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 چكیده
در بیماری پارکینسون  (Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs))مطالعات فراوانی در زمینه اثرات داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی  :زمینه و هدف

به علت . باشددر کاهش خطر پیشرفت بیماری پارکینسون همچنان مورد سوال می NSAIDsبا توجه به نتایج متفاوت حاصل از این تحقیقات، اثربخشی . صورت گرفته است
 .در این مقاله به مرور جدیدترین مطالعات انجام شده در این زمینه پرداخته شده است NSAIDs مصرف زیاد داروهای

 PubMedهای در بیماری پارکینسون از پایگاه داده NSAIDsدر زمینه اثرات  2099تا  2007های ا به بررسی مطالعات در طول سالر این پژوهش مد :هاروش

 .ایمپرداخته
ری با کاهش خطر پیشرفت بیماNSAIDs مصرف  2099تا  2007های های انجام شده، در طول سالبراساس نتایج حاصل از پژوهش: گیرينتیجه و هایافته

در این مطالعه مروری با بحث بر روی نتایج گزارش شده از . پارکینسون مرتبط بوده است، لیکن مکانیسم دقیق اثرات محافظت نورونی در مطالعات بخوبی روشن نشده است
 .تر در ادامه تحقیقات پیشنهاد شده استتحقیقات جدید، راهکارهای مختلف برای حصول نتایج دقیق

 

  داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی ،بیماری پارکینسون ،اثرات محافظت نورونی  :واژه هاي کلیدي
 

 مقدمه
 بیماري پارکینسون و علت بروز آن

ای از مجموعااه ی عصاابیتحلیاال برنااده هااای بیماااری
 ،هاای عصابی و م از   بافات با آسیب به باشند که اختلالاتی می

. کنناد مای کنترل حرکات، یادگیری، تفکار و حافظاه را مختال    
ی عصابی بعاد از   پارکینسون شایع ترین بیماری تحلیال برناده  

سال یا  تاا    10شیوع آن در افراد بالای سن . باشدآلزایمر می
نفار   900000در ایالات متحده امریکاا از هار   و  دو درصد است

 نفار باه ایان مباتلا      91نفار   90000نفر و در ایران از هر  200

                                                           
*

 tayaraninz@mums.ac.ir:                 نویسندة مسئول مکاتبات 

 http://ijpp.phypha.ir                                          :وبگاه مجله 

 ijpp@phypha.ir            :                              ت الکترونیکیپس

هزار نفر بیمار مبتلا باه   990تا  910به طور کلی بین  ؛باشندمی
از جملاه علائام ایان بیمااری     . پارکینسون در کشور وجود دارد

ها در حال اساتراحت، کنادی حرکتای،    توان به لرزش دستمی
 .]9[ سختی عضلانی و ناپایداری وضعی اشاره نمود

 یمداخلاه نواحی قشری درگیر در کنترل حرکاات نیازمناد   
یکی از . باشندرفتارهای حرکتی میمدارهای م زی برای تنظیم 
ز سااختارها عمقای در م از بناام     ه ااین مدارها شامل ی  گارو 

ای، هاای قاعاده  عقاده  فعالیات بدون . استی اهای قاعدهعقده
هاای مشااهده   نقا  . باشدقشر قادر به کنترل دقیق رفتار نمی

هاای پارکینساون و هاانتینگتون گاواه بار ایان       شده در بیماری
و ( پوتاامن و هساته دمای   )نواحی اساتریاتوم  . باشدمیمشاهده 

هاای  در م ز جلویی، هسته( داخلی و خارجی)گلوبوس پالیدوس 

 مروریمقاله 
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خااش متااراکم و ب)زیرتالاموساای در دیانساافال و جساام ساایاه 
ای را تشکیل قاعده هایهای عقدههسته، در مزانسفال( رتیکولا
 در برناماه ریازی و اجارا    شاری  تمام نواحی قشری  .دهندمی

اطلاعاات   ی استریاتومهانورون. دارند ورودیرفتار به استریاتوم 
ه گلوبوس پالیدوس داخلای  س بکنند و سپرا دریافت میورودی 
از گلوباوس پالیادوس    علائام عصابی ساپس   . دهناد انتقال می

تاالاموس دوبااره باه قشار     از داخلی به تالاموس و در نهایات  
ای به طور ای قاعدهههیچ مسیر نزولی از عقده. دنشوارسال می

از اساتریاتوم  علائم عصبی ارسال . مستقیم به نخاع وجود ندارد
: گیارد به گلوبوس پالیدوس داخلی از طریق دو مسیر صورت می

فعالیات حرکتای و غیار     یافزایشا که در کنتارل   مسیر مستقیم
. که در کنتارل کاهشای فعالیات حرکتای نقاش دارناد       مستقیم
 هاای عصابی  از میانجیو سیستم های استریاتوم توسط دنورون

