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 چکیده

های دخیل در محلول در آب بر بیان ژن  Q10: هدف طالعه حاضر بررسی اثر توأم تمرین هوازی و  هدف

 مدل پارکینسون بود.  یهاموشپلاسمایی  Q10نکروپتوز و مقدار 

شناسی: سالم(،   40  روش  )کنترل  شم  شامل  گروه  پنج  در  تصادفی  طور  به  ویستار  نر  موش  سر 

( هوازی،  -PD  ،)PDپارکینسون  القای  مداخله-PDو    PD-Q10تمرین  شدند.  تقسیم  توأم  از   PDی  پس 
مغزی   سرعت    OHDA-6تزریق  با  هفته  چهار  هوازی  تمرین  شد.  تأیید  آپومورفین  تست  در    15با  متر 

ی یک ساعت( بر روی دقیقه )با فاصله  15دقیقه/پنج جلسه در هفته و دو بار در هر روز و هر بار به مدت  
محلول در دو سی سی آب    Q10میلی گرم بر هر کیلوگرم وزن بدن    200تردمیل حیوانی انجام شد. روزانه  

از طریق تست رفتار   PD( به حیوانات خورانده شد. موفقیت در القای  vehicleمعمولی یا سالین )به عنوان  
مورپروگو،   آزمون  با  عضلانی  سفتی  آپومورفین،  روش    Q10چرخشی  با  ژن  HPLCپلاسما  بیان  های و 

RIPK1، P-MLKL  و   TNFR1 نیگرواستراتیال با استفاده از روشPCR گیری شدنداندازه. 

، p=0/ 001پلاسما )  Q10داری از لحاظ مقدار  های معنیها تفاوتدر پایان مداخله، در بین گروهیافته ها:  

27 /158=F4, 35  مقدار بیان ژن ،)RIPK1  (001 /0=p  ،44 /27=F4, 35  ،)MLKL   (001 /0=p  ،85 /43=F4, 

(  p  ،56/86=F4, 35=0/ 001( و همچنین مقدار سفتی عضلانی  )001/0=p  ،84 /53=F4, 35)  TNFR( و  35
 مشاهده شد.

های بسیار، فعلا بر احتمال تأثیرگذاری بیشترِ تجویز توأم  ها با وجود محدودیتدر کل یافته  ری:گی نتیجه

Q10  ی  های در حال تمرین واقع در مراحل اولیهبرای مدلPD  کنند که البته هنوز نیاز به بررسی  دلالت می
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Abstract 

Aim: The aim of this study was to investigate effect of aerobic 

training along with water-soluble q10 supplementation on 

nigrostriatal necroptosis related genes’ expression and plasma Q10 

level in rat model of Parkinson's disease 

Method: Forty male Wistar rats were randomly divided into five 

groups: Sham (healthy control), Parkinson's (PD), PD-Aerobic 

Exercise, PD-Q10, and PD-Combined Intervention. PD induction was 

confirmed via the apomorphine test following intracerebral 6-OHDA 

injection. Aerobic exercise was performed for four weeks on an 

animal treadmill at a speed of 15 meters per minute, five sessions 

per week, twice daily for 15 minutes per session (with a one-hour 

interval). Daily, 200 mg per kilogram of body weight of Q10 

dissolved in 2 cc of plain water or saline (as vehicle) was 

administered to the animals via gavage. The success of PD 

induction was measured through the apomorphine-induced 

rotational behavior test, muscle rigidity via the Morpurgo test, 

plasma Q10 using the HPLC method, and the expression of 

nigrostriatal RIPK1, P-MLKL, and TNFR1 genes using the PCR 

method. 

Results: Significant between group differences were observed in 

plasma Q10, gene expression levels of RIPK1, MLKL and TNFR as 

well as muscle rigidity (P=0.001 in all circumstances).  

Conclusion: Altogether, the available evidences are in favor of the 

higher efficacy of the combined intervention for exercising PD 

models which still warrants to be more explored.  
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 مقدمه 
پارکینسونمشخصه         بیماری  و  PD)  ی  تدریجی  تحلیل   )

نرون برگشت  میغیرقابل  سیاه  دوپامینرژیک جسم   (1)باشد  های 
تحلیل   از  بعد  نرون  60تا    40که  از  دوپامینرژیک، درصد  های 
)شامل اختلالات حرکتی )لرز، برادی کینزی و    علائم حرکتی اولیه 

منجمد،   رفتن  راه  وضعیتی،  ثبات  عدم  عضلانی،  سفتی  آکینزی(، 
گام الگوی  بروز  تغییر  حرکتی(  هماهنگی  در  اختلال  و  برداری 

 .(2)کنند می
برنامه  سلولی  مرگ  مسیر  چندین  که  دارد  از  احتمال  شده  ریزی 

با   مرتبط  سلولیِ  مرگ  و  فروپتوز  پیروپتوز،  نکروز،  آپوپتوز،  قبیل 
نرون مرگ  در  میتوکندری،  و  پرتئوزوم  عملکرد  های اختلال 

زیربنای  مکانیسم  دقیق  شناسایی  و  باشند  دخیل  دوپامینرژیک 
آنها می افزایش بقای تواند در طراحی روشمرگ  برای  های موثر 

. نکروپتوز به عنوان مرگ سلولیِ (3)ها بسیار موثر باشد  این نرون
، از طریق ترشح اجزای سلولی به محیط برون  التهابیِ تنظیم شده 

منجر می نرونی  تحلیل  به  ایمنی قوی،  پاسخ  ایجاد  و  شود سلولی 
درون  (4) مسیرهای  فعالیت  و  بیان  توسط  نکروپتوتیک  مسیر   .

پروتئین شامل    MLKL2و    RIPK3و    RIPK11های  سلولی 
شود و  می  RIPK3سبب فسفوریله شدن    RIPK1شود.  تنظیم می
توسط    MLKLپروتئین   نهایی،  مرگ  ایجاد  عامل  عنوان  به 
RIPK3  می فعال  شده  غشای فسفریله  شدن  پاره  سبب  که  شود 

. اما اگرچه که مکانیسم دقیق تنظیم بیان  (5)پلاسمایی خواهد شد  
RIPK1  این کیناز توسط چندین  سازی  هنوز نامشخص است، فعال

پیام از  رسانی  مسیر  ناشی  التهاب  قبیل  تنظیم    TNFαاز  قابل 
مزمن  (6)باشد  می شدن  فعال   .RIPK1  فعال نکروپتوز سازی  به 

انواع دیگری از (7)شود  منجر می . اگرچه شواهدی وجود دارد که 
های دوپامینرژیک نقش دارند، اما مرگ سلولی هم در مرگ نرون

