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 چکیده
براي درمان امروزه که  باشدميدرمان غيردارويي کمک به هاي هاي بنيادي و انجام تمرين ورزشي از جمله راهسلول پيوند

فاکتور رشد بر  هوازيهفته تمرين  هشتاثر توجه قرار گرفته است. هدف از پژوهش حاضر، بررسي موردپارکينسون بيماري 

 .بودهاي بنيادي مغز استخوان پس از پيوند سلول ي،هاي پارکينسونجسم مخطط در موش اندوتليال عروقي و دوپامين

 پارکينسوني، کنترل سالم هايتصادفي به گروه صورتبه گرم 250ـ300با وزن  ايهفته هفت موش صحرايي نر 35 منظور،بدين

تخريب جسم مخطط با  ايجاد مدل پارکينسوني، برايتمرين تقسيم شدند.  + درماني، تمرين و سلولدرمانيکنترل، سلول

ييد آن از آزمون أبراي ت وصورت استريوتاکسي صورت گرفت ن بههيدروکسي دوپامي -ششميکروگرم محلول  پنجتزريق 

هاي موش نيدرشتو  رانهاي بنيادي، از مغز استخوان جداسازي سلول منظوربراين، بهعلاوه چرخشي آپومورفين استفاده شد.

از طريق کانال به  ميکروليتر محيط دوسلول در  105استفاده شد که پس از کشت، حدود  ايهفته شش تا هشتصحرايي نر 

با  نوارگردان روي دويدنهفته  هشتتمرين شامل همچنين، تزريق شد.  سلول ۀکنندهاي دريافتگروهداخل جسم مخطط 

فاکتور رشد اندوتليال عروقي و ذکر است که قابلبود. روز در هفته  پنج اي ودقيقه 15 ۀدر دو وهل هدقيقمتر بر  15سرعت 

 جسم مخطط مقادير فاکتور رشد اندوتليال عروقي و دوپاميندهند که ها نشان مييافتهگيري شد. به روش الايزا اندازه دوپامين

 .(≥P 0.05) داشته است به گروه کنترل پارکينسون داري نسبتاافزايش معن ،تمرين + سلولويژه هتمرين، سلول و ب در گروه

هاي شده با سلولاي پارکينسوني پيوندهدر موش نوارگردان روي هفته تمرين هشتنتايج پژوهش حاضر، اثر مثبت  ،کليطوربه

توجه قرار غيردارويي مورد درمانبه  کنندهکمکعنوان يک روش تواند بهميييد قرار داد که أتبنيادي مغز استخوان را مورد

 گيرد.
 

 بنيادي مغز استخوان، فاکتور رشد اندوتليال عروقي، دوپامين، پارکينسون، سلول هوازيتمرين : کلیدی واژگان

                                                           
        Email:Heydarian317@gmail.com                                                        نویسندۀ مسئول *
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 مقدمه
مربوط به مشکلات حرکتی، احساسی و  ۀروندیک انحطاط نورونی پیش (PD) 1بیماری پارکینسون

(. این 1ثیر قرار داده است )أتمیلیون نفر در سراسر جهان را تحت 10که حدود  باشدمیشناختی 

، عنوان یک سندرم توصیف شدبه 2پارکینسون ۀوسیلبه (1817)بار در سال برای اولین کهبیماری 

های رفتن نورونبینسیستم عصبی مرکزی است که در اثر از ۀروندیک نوع تخریب پیش

در جسم مخطط  (DA) 3کاهش دوپامین ،دنبال آندوپامینرژیک بخش متراکم جسم سیاه و به

علائم این بیماری کندی حرکت، سفتی و سختی عضلات، لرزش، اختلال (. 2،3شود )ایجاد می

-سال بروز می 50در افراد بالای  ،طور عمدهباشد که بهرونده در عملکرد میتعادل و کاهش پیش

 (.4) باشدمینماید و یکی از علل شایع ناتوانی در سالمندان 

اما  ،شودد اختلالات حرکتی و شناختی میها در این بیماری باعث ایجادادن نوروندستاز ،چهاگر

های دوپامین جسم مخطط از بین از پایانه درصد 80شروع اختلالات حرکتی تا زمانی که حدود 

پیام که رسان عصبی از نوع کاتکولامین است نوعی پیام(. دوپامین 5)باشد آشکار نمی چندان ،برود

ها باعث ایجاد تعادل در دهد. انتقال این پیامعصبی را از مغز میانی به جسم مخطط انتقال می

روند، سایر دوپامین در مغز میانی از بین می ۀکنندهای ترشحکه سلولشود. هنگامیحرکات بدن می