 درجسم سایاه  های نورونانتهای اکسونی . شوندمهم تنظیم می
دوپاامین اثار تحریکای بار     . کنداستریاتوم دوپامین رهایش می

. های استریاتوم مشاارکت کنناده در مسایر مساتقیم دارد    سلول
کولینرژیا  در اساتریاتوم   ای واساطه های نورون ،سیستم دیگر
باه  آنهاا نیاز    های استریاتومی گابارژی  کهورونهستند که با ن

د، سایناپس  ندار عصب دهیگلوبوس پالیدوس داخلی و خارجی 
کنند مسیر مستقیم را مهار می ،هادر نتیجه این نورون. دهندمی

 تحلیال رفاتن  بادنبال   .]9[ که متضاد عملکرد دوپاامین اسات  
یاتوم، به استر دارای ورودیهای دوپامینرژی  جسم سیاه نورون
کااهش   از جملههای بیماری پارکینسون در سطح سلولی نشانه

شاادید گلوتاااتیون، سااطو  بااالای اکسیداساایون و نیتراساایون  
، (RNSو  ROSبعلاات حضااور )  DNAلیپیادها،   ،اهااپاروتئین 

و ساطح باالای   ( SOD)سوپراکسیددیساموتاز  ت افزایش فعالیا 
  .]2[شود حاصل میهن ازاد آ

ر مااوارد ابااتلا بااه بیماااری  عواماال محیطاای علاات بیشاات 
 باشاااند و وجاااود ساااابقه ارثااای فقاااط   پارکینساااون مااای

  .]3[در مااورد پااانج درصااد ماااوارد گاازارش شاااده اسااات    
محققااین عواماال متفاااوتی از جملااه تاااخوردگی نادرساات      

(protein misfolding )   و انباشااااتگی باااایش از حااااد
و ( Misfolded protein accumulation) هااااپاااروتئین

بیماااری  وکناادری را در مااورد علاات بااروزنقاا  عملکاارد میت
در بساایاری از مطالعااات فرضاایه . اناادپارکینسااون بیااان نمااوده

اصاالی در بیماااریزایی بیماااری پارکینسااون، عملکاارد بااد      

میتوکناادری و اسااترس اکساایداتیو ناشاای از آن بیااان شااده    
اساات، امااا همچنااان عاماال اصاالی بیماااریزایی بیماااری       

مطالعااات انجااام شااده   در .]9[پارکینسااون ناشااناخته اساات  
یااا محصااولات اکساایده  (ROS)هااای فعااال اکساایژن گونااه

هیدروکساای دوپااامین -9تولیااد شااده در طاای اکسیداساایون  
انااد، کااه منجاار بااه عاماال اصاالی ساامیت ساالولی  کاار شااده

پیشاابرد آپوپتااوز از طریااق مساایرهای مختلااف بیااان شااده در 
هیدروکساای -9 .]4[شااوند زیاار و در نهایاات پارکینسااون ماای

بیااان فاااکتور ( 9: امین در مااوارد زیاار نقااش مااوثری دارددوپاا
توانااد رونویساای از  ایاان فاااکتور نیااز ماای  ) P53رونویساای 

هااای ژنهااای دخیاال در آپوپتااوز، از جملااه بیااان پااروتئین    
 را  Bcl-2و اعضااااااای  Baxبااااااویژه  Bcl-2خااااااانواده 

 منجاااار بااااه افاااازایش   Baxفعالیاااات . تنظاااایم کنااااد
 ر نفو پااااااذیری غشااااااا میتوکناااااادری شااااااده و د   

  (.شااودبااه داخاال سیتوپلاساام رهااا ماای Cنتیجااه ساایتوکروم 
 و ساااپس شکسااات 3فعاااال شااادن پروتئااااز کاساااپاز  ( 2

Poly ADP ribose polymerase (PARP)  کاااه ،
فعالسااازی ( 3. یکاای از اهااداف فعالیاات کاسااپازها هسااتند   

تحریااا  ، Nuclear factor-κB  (NFκB) مسااایرهای
IkB  توساااطROS   در نتیجاااه فسااافریله شااادن ،IkB  و

بااه محاال اصاالی خااود در  NFκBجایگاااه هسااته ای اتصااال 
هااای هاادف و و فعااال شاادن رونویساای از ژن  DNAتااوالی 

JNK ]1[ ( 9شکل).  
 از طریااااق اسااااتفاده بیماااااری پارکینسااااون درمااااان

Levo-DOPA هاااای موفاااق بازیاااابی میااازان یکااای از راه
از سااااد  L-DOPA .]9[دوپااااامین در اسااااتریاتوم اساااات 