می حمایت  فرضیه  این  از  مطالعات  سلولی اکثر  مرگ  که  کنند 
. یک  (3)شود  فعال می  PDهای مبتلایان به  نکروپتوتیک در بافت

ژنتیکی   داده است حذف  نشان  اخیر  یا    RIPK3یافته    MLKLو 
پاسخ و  دوپامینرژیک  تحلیل  کاهش  پیش سبب  در  های  التهابی 

موشمدل مختلف  به  های  مبتلا  از    (8)شود  می  PDهای  که 
سلول تحلیل  در  نکروپتوز  حیاتی  در  درگیری  دوپامینرژیک  های 

PD   کند. در نتیجه، مهار یا کاهش فعالیت نکروپتوتیک حمایت می
سلول تحلیل  برای  موثری  درمان  که  است  های  ممکن 

بیماران   و    (3)باشد    PDدوپامینرژیک جسم سیاه و جسم مخطط 
از جذّابیت و بداعت پژوهشی و   قطعاً این زمینه،  بررسی بیشتر در 

 ای برخوردار است. کاربردی ویژه 
 

1- receptor-interacting protein kinase (RIPK)1 

2- mixed lineage kinase domain-like protein (MLKL) 

درمان سوئی  علائم  های  از  تنها  دارویی،  درمان  قیبل  از  معمول 
دهند و قادر به توقف پیشرفت بیماری نیستند  بیماری را تسکین می

تدریج   به  آنها  اثر  هم  زمان  طی  در  می و  این .  (9)یابدکاهش  در 
و   مکمل  درمانی  روش  یک  عنوان  به  منظم  ورزش  شرایط، 

درمان   برای  بیشتری  خیلی  توجه  جلب    PDغیرداروئی،  خود  به 
جایگزین   و  مکمل  درمانی  روش  یک  عنوان  به  که  است  کرده 

بیماران می غیر حرکتی  و  دو علائم حرکتی  بهبود هر  تواند سبب 
PD    و (12-10)شود هوازی  تمرین  نوع  دو  هر  که  چه  اگر   .

، اما طبق نتایج  (13)دارند    PDمقاومتی کارایی مناسبی در بیماران  
و    PDیک فراتحلیل تجویز تمرینات هوازی برای مدیریت بیماری  

به علاوه در مورد تاثیر  .  (12)بهبود علائم آن قطعیت مناسبی دارد  
به   و  التهاب  مسیر  بر  هوازی  سیستم  بر  مبتنی  ورزشی  تمرینات 

پیام مسیر  ناحیه    TNFرسانی  ویژه  در  ویژه  به  و  مغز  در 
ها و بیماران پارکینسونی اطلاعات نسبتا  نیگرواستاتیوم و خون مدل

است   موجود  تمرین  انتظار میبنابراین  .  (19-13)مستدلی  که  رود 
ناحیه جسم   نرونی شایع در  نکروپتوز  بر دستکاری  ورزشی هوازی 

 نیز موثر باشد. اما مجدداً  PDکننده اولیه  سیاه به عنوان علت ایجاد 
باید اشاره شود که تاکنون در مورد تاثیر تمرینات ورزشی هوازی بر 

, PD  (3دستکاری مسیر مرگ نرونی نکروپتوزی شایع در بیماری  
بیماری    ( 21,  20 مدل  حیوانات  سیاه  جسم  در  ویژه  به    PDو 

رسد بررسی آن از  اطلاعات بسیار اندکی وجود دارد که به نظر می
 ای برخوردار باشد. بداعت ویژه 

،  PD  (22)به علاوه به دلیل درگیری استرس اکسیداتیو در پاتوژنز   
کننده  محافظت  نقش  مورد  در  بررسی  به   Q10عصبی  ی  امروزه 

شرایط   ضداکسایشی  عامل  یک  داغ PDعنوان  کاملا  موضوعی   ،
را گسترش داده   PDامید به بهبود    Q10. مکمل  (26-23)باشد  می

در    Q10و شواهد بیشتر دیگری نیز از فواید مکمل    (31-27)است  
اند   کرده  حمایت  زمینه  بااین(36-32,  23)این  حلالیت  .  حال، 

Q10    داخل به  آن  انتقال  و  جذب  مقدار  که  است  پایین  آب  در 
می  را محدود  آن  بالینی  کاربرد  و  باید  سیستم عصبی  هنوز  و  کند 

زیستی  تلاش فراهمی  افزایش  برای  بیشتری  عمل    Q10های  به 
عصبی،  (37)آید   تحلیل  مدل  یک  در   .Q10   آب در  محلول 

نرون تعداد  و  اکسایشی  استرس  کاهش  سبب  های نوشیدنی، 
ناحیه  شد  ی  دوپامینرژیک  سیاه  نظر  (38)جسم  به  که  می  و  رسد 

محلول در آب بتواند با اثربخشی بیشتری در مورد    Q10استفاده از  
 تحلیل نرونی نکروپتوزی همراه باشد. 

 Q10اما اگرچه که تاکنون شواهد مستقیمی در مورد نقش مکمل  
در جلوگیری از نکروپتوز جسم سیاه حاصل نشده است، ولی برخی  

قابلیت   از  محدود  بر    Q10شواهد  موثر  متغیرهای  دستکاری  در 
بخش  سایر  در  یک نکروپتوز  در  مثلا  اند.  کرده  بدن حمایت  های 
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مسیر   با  مرتبط  عصبی  التهاب  مهار  که  شد  مشاهده  تحقیق 
)رسانی  پیام طریق  RIP1-RIP3-MLKLنکروپتوز  از   )

پیام  بتاکاتنین و    Wntمسیر  رسانی  دستکاری  توسط    GSK-3βو 

Q10 می کند  ،  جلوگیری  کلیوی  فیبروز  از  همچنین ( 39)تواند   .
از  باکتریایی  با سموم  نکروپتوز تحریک شده  که  است  اشاره شده 

مصرف   کننده   Q10طریق  مهار  عامل  با  قابل   RIPK1ی  همراه 
. بنابراین اگر چنین مکانیسمی در اثر مصرف (40)پیشگیری است  

Q10   محلول در آب )نانو میسل( در دستکاری نکروپتوز نرونی در
دلیل   به  بنابراین  دهد،  روی  نیز  نیگرواستراتیوم  در  ویژه  به  و  مغز 
منجر   و  ناحیه  این  نرونی  تحلیل  در  نکروپتوز  بالای  داشتن  نقش 

به   میPD  (3  ,20)شدن  نظر  به  مکمل  ،  مصرف  که    Q10رسد 
بسیار امید   PDمحلول در آب برای درمان و جلوگیری از بیماری  

