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در جسم  هاي بنیادي مغز استخوانهفته تمرین هوازي پس از تلقیح سلول 8اثر تعاملی 

  پارکینسونیهاي مدل هاي رفتاري در موشمخطط بر شاخص

  4محسن پورقاسمدکتر ، 3ضیاء فلاح محمديدکتر ، 2پورعلی حیدریاندکتر ، 1ورزيسید عبداله هاشم

  چکیده

هاي دوپامینرژیک جسم سیاه تخریب و به دنبال آن پیشرونده دستگاه عصبی است که نورون پارکینسون یک انحطاط :و هدف زمینه

هاي درمانی غیردارویی هاي بنیادي و انجام تمرینات ورزشی از جمله راهیابد.تلقیح سلولمقادیر دوپامین در جسم مخطط کاهش می

هفته تمرین هوازي پس از  8است که براي درمان این بیماري مورد توجه قرار گرفته است. هدف از پژوهش حاضر، بررسی اثر تعاملی 

  اي پارکینسونی است.ههاي رفتاري موشهاي بنیادي مغز استخوان بر شاخصتلقیح سلول

تلقیح موش صحرایی نر نژاد ویستار، به طور تصادفی به پنج گروه هفت تایی کنترل سالم، کنترل پارکینسونی،  35 ها:مواد و روش

 -6میکروگرم محلول  5سلول+تمرین تقسیم شدند. جهت ایجاد مدل پارکینسونی، تخریب جسم مخطط با تزریق تلقیح سلول، تمرین و 

، از مغز استخوان هاي بنیاديدوپامین به صورت استریوتاکسی به داخل جسم مخطط صورت گرفت. براي جداسازي سلول هیدروکسی

میکرولیتر محیط از طریق کانال به  2سلول در  510هفته استفاده شد که پس از کشت،حدود  6- 8هاي صحرایی نر فمور و تیبیاي موش

متر بر دقیقهبود.  15هفته دویدن روي نوارگردانبا سرعت  8د. تمرین هوازي شاملهاي مورد نظر تزریق شداخل جسم مخطط موش

  براي ارزیابی رفتاري از تست چرخشی آپومورفین، تعادل و سیلندر استفاده گردید.

نیز  داریبه لحاظ تعداد چرخش در تست چرخشی آپومورفین، مدت اجراي تست تعادل وسلول+تمرین کاهش معنیتلقیح در گروه نتایج:

) که بیانگر اثر مثبت تلقیح سلول همراه با ≥P 05/0عدم تقارن حرکتی در تست سیلندر نسبت به گروه کنترل پارکینسونی مشاهده شد (

  هاي رفتاري تعادل و عدم تقارن حرکتی است. انجام تمرین بر شاخص

هاي انجام تمرین ورزشی سبب بهبود رفتاري موشهاي بنیادي مغز استخوان در جسم مخطط و به دنبال آن تلقیح سلولگیري:نتیجه

  تواند به عنوان یک روش درمانی غیردارویی مورد توجه قرار گیرد.پارکینسونی گردید که می

  

  سلول بنیادي مغز استخوان، تمرین هوازي، ارزیابی رفتاري، پارکینسونها: کلیدواژه
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  مقدمه

نورونی پیشرونده مربوط به مشکلات حرکتی، احساسی و شناختی است ) یک انحطاط PD( 1بیماري پارکینسون

). این بیماري که به وسیله جیمز 1میلیون نفر در سراسر جهان را تحت تاثیر قرار داده است ( 10که حدود 

به عنوان یک سندرم توصیف شد، یک نوع تخریب پیشرونده سیستم  1817پارکینسون براي اولین بار در سال 

هاي دوپامینرژیک بخش متراکم جسم سیاه و به دنبال آن زي است که در اثر از بین رفتن نورونعصبی مرک

). علائم این بیماري کندي حرکت، سفتی و سختی عضلات، 2،3شود (کاهش دوپامین در جسم مخطط ایجاد می

-سال بروز می 50لاي باشد که به طور عمده در افراد بالرزش، اختلال تعادل و کاهش پیشرونده در عملکرد می

ها در این بیماري باعث ایجاد ).اگر چه از دست دادن نورون4نماید و یکی از علل شایع ناتوانی در سالمندان است(

از  %80شود اما شروع اختلالات حرکتی بسیار آشکار نیست تا زمانی که حدود اختلالات حرکتی و شناختی می