عدم ترشح دوپامین باعث  ،نتیجهگردند و درحرکات بدن نیز نامنظم می ۀکنندمراکز کنترل

د از پیشرفت علائم نتواند که مینچه داروهایی وجود دارشود. اگرآمدن علائم پارکینسون میوجودهب

توجهی مانع از طور قابلبه است اما هیچ درمانی نتوانسته ،نماینداین بیماری تا یک دهه جلوگیری 

های درمانی (. از جمله راه1آمده شود )وجودهای بهکردن آسیبپیشرفت این بیماری و یا معکوس

پژوهش قرار های حیوانی مورددر نمونه ویژهبه ،درمان بیماری پارکینسون غیردارویی که امروزه برای

 (.1،3،6باشد )های بنیادی میگرفته است، انجام تمرینات ورزشی و پیوند سلول

خیر أتواند فرایند سالمندی را به تدهد فعالیت بدنی میشواهد فراوانی وجود دارد که نشان می

د و سلامتی را ارتقا دهد. نمایهای مزمن نظیر آلزایمر و پارکینسون جلوگیری از وقوع بیماری اندازد،

 ،از طریق افزایش عوامل نوروتروفیک که تمرین بدنی نشان داده شده است ،های اخیردر سال

مقابل آسیب محافظت از جسم سیاه در سبب ،های دوپامینرژیکسلولدنبال آن افزایش بهآنژیوژنز و 

تواند ند که ورزش میاه( گزارش کرد2014و همکاران ) 4(. زیگموند9،8،7شود )می ناشی از التهاب

سرعت التیام جسم سیاه و مخطط را افزایش داده و انتقال عصبی دوپامینرژیک در سیستم جسم 

                                                           
1. Parkinson’s Disease 

2. Parkinson 

3. Dopamine 

4. Zigmond 
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های آن با انجام مطالعات آزمایشگاهی در (. اثر ورزش و سازگاری1مخطط را تغییر دهد ) ـ سیاه

هفته تمرین اختیاری  12اثر بررسی منظور که به پژوهشیشود. در نی بهتر بررسی میهای حیوامدل

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

ورزش و عملکرد بدنی،  نیز بیان کردند که( 2013و همکاران ) 1الجراح(. 10،9افزایش یافته است )

بیماران پارکینسونی را بهبود  برداشتنکیفیت وابسته به سلامت زندگی، قدرت، تعادل و سرعت گام

 2گزارش شده است که ورزش با افزایش فاکتور رشد عروقی اندوتلیال ،(. همچنین11بخشد )می

(VEGF ) زایی ودنبال آن افزایش نرونو به باشدمییند آنژیوژنز اترین فاکتور درگیر در فرمهمکه 

اند که در بیماری مطالعات نشان داده(. 12) نمایداعمال را تواند آثار حفاظتی عصبی می ،آنژیوژنز

توجهی سبب ر قابلطوهای دوپامینرژیک ممکن است بهاز طریق افزایش سلول VEGFپارکینسون، 

در مناطقی از مغز که در اثر  VEGFافزایش سطوح  ،بنابراین ؛های عصبی شودمحافظت از سلول

راستا، دراین(. 11گیرند، یک اثر درمانی بالقوه دارد )ثیر قرار میأترکینسون بیشتر تحتبیماری پا

در تولید  را نقش مهمیت حتی ممکن اس VEGFاند که ( گزارش کرده2007و همکاران ) 3ارایاسوه

 (.13های عصبی ایفا کند )سلول

های های درمانی که امروزه جهت درمان بیماری پارکینسون بر روی نمونهروشیکی از جدیدترین 

ها این سلول ،زیرا ؛باشدهای بنیادی رویانی می، استفاده از سلولاست بررسی قرار گرفتهحیوانی مورد

 ۀزمینها درمشاهده شده است که کاربرد آن اما ،دباشنمی تکثیری بالایی برخورداراز قدرت خود

های بنیادی مغز استفاده از سلول ،لذا ؛باعث ایجاد تومور شوددر برخی موارد تواند درمان می

دسترس بوده و راحتی دربه زیرا، ؛توجه قرار گرفته استاستخوان در درمان این بیماری بیشتر مورد

نظر و به است دارهای عصبی برخوراز جمله سلول های دیگراز قدرت خودتکثیری و تمایز به سلول

های اخیر، (. در سال3،14) باشدمیهای دوپامینرژیک شدن به سلولقابلیت تبدیل که دارای رسدمی

درمانی در  یهاتواند منفعتهای بنیادی میند که استفاده از سلولاهمتعددی پیشنهاد کرد مطالعات

