به  رزرپین  تزریق  شد.  رسانده 

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن  یک میلی 

سر موش و به مدت پنج روز    14بدن به  

متوالی با یک برنامه منظم در شبانه روز  

( گرفت  تأیید  23صورت  منظور  به   .)

چرخشی   آزمون  از  بیماری،  القاء 

حدود  اس  منظور،  بدین  شد.    2تفاده 

به  سانتی اتصال دم  بالی محل  از  متر 

آورده   بال  موش  و  گرفته  موش  بدن 

حیوان  می  بینی  که  طوری  به    2شد 

متر بالی سطح اتکاء قرار گیرد.  سانتی

توانست تعادلش را  چنانچه حیوان نمی 

دو   به  چرخش  به  شروع  و  کند  حفظ 

  PDکرد، به عنوان نشانه القاء  طرف می 

می  گرفته  نظر  )در  از  24شد  پس   .)

القاء بیماری،   سرموش    14اطمینان از 

به دو گروه تمرین شنا و کنترل بیمار  
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شدند.   بدون    7تقسیم  نیز  موش  سر 

کنترل   گروه  عنوان  به  بیماری  القاء 

طی   که  شدند  گرفته  نظر  در  سالم 

نمونه  این  مطالعه،  هیچگونه  دوران  ها 

بر   علاوه  نداشتند.  تمرینی  برنامه 

پژوهش   در  اخلاق  کمیته  تأییدیه 

معاونت پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی  

کد   دارای  مطالعه  این  شیراز،  واحد 

مشخصات   اخلاق شماره  با 
IR.IAU.SHIRAZ.REC.1402.054 

 نیز است.

 

 پروتکل تمرینی 
تمرین،   اصلی  پروتکل  اجرای  از  قبل 

های صحرایی به مدت یک هفته  موش 

و   حیوانات  استخر  با  آشنایی  مرحله 

اول،   روز  گذراندند.  را  شنا  آموزش 

و  موش  دقت  نهایت  با  صحرایی  های 

  160آرامش در استخر حیوانات با قطر  

ارتفاع  سانتی و  قرار  سانتی  80متر  متر 

داده شدند و سپس با سرعت دلخواه به  

از  پس  کردند.  شنا  دقیقه  پنج  مدت 

آشنایی کافی حیوانات با تمرین شنا و  

نوع   با  آشنایی  برای  حیوانات،  استخر 

ها چند بار پس از  تمرین تناوبی، موش 

صفحه   وسیله  به  شنا  دقیقه  یک 

استراحت از آب بیرون آورده و سپس  

شدند. برنامه  دوباره در آب قرار داده می 

تناوبی   شنای  مدت  تمرین  به  شدید 

به   و  هفته  در  روز  سه  هفته،  شش 

صورت یک روز در میان انجام شد. در  

در   شده  اعمال  بار  تمرینی،  شیوه  این 

ای به میزان هفت درصد  هفته اول وزنه 

وزن بدن هر موش صحرایی بود که به  

دم آنها بسته و هر هفته به میزان یک  

به   گردید؛  اضافه  آن  وزن  به  درصد 

طوری که در هفته آخر )هفته ششم(،  

ای به میزان  های صحرایی با وزنه موش 

می   12 شنا  خود  بدن  کردند  درصد 

دقیقه    5(. قبل از هر جلسه تمرین  25)

به عنوان گرم کردن و در انتهای بدنه  

دقیقه به عنوان سرد    5اصلی تمرین نیز  

می  گرفته  نظر  در  پرتکل  کردن  شد. 

جدول   در  شده    1تمرین  داده  نشان 

 است. 

 برداری نمونه 

جلسه    48 آخرین  از  بعد  ساعت 

موش  تمامی  وسیله  تمرینی،  به  ها 

تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین  

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی   50)
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( زایلازین  و  ازای  میلی   3بدن(  به  گرم 

بیهوش شدند.  بدن(  وزن  هر کیلوگرم 

در نهایت مغز حیوانات بعد از شستشو 

فرمالین   عنوان    10درون  به  درصد 

ساعت،    48فیکساتیو قرار گرفت. پس از  

بافت هیپوکامپ   و  داده شد  مغز برش 

مذاب   پارافین  داخل  و  استخراج 

 ور شدند.غوطه 

 