- ). دوپامین پیام عصبی را از مغز میانی به جسم مخطط انتقال می5ود (هاي دوپامین جسم مخطط از بین برپایانه

هاي ترشح کننده دوپامین در شود. هنگامی که سلولها باعث ایجاد تعادل در حرکات بدن میدهد. انتقال این پیام

عدم ترشح گردند و در نتیجهروند، سایر مراکز کنترل کننده حرکات بدن نیز نامنظم میمغز میانی از بین می

توانند از پیشرفت علائم شود. اگر چه داروهایی وجود دارد که میدوپامین باعث بوجود آمدن علائم پارکینسون می

اي مانع از پیشرفت این بیماري این بیماري تا یک دهه جلوگیري کنند اما هیچ درمانی نتوانسته به طور قابل توجه

هاي درمانی غیردارویی که امروزه براي درمان ).از جمله راه1د (هاي به وجود آمده شوو یا معکوس کردن آسیب

بیماري پارکینسون به خصوص در نمونه هاي حیوانی مورد پژوهش قرار گرفته است، انجام تمرینات ورزشی و 

  ).1،3،6باشد (هاي بنیادي میپیوند سلول

د فرایند سالمندي را به تاخیر انداخته، از وقوع تواندهد فعالیت بدنی میشواهد فراوانی وجود دارد که نشان می     

هاي اخیر نشان داده هاي مزمن نظیر آلزایمر و پارکینسون جلوگیري کند و سلامتی را ارتقا دهد. در سالبیماري

). 7،8،9شود (شده است که تمرین بدنی باعث محافظت از جسم سیاه در مقابل آسیب ناشی از التهاب می

تواند سرعت التیام جسم سیاه و مخطط را افزایش داده و انتقال ن گزارش کردند که ورزش میو همکارا 2زیگموند

هاي آن با انجام ). اثر ورزش و سازگاري1مخطط را تغییر دهد ( - عصبی دوپامینرژیک در سیستم جسم سیاه

هفته تمرین  12ر اثر اي که به منظوشود. در مطالعههاي حیوانی بهتر بررسی میمطالعات آزمایشگاهی در مدل

اختیاري روي چرخ دوار انجام گردید، نشان داده شد که پس از این تمرینات تنها سطوح دوپامین جسم مخطط 

). در میان الگوهاي 9،10داري نداشته است (افزایش یافته است اما سطوح تیروزین هیدروکسیلاز افزایش معنی

دویدن اجباري رویتردمیل و حرکات عضلانی مقاومتی، رایج  دوار،ورزشی مختلف، فعالیت داوطلبانه روي چرخ

ها، جدا از مزایاي بدنی خود، عملکرد شناختی را بهبود هاي ورزشی اتخاذ شده هستند. این ورزشترین مدل

ها بر ارزیابی رفتاري ).بعضی از پژوهش11کنند (تر میبخشیده و بازتوانی عصبی را بعد از آسیب مغزي، آسان

) 2010و همکاران ( 3اند. در این زمینه تاجیريپارکینسونی پس از انجام تمرین ورزشی متمرکز شده هايموش

 

1. Parkinson’s disease 

2. Zigmond 

3. Tajiri 
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تواند از طریق تنظیم فاکتورهاي رشدي و کاهش عوامل خطرزا سبب بهبود عملکرد مغز و دریافتند که تمرین می

  ).18هاي پارکینسونی شود (متعاقب آن موجب بهبود عملکرد رفتاري موش

هاي حیوانی مورد هاي درمانی که امروزه جهت درمان بیماري پارکینسون روي نمونهیکی از جدیدترین روش     

ها از قدرت خود تکثیري بالایی باشد. زیرا این سلولهاي بنیادي رویانی میبررسی قرار گرفته، استفاده از سلول

تواند باعث ایجاد تومور شود. در این زمینه درمان میها در برخوردارند. همچنین مشاهده شده است که کاربرد آن

هاي بنیادي مغز روش درمانی، ایجاد پاسخ در فرد گیرنده بالاست و موانع قانونی دارد. بنابراین، استفاده از سلول

استخوان در درمان این بیماري بیشتر مورد توجه قرار گرفته است، چراکه به راحتی در دسترس بوده و از قدرت 

رسد قابلیت تبدیل هاي عصبی برخوردارند و به نظر میهاي دیگر، از جمله سلولودتکثیري و تمایز به سلولخ