کنااد و در م ااز بااه دوپااامین تباادیل یی عبااور ماام ااز-خااونی
ایاان دارو در دنااد سااال اول اسااتفاده بساایار    .]9[شااود ماای

کماا  کننااده اساات امااا بااه ماارور زمااان بااا از بااین رفااتن   
اخاتلالات   ،هاای دوپامینرژیا  جسام سایاه    پیشرونده ناورون 
 یکاای دیگااراز . کنااددر بیمااار بااروز ماای  ایپیشاارفت کننااده

دن اسااترس اکساایداتیو در هااای درمااانی بااه حااداقل رسااانراه
ی هااانتاای اکساایدانتآباشااد و اسااتفاده از ایاان بیماااری ماای

گلوتااااتیون  ،دیساااموتاز، کاتاااالاز  سوپراکساااید)نزیمااای آ
ویتااامین ، Eگلوتاااتیون، ویتااامین )نزیماای آو غیاار ( پراکساایداز

C ،  بتاکاروتن، ویتامینA ،NADPH مکانیسم( و اورات  C ،   ،ویتامین  بتاکاروتنA ،  NADPH    مکانیسم  (اورات و 
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 هیدروکسی دوپامین از طریق افزایش -6حاصل از اکسیداسیون سم ( ROS)های فعال اکسیژن گونه. ز در بیماری پارکینسونمسیرهای احتمالی آپوپتو -1شکل 

 .اشدبقادر به پیشبرد آپوپتوز در بیماری پارکینسون می JNKو فعالسازی مسیر آپوپتوزی وابسته به  NFκB، فعالسازی مسیر آپوپتوزی وابسته به P53بیان فاکتور رونویسی 

PARP: Poly ADP ribose polymerase ،Bax: Bcl-2 associated X Protein ،NFκB: Nuclear factor-κB ،JNK: c-Jun N-terminal kinase و 
.ROS: Reactive oxygen species  

 
 .]7[کنند فراهم میدفاعی در برابر استرس اکسیداتیو 

ات به همین علت تحقیقات جدید به بررسای اثارات ترکیبا   
 مختلااف در جهاات کاااهش پیشاارفت بیماااری پارکینسااون     

از ( NSAIDs)داروهای ضدالتهابی غیراساتروئیدی  . اندپرداخته
ها بسایار  ی آنجمله ترکیباتی هستند که اثرات محافظت کننده

 .مورد توجه قرار گرفته است

 

 (NSAIDs)داروهاي ضدالتهابی غیراستروئیدي 

 (Non-steroidal anti-inflammatory drugs)واژه 

NSAIDs    اشاره به ترکیبات شیمیایی گوناگونی دارد کاه قاادر
های مسیر بیوسنتز پروستاگلاندین، شاامل  به مهار فعالیت آنزیم

در ایان مسایر   . ]1[باشند می 2و  9های سیکلوکسیژناز ایزوفرم

باه   A2آراشیدونات در غشا سلولی از طریاق آنازیم فسافولیپاز    
سپس آراشیدونی  باه وسایله   . شودیل میآراشیدونی  آزاد تبد

تبادیل   G2به پروستاگلاندین  COX2و  COX1های ایزوفرم
تبدیل  H2شده که خود در حضور پروکسیداز به پروستاگلاندین 

شود و این پروستاگلاندین از طریق مسیرهای مختلف قاادر  می
 A2و ترومبوکساان   PGD2 ،PGE2 ،PGI2 ،PGF2است به 
ها بیان شاده و  در بسیاری از بافت COX1فرم ایزو. تبدیل شود

پروستاگلاندین حاصل از این آنزیم دارای عملکردهای حیاتی از 
 ... هاا و  جمله تنظیم جریان خون کلیوی، تنظیم تجماع پلاکات  

ها بیاان  در م ز، طناب نخاعی و کلیه COX2ایزوفرم . باشدمی
اب از هاای عامال التها   این آنزیم در پاسخ به محار  . شودمی

. شاود ها فعال مای ها و هورمونها، سیتوکاینجمله اندوتوکسین
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شاوند و  ها ماده عمده پیش التهابی محسوب میپروستاگلاندین
مهار ساخت آنها در التهاب بعناوان نشاانه اساسای خصوصایات     

به طور عماده باه    NSAIDs. ]1[باشد می NSAIDsسودمند 
خابی بسیار برای مهار دارای اثر انت NSAIDs( الف: )دهار گروه

COX1 ،(ب )NSAIDs   مهار کننادهCOX1  وCOX2 ،(ج )
NSAIDs  برابر برای مهاار   10تا  1دارای اثر انتخابیCOX2 

برابر برای مهاار   10دارای اثر انتخابی بیش از  NSAIDs( د)و 
COX2 همانطور که پیش از این بیاان  . ]90[گردند تقسیم می
 ون ساموم محیطای از جملاه   علت بیمااری