 گیری متغیرها اندازه
میکرونی از    5پس از جداسازی مقاطع  

پودر   و  پارافین  در  شده  فیکس  بافت 

جدا   مرحله  هاون،  توسط  بافت  کردن 

از پارافین توسط کیت    mRNAسازی  

 FavorPrep™ Tissueمخصوص  

Total RNA Mini Kit    ساخت کشور

کیت   استاندارد  پروتکل  کنگ  هنگ 

استخراج   از  بعد  شد.  ،  mRNAانجام 

سنتز   از    cDNAمرحله  استفاده  با 

استخراج شده    mRNAنانوگرم    1000

کیت   توسط  راندوم،  پرایمر  و 

Thermoscientific-Fischer    انجام

گردید. سپس، پرایمرهای دو ژن هدف  

و ژن کنترل با مشخصات ارائه شده در  

از    1جدول   استفاده  با  و  آماده گردید 

نمونه    Real-Time PCRدستگاه  

cDNA    درون پرایمرها  و  شده  آماده 

نمودار   دستگاه،  و  گرفت  قرار  دستگاه 

تکثیر     CTو    Real-Time PCRهای 

برای هر   را  دو ژن هدف و ژن کنترل 

نمونه ترسیم کرد. سپس، مقادیر بیان  

از   استفاده  با  آمده    CTژن  دست  به 

-برای هر نمونه و فرمول کمی سازی  

∆∆CT2  محاسبه نسبی  صورت  به   ،

جدول   به    2گردید.  مربوط  اطلاعات 

پرایمرهای مورد استفاده برای سنجش  

 هر ژن را ارائه میدهد. 

 تحلیل آماری 

آزمون   با  اطلاعات  طبیعی  توزیع 

ویلک مورد بررسی قرار گرفت.    -شاپیرو

اطلاعات،  طبیعی  توزیع  به  توجه  با 

ژن  بیان  تغییرات  آزمون  بررسی  با  ها 

با   همراه  راهه  یک  واریانس  تحلیل 

تعقیبی   افزار    LSDآزمون  نرم  در 

SPSS    انجام شد. ارتباط بین    22نسخه

همبستگی  ضریب  توسط  متغیر  دو 

سطح   حداقل  شد.  بررسی  پیرسون 
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داری   گرفته    p<05/0معنی  نظر  در 

 شد. 

. پروتکل تمرین شنای تناوبی  1جدول  

 شدید

تعداد   

 )نوبت( 

مدت  

تلاش  

 )ثانیه(

مدت  

استراح 

 ت )ثانیه( 

میزان  

اضافه  

بار 

)درصد 

وزن  

 بدن( 

هفته 

 اول 

20 30 30 7 

هفته 

 دوم

20 30 30 8 

هفته 

 سوم

20 30 30 9 

هفته 

چهار 

 م

20 30 30 10 

هفته 

 پنجم

20 30 30 11 

هفته 

 ششم

20 30 30 12 

 

لیست  2جدول   استفاده  .  پرایمرهای 

 شده

Primer sequence Gene 

F: 5´ 

CACTCGGCTGAAGCCATGC 3´ 
Nurr

1 R: 5´ 

TTCTCCCGAAGAGTGGTAACT

GT 3´ 

F: 5´ 

GCGCGTAACAGTCTACAGCCA 

3´ Mir-

132 
R: 5´ 

AGTGCAGGGTCCGAGGTATT 3´ 

 

 هایافته

نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه  

ژن   بیان  تغییرات    Nurr1در خصوص 

نشان داده شده است. نتایج   1در شکل  

داری  این آزمون نشان داد تفاوت معنی

هیپوکامپی   ژن  بیان  بین    Nurr1در 

  p=03/0های مختلف وجود دارد )گروه 

(. نتایج آزمون تعقیبی حاکی  F=2/5و  

در گروه    Nurr1از آن بود که بیان ژن  

سالم   گروه  به  نسبت  هم  بیمار 

(02/0=p  و هم نسبت به گروه تمرین )

(02/0=p معنی به طور  پایین(  تر  داری 

داری در بیان ژن  است اما اختلاف معنی 
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تمرین   و  بین گروه سالم  پروتئین  این 

 (. p=9/0مشاهده نشد )

، نتایج آزمون تحلیل  2با توجه به شکل  

تفاوت   داد  نشان  راهه  یک  واریانس 

هیپوکامپی  معنی  ژن  بیان  در  داری 

mir-132   های مختلف وجود  بین گروه

(. نتایج آزمون  F=4/5و    p=02/0دارد )

ژن   بیان  که  بود  آن  از  تعقیبی حاکی 

mir-132    در گروه بیمار نسبت به گروه

معنی  طور  به  بالسالم  است  داری  تر 

(009/0=p  تمرین اجرای  با  اگرچه   .)