 بخش باشد. 
همچنین تاکنون در مورد تاثیر همزمان تمرینات ورزشی هوازی و 

آب   در  محلول  اشکالِ  مکملی  شکل    Q10مصرف  قبیل  از 
نانومیسلی آن)که دارای حل پذیری بالا در آب و فراهمی زیستی 

می نرونهای  بهتری  نکروپتوزی  مرگ  بر  موثر  متغیرهای  بر  باشد( 
ایجاد  به عنوان مهم ترین موضع درگیر در  مغز  ناحیه جسم سیاه 

به  PDبیماری   ترتیب  بدین  است.  اندکی موجود  بسیار  اطلاعات   ،
  Q10رسد که بررسی مستقیم تاثیر تمرین هوازی و مکمل  نظر می

های جسم محلول در آب بر متغیرهای درگیر در نکروپتوز در سلول
موش جذابیت  سیاه  بودن  دارا  بر  علاوه  پارکینسونی،  مدل  های 

نیز   بالینی  حوزه  در  کاربردی  اولویت  از  بالا،  نوآوری  و  پژوهشی 
رود که زمینه ساز انجام برخوردار خواهد بود و همچنین انتظار می

 تحقیقات خیلی بیشتری در آینده باشد. 

 شناسی روش

طرح تحقیق تجربی به روش علّیِ پس از وقوع بود که به         

روش آزمایشگاهی انجام شد. پس از تأیید پروتکل و اخذ مجوز از  

( اخلاق  سر    IR.IAU.TABRIZ.REC.1403.578  ،)40کمیته 

 ( نر ویستار  با    300تا    250موش  نرمال در    نگهداری  شرایطگرم( 

طبیعی    23تا    22دمای   روشنایی  سیکل  و  و    12درجه  ساعته 

( به  n=8، به طور تصادفی به پنج گروه )دسترسی آزاد به آب و غذا

 شرح ذیل تقسیم شدند. 

الف( گروه شم که دو میکرولیتر نرمال سالین حاوی ویتامین ث دو  
آنها تزریق شد و    MFBدرصد از طریق جراحی استریوتاکسیک به  

 تا پایان مداخله در شرایط نرمال، نگهداری شدند. 
)ساخت شرکت   OHDA-6میکروگرم    16که مقدار    PDب( گروه  

سیگما( محلول در دو میکرولیتر نرمال سالین حاوی ویتامین ث دو  

ها تزریق  آن  MFBتری وتاکسیک به  درصد از طریق جراحی اس 
 شد و تا پایان مداخله در شرایط نرمال، نگهداری شدند.  

گروه   القای  -PDج(  شانزدهم  روز  از  بعد  که  هوازی  ، PDتمرین 
 تحت تمرین هوازی قرار گرفتند.  

گروه   القای    PD-Q10د(  شانزدهم  روز  از  بعد  تحت  PDکه   ،
 قرار گرفتند. Q10مصرف مکمل 
مداخله  القای    توأمی  و( گروه  روز شانزدهم  از  بعد  ، تحت  PDکه 

 قرار گرفتند. Q10تمرین هوازی و مصرف مکمل 
القای   موشPDبرای  داخل  ،  زایلازین  و  کتامین  از  ترکیبی  با  ها 

گرم بر کیلوگرم وزن بدن( بیهوش شدند. میلی  10به    90صفاقی )
6-OHDA    غلظت با  میکرولیتر    16)سیگما(  دو  بر  میکروگرم 

یک صدم درصد، تهیه شد. سپس    Cنرمال سالین حاوی ویتامین  
دسـ در  حیوانات  اسـتگسر  ثابـت شـداه  وتاکس  از  ه  تری  پـس  و 

فاصـل چشم برشـی طـولی در حـد  ها، سـطح  ها و گوشایجـاد 
تمیـز   جمجمـه  و  روی  اس  OHDA-6شد  اطلس  تری طبق 

مشخصات   با  خلفی  -  2/2وتاکسیک  قدامی  از  AP)  1فاصله   )
یا فاصله از خط    ML)  2+ میلی متر فاصله میانی جانبی7/4برگما،  

و   شکمی  -5/8میانی(  پشتی  فاصله  متر  سطح  DV)  3میلی  از   )
به   دقیقه    4راست  MFBجمجمه  در  میکرولیتر  یک  سرعت  با 
شد.   تزریــق تزریق  از  بعــد  هفتــه  همه دو    به  ابتدا  حیوانات  ، 

و صورت و    28قطر    به   ایاستوانه   در  دقیقه  5  مدت  به   جداگانه 
قرار  38ارتفاع   متر  دو    سازگار  شرایط  با  تا  گرفتند  سانتی  شوند. 

تزریق،   از  بعد  حیوانات  هفته  ازهمــه  پس  دقیقه  پنج  دنبال    به 
از    5/0زیرجلدی  تزریـق   بدن  وزن  کیلوگرم  هر  در  گرم  میلی 

یک صدم    Cمحلول در نرمال سالین حاوی ویتامین  آپومـــورفین  
رفتار(Aldrich-Sigma)  درصد نظر  از  شـده   ،  القـاء    چرخـشی 

قطر   با  گرد  متر(،  40)کاسه  شدند.  سانتی    تعداد   سپس  بررسی 
دقیقه    30  مدت  در  آسیب  جهت  خلاف  در  100های بالای  چرخش

م عنوان  سیستم به  در  دوپامین  تخلیه  مقدار  برای  لاکی 
بروز و  شد    PDمدل    نیگرواستراتیال  گرفته  نظر  تست (41) در   .

آخرین   از  روز  یک  فاصله  با  مداخله  پایان  در  آپومورفین همچنین 
رفتاری جلسه  تست  یک  عنوان  به  مکمل،  مصرف  و  تمرین  ی 

 اضافی، مجددا تکرار شد. 