( 2014و همکاران ) 4یتلیکاپراستا، دراین(. 15های مغزی و ایسکمی مغزی داشته باشد )آسیب

های عصبی مرده، بازسازی منظور جایگزینی سلولهای بنیادی بهتوان از سلولند که میاهاذعان داشت

                                                           
1. Al-Jarrah 

2. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 

3. Yasuhara 

4. Capitelli 
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های کردن آثار نروتروفیک برای سلولفراهم نیز های عصبی وهای عصبی و جریاندهندهانتقال

 (.15مانده در بیماری پارکینسون استفاده کرد )دوپامینرژیک باقی

های سلول پیوندهای پارکینسونی پس از منظور بررسی رفتاری موشدر پژوهشی که بهبراین، علاوه

های که موش گرفته است، گزارش شده است بنیادی مغز استخوان به جسم مخطط انجام

نسبت به گروهی  ،های استرومایی مغز استخوان دریافت کرده بودندپارکینسونی در گروهی که سلول

 ؛(3) نداهلحاظ رفتاری بهبود یافتبهتزریق شده بود،  هاآنمحیط کشت به جسم مخطط  تنهاکه 

که سیستم عصبی مرکزی دارای ظرفیت بسیار محدودی برای بازسازی مجدد جاییآناز ،بنابراین

 ۀهای اولیلولهای بنیادی، سکه سلولنیز با توجه به اینخود دارد و  ۀدیدهای صدمهنورون

شدن به انواع ای هستند که دارای خاصیت خودتکثیری بوده و قابلیت تمایز و تبدیلیافتهغیرتمایز

این  پیوندرسد نظر می(، به16ینرژیک را دارند )مهای دوپاهای بدن از جمله سلولدیگر سلول

های نورودژنراتیو از درمان بیماریدرمانی جدید برای  هایعنوان یکی از استراتژیتواند بهها میسلول

 توجه قرار گیرد.جمله بیماری پارکینسون مورد

ناشی از مصرف دارو جهت کنترل و درمان بیماری  ۀشدبا توجه به وجود عوارض جانبی گزارش

( 11،18خصوص انجام تمرینات ورزشی )شده در، آثار مثبت گزارشدیگرسوی( و از17پارکینسون )

 نیزمنظور کاهش علائم این بیماری و طور جداگانه به( به3،14،19های بنیادی )سلولو استفاده از 

تمرین انجام  شود کهاین فرضیه مطرح می(، 20جلوگیری از ایجاد تومور ناشی از پیوند سلول )

اثر تعاملی مضاعفی بر بهبود و کنترل تواند می های بنیادی مغز استخوانسلول پیوندهوازی پس از 

 هشتکه آیا  است الؤدرصدد پاسخ به این س پژوهش حاضرلذا  ؛بیماری پارکینسون داشته باشد

داری بر سطوح فاکتور رشد اندوتلیال عروقی اتواند اثر معنهفته تمرین هوازی پس از پیوند سلول می

 عنوان یک راهکار غیرداروییبه و باشد داشته های مدل پارکینسونو دوپامین جسم مخطط موش

  ؟توجه قرار گیرد یا خیرمورد جدید

 

 پژوهش روش
 250ـ300و وزن  ویستار با سن هفت هفته نژاد نر ییصحرا موش سر 35های پژوهش، آزمودنی

 و آزمایشگاه محیط به انتقال از پس حیوانات .ندشد پاستور تهیه انستیتو مرکز ازکه بودند  گرم

 هایقفسه چهارتایی در هایصورت گروهبههفته و  مدت یکبه ،جدید محیط با منظور سازگاریبه

 و درصد 55تا  45 رطوبت گراد،سانتی ۀدرج 24 تا 20 دمای با در محیطی شفاف کربناتپلی

 ،پروراز غذای ساخت شرکت به و شدند نگهداری ساعت تاریکی 12 و روشنایی ساعت 12 چرخۀ

-صورت آزادانه و از طریق بطرینیز بهنیاز مورد. آب نمودند استفادهصورت پلت و با دسترسی آزاد به
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صورت بهحیوانات  ،داده شد. پس از یک هفته آشنایی با نوارگردان قرارها آندسترس های ویژه در

، درمانیسلول ـ کنترل سالم، کنترل پارکینسون، پارکینسون :تایی شاملتصادفی به پنج گروه هفت

 پژوهش ذکر است کهقابل + تمرین تقسیم شدند. درمانیسلول ـ پارکینسونتمرین و  ـ پارکینسون

  یید قرار گرفت.أتپزشکی همدان مورداخلاق دانشگاه علوم ۀحاضر توسط کمیت

با تزریق  غیر از گروه کنترل سالم،به هاایجاد مدل پارکینسونی، تخریب جسم مخطط موش منظوربه

صورت استریوتاکسی به داخل جسم مخطط به (OHDA-6هیدروکسی دوپامین ) -شش محلول

مکان ، 1صورت که با استفاده از اطلس واتسون و پاکسینوسبدین)سمت راست( صورت گرفت. 