هاي اخیر، گزارشات متعددي پیشنهاد کردند که استفاده ). در سال3،12هاي دوپامینرژیک را دارند (شدن به سلول

). 13مغزي و ایسکمی مغزي داشته باشد ( هايهاي درمانی در آسیبتوانند منفعتهاي بنیادي میاز سلول

هاي عصبی هاي بنیادي به منظور جایگزینی سلولتوان از سلول) اذعان داشتند که می2014و همکاران ( 1کاپیتلی

هاي هاي عصبی و فراهم کردن آثار نروتروفیک براي سلولهاي عصبی و جریانمرده، بازسازي انتقال دهنده

).محققین در پژوهشی که به منظور بررسی رفتاري 13ر بیماري پارکینسون استفاده کرد (دوپامینرژیک باقیمانده د

هاي بنیادي مغز استخوان به جسم مخطط انجام شد، دریافتند که هاي پارکینسونی پس از تلقیح سلولموش

به گروهی که هاي استرومایی مغز استخوان دریافت کرده بودند نسبت هاي پارکینسونی در گروهی که سلولموش

دهند داري را در تست چرخشی نشان میفقط محیط کشت به جسم مخطط شان تزریق شده بود، کاهش معنی

هاي ). بنابراین از آنجایی که سیستم عصبی مرکزي داراي ظرفیت بسیار محدودي برایبازسازي مجدد نورون3(

اي هستند که داراي اولیه غیرتمایز یافتههاي هاي بنیادي، سلولصدمه دیده خود دارد و از آنجایی که سلول

هاي هاي بدن از جمله سلولخاصیت خودتکثیري بوده و قابلیت تمایز و تبدیل شدن به انواع دیگر سلول

هاي درمانی تواند به عنوان یکی از استراتژيها میرسد تلقیحاین سلول)، به نظر می14دوپاینرژیک را دارند (

هاي نورودژنراتیو از جمله بیماري پارکینسون مورد توجه قرار گیرد.با توجه به وجود جدید براي درمان بیماري

) و از طرفی، آثار 15عوارض جانبی گزارش شده ناشی از مصرف دارو جهت کنترل و درمان بیماري پارکینسون (

) به طور 3،12،17هاي بنیادي () و استفاده از سلول15،16مثبت گزارش شده در خصوص انجام تمرینات ورزشی (

)، به نظر 18جداگانه به منظور کاهش علائم این بیماري و همچنین جلوگیري از ایجاد تومور ناشی از پیوند سلول (

هاي بنیادي مغز استخوان، بتواند به عنوان یک راهکار هفته تمرین هوازي پس از تلقیح سلول 8رسد انجام می

ري پارکینسون داشته باشد. لذا هدف از این پژوهش ارزیابی رفتاري غیردارویی جدید، اثر مضاعفیبر کنترل بیما

  .بودهفته تمرین هوازي  8هاي بنیادي مغز استخوان پس از هاي پارکینسونی تلقیح شده با سلولموش

  

  هامواد و روش

 طرح آزمایش

 سرموش 35 مورد تایید قرار گرفت که در آن از حاضر توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی همدان پژوهش

 از پس شد، استفاده گردید. حیوانات پاستور تهیه انستیتو مرکز که از با سن هفت هفته ویستار نژاد نر صحرائی

 

1. Capitelli 
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چهارتایی  هايصورت گروه به جدید محیط با هفته به منظور سازگاري مدت یک به آزمایشگاه، محیط به انتقال

 در و درصد 55تا  45 رطوبت سانتیگراد، درجه 24 تا 20 دماي با در محیطی شفاف کربنات پلی هايقفسه در

شدند. حیوانات از غذاي ساخت شرکت بهپرور به صورت  نگهداري ساعت تاریکی 12 و روشنایی ساعت12 شرایط

هاي ویژه در طريپلت و با دسترسی آزاد مصرف کردند. آب مورد نیاز حیوان نیز به صورت آزادانه و از طریق ب

تایی ارداده شد. حیوانات پس از یک هفته آشنایی با نوارگردان به صورت تصادفی به پنج گروه هفتدسترس قر

سلول تلقیح  -تمرین و پارکینسون - سلول، پارکینسونتلقیح  -شامل کنترل سالم، کنترل پارکینسون، پارکینسون

  + تمرین تقسیم شدند.