 
1. Anteroposterior (AP) 

2. Mediolateral (ML) 

3. Dorso-Ventral (DV) 

4. The medial forebrain bundle (MFB) is a neural pathway containing fibers from the basal olfactory 

regions, the periamygdaloid region and the septal nuclei 
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به  ‡و    †*،   نسبت  توکی  آزمون  در  تفاوت  نمایانگر  ترتیب  به   :

شم،  گروه  و  PD+Ex  (05/0>pو    PDهای  تفاوت ¥(  نمایانگر   :

 (.  p<05/0آزمون )گروهی نسبت به پیشدرون
ی مورد آسیب در ها در خلاف جهت ناحیه تعداد چرخش  -1شکل  

 تست رفتار چرخشی آپومورفین در ابتدا و پایان مداخله

 

,  42)تمرین هوازی در این تحقیق با الگو از سایر تحقیقات گذشته  
متر در دقیقه/پنج جلسه در    15، به مدت چهار هفته با سرعت  (43

مدت   به  بار  هر  و  روز  هر  در  بار  دو  و  روی    15هفته  بر  دقیقه 
تردمیل حیوانی انجام شد. هر بار دویدن در روز حداقل یک ساعت  

میلی گرم بر هر کیلوگرم    200از وهله دیگر فاصله داشت. روزانه  
بدن   )  Q10وزن  آب  در  کد Ubiquinone 10 محلول  با 

نماینده CAS: 303-98-0شماره  از  شده  خریداری  شرکت  ،  ی 
Huilin Bio-Techهای گذشته که کارایی این  (، همانند پژوهش

از طریق گاواژ به صورت  نشان داده   PDهای  دوز را در موش  اند، 
و   شد  خورانده  حیوانات  به  معمولی  آب  سی  سی  دو  در  محلول 

کردند موش دریافت  سالین  مقدار  همین  به  دیگر  گروه  دو  های 
(27). 
مورپروگو(   )تست  عضلانی  سفتی  ارزیابی  برای  مداخله  پایان  در 

قرار  اتنواحی میز  ذیل  گرفت  روی  شرح  به  آنها  حرکات  و  ند 
حیوان   ماندن  باقی  بی حرکت  در صورت  اثر امتیازگذاری شد.  در 

عضلا انجام تسفتی  بودن  دشوار  خیلی  صورت  در  صفر،  امتیاز   :
با   حرکت  و شروع  امتیاز  زحمت  حرکت  اختصاص    5/0و مشقت: 

حیوان روی سکوی چوبی به    و چپ  دست راستداده شد. سپس  
به    حیوان  در صورت قادر نبودن  شد.  سانتیمتر قرار داده سه    ارتفاع

برای   5/0، امتیاز  ثانیه   10  برداشتن دست خود از روی سکو در طی
این  گرفت.  تعلق  راست  و  چپ  اندام  مجموع  لمرح  هر  در   یکه 

با دیگرش  دست  یا  و  حیوان  بدن  و  داشت  چوبی   نمره  سکوی 
های چپ و راست  س نداشت. در ادامه تست با قرار دادن اندامتما

قادر  در صورت  یافت.  ادامه  متری  سانتی  نه  روی سکوی  پیشین 
ثانیه، یک امتیاز به    10ها در عرض  نبودن حیوان به برداشتن اندام

برابر   PDهر اندام تعلق گرفت. امتیاز مورد انتظار برای القای کامل  

بود و امتیاز کمتر از از آن به عنوان بیماری با شدت کمتر    5/3با  
 .   (44)در نظر گرفته شده شد 

 همچنین تست آپومورفین مجددا انجام شد و پس از آن در نهایت، 
بافت مغز  پس از بیهوشی عمیق )سدیم پنتوباربیتال درون صفاقی(،  

 شد.با دقت زیاد از داخل جمجمه خارج  
میکرومتر با استفاده   40برای بررسی بیان ژنی، قطعاتی با ضخامت  

مربوط   mRNA ینسب  مقدار از میکروتوم منجمد کننده تهیه شد و  
PCR  (44  )طبق روش  طبق   TNFR1 و  RIPK1،  P-MLKL  به 

 . انجام شد
  ی ل یم  10-7کل از مقدار     RNAگیری شد. به طور خلاصه،  اندازه 
ک  بافتگرم   از  استفاده  با   ,RNeasy (Qiagen تیمنجمد 

Valencia, CA, USA)   شد.  صخلی ت cDNA   با اول  رشته 
 بالا  ت یظرف  ی دارا cDNA معکوس  ینسخه بردار  تیاز ک  استفاده 

(ThermoFisher Scientific (Applied Biosystems), 

Waltham, MA)  سپس شد.  استفاده    یکمّ PCR-RT سنتز  با 
  ΔΔCT  2−  سه یبه عنوان ژن کنترل انجام شد. روش مقا  نیبتاکت

 fold ژن بر حسب  انیب  ینسب  راتییاستفاده شد و تغ  لیتحل  یبرا

change شد. انی ب  
با    Q10استفاده شد.    HPLCپلاسما از روش    Q10برای سنجش  

میکرولیتر    5هگزان ) -های اتانول انیدراز )دو میلی لیتر( و اِنحلال
در   خشک  مانده  باقی  و  شده  تلخیص  نیتروژن(  جریان  تحت 
ایزوپروپانول حل شده و با هیدروژن پراکسید مخلوط شد و سپس  

با سرعت عبور   لیتر در   7/0در ستون ژل در دمای معمولی  میلی 
طیق   در  جذب  و  شده  جداسازی  شد    275دقیقه  خوانده  نانومتر 

(45) . 
ها با آزمون شاپیرو پس از کسب اطمینان شکل توزیع طبیعی داده 

گروهی با استفاده از آزمون تحلیل واریانس های بینویلک، مقایسه 
بر حسب   هاول  یا جیمز  مناسب)توکی  تعقیبی  آزمون  و  راهه  تک 
نتایج آزمون لون( و یا آزمون تی همبسته )برای مقایسه نتایج دو  

و در   23ی  نسخه   SPSSتست آپومورفین( با استفاده از نرم افزار  
 درصد، انجام شدند. 95سطح اطمینان آماری 

 

 ها یافته
گروه         بین  در  مداخله،  پایان  تفاوتدر  معنیها  از های  داری 

مقدار   )  Q10لحاظ  مقدار p  ،27/158=F4, 35= 001/0پلاسما   ،)
ژن     RIPK1  (001/0 =p  ،44/27=F4, 35  ،)MLKLبیان 

(001/0 =p  ،85/43=F4, 35  و )TNFR  (001/0=p  ،84/53=F4, 

 ,p  ،56/86=F4=001/0( و همچنین مقدار سفتی عضلانی  )35

های تعقیبی مربوطه )توکی یا  ( مشاهده شد که جزئیات مقایسه 35
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ها منعکس  جیمز هاول بر حسب نتایج آزمون لون(، در داخل شکل
 شده است.