( 5/1عمقی )( و یک(، )جانبی 5/0خلفی  ـ مناسب برای عمل استریوتاکسی با مختصات )قدامی

از طریق این  ،گرفت. سپسها قرار موش ۀپزشکی داخل جمجمگیج دندان 27و کانال شد مشخص 

دوپامین )با سرعت هر  هیدروکسی ششمیکروگرم  پنجمقدار  ،کانال و با استفاده از سرنگ همیلتون

فنر  ،. پس از پایان تزریقگردید ثانیه( به هر موش تزریق 30میکرولیتر محلول با سالین در مدت 

مدت و موش بهفاده قرار گرفت مورداستلیتری برای جلوگیری از خروج مایع از کانال میلی هشت

هیدروکسی دوپامین و  ششبررسی اثر تزریق  براین، جهتعلاوهدقیقه ثابت نگه داشته شد.  یک

از سه هفته پس ند یا خیر، اهها پارکینسونی شدموش ،ید این موضوع که آیا با تزریق این مادهأیت

 (. 9،10دید )(، از تست چرخشی آپومورفین استفاده گرشمارۀ یکتزریق )شکل 

دقیقه جهت آشنایی با محیط انجام این  15مدت هر موش به ،ابتدا ،تست چرخشی آپومورفینبرای 

مقدار  ،متر ارتفاع( قرار گرفت. سپسسانتی 26 و متر قطرسانتی 22با گرد ) ۀتست، در یک استوان

صورت هیدروکلراید آپومورفین محلول در سالین به ،وزن بدن از گرم به ازای هر کیلوگرممیلی 5/0

های کامل در داخل استوانه قرار داده شد. تعداد کل چرخشدوباره و موش  گردید زیرجلدی تزریق

 30 ۀطی یک دور ،جسم مخطط ۀدیدجهت موافق و مخالف سمت آسیب شده دردرجه( انجام 360)

تعداد  سپس، شمارش شد. پژوهشگرتوسط و  گشت ای با استفاده از نوار ویدئویی ضبطدقیقه

که بیانگر تعداد چرخش خالص به ) گردیددیده از سمت مخالف تفریق های سمت آسیبچرخش

شدت ضایعه از نظر  ۀدهندچرخش بیشتر نشانذکر است که شایان. باشد(میسمت مخالف 

پایان پروتکل تمرینی نیز تکرار این تست در (. 21،22های دوپامینرژیک است )دادن سلولدستاز

 گردید.

                                                           
1. Watson & Paxinos 
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نژاد ویستار  ایهفته 6ـ8های صحرایی نر مغز استخوان، از موشهای بنیادی جداسازی سلول برای

بودن مغز استخوان  دلیل دارابهها موش نیدرشتو  راناستخوان  کامل، بیهوشی. پس از استفاده شد

دقیقه سانتریفیوژ  10مدت  ( بهrpm) 1200در دور هامغز استخوان آن ،سپس .گردیدخارج  بیشتر

بیوتیک و آنتیدرصد  FBS 10حاوی  1MEM-α شده در محیط کشتهای جداسلول گشت و

های بنیادی سلول مکرر، پاساژ سهاز  مایسین یک درصد کشت داده شد. پسپنسیلین+ استرپتو

دقیقه سا  10مدت به rpm 1200و با دور گشت فلاسک با تریپسین جدا  چسبیده به کف مزانشیمی

 بادیسیتوکمیستری با آنتیتکنیک ایمونویمال با بنیادی مزانش هایسلول ،سپس .گردیدنتریفیوژ 

CD71 وCD90 یاز شستشو پس(، شمارۀ یکدر روز بیست و سوم )شکل  یید قرار گرفت.أتمورد 

 دوسلول در  510نئوبار، حدود کردن در محیط کشت با استفاده از لام و پیپتاژ PBSها با سلول

محیط از طریق کانال و با استفاده از ذکر است که شایانمیکرولیتر محیط برای هر موش جدا شد. 

با تمرین درمانی + سلولو  درمانیسلولهای های گروهسرنگ همیلتون به داخل جسم مخطط موش

تنها محیط کشت به  ،به گروه کنترل سالم ، اما(23د )گردیسرعت یک میکرولیتر در دقیقه تزریق 

 همین طریق تزریق شد.