  هیدروکسی دوپامین براي ایجاد مدل پارکینسونی - 6 جراحی استریوتاکسی و تزریق

 6با تزریق محلول به غیر از گروه کنترل سالم،هابراي ایجاد مدل پارکینسونی، تخریب جسم مخطط موش

)به صورت استریوتاکسی به داخل جسم مخطط (سمت راست) صورت گرفت. به OHDA -6هیدروکسی دوپامین (

واتسون و پاکسینوس مکان مناسب براي عمل استریوتاکسی با مختصات این صورت که با استفاده از اطلس 

ها گیج دندان پزشکی داخل جمجمه موش 27) مشخص و کانال 5/1) و عمقی (1)، (جانبی 5/0خلفی -(قدامی

هیدروکسی دوپامین(با  6میکروگرم  5قرار گرفت. سپس از طریق این کانال و با استفاده از سرنگ همیلتون مقدار 

میلی  8ثانیه)به هر موش تزریق شد. پس از پایان تزریق از فنر  30هر میکرولیتر محلول با سالین در مدت  سرعت

دقیقه ثابت نگه داشته شد. براي بررسی  1لیتري براي جلوگیري از خروج مایع از کانال استفاده و موش به مدت 

 3ها پارکینسونی شدند یا خیر، ریق این ماده موشهیدروکسی دوپامین و تائید این موضوع که آیا با تز 6اثر تزریق 

  ). 9،10)، از تست چرخشی آپومورفین استفاده گردید (1هفته بعد از تزریق (شکل 

  تست چرخشی آپومورفین

سانتی متر قطر،  22دقیقه جهت آشنایی با محیط انجام این تست، در یک استوانه گرد ( 15ابتدا هر موش به مدت 

میلی گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن هیدروکلراید  5/0اع) قرار گرفت. سپس مقدار سانتی متر ارتف 26

آپومورفین محلول در سالین به صورت زیرجلدي تزریق و دوباره موش در داخل استوانه قرار داده شد. تعداد کل 

طی یک  درجه) انجام شده در جهتموافق و مخالف سمت آسیب دیده جسم مخطط در 360چرخش هاي کامل (

هاي سمت اي با استفاده از نوار ویدئویی ضبط و سپس توسط محقق شمارش شد. تعداد چرخشدقیقه 30دوره 

آسیب دیده از سمت مخالف تفریق شد که بیانگر تعداد چرخش خالص به سمت مخالف است. چرخش بیشتر 

  ). 20،19هاي دوپامینرژیک است (نشان دهنده شدت ضایعه از نظر از دست دادن سلول

  هاي بنیادي مغز استخوان برداشت، کشت وتلقیح سلول

هفته نژاد ویستار استفاده شد.  6-8هاي صحرایی نر مغز استخوان، از موشهاي بنیادي به منظور جداسازي سلول

ها خارج شد. سپس مغز استخوان روش کار به این صورت بود که در زیر بیهوشی استخوان فمور و تیبیاي موش

- MEMهاي جدا شده در محیط کشت دقیقه سانتریفیوژ شد. سلول 10) به مدت rpm( 1200در دورها آن

α)PAA, Pasching, Austria) (حاويFBS مایسین یک درصد و آنتی بیوتیک پنسیلین+ استرپتوده درصد

 rpmهاي بنیادي مزانشیمیچسبیده به کففلاسک با تریپسین جدا و با دور پاساژمکرر،سلول 3کشت داده شد. پساز 

سیتوکمیستري با یمال با  تکنیک ایمونوبنیادي مزانش هايسلول سپسدقیقه سا نتریفیوژ شد. 10به مدت  1200

 PBSها با )، بعد از شستشو سلول1در روز بیست و سوم (شکل مورد تایید قرار گرفتند.CD90و CD71آنتی بادي 
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میکرولیتر محیط براي هر موش جدا  2سلول در  510و پیپتاژ کردن در محیط کشت با استفاده از لام نئوبار، حدود 

سلول و هاي هاي گروهشد. محیط از طریق کانال وبا استفاده از سرنگ همیلتون به داخل جسم مخطط موش

ه گروه کنترل سالم تنها محیط کشت به ب).21با سرعت یک میکرولیتر در دقیقه تزریق شد ( تمرین + سلول

 همین طریق تزریق شد.