 
نمایانگر ‡،  †*،                ترتیب  به   :

)بر حسب   PD+Exو  PDهای شم، دار نسبت به گروه تفاوت معنی
 نتایج آزمون جیمزهاول(

 پلاسما در پایان مداخله  Q10: مقدار 2شکل 

 
دار نسبت  : به ترتیب نمایانگر تفاوت معنی†* و                       

 )بر حسب نتایج آزمون توکی(  PDهای شم و به گروه 
 نیگرواستراتیال در پایان مداخله  RIPK1: بیان ژن  3شکل 

 
دار نسبت  : به ترتیب نمایانگر تفاوت معنی†* و                       

 )بر حسب نتایج آزمون توکی(  PDهای شم و به گروه 
 نیگرواستراتیال در پایان مداخله  MLKL: بیان ژن  4شکل 

 

 
دار نسبت : به ترتیب نمایانگر تفاوت معنی†* و                        

 )بر حسب نتایج آزمون توکی(  PDهای شم و به گروه 
 نیگرواستراتیال در پایان مداخله  TNFR: بیان ژن  5شکل 

 
دار : به ترتیب نمایانگر تفاوت معنی¥و    ‡،  †*،                       

گروه  به  شم،  نسبت  )بر حسب    PD+Q10و    PD  ،PD+Exهای 
 نتایج آزمون توکی( 

 ها در پایان مداخله : مقدار سفتی عضلانی گروه 6شکل 

 گیری و نتیجه  بحث

ی نتایج تست مجدد آپومورفین  ها، در مقایسه در اولین بخش یافته 
)انجام شده برای تأیید    )انجام شده در پایان تحقیق( با تست اولیه 

گروه   PDالقای   در  تنها  تحقیق(،  ابتدای  کاهش  Q10های  در   ،
چرخش )شکل  تعداد  شد  مشاهده  کننده 1ها  پیشنهاد  که  ی  ( 

نسبت به تمرین هوازی از نظر مقدار   Q10ارجحیت مصرف مکمل 
عوارض حرکتی   برای می   PDبهبود  ورزش  از  استفاده  قبلا  باشد. 

عضلات،    PDبیماران   سفتی  افزایش  احتمال  دلیل  خستگی،  به 
عملکرد داروهای  و تأثیر بر    تغییر سطح دوپامین،  استرس اکسیداتیو

شد، ولی  ، به طور محدود و یا حتی مضرّ در نظر گرفته میمصرفی
بیماری   اولیه  مراحل  در  ورزش  می  PDامروزه  توصیه  شود بسیار 

اما(46) که    .  است  مهم  منفی،  عوارض  از  جلوگیری  برای 
طور متناسب با وضعیت هر ه  بدنی تحت نظارت پزشک و ب فعالیت
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شود  انجام  قابل  .بیمار  شواهد  نبود  به  توجه  با  نظر  اما  از  ملاحظه 
بالا و    Q10عوارض جانبی مکمل   قابلیت تحمل  ایمنی و  )دارای 

( و  (47)احتمال بروز اختلالات گوارشی و تداخلات دارویی خفیف  
بیماران   در  ورزشی  تمرینات  مقبولیت  می  PDهمچنین  تواند  که 

دسبب   به  نیاز  حرکتیکاهش  عملکرد  بهبود  و  به  (48)شود    ارو   ،
می مداخله  نظر  که  این   توأمرسد  در  تجویز  برای  بهتری  انتخاب 

 بیماران باشد. 

های پلاسما تنها در گروه   Q10ها، مقدار  در بخش دیگری از یافته 
مکمل معنیدهی  تحت  دو    P=001/0)  یافت داری  افزایش  هر  در 

کننده   مورد( تایید  مکملکه  در  موفقیت  نسبیِ  میی  باشد. دهی 
یک آنتی اکسیدان طبیعی است   CoQ10البته باید اشاره شود که  

باشد و همچنین قادر می  که نقش آن در بدن فراتر از میتوکندری
و تولید    و بازیافتها  سلولی، بیان ژنرسانی  به ایفای نقش در پیام

اکسیدان آنتی  سایر  آسکورباتها  مجدد  و  تاکوفرول  قبیل   از 
خوراکی (49)  باشدمی دریافت  تاثیر  بررسی  با  تحقیق  یک  در   .

بر مقدار پلاسمایی آن، افزایش مقدار    CoQ10مختلف  های  فرمول
پلاسما در یک الگوی وابسته به دوز مصرفی مشاهده   CoQ10تام 

میلی گرم، مقدار پلاسمایی به فلات   2400شد. البته با مصرف دوز 
دوز  افزایش  با  که  است  ان  از  حاکی  نکته  این  بنابراین  و  رسید 

نتیجه  اما  دارد.  کاهش  آن  جذب  کارایی  که  گیری  مصرفی،  شد 
محیطی و به  های  به بافت   CoQ10برای تسهیل افزایش برداشت  

باید دوزهای پلاسمایی بالاتر باشند که معمولاً از    ویژه مغز، حتما 
های طریق مصرف مکمل قابل دسترسی است. در این بین فرمول

و   CoQ10  یشده سازی  محلول  دارند  بالاتری  زیستی  فراهمی 
ایجاد بالاتری  این تحقیق    (50)کنند  می  سطوح پلاسمایی  در  که 

 نیز استفاده شده است. 
در    Q10ی عصبی  در هر حال امروزه بررسی نقش محافظت کننده 

از بیماری  ، موضوعی داغ  PDهای تحلیل عصبی و به ویژه  خیلی 
بیماری(25-23)باشد  می در  پایین  .  سطوح  عصبی،  تحلیل  های 

Q10 همراه نیز  فرمالدهید  بالای  و  غیرطبیعی  با سطوح  معمولاً   ،
شدن   غیرفعال  با  که  تولید  Q10است  کاهش   ،ATP افزایش  ،

به   شدن،  دِمیلینه  القای  و  التهابی  طوفان  آغاز  اکسایشی،  استرس 
می منجر  عصبی  تحلیل  (51)شود  تحلیل  بیماران  غربالگری  در   .

و سطوح بالاتر اکسایش   Q10تر  ، غلظت پایینPDعصبی از قبیل  
، پلاسما و قشر مغز همراه با افزایش استرس CSFلیپوپروتئین در  

( مشاهده شده  Q10اکسیداتیو میتوکندریایی )به دلیل غلظت پایین  
سبب بهبود علائم بالینی   Q10است. در عوض، استفاده از مکمل  

است   شده  بیماران  فواید (52)برخی  از  دیگری  بیشتر  شواهد   .
کرده   Q10مکمل   حمایت  زمینه  این  در    (36-32,  23)  انددر  که 

 PDدر برابر    Q10ی عصبی  بسیاری از آنها نقش محافظت کننده 
 . (53)تأیید شده است. 