تمرین  ۀبرنام(، یک ۀشمارهای پارکینسونی )شکل های بنیادی به موشسلول پیوند از پسیک روز 

شامل دویدن روی  که( 2014و همکاران ) 2شده توسط لندرسبا الگوبرداری از پژوهش انجام هوازی

 دو هفته و روزانه روز درپنج  شکلو به هفته هشتمدت به دقیقهمتر بر  15با سرعت نوارگردان 

  (.22) شدانجام  ها بود،استراحت بین آنساعت  یک حداقل باای دقیقه 15 ۀوهل

ها پس از بیهوشی کامل با استفاده از گیوتین مخصوص از بدن جدا پس از پایان پروتکل، سر موش

و گشت های مغز جدا جسم مخطط از سایر بخش ،جمجمه خارج گردید. سپسها از و مغز آنشد 

کردن بافت، میکروتیوب در داخل منظور منجمد بههمچنین، . داده شددر میکروتیوب مربوطه قرار 

داخل نظر، گیری شاخص مورد منظور اندازهبه ،کردننیتروژن مایع قرار داده شد و پس از خارج

 نیز جسم مخطط DAو  VEGFگیری مقادیر اندازه رجه نگهداری شد. براید -70 ی با دماییخچال

 چین به روش الایزا استفاده گردید. 3کازابیو نظر ساخت شرکت از کیت مورد

 

 

                                                           

1. PAA, Pasching, Austria  
2. Landers 

3. Cusabio 
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هيدروکسي دوپامين -6جراحي و تزريق   

تست چرخشي براي تأييد 

 پيوند سلول بنيادي

هشت هفته تمرين 

چرخشي  تست

وکشتار

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مراحل انجام پژوهشنماي شماتيک  ـ1شکل 

های از آزمون اسمیرنوف، ـ آزمون کولموگروف ها توسطبودن توزیع دادهطبیعییید أتپس از 

آزمون  نیز های تجربی و کنترلهای موجود بین گروهبررسی تفاوتبرای  پارامتریک استفاده گردید.

آزمون تعقیبی  ،دارامعن اختلاف ۀصورت مشاهددر) مورداستفاده قرار گرفت طرفهدو آنالیز واریانس

در نظر گرفته  (P≤0.05) هاتمامی آزمون داریاسطح معنذکر است که قابل. رفت(کار میبهتوکی 

 شد.

 

 نتایج
در پنج گروه  شدهگیریهای اندازهشاخصمیانگین و انحراف استاندارد  شمارۀ یک، جدول

ها یافتهدهد. نشان می را هفته تمرین هوازی هشتهای بنیادی و سلول پیوندپس از  مطالعهمورد

داری وجود دارد ااختلاف معن ،شده در پنج گروههای مشاهدهکه بین تعداد چرخش بیانگر این است

(0.05≥P).  های تجربیدار بین گروهاحاکی از وجود اختلاف معننیز نتایج آزمون تعقیبی توکی 

-+ تمرین( با گروه کنترل سالم و پارکینسون می درمانی، تمرین و سلولدرمانی)سلول پارکینسونی

+  درمانیخصوص ترکیب سلولهفته تمرین و به هشتسلول بنیادی، انجام  پیوندواقع، باشد. در

که دلالت بر  ه استها پس از تزریق آپومورفین شددار تعداد چرخش موشاتمرین، سبب کاهش معن

در نیز  جسم مخطط DAو  VEGFمقادیر ، دیگرسویپارکینسونی دارد. از هایموشرفتاری بهبود 
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مقایسه با گروه کنترل پارکینسون در ،+ تمرین درمانی سلول ویژه، تمرین و بهدرمانیهای سلولگروه

  .(P≤0.05) ه استداری یافتاافزایش معن
 

هاي گروهجسم مخطط  DAو  VEGFو مقادير  تست چرخشي آپومورفين نتايج آزمون ـ1جدول 

  انحراف استاندارد( ±)ميانگين  در پايان پروتکل مطالعهمورد
 

 تعداد گروه
 تست چرخشي آپومورفين

 )تعداد چرخش(
VEGF 

 )پيکوگرم در ميلي ليتر(

DA 
 )نانوگرم در ميلي ليتر(

 24/0 ± 58/1 25/10 ± 38/2 57/9 ± 5/3 7 کنترل سالم

 64/0 ± 09/0* 95/7 ± 82/1 14/216 ± 9/27* 7 کنترل پارکینسونی

 08/7 ± 85/186 *30/2 ± 20/24 *71/0 ± 59/2* 7 درمانیسلول

 05/11 ± 14/170 *76/2 ± 13/27 41/0 ± 25/2* 7 تمرین

 8/21 ± 00/149 * 52/9 ± 67/48  *74/0 ± 69/2* 7 + تمرین درمانیسلول

 نسبت به گروه کنترل پارکینسون (: نشانۀ اختلاف معنادار)      نسبت به گروه کنترل سالم نشانۀ اختلاف معنادار :(*)