  برنامه تمرینی

)، برنامه 1هاي پارکینسونی (در روز بیست و چهارم) (شکل هاي بنیادي به موشیک روز بعد از تلقیح سلول

نوارگردانبا سرعت ها شروع گردید. برنامه تمرینی شامل انجام تمرین اجباري دویدن روي دستگاه تمرینی موش

ساعت از  1اي که حداقل دقیقه 15جلسه  2روز در هر هفته و روزانه  5هفته، 8متر بر دقیقهبود که به مدت  15

) انجام شد 2014و همکاران ( 1). این برنامه تمرینی از پژوهشی که توسط لندرس20هم فاصله داشتند، انجام شد (

دقیقه  30باشند و توانایی انجام ها داراي بیماري پارکینسون میشالگوبرداري شده است و به دلیل این که مو

  دقیقه انجام شد.     15تمرین مداوم را ندارند، برنامه تمرینی در دو زمان 

  تست رفتاري سیلندر

هفته  8هیدروکسی وهمچنین پس از پیوند سلول بنیادي و انجام  -6تست سیلندر براي ارزیابی رفتارپس از تزریق 

دقیقه در یک استوانه شفاف  3ات انجامشد. براي ارزیابی درجه عدم تقارن پنجه پاي جلو، حیوانات به مدت تمرین

هاي پنجه پاي جلوي سمت راست (اندام سانتی متر) قرار گرفته و تعداد تماس 30سانتی متر، ارتفاع  20(قطر 

ها به دیواره سیلندر بل) موشهمان سمتی که جسم مخطط آن آسیب دیده است)و سمت چپ (اندام طرف مقا

  ): 19شمارش شد. نمره آزمون سیلندر در این مطالعه به شکل زیر محاسبه گردید (

  ] 100×ها) ها با اندام همان طرف)/ (تعداد کل تماس(تعداد تماس -ها با اندام طرف مقابل) [(تعداد تماس

  تست رفتاري تعادل

انجام تمرینات صورت گرفت. بدین منظور از دستگاه چوبی به طول هاي بنیادي و این تست بعد از تلقیح سلول

). ارتفاع این دستگاه 1متر استفاده شد (مطابق شکل سانتی 3متر و ضخامت جانبی سانتی 4متر، عرض سانتی 105

ل متر اول این چوب به عنوان خط شروع در نظر گرفته شد و در طرف مقابسانتی 20متر بود. سانتی 80از زمین 

). حداکثر زمان 22نیز قفس موش قرار داشت. به محض حرکت از خط شروع با کرنومتر زمان عبور ثبت گردید (

دقیقه منظور گردید. همچنین تعداد  1دقیقه و حداکثر زمان توقف اولیه  2براي عبور از طول چوب براي هر موش 

تکرار و کمترین مقدار ثبت شد. به منظور بار  3سقوط ها نیز ثبت شد. این تست در هر مرحله، براي هر موش 

  ).7بار این تست را اجرا کردند ( 3ها ها با این تست، قبل از اجراي آزمون اصلی، هر یک از موشآشنایی موش

  

 

1. Landers 
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  )21. دستگاه سنجش تعادل (1شکل 

  

  

  

  

  

  

  . نماي شماتیک طرح تجربی1شکل 

  

  

  هاروش تجزیه و تحلیل داده

هاي از آزمون ها،در این پژوهش پس از انجام آزمون کولموگروف اسمیرنوف و تایید نرمال بودن توزیع داده

از آزمون آنالیز واریانس  هاي تجربی و کنترلهاي موجود بین گروهپارامتریک استفاده گردید.براي بررسی تفاوت

داري داري از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. سطح معنییک طرفهو همچنین در صورت مشاهده اختلاف معنی

 در نظر گرفته شد.≥P 05/0ها براي تمامی آزمون

  نتایج

هاي تلقیح سلول هاي رفتاري را در پنج گروه مورد مطالعه، پس از) میانگین و انحراف استاندارد آزمون1جدول (

طرفه نشان دادکه بین تعداد دهد. نتایج آزمون آنالیز واریانس یکهفته تمرین هوازي نشان می 8بنیادي و 

) که نتایج پس آزمون (آزمون P≥05/0داري وجود دارد (هاي مشاهده شده در پنج گروه اختلاف معنیچرخش

سلول + تمرین) تلقیح سلول، تمرین و تلقیح هاي تجربی (دار بین گروهتعقیبی) توکی حاکی از وجود اختلاف معنی

