
 توقف علائم بیماری پارکینسون با هورمون ورزش

 بخش پزشکی جان هاپکینز و موسسه سرطان دانا فاربر در بوستون آمریکا متوجه حققانم
پروتئین  شود، سطحشدند، هورمونی که حین ورزش استقامتی یا هوازی در خون ترشح می

های آزمایشگاهی موش دهد و مشکلات حرکتی را درمرتبط با بیماری پارکینسون را کاهش می
  .متوقف کرده است

شود از مدیکال اکسپرس، بیماری پارکینسون یک بیماری عصبی است که باعث می به نقل
 .ها و حرکات خود را از دست بدهندافراد کنترل ماهیچه

های بالینی بیشتری تایید شود، تحقیق و کارآزمایی ها توسط تحقیقات آزمایشگاهیاگر این یافته
تواند پارکینسون مهندسی شده بودند، میبرای داشتن علائم بیماری  هایی کهمحققان روی موش

درمان بیماری پارکینسون مبتنی بر هورمون آیریزین)این هورمون در جریان  راه را برای
 .شود( هموار کنددر بدن آزاد و موجب افزایش انرژی و کنترل سطح قند خون می ورزش

ر این موضوع را دانا فابر با همکاری یکدیگ دکتر تد داوسون و دکتر بروس اسپیگلمن از
بین مولکول ورزش آیریزین و بیماری پارکینسون را کشف  بررسی کردند تا بتوانند ارتباط

 .کنند

هاست که مشخص شده ورزش استقامتی علائم بیماری پارکینسون را دلایل ناشناخته مدت به
 .دهدکاهش می

متمرکز است، در  جمله بیماری پارکینسون های عصبی ازداوسون که تحقیقاتش بر بیماری
برای کشف ارتباط بین ورزش، بیماری پارکینسون  هااین خصوص گفت: یکی از اولین سرنخ

در  ۲۰۱۲اش در مورد آیریزین در سال شد که اولین مقاله و آیریزین توسط اسپیگلمن کشف
دهد پروتئینی مجلات علمی دیگر منتشر شد. نتایج وی نشان می و سپس در Nature مجله

 .یابدشود و با ورزش استقامتی افزایش میآیریزین در خون ترشح می ام پپتیدن به

   .دهدهای دیگر دریافته بودند ورزش سطوح آیریزین را افزایش میدر دهه گذشته آزمایشگاه

آیریزین بر بیماری پارکینسون با یک مدل  تیم داوسون و اسپیگلمن برای آزمایش اثرات
های مغز شده بود، کار را آغاز کردند که در آن سلول استفاده تحقیقاتی که توسط داوسون

شکل آلفا سینوکلئین، پروتئینی که حالات های کوچک و دوکیرشته شود تاها مهندسی میموش
 .کند، گسترش دهنددهنده عصبی دوپامین مغز را تنظیم میمربوط به انتقال و حرکات

های مغزی های پروتئینی سلولشود، این خوشهمی های آلفا سینوکلئین جمعوقتی پروتئین
 .برداصلی بیماری پارکینسون است را از بین می تولیدکننده دوپامین که محرک



های فیبری آلفا سینوکلئین بسیار شبیه آنچه در مغز افراد مبتلا به کند: تودهداوسون بیان می
 .شود، استبیماری پارکینسون یافت می

های آلفا سینوکلئین و مرگ محققان در یک مدل آزمایشگاهی دریافتند آیریزین از تجمع توده
 .کندهای مغزی مرتبط با آن جلوگیری میسلول

هایی که برای داشتن علائم آیریزین را روی موش های تحقیقاتی اثراتدر مرحله بعد گروه
ای از مغز بود، آزمایش کردند. آنان آلفا سینوکلئین را به ناحیه مشابه پارکینسون مهندسی شده

 های تولیدکننده دوپامین گسترشجسم مخطط تزریق کردند، جایی که نورون نام موش به
باعث افزایش  ها تزریق کردند کههفته بعد محققان یک ناقل ویروسی را به موش ۲یابند. می

 .از سد خونی مغزی عبور کندتواند شود و میسطح خونی آیریزین می

هایی ها آزمایش کردند. موشماه بعد روی موش ۶های تحقیقاتی اثرات آیریزین را سپس گروه
هایی که نقص حرکتی عضلانی نداشتند؛ در حالی که در موش که آیریزین دریافت کردند هیچ

مدن از ستون نشان ها برای پایین آنقص در قدرت گرفتن و توانایی آن دارونما تزریق کردند،
 .داده شد

هایی که آیریزین دریافت کردند، نشان داد موش های مغزی بینتحقیقات بیشتر روی سلول
درصد  ۸۰تا  ۵۰سینوکلئین مرتبط با بیماری پارکینسون را بین  هورمون ورزش سطح آلفا

 .دهدکاهش می

های نوکلئین را از طریق کیسهانتقال و تخریب آلفا سی گروه تحقیقاتی نشان داد آیریزین همچنین
 .بخشدهای مغز سرعت میلیزوزوم در سلول نامپر از مایع به

دارو با هدف استفاده از ژنتیک سلولی برای درمان  داوسون با اشاره به گسترش زمینه توسعه
توانیم آن را به یک ژن یا کاربرد آیریزین به نتیجه برسد، می کند: اگربیماری عنوان می

 .نوترکیب تبدیل کنیم ن درمانیپروتئی

نظر  یک هورمون پپتیدی طبیعی تولید شده و به اسپیگلمن افزود: با توجه به اینکه آیریزین
کنیم ارزش ادامه بررسی مغز تکامل یافته است، ما گمان می رسد برای عبور از سد خونیمی

تخریب عصبی وجود  یک درمان بالقوه برای پارکینسون و سایر اشکال عنوان آیریزین به
 .دارد

 the National)های محققان در مجموعه مقالات آکادمی ملی علومنتایج آزمایش
Academy of Sciences) منتشر شد. 

 