 

 گیریبحث و نتیجه
های بنیادی مغز استخوان اثر ورزش و پیوند سلول ۀزمینشده دربا توجه به آثار مثبت گزارش

حاضر با این فرضیه  پژوهش ،(26-3،24از مطالعات ) رخیمنظور کنترل و درمان پارکینسون در ببه

پیوند سلول بنیادی مغز استخوان بتواند آثار درمانی هفته تمرین هوازی پس از  هشتکه شاید 

تست های حیوانی انجام گردید. نتایج مضاعفی در بیماری پارکینسون داشته باشد، در نمونه

 هویژههای سلول، تمرین و بدر گروهشده انجامتعداد چرخش که نشان داد چرخشی آپومورفین 

مقادیر  ،همچنین یافته است. داریاکاهش معن نسبت به گروه کنترل پارکینسونسلول + تمرین 

-دار این دو شاخص در گروهاافزایش معن م مخطط نیز حاکی ازجس DAو  VEGF ۀشدگیریاندازه

مقایسه با گروه کنترل پارکینسون بود که این افزایش در گروه سلول + تمرین از دو های تجربی در

که اثربخشی پیوند  توان دریافتمیگروه تجربی  سه این ۀمقایسگروه تجربی دیگر بالاتر بود. با 

است طور جداگانه یک از این متغیرها بهدنبال آن انجام تمرین، بیشتر از اعمال هرسلول بنیادی و به

-تر میاهمیتای بسیار بادو گروه سلول و تمرین، نقش تمرین در کسب چنین نتیجه ۀکه با مقایس

  باشد.

کاشانی و همکاران های بنیادی در درمان و کنترل بیماری پارکینسون، خصوص پیوند سلولدر

استخوان به های بنیادی مغز های پارکینسونی پس از پیوند سلول( در بررسی رفتاری موش2013)

های پارکینسونی که سلول دریافت کرده بودند نسبت به گروهی که موش که دریافتند جسم مخطط

ی را در تست چرخشی ترداراها تزریق شده بود، کاهش معنفقط محیط کشت به جسم مخطط آن
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د که ناهاذعان داشت پژوهشگران باشد. اینسو می( که با نتایج پژوهش حاضر هم3دهند )نشان می

 فاکتورهای ،هاآن تأثیر محیط اطرافتحت ،شده در محل ضایعههای بنیادی تزریقسلول ،احتمالاً
های اتوکرین و یا کند که با مکانیسمسایتوکین ها را ترشح می نیز و 2NGFو  1BDNFاز جمله رشد 

-و تمایز سلولی را افزایش می تنها میزان بقانه گذارد ومیهای میزبان اثر پاراکرین بر خود و سلول

 (.3) دشودهی مجدد و برقراری ارتباط عصبی نیز میدهد، بلکه منجر به عصب

های بنیادی پیوندی باعث شده از سلولکنند که فاکتورهای نوروتروفیک ترشحمبانی نظری بیان می

دیده های آسیبولهای عصبی تمایز یابند و جایگزین سلها به سلولشوند که یا خود این سلولمی

؛ (27،28های عصبی تمایز یابند )تأثیر این فاکتورها به سلولهای اطراف تحتشوند و یا سلول

تواند یکی از دلایل احتمالی کسب بهبودی در پژوهش حاضر باشد. در تأیید این موضوع می ،بنابراین

پیوند سلول بنیادی در بیماران  ۀزمین( طی پژوهشی که در2011و همکاران ) 3این موضوع، توماس

ها آلی از سلولمنبع ایده ،های بنیادی مغز استخوانپارکینسونی انجام دادند بیان کردند که سلول

لحاظ اخلاقی که کاربرد آن به) های دوپامینرژیک را دارندشدن به سلولهستند که قابلیت تبدیل

ها نیز در توافق با پژوهش حاضر، . آن(شوندده میقبول بوده و نیز به آسانی استخراج و پیوند زقابل

و  4(. وال29)ند اههای بنیادی گزارش کردجسم مخطط را پس از پیوند سلول DAافزایش سطوح 

های بنیادی و مروری اذعان داشتند که انواع مختلفی از سلول ۀ( نیز در یک مقال2008همکاران )