هفته تمرین و به خصوص  8باشد. در واقع، تلقیح سلول بنیادي، انجام با گروه کنترل سالم و پارکینسون می

ها پس از تزریق آپومورفین شده است که دار تعداد چرخش موشسلول + تمرین، سبب کاهش معنیتلقیح ترکیب 

ها ). از طرفی، نتایج آزمون تعادل هم نشان داد که بین گروه1هاي پارکینسونی دارد (جدول ود موشدلالت بر بهب

سلول + تمرین در مقایسه با تلقیح داري وجود دارد. مدت زمان کل تست تعادل در گروه تمرین و اختلاف معنی

این دو گروه آزمون تعادل را با هاي ). به عبارتی آزمودنیP≥05/0داري یافت (گروه پارکینسون کاهش معنی

باشد سرعت بیشتري انجام دادند که نشان دهنده اثر مثبت تمرین و نیز پیوند سلول همراه با اعمال تمرین می

هفته 8پس از  هفته 3 زپس ا پس از یک 1پس از    

هاهمه گروه  

تلقیح 

سلول 

بنیادي

هاي گروه

پارکینسونی 

 تمرین و تمرین +

هاي گروه

لول پارکینسونی س

 و تمرین + سلول

هایی که گروه

وندشپارکینسونی می هاهمه گروه   

-6جراحی و تزریق 

 هیدروکسی دوپامین

انجام تست 

 هاي رفتاري

 تست چرخشی

 آپومورفین

 شروع

تمرین 

هوازي



   125... هاي بنیادي مغز استخوان در جسمهفته تمرین هوازي پس از تلقیح سلول 8اثر تعاملی 

داري را در تست تعادل در مقایسه با گروه سلول به تنهایی نتواسته است کاهش معنیتلقیح ). اما 1(جدول 

سلول + تمرین تلقیح ه به جدول مذکور مدت زمان تاخیر نیز در گروه تمرین و پارکینسون ایجاد نماید. با مراجع

). نتایج تست سیلتدر که بیانگر میزان عدم P≥05/0داري یافته است (نسبت به گروه پارکینسون کاهش معنی

ارکینسون سلول + تمرین با گروه کنترل سالم و پتلقیح دهد که تنها بین گروه باشد، نشان میتقارن حرکتی می

  ).   1داري وجود دارد (جدول اختلاف معنی

  

  

  

  

  )انحراف استاندارد ±میانگین هاي مورد مطالعه (هاي رفتاري در گروه. نتایج آزمون1جدول 

  

  گروه
  تست چرخشی آپومورفین  تعداد

  زمان تاخیر تست تعادل

  (ثانیه)

  زمان کل تست تعادل

  (ثانیه)
  تست سیلندر

  85/7±79/0  73/7 ± 66/1  67/0 ± 25/0  57/9 ± 5/3  7  کنترل سالم

  57/72±92/2*  34/29 ± 68/3*  19/2± 50/0*  14/216 ± 9/27*  7  کنترل پارکینسونی

  08/7±85/186 69/1±80/1  *66/3 ±00/26  *68/4±71/68*  7  سلولتلقیح 

  5,621/11± 14/170 39/0±91/0  *30/5±68/22  *63/3±14/57*  7  تمرین

  8/21 ± 00/149  18/0 ±85/0   *4/4 ± 31/17  *53/2±14/43*  7  تمرینسلول + تلقیح 

  :نشانۀ اختلاف معناداري نسبت به گروه کنترل (سالم)           )*(

)(پارکینسون) نشانۀ اختلاف معناداري نسبت به گروه کنترل :(  

  

  گیريبحث و نتیجه

باشد که معمولا در دهه پنجم یا ششم حیات بروز بیماري پارکینسون دومین اختلال عصبی شایع در جهان می

ترین آنها دارو هاي پزشکی بسیار زیادي براي کاهش روند این بیماري وجود دارد که رایج). درمان23کند (می

ها توانند از بروز علائم این بیماري ممانعت نمایند. پژوهشباشد اما این داروها تنها براي یک دهه میدرمانی می

هاي ). همچنین اثر مثبت پیوند سلول1تواند شرایط بالینی این بیماري را بهبود ببخشد (ادند که ورزش مینشان د

). در خصوص 3،24بنیادي مغز استخوان نیز به منظور درمان پارکینسون در بعضی از مطالعات گزارش شده است (