اشاره شود که   باید  برخی   Q10اما  در  و  است  به شدت آب گریز 
آن   زیستی  فراهمی  و  جذب  و  پذیری  حل  افزایش  بر  تحقیقات، 

تمرکز    PD  (54)پیشرفت تحلیل عصبی بیماری  کردن  برای بلوکه 
از   ناشی  بالینی  بهبود  نیز  گزارش  چندین  است.  -Q10  (27شده 

و به ویژه اشکال محلول در آب را به طور ایمن برای بیماران   (31
PD   رسد که تجویز آن برای  و به نظر می  (55)اند  تایید کردهPD  

. برخی تحقیقات  (56)باشد  های پارکینسونی امیدبخش میو سندرم
اند که برای افزایش اثرگذاری بر پارامترهای رفتاری نیز اشاره کرده 

با   مرتبط  بیوشیمیایی  است  PDو  بهتر   ،CoQ10    با ترکیب  در 
 .  (53)لودوپا استفاده شود 

جالب این تحقیق، مربوط به تاثیر تمرین هوازی  ی  ولی یک یافته 
افزایش   وضعیت    CoQ10بر  بود.  به    CoQ10پلاسما  خون 

آن   مصرفی  غذایی  منابع  و  کبدی  دارد بیوسنتز  این بستگی   .
بافت تمام  در  سلولها  مولکول  )بر  های  و  کافی  مقادیر  در  بدن 

موضعی( قابل سنتز است و معمولا  های  حسب نیاز و عملکردهای 
بدن قابل ملاحظه نیست.  های  مقدار برداشت آن از خون به بافت

سوئی   انتقال    CoQ10از  توسط  خون  در  و  است  چربی  جنس  از 
کلسترول های  دهنده  مسیر می  انتقال  1لیپوپروتئین  دلیل  به  و  یابد 

، بین مقدار کلسترول تام خون  CoQ10مشترک سنتز کلسترول و  
 . (57)همبستگی وجود دارد  CoQ10و 

ها  در خون به لیپوپروتئین  CoQ10در هر حال باید اشاره شود که  
به مقدار کلسترول می  شود و مقدار آن در پلاسمامی  متصل تواند 

باشد   مرتبط  پلاسما  در  انسان (58)موجود  در  حتی  در های  .  واقع 
پلاسما ثابت و مشابه است   CoQ10سال مقدار    22سنین کمتر از  

رسد به سطوح معمولا پایین کلسترول خون در می  که به نظر  (57)
بدین باشد.  مربوط  سن  هوازی  این  تمرین  گروه  در  شاید  ترتیب 

لیپوپروتئین سایر  و  کلسترول  احتمالی  به  های  کاهش  منجر  خون 
از آنها و افزایش ردیابی آن منجر شده است و    CoQ10جدا شدن  

افزایش  نداده است. شاید هم  افزایشی در تولید آن روی  در عمل 
دفاع ضداکسایشی بدن در اثر تمرین هوازی منجر به نیاز کمتر به  

CoQ10  آنتی عامل  یک  عنوان  افزایش به  بنابراین  و  اکسیدان 
ن در پلاسما شده است که بر مصرف کمتر ان دلالت دارد.  آ جزئی  

اگرچه همه  و  ی  در هرحال،  زنی هستند  تفاسیر در حد گمانه  این 
بررسی باید  در  های  هنوز  اما  شود،  انجام  زمینه  این  در  بیشتری 

مقدار   در  شده  مشاهده  کوچکِ  هرچند  افزایش    CoQ10هرحال 
در اثر تمرین هوازی، بر احتمال   PDمدل  های  پلاسمایی در موش

 
1- lipoprotein cholesterol (Chol) transporters 
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دلالت دارد و یک    PDبروز آثار نویدبخش ناشی از آن در ارتباط با  
تلقیی  یافته  نو  نسبتا  و  بیشتر  می  جدید  تایید  نیازمند  که  شود 

 توسط تحقیقات آینده است. 
القای   اثر  در  که  نتایج مشاهده شد  از  بیان PDدر بخش مهمی   ،

شامل   نیگرواستراتیال  نکروپتوز  در  درگیر  عامل  سه  هر  ژنی 
RIPK1  ،MLKL    وTNFR1    سه هر  از  پس  و  یافت  افزایش 

ارزشداخله   چشمگیر  کاهش  وجود  هنوز  های  با  شده،  مشاهده 

  p<05/0)  نسبت به گروه کنترل سالم باقی بود داری  معنیتفاوت  
ز در اثر نکروپتوسازی  ها، احتمال فعال. این یافته ی موارد(در همه 
انجام هر سه    PDالقای   اثر  پایه در  و عدم برگشت آن به شرایط 

را   ماشین  می  دییتأمداخله  مشارکت  که  است  ذکر  شایان  کند. 
تأیید شده است    PD  (3  ,59 )  هاینکروپتوزی در مرگ نرونی مدل

ی را توجیه  نورون   تواند بخشی از سازوکار تحلیلمی  نکه یاو ضمن  
می(20)  کند تأیید  نکروپتوز ،  دستکاری  بالینی  نظر  از  که  کند 
درمانی  می ابزار  یک  بیماران  تیبااهمتواند  برای  شود   PDی   تلقی 

ربط داده   TNF1رسانی  سازوکار بروز نکروپتوز به مسیر پیام.  (60)
  RIPK1کردن  ، سبب فعال2شده است که با اتصال به گیرندۀ خود 

نام  می به  دیگر  پروتئین  یک  تشکیل  سبب  هم  آن  که  شود 
3MLKL  نهایت،  می در  شدن    RIPK3شود.  فسفوریله  سبب 

MLKL   گلژیمی دستگاه  ماشین  طریق  از  هم  آن  و  -شود 
می-میکروتوبولین منتقل  پلاسمایی  غشای  به  با  اکتین  و  شود 

  4های اتصال محکمتشکیل یک دسته منافذ غشایی توسط پروتئین
می القا  را  غشا  شدن  پاره  یونی،  کانال  جریان  تنظیم  با یا  و  کند 

. اما ممکن (61)شود  کافت سلول، به مرگ نکروزی آن منجر می
 PDاست یک چرخة معیوب به سرعت گرفتن نکروپتوز و تشدید  

فعال اکسیژن های  . برای مثال افزایش تولید گونه (62)  منجر شود
باشد که با فعال شدن بیش از حد  می  PDیک مکانیسم متداول در  

التهابیِ   پیش  عوامل  افزایش  به  نهایت  در  شده  منجر  میکروگلیا 
کننده  اکسیداتیو  ی  آغاز  چرخه می  استرس  یک  در  که  ی  انجامد 

نرون به  آسیب  تشدید  به  دوپامینرژیک منجر خواهد های  معیویب 
شرایط   در  سینوکلئین  آلفا  تجمع  افزایش  همچنین    نیز  PDشد. 