کردن عوامل رشدی توان بازسازی و یا فعالها میآن ۀوسیلههای مربوطه وجود دارد که بمکانیسم

 (.27های بنیادی در بافت یا دستگاه مربوطه را تحریک کرد )مختلف با استفاده از سلول

بیان ند که اهارائه نمودرا خصوص ارتباط تمرین با سلول بنیادی، برخی از نشریات علمی شواهدی در

های بنیادی درآوردن، تحرک و تمایز سلولفعالیتسبب بهتمرین و فعالیت جسمانی کنند می

نقش مثبت تمرین و پیوند سلول  (.27شوند )های دوپامینرژیک میها به سلولمختلف و تبدیل آن

 ان )در پژوهش حاضر(پژوهشگراما  ،طور جداگانه در برخی از مطالعات گزارش شده استبنیادی به

ی پارکینسونی هادر موش پس از پیوند سلول بنیادی تمرین راتعاملی به پژوهشی که اثر 

( اثر تمرین 2010الجراح و همکاران ) راستا،دراین. نیافتنددست  اده باشددبررسی قرار مورد

در این  برررسی قرار دادند.های پارکینسونی را مورداستقامتی بر میزان آنژیوژنز در مغز موش

                                                           
1. Brain-Derived Neurotrophic Factor   

2. Nerve Growth Factor 

3. Thomas 

4. Wahl 
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مدت متر در دقیقه و شیب صفر درجه بر روی تردمیل به 18های تمرینی با سرعت گروه پژوهش،

 چهاردریافتند که  هاهفته به تمرین پرداختند. آن چهارروز در هفته و برای  پنجدقیقه در روز،  40
-آنژیوژنز را در جسم مخطط افزایش می ،دنبال آنو به VEGFطور معناداری مقادیر هفته تمرین به

  (.25) اشدبمیسو همبا نتایج پژوهش حاضر دهد که 

 ۀشدن عضلعوامل مختلفی باعث عروقی( بیان کردند که 2013نورشاهی و همکاران )براین، علاوه

عوامل هایپوکسی،  ترین اینمهم د.شوندر هنگام فعالیت ورزشی می )آنژیوژنز( قلبی ۀاسکلتی و عضل

ها های عروق، انقباض عضلانی، برخی از سایتوکاینکنندهها، اتساعنیروهای همودینامیکی، متابولیت

 شخصم تاکنون، است وسیعی که صورت گرفته هایپژوهشبا وجود (. 30) ها هستندو انواع کشش

. با توجه به (30،31شدن دارند )سهمی را در فرایند عروقی کدام از این عوامل چهکه هر باشدمین

-از طریق افزایش سلول VEGFمبانی موجود، در پژوهش حاضر این احتمال وجود دارد که افزایش 

سو با این . همباشدهای عصبی شده توجهی سبب محافظت از سلولطور قابلبه ،های دوپامینرژیک

در مناطقی  VEGF( گزارش کردند که افزایش سطوح 1991و همکاران ) 1شده، کدتمکانیزم مطرح

 (.32دارد ) ایگیرد، اثر درمانی بالقوهثیر قرار میأتاز مغز که در اثر بیماری پارکینسون بیشتر تحت

شده در پژوهش حاضر است. این ( نیز موافق با نتایج کسب2010و همکاران ) 2تاجیری هاییافته

دنبال بهبود سرعت پاسخ بهپژوهشگران اظهار داشتند که تمرین از طریق افزایش قدرت عضلانی و 

(. 21تواند آثار محافظتی و رشد عصبی در بیماران پارکینسونی داشته باشد )انجام تمرین می

و  3راستا، مورایهمیندرباشد. تر میاهمیتدر پژوهش حاضر، نقش ورزش بسیار باذکر است که قابل

-درمان ۀمنطقی برای توسع د کاملاً تواند یک رویکرند که ورزش میاه( اذعان داشت2014همکاران )

باعث افزایش تولید انرژی، تحریک دفاع  ؛ زیرا،های محافظتی و عصبی برای بیماری پارکینسون باشد

-از این طریق می وشود زایی و استحکام سیناپسی میاکسیدانی، کاهش التهاب، افزایش رگآنتی

 درمان اختلالات حرکتی بیماران های مهم فیزیکی و متعاقب آنتواند سبب ایجاد سازگاری

 (. 33پارکینسونی گردد )

هیدروکسی دوپامین  ششمقابل سم اثرات ورزش در ۀزمینای به توافق درطور گستردهبه پژوهشگران

در  ـ چه از نوع چرخ دوار و یا تردمیل ـ ورزش که ندنکمی بیان نتایج زمینه،ایندراند. دست یافته