ژن   بیان  داشت    mir-132شنا  کاهش 

داری با گروه بیمار  اما اما اختلاف معنی 

(. جالب توجه آن است  p=1/0نداشت )

معنی  اختلاف  ژن  که  بیان  در  داری 

mir-132    بین گروه تمرین و گروه سالم

 (.  p=1/0نیز مشاهده نشد ) 

ارتباط   پیرسون  همبستگی  ضریب 

داری بین بیان ژن  معکوس و غیر معنی 

نشان    mir-132و    Nurr1هیپوکامپی  

 (. r=-0/ 15و  p=6/0داد ) 

 
در    Nurr1. بیان ژن هیپوکامپی  1شکل  

 های مختلف گروه

 (p=05/0دار با گروه سالم ) * اختلاف معنی

 (p=05/0دار با گروه تمرین )اختلاف معنی †

 
هیپوکامپی  2شکل   ژن  بیان   .mir-132  

 های مختلف در گروه

 (p=05/0دار با گروه سالم ) اختلاف معنی *
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 گیری بحث و نتیجه

دوره   یک  اثر  تعیین  حاضر  مطالعه  هدف 

ژن  بیان  بر  شدید  تناوبی  شنای  تمرین 

Nurr1    وmir-132  های صحرایی در موش

،  PDنتایج نشان داد با القاء  بود.    PDمبتلا به  

داری نسبت به کاهش معنی  Nurr1بیان ژن  

راستا موش همین  در  کرد.  پیدا  سالم  های 

همکاران و  و 2019)  1یانگ  النصیف  و   )

را در   Nurr1کاهش  ( نیز  2022)  2همکاران 

کرده  PDبیماران   )گزارش  (.  12و11اند 

نشان  Nurr1کاهش   عنوان  اختلال به  گر 

نورون  بیماران  عملکرد  در  دوپامینرژیک  های 

PD  می گرفته  نظر  )در  مشخص 26شود   .)

که   آن  بر  علاوه  است  موجب   Nurr1شده 

برنامه و  نورونتوسعه  مجدد  های  ریزی 

شود، در حفظ و محافظت از  دوپامینرژیک می

نورون  )این  دارد  نقش  نیز  آلفا  27ها   .)

مغز  3سینوکلئین  در  که  است  پروتئینی   ،

( و با کم کردن  28افزایش یافته )  PDبیماران  

موجب   Nurr1به پروموتور    NF-κBاتصال  

کاهش ترجمه و در نتیجه کاهش بیان ژن این  

 

1. Yang et al. 

2. Al-Nusaif et al. 

3. Alpha-Synuclein 

در   )می  PDپروتئین  آنجا  29شود  جالب   .)

که   آلفا    Nurr1است  مهار  موجب  نیز 

نظر 30شود )سینوکلئین می  به  رو  این  از  (؛ 

تنظیم می را  یکدیگر  پروتئین  دو  این  رسد 

کنند. نتایج مطالعه حاضر نشان داد تمرین می

افزایش   تناوبی شدید موجب    Nurr1شنای 

نمونه  اگرچه   PDهای  در  است.  شده 

اثر فعالیت ورزشی بر پیشینه  ای در خصوص 

Nurr1    افرادPD    به دست نیامد، اما مشاهده

که   است  چرخ    8شده  روی  فعالیت  هفته 

ژن   بیان  افزایش  موجب  در    Nurr1گردان 

موش اسکلتی  عضله  صحرایی  بافت  های 

)می آلفا  20شود  بیان  افزایش  بر  علاوه   .)

که   است  شده  مشخص  مغز،  در  سینوکلئین 

عوامل التهابی و استرس اکسایشی در    افزایش

کاهش  قسمت موجب  نیز  مغز  مختلف  های 

های  و تخریب بیشتر نورون  Nurr1بیان ژن  

(. 30شود )می   PDدوپامینرژیک طی بیماری  

های افزایش  از این رو ممکن است از مکانیسم

ژن   در   Nurr1بیان  شنا  تمرین  واسطه  به 
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مطالعه حاضر، کاهش آلفا سینوکلئین، کاهش  

گونه کاهش  همچنین  و  التهابی  های  عوامل 

 فعال اکسیژن باشد. 

ها به    miRNAاز طرف دیگر، بیان متفاوت  

 PDگرهای زیستی بالقوه بیماری  عنوان نشان 

شده )شناسایی  است  11اند  شده  مشخص   .)

  mir-150ها از جمله    miRNAکه برخی  

بیماران   )  PDدر  که  32کاهش  حالی  در   ،)

جمله    miRNAبرخی   از  و    mir-155ها 

mir-132    بیماری افزایشی    PDدر  تنظیم 

)می نیز 33و13یابند  حاضر  مطالعه  در   .)

  PDبا القاء  mir-132مشخص شد بیان ژن 

معنی عنوان افزایش  است.  کرده  پیدا  داری 

که   است  تنظیم    mir-132شده  موجب 

 P53و در عوض فعال شدن    SIRT1کاهشی  

نورون مرگ  موجب  نهایت  در  که  های  شده 

می )دوپامینرژیک  نتایج  14شود  دیگر  از   .)