معیوب را التهابی و تشدید مرگ نکروپتوزی  ی  تواند این چرخه می
 . ( 63)را تقویت کند 

اما اگرچه تغییر در بیان ژن همواره دلیل بر بروز نهایی پاسخ مورد 
، ولی  (64)ها نیست  های نهایی مورد هدف آن ژنانتظار از پروتئین

حالبه   دارای  هر  و  هماهنگ  تغییرات  مشاهدۀ  تحقیق  این  در   ،

 
1. Tumor necrosis factor (TNF) 

2. TNFR1associated death domain protein 

3. RIPK1RIPK3mixed lineage kinase domainlike protein (MLKL) 
4. Tight junction 

ژن این  بیان  در  همخوان  و  مشابه  درگیری  الگوی  احتمال  ها، 
موش نیگرواستراتیال  نورونی  مرگ  در  مدل  نکروپتوز  را   PDهای 

می البته تقویت  نکروپتوز  کند.  اینکه  به  توجه  وضعیت    با  ، PDدر 
التهاب فعال میبه  اثر  دارد که در (3)شودطور معمول در  احتمال   ،

فعال نیز  حاضر  از  تحقیق  نکرپتوز  یک  به   TNFR1سازی  عنوان 
باید  احتمالاً  بنابراین  است.  گرفته  سرچشمه  التهابی  مهم  گیرندۀ 
اولویت   در  مزمن  التهاب  تسکین  به  منجرشونده  مداخلات 

قرار داده شود.    PDهای تحلیل عصبی و  پیشگیری از بروز بیماری 
فعال عصبی،  التهاب  در  معمولاً  )سلول اما  میکروگلیا  های سازی 

التهابی  ( و ترشح عوامل پیشCNSسیستم ایمنی ذاتی ساکن در  
های فعال  ها، گونه ، پروستاگلاندینTNFα  ،IL-6  ،IL-1βاز قبیل  

می روی  نیتروژن  و  با(65) دهد  اکسیژن  تحقیق  حالنیا.  این  در   ،
گیری اندازه   TNFR1دلیل محدودیت مالی، فقط بیان ژن  حاضر به 

کند و در تحقیقات  شد که تصویر کاملی از التهاب مغز فراهم نمی
گیری شوند. التهابی نیز اندازه آینده، حتماً باید سایر متغیرهای پیش

های ما در مورد تغییرات  ترین نکته مستخرج از یافته ولی شاید مهم
آن است که احتمالاً   TNFR1و    RIPK1  ،MLKLهای  بیان ژن

سازی روند نکروپتوز، حتی با وجود بر فعال  PDتأثیرات مضر القایِ  
مکمل   مصرف  و  هوازی  تمرین  از  ناشی  توجه  قابل  ، Q10بهبود 

نمی برطرف  با  کاملاً  حتی  بنابراین  است.  ماندگار  نسبتاً  و  شود 
مکملی و یا به طور    Q10رین هوازی و یا مصرف  مشارکت در تم

با تمرین هوازی، ادامه یافتن روند نکروپتوز و تحلیل عصبی    توأم
میبه  که  است  محتمل  نیگرواسترتیال  ناحیه  در  سبب  ویژه  تواند 

شود. البته مواجهه با برخی سموم   PDگسترش پیشرونده وخامت  
تواند  ها در زندگی روزمرۀ انسان میکشها و حشره کشمانند آفت

بروز   استعداد  افزایش  روند (66)شود    PDسبب  موارد  این  اما   .
بالینی  طولانی  تظاهرات  و  دارند  ظهور  سال   PDمدتی  از  قبل  ها 

می  روی  آن  بالینی  مستقیم    که ی درصورت،  (67)دهد  علائم  تزریق 
6-OHDA  تظاهرات  ،PD    به نسبت  بیشتری  خیلی  سرعت  با  را 

ایجاد  انسانی  جمعیت  در  بیماری  پیشرفت  متداول  واقعی  روند 
 کند. می

فعال از  بااینحال،  ناشی  التهاب  طریق  از  نکروپتوز    TNF-αسازی 
تزریق   اثر  است    OHDA-6در  تأیید شده  قبلاً  ما (68)هم  ولی   .

به  دادیم که  تأثیرات  دلیل طولانیاحتمال  نبودن   OHDA-6مدت 
فراهم  با  کردن  در  مرتبط  خیلی   PDآثار  آثار  ایجاد  عوض  در  و 

کوتاه  زمانی  دورۀ  در  برای مطالعه  این روش  تر، شاید  مدت  سریع 
مفید است. به بیان دیگر چون معمولاً نکروز و نکروپتوز در مقایسه  

سریع روند  آپوپتوز  دارند  با  می( 69)تری  تصور  در ،  شاید  که  شود 
منشأ طولانی  از  زیادی  بخش  نتوان  عمر،  شدن  سپری  با  و  مدت 
می  PDاصلی   نظر  به  بنابراین  داد.  ربط  نکروپتوز  به  بهتر  را  رسد 
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سازی بهتر رخداد و دستکاری فرایندهای مرتبط  است برای شفاف
در   نکروپتوز  مدلPDبا  سایر  از  طولانی ،  القای   PDترِ  مدتهای 

محیط    توأمهای سالمند )در معرض حضور  و یا از مدل موش  (70)
روژنز، آسیب اکسایشی، التهاب و نارسایی متابولیکی دارای کاهش ن

طولانی  الگوی  یک  دارای  شرایط  و  مشابه  وخامت  سیر  مدت 
انسانی(   ماندگاری   (72,  71)بیماری  حال،  هر  در  شود.   استفاده 

تأثیرات   از  نکروپتوز بر شاخص  OHDA-6بخشی  در  درگیر  های 
مصرف   و  هوازی  تمرین  از  می Q10پس  بیان  تنها  ،  که  کند 

، پیشرفت  Q10جسمی و یا مصرف    توأمتوان با اتکا به تمرین  نمی 
PD   را کاملاً متوقف کرد و همچنان نیاز به مداخلات درمانی دیگر

 باقی است.  
مقدار سفتی عضلانی ایجاد شده در اثر  ها  در آخرین بخش از یافته 

PD  در هر سه گروه مورد مداخله کاهش یافت که به طور جالبی ،
استفاده   Q10کاهش سفتی عضلانی در گروهی که فقط از مکمل  

تمرین هوازی( بیشتر بود.  های  کرده بودند از دو گروه دیگر )گروه 
تمرین هوازی و مصرف  ی  این یافته ضمن تایید اثر هر دو مداخله 

، بر مزیت  PDهای  در کاهش سفتی عضلانی نمونه   Q10مکمل  
مکملی   مصرف  تمرین    CoQ10بیشتر  هم  شاید  دارد.  دلالت 

هوازی خود تا اندازه ای مسئول ایجاد مقدار اندکی سفتی عضلانی  
تمرینات   اگرچه  که  کردیم  تصور  ما  نکته  این  توجیه  در  باشد. 