شده انجام هایپژوهشنتایج با سایر  باشد. اینثر میؤهای دوپامین مسلول رفتگیدستزکاهش ا

های ورزشی بالینی، اجرای مستمر برنامه ۀشدکنترل ۀدر چند مطالع (.5باشد )سو میزمینه همایندر

                                                           
1. Cadet 

2. Tajiri 

3. Murray 
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منجر به بهبود فعالیت روزانه، عملکردهای  ،بیماری پارکینسون بودند ۀدر افرادی که در مراحل اولی

. نشان داده شده است که ورزش هوازی گردیداستقلال در عملکرد و رفتار  ،کلیطورحرکتی و به

بهبود عصبی و رفتاری  رسدنظر می(. به31،33سازی دوپامین در مغز انسان شود )تواند باعث آزادمی

 میتوکندری در تواند با بهبود عملکرد و افزایش تعدادپارکینسونی می حاصل از ورزش در مدل
های اخیر، این نقش را برای عوامل نوروتروفیک و مناطق مختلف مغز ارتباط داشته باشد. پژوهش

 (.26،33ند )اههای گلیا نیز قائل شدسلول

های بنیادی هفته تمرین نوارگردان پس از پیوند سلول هشتمثبت تعاملی اثر در پژوهش حاضر، 

 کهیید قرار گرفت أتهای پارکینسونی موردجسم مخطط موش DAو  VEGFمغز استخوان بر سطوح 

. با کرده استایفا  هاشاخصنقش بیشتری را در بهبود  ،مقایسه با سلولتمرین دربا توجه به نتایج، 

پژوهش حاضر  درشده توان بهبود حاصلمی های اخیرشده در پژوهشهای مطرحتوجه به مکانیسم

در مغز پس از انجام  و آنژیوژنز ناشی از افزایش تعداد میتوکندری و عوامل نوروتروفیک (احتمالاً) را

های شده جهت تبدیل به سلول پیوندهای بنیادی سلولتمرین و نیز اثر تحریکی تمرین بر 

به طور کلی ناشی از تمرین دانست. و رفتاری بهبود قدرت عضلانی  دیگر،دوپامینرژیک و از سوی 

های بنیادی هفته تمرین هوازی نوارگردان و پیوند سلول هشتنتایج این پژوهش نشان داد انجام 

نقش مهمی را در بهبود و کنترل بیماری  ،افزایی خودهمتعاملی و تواند با اثرات میمغز استخوان 

 .نمایدایفا در موش های مبتلا به این بیماری پارکینسون 

و به دنبال آن انجام های بنیادی مغز استخوان پیوند سلولدر آینده با  رسدبه نظر می پيام مقاله:

این از  برداشت و بیماری پارکینسوندرمان و کنترل جهت  گام مهمی را دربتوان تمرینات هوازی، 

  بهره برد.ها در انسانعنوان یک روش درمانی غیردارویی  به شیوه
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. پارکینسون مدل های موش مخطط جسم دوپامین و عروقی اندوتلیال رشد فاکتور
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Abstract 
Stem cells transplantation and exercise training are including of Non-drug treatment option 

that have been considered for the treatment of Parkinson's disease. The purpose of this study 

was to investigate the effect of 8 weeks aerobic training on striatum VEGF and DA levels in 

parkinsonian rats after transplantation of bone marrow stem cells. 35 male rats with the age 

of 7 weeks and weight 250-300 gr, were divided randomly into healthy control group and 

parkinsonian groups included of control, cell treatment, Exercise and cell treatment + 

Exercise. To create a model of Parkinson's, the striatum was destroyed by 6-hydroxy-

dopamine injection into the striatum through stereotaxic apparatus and then was used 

apomorphine rotational test for confirm it. For isolation of bone marrow stem cells, bone 

marrow of femur and tibia of male rats 6-8 weeks were used. After cultivation, approximately 

105 cells in 2 microliter of medium were injected through the channel into the striatum of cell 

recipient groups.   ٍ Exercise was included 8 weeks of running on the treadmill with a speed of 

15 meters per minute in 2 bouts for 5 days in per week. VEGF and DA measured by ELISA 

method. The results show that, striatum VEGF and DA levels increased significantly in 

Exercise, Stem cells and specially Stem cells + Exercise groups related to Parkinson group 

(P≤0.05). Generally, the results of this study approved the positive effect of 8 weeks treadmill 

exercise in parkinsonian rats after bone marrow stem cell transplantation which can be 

considered as a non-drug therapeutic manner in Parkinson’s disease. 
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