ژن  بیان  اگرچه  که  بود  آن  حاضر  مطالعه 

mir-132    تناوبی شنای  تمرینات  اجرای  با 

با گروه   اختلافی  اما  پیدا کرد،  شدید کاهش 

جا که اختلافی در  بیمار مشاهده نشد؛ اما از آن

بین گروه تمرین و گروه    mir-132بیان ژن  

کاهش   مقدار  از  لذا  نشد،  مشاهده  نیز  سالم 

،  Nurr1پوشی کرد. همچون  توان چشمنمی

تغییرات   خصوص  در  ورزشی  -mirپیشینه 

نمونه  132 اما    PDهای  در  نشد  مشاهده 

دیگر   در  حاضر،  مطالعه  نتایج  با  همراستا 

این  نمونه  که  است  شده  مشخص  ها 

miRNA   ورزشی تمرینات  به  پاسخ  در 

می پیدا  ژن  کاهش  بیان  کاهش  -mirکند. 

موش  132 از  در  پس  آلزایمر  به  مبتلا  های 

( و کاهش  21اجرای یک دوره تمرین ورزشی )

هشت   به  پاسخ  در  آن  هیپوکامپی  ژن  بیان 

(  34های دیابتی )هفته تمرین شنا در موش

نش گذشته  مطالعات  است.  شده  ان گزارش 

در   Nurr1با بیان ژن  mir-132اند که داده

)  PDبیماری   دارد  معکوس  در  11ارتباط   .)

هرچند   معکوس  ارتباطی  نیز  حاضر  مطالعه 

پروتئین  غیرمعنی دو  این  ژن  بیان  بین  دار 

مشاهده شد. از این رو ممکن است یکی دیگر  

مکانیسم افزایش  از  مطالعه    Nurr1های  در 

ژن  بیان  کاهش  به  مربوط  حدی  تا  حاضر، 

mir-132    با حاضر  مطالعه  باشد. 

اندازهمحدودیت عدم  جمله  از  گیری هایی 

شاخص و  التهابی  استرس عوامل  های 

گیری این اکسایشی همراه بود چرا که با اندازه

های بهتری برای شد به مکانیسممتغیرها می

دست یافت. به طور    Nurr1بررسی تغییرات  

توان  ت آمده میکلی با توجه به نتایج به دس

به   شدید  تناوبی  شنای  تمرینات  کرد  عنوان 

  mir-132و کاهش    Nurr1واسطه افزایش  

نورون می ترمیم  و  حفظ  در  های  تواند 
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مؤثر باشد    PDدوپامینرژیک مغز در بیماران  

استفاده    PDو از این نوع تمرینات برای بهبود  

 نمود.

 تشکر و قدردانی

پیشبرد  در  که  عزیزانی  کلیه  از  پایان  در 

داشته  همکاری  حاضر  صمیمانه تحقیق  اند 

گردد. این تحقیق با مجوز تشکر و قدردانی می

از کمیته اخلاقی و علمی دانشگاه آزاد اسلامی 

 .واحد شیراز اجرا شده است

 

 تضاد منافع 

می ابراز  مقاله  هیچگونه  نویسندگان  دارند 

 تعارض منافعی در این مطالعه وجود ندارد. 
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Abstract 
Introduction: Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative disorder characterized by the 

progressive loss of dopaminergic neurons. The effect of exercise on these neuron survivals is not 

well known. The aim of present study was to examine the effect of effect of high intensity interval 

swimming on Nurr1 and mir-132 gene expression in rats with Parkinson's disease (PD). 

Methodology: In this experimental study, twenty-one male Wistar rats (age 8 – 10 weeks and 

weight 200 ± 10.5 grams) were selected. In fourteen rats, PD induced by injection of 1 mg/kg 

reserpine. Then, these rats were divided into PD group or training group randomly. Seven remaining 

rats were included in the healthy control group. The rats in the training group, performed high 

intensity interval swimming, including 20 times of 30 seconds of swimming with 30 seconds of rest 

between each time for 6 weeks. Hippocampal Nurr1 and mir-132 gene expression were measured 

48h after the last session of training. Data were analyzed using one-way ANOVA and LSD post 

hoc test were run using SPSS-22 at the P <0.05. Results: The study results indicated that Nurr1 

gene expression was lower in the PD group compare to the healthy group and training group (p=0.02 

and p=0.02 respectively); while, no significant difference was observed between training group and 

healthy group (p=0.9). mir-132 gene expression was higher in the PD group compare to the healthy 

group (p=0.009); while, no significant difference was observed between PD group and training 

group (p=0.1) and between training group and healthy group (p=0.1). Conclusion: In summary, 

it seems that swimming training utilized in this study improves dopaminergic neurons survival and 

effective for PD.  
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