برای   تجویز  قابل  تمرینیِ  انواع  ترین  متداول  از    PDهوازی 
شوند، اما پیشنهاد شده است که بهتر است برای بهبود  می محسوب

از   ناشی  عضلانیِ  سفتی  تمرکز PDبیشتر  کششی  تمرینات  بر   ،
مداوم  (73)شود   انجام  شاید  که  کردیم  تصور  ما  ترتیب  بدین   .

به دلیل عدم همراه شدن با    PDمدل  های  تمرین هوازی در موش 
از  )ناشی  موجود  سفتی عضلانی  است  نتوانسته  کششی،  تمرینات 

PD حیوانات کمتر  تمایل  هم  شاید  کند.  برطرف  کاملا  را   )
خود از سکو در تست های  تمرین در برداشتن سریع اندامهای  گروه 

و   عضلانی  سفتی  در  کامل  داشتن   ریشه  جای  به  مورپروگو، 
، به آرامش بیشتر و یا آشنایی بیشتر با تغییر وضعیت PDپاتولوژی  

شفاف البته  که  است  بوده  مربوط  غیره  و  نکات  سازی  بدنی  این 
 بیشتر در آینده دارد. های هنوز نیاز به بررسی

شود که هر نوع ورزش منظم بتواند با افزایش عوامل  می  اما تصور
جمله   از  عصبی  کاهش   BDNF  (74)رشد  از  جلوگیری  با  و 

سبب بروز اثرات    (75)آن در جسم سیاه و جسم مخطط  رسانی  پیام
نرون بر  عصبی  سیاه  محافظت  جسم  دوپامینرژیک  و    ( 76)های 

و    ( 80-77)دار هیپوکامپ و قشر مغز  سپتوم، مخچه، شکنج دندانه 
عضلانی   سفتی  کاهش  به  نهایت  بهبود    (81)در  همچنین  و 

منجر شود. ولی مکانیسم کاهش سفتی    (82)هماهنگی عضلانی  
تواند  می  تنها  CoQ10در اثر مصرف مکمل    PDعضلانی ناشی از  

پاتولوژی   به  در    PDبهبود  که  داده شود  نسبت  و سیستم عصبی 
است   شده  تایید  نیز  موجود  کاهش (84,  83)شواهد  هرحال،  به   .

ی  یک یافته   PDهای  سفتی عضلانی در اثر هر دو مداخله در مدل
بالینی محسوب بستر  در  کاربردی  اهمیت  شود و در صورت می   با 

از این نظر در تحقیقات آینده،    CoQ10تایید کارایی بیشتر مکمل  
زمینه تجویز آن در شرایط بالینی فراهم خواهد شد. ولی هنوز باید  

 تحقیقات بیشتری در این زمینه فراهم شوند.   
محدودیت  با  تحقیق  اندازه این  عدم  قبیل  از  مقدار  گیری  های 

سلول از  یک  هر  از  شده  تولید  و  دوپامین  زنده  شرایط  در  ها 
عملکردی، عدم سنجش مقادیر عوامل رشد مغزی دخیل در نروژنز 

به نظر می بود.  با  جسم سیاه مواجه  بتوان  آینده  رسد در تحقیقات 
تصویربرداری  از  دقیقاستفاده  اطلاعات  نشاندار،  از  های  تری 

از وهله  به هر یک  پاسخ  بیماران زنده در  فعالیت، حیوانات و  های 
اشکال مختلف مکملبرنامه  بدنی و مصرف  تمرین  فراهم های  ها 

محلول    Q10نمود. همچنین   اگرچه  تحقیق  این  در  استفاده  مورد 
بهینه  جذب  قابلیت  از  هنوز  اما  بود،  آب  کافی ی  در  اطمینان  آن 

در    Q10رسد استفاده از اشکال تحویل  حاصل نشد که به نظر می
با   به علاوه،  آن شود.  زیستی  فراهمی  افزایش  نانو، سبب  مقیاس 

القای   ، معمولاً در PDوجود معتبر بودن روش مورد استفاده برای 
با   انسانی، مرگ نرونی جسم سیاه )مثلا در مواجهه  شرایط واقعی 

به    (85)ها  کشها، حشره کش های کشاورزی، قارچ کشسموم )آفت
و یا در اثر سایر داروها و   PDشونده به  ترین علل منجرعنوان شایع

عوامل مستعد کننده(، معمولاً با یک روند آهسته و کم شدت روی  
مواد  می مستقیم  تزریق  التهاب(  )مثلا  احتمالی  عوارض  اما  دهد. 

تعمیم است  ممکن  مغز،  به  واقعی سمّی  بیماری  به  مدل  پذیری 
روش  از  استفاده  بنابراین  دهد.  کاهش  را  طولانی انسانی  تر  های 

اسکن با  )همراه  حیوانات  در  بیماری  طولی القای  و  مقطعی  های 
NMR  وFMRIتری فراهم کند.  ( ممکن است که اطلاعات دقیق 

سولومن،   گروهی  چهار  طرح  از  استفاده  در  تحقیق  قوت  نکات 
برنامه  آغاز  و  مولکولی  و  رفتاری  متغیرهای  همزمان  ی  بررسی 

 بودند.  PDی بیماری تمرین در مراحل اولیه 
مصرف   و  هوازی  ورزشی  تمرین  همزمان  تأثیر  مورد  در  کل،  در 

آب   در  محلول  اشکالِ  مرگ   Q10مکملی  بر  موثر  متغیرهای  بر 
نرون  مهمنکروپتوزی  عنوان  به  نیگرواستراتیال  موضع  های  ترین 
ایجاد   در  اما PDدرگیر  است.  موجود  اندکی  بسیار  اطلاعات   ،

محدودیتیافته  وجود  با  تحقیق  این  به  های  نیاز  و  زیاد  های 
اطلاعات و شواهد بیشتر در تحقیقات آینده، فعلاً بر ممکن بودن و 

تجویز   بیشتر  بیماران    توأم تأثیرگذاری  برای  واقع    PDاین مکمل 
در مراحل اولیه بیماری دلالت دارند )به دلیل مطرح نبودن عوارض 

رود که  جانبی و تأیید برخی اثرات امیدبخش(. همچنین انتظار می
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ها و ابهامات مطرح شده در بحث، سیر جدید  سازی مکانیسمشفاف
 و جذابی برای تحقیقات اصیل این حوزه در آینده فراهم کند.

 

 تعارض منافع وجود ندارد.  :منافع تعارض
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  ی که ما را در اجرا  یشرکت کننده و کسان  هاییآزمودن  یتمام  از
 .میرا دار یتشکر و قدردان تیرساندند، نها یاری قی تحق نیا
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