نمودند که تمرین و فعالیت جسمانی سبب به ارتباط تمرین با سلول بنیادي، برخی از نشریات علمی شواهدي ارائه 

  ). 25شوند (هاي دوپامینرژیک میهاي بنیادي مختلف و تبدیل آنها به سلولفعالیت درآوردن، تحرك و تمایز سلول

هفته تمرین هوازي بتواند آثار  8مطالعه حاضر با این فرضیه که شاید پیوند سلول بنیادي مغز استخوان همراه با 

هاي حیوانی انجام گردید. نتایج نشان داد که مضاعفی در بیماري پارکینسون داشته باشد، در نمونهدرمانی 

سلول و تمرین (به طور مجزا) هایتلقیح گروه اسلول + تمرین در مقایسه بتلقیح هاي رفتاري در گروه شاخص

نیادي مغز استخوان همراه با تمرین نسبت به گروه کنترل پارکینسونی بهبود یافته است. به عبارتی پیوند سلول ب

هاي ها در تست چرخشی، بهبود تعادل و رفتار حرکتی موشدار تعداد چرخش موشسبب کاهش معنی

توان دریافت که اثربخشی پیوند سلول بنیادي و به دنبال آن گروه تجربی می 3پارکینسونی شده است. با مقایسه 
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ین متغیرها به طور جداگانه است که با مقایسه دو گروه سلول و تمرین، انجام تمرین، بیشتر از اعمال هر یک از ا

) در 2013باشد. حاجی قاسم کاشانی و همکاران (تر میاي بسیار با اهمیتنقش تمرین در کسب چنین نتیجه

هاي بنیادي مغز استخوان به جسم مخطط، دریافتند، هاي پارکینسونی پس از پیوند سلولبررسی رفتاري موش

هاي پارکینسونی که سلول دریافت کرده بودند نسبت به گروهی که فقط محیط کشت به جسم مخطط آنها وشم

-) که با نتایج پژوهش حاضر همسو می3دهند (داري را در تست چرخشی نشان میتزریق شده بود، کاهش معنی

محل ضایعه تحت تأثیر محیط هاي بنیادي تزریق شده در باشد. این محققین اذعان داشتند که احتمالاً سلول

هاي کنند که با مکانیسمو سایتوکین ها را ترشح می –NGFو  BDNFاز جمله  -اطرافشان، فاکتورهاي رشد 

- هاي میزبان اثر گذاشته، نه تنها میزان بقاء و تمایز سلولی را افزایش میاتوکرین و یا پاراکرین بر خود و سلول

  ). 3شوند (و برقراري ارتباط عصبی نیز میدهی مجدد دهند، بلکه منجر به عصب

شوند که هاي بنیادي پیوندي باعث میکنند که فاکتورهاي نوروتروفیک ترشح شده از سلولمبانی نظري بیان می

هاي هاي آسیب دیده شوند و یا سلولهاي عصبی تمایز یابند و جایگزین سلولها به سلولیا خود این سلول

تواند یکی از ). بنابراین این موضوع می25،26هاي عصبی تمایز یابند (اکتورها به سلولاطراف تحت تأثیر این ف

) نیز طی 2011دلایل احتمالی کسب بهبودي در پژوهش حاضر باشد. در تأیید این موضوع، توماس و همکاران (

هاي بنیادي مغز د که سلولپژوهشی که در زمینه پیوند سلول بنیادي در بیماران پارکینسونی انجام دادند بیان کردن

هاي دوپامینرژیک را دارند که ها هستند که قابلیت تبدیل شدن به سلولاستخوان یک منبع ایده آلی از سلول

و همکاران  2). وال27شوند (کاربرد آن به لحاظ اخلاقی قابل قبول بوده و نیز به آسانی استخراج و پیوند زده می

هاي مربوطه هاي بنیادي و مکانیسماذعان داشتند که انواع مختلفی از سلول) نیز در یک مقاله مروري 2008(

هاي بنیادي توان بازسازي و یا فعال کردن عوامل رشدي مختلف با استفاده از سلولوجود دارد که بوسیله آنها می

  ).25در بافت یا دستگاه مربوطه را تحریک کرد (

تر می باشد. در این ها بسیار با اهمیتهاي رفتاري موشخصدر پژوهش حاضر، نقش ورزش در بهبود شا     

) موافق با نتایج کسب شده در پژوهش حاضر است. این پژوهشگران نیز 2010زمینه، نتایج تاجیري و همکاران (

ها در تست چرخشی و همچنین هاي انجام شده توسط موشدریافتند که تمرین سبب کاهش تعداد چرخش

شود. آنان بهبود حاصل شده در عملکرد هاي پارکینسونی در تست سیلندر میتی موشکاهش عدم تقارن حرک

اند و اظهار ها را ناشی از افزایش قدرت عضلانی و بهبود سرعت پاسخ به دنبال انجام تمرین دانستهرفتاري موش

). 19نی داشته باشد (تواند آثار محافظتی و رشد عصبی در بیماران پارکینسوداشتند که تمرین از این طریق می

هاي پارکینسونی را با استفاده از تست تعادل ارزیابی کردند که ) عملکرد رفتاري موش2007و همکاران ( 3آلبوت

هاي آنها نیز تا حدودي همسو با این پژوهش است. آنان به این نتیجه دست یافتند که تمرین زمان اجراي یافته

  ). 22باشد (دار نمیدهد اما این کاهش معنیمیهاي بیمار کاهش تست تعادل را در موش

تواند یک رویکرد کاملا منطقی براي ) نشان دادند که ورزش می2014و همکاران ( 4در همین راستا، موراي     

هاي محافظتی و عصبی براي بیماري پارکینسون باشد. ورزش باعث افزایش تولید انرژي، تحریک توسعه درمان

تواند شود که از این طریق میی، کاهش التهاب، افزایش رگ زایی و استحکام سیناپسی میدفاع آنتی اکسیدان

 

2. Wahl 

3. Allbutt 

4. Murray 
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). 27هاي مهم فیزیکی و متعاقب آن درمان اختلالات حرکتی بیماران  پارکینسونی گردد (سبب ایجاد سازگاري

اند. امین دست یافتههیدروکسی دوپ 6اي به توافق در زمینه اثرات ورزش در مقابل سم محققان به طور گسترده

هاي کند ورزش چه از نوع چرخ دوار و یا تردمیل در کاهش از دست رفتگی سلولنتایج در این زمینه اشاره می

  ).5باشد (باشد. این نتایج با سایر تحقیقات انجام شده در این زمینه همسو میدوپامین موثر می

هاي ورزشی در افرادي که در مراحل اولیه بیماري برنامهدر چند مطالعه کنترل شده بالینی، اجراي مستمر      

پارکینسون بودند منجر به بهبود فعالیت روزانه، عملکردهاي حرکتی و به طور کلی استقلال در عملکرد و رفتار 

). 29،28تواند باعث آزاد سازي دوپامین در مغز انسان شود (شده است. نشان داده شده است که ورزش هوازي می

تواند با بهبود عملکرد و افزایش رسد، بهبود عصبی و رفتاري حاصل از ورزش در مدل پارکینسونی میر میبه نظ

هاي اخیر، این نقش را براي عوامل تعداد میتوکندري در مناطق مختلف مغز ارتباط داشته باشد. پژوهش

  ).24،28هاي گلیا نیز قائل شدند (نوروتروفیک و سلول

سلول تلقیح ی اثر تعاملی تمرین و تلقیح سلول بنیادي نشان داد که تمرین در مقایسه با در پژوهش حاضر، بررس

هاي مطرح شده در کند.با توجه به مکانیسمهاي پارکینسونی ایفا مینقش بیشتري را در بهبود رفتاري موش

 ناشی از افزایش هاي رفتاري پژوهش حاضر را احتمالاًتوان بهبود حاصل شده در آزمونهاي اخیر، میپژوهش

هاي تعداد میتوکندري و عوامل نوروتروفیک در مغز پس از انجام تمرین و نیز اثر تحریکی تمرین بر روي سلول

هاي دوپامینرژیک و از طرفی بهبود قدرت عضلانی و افزایش سرعت بنیادي تلقیح شده جهت تبدیل به سلول

هاي رفتاري نشان داد که با تلقیح سلول هاي بنیادي ررسیناشی از تمرین دانست. به طور کلی، مجموع نتایج ب

توان گام مهمی را در جهت مغز استخوان به حیوانات مدل پارکینسونی و به دنبال آن انجام تمرینات ورزشی، می

  توان از آن به عنوان یک روش درمانی غیردارویی بهره برد.بهبود رفتاري بیماري پارکینسون برداشت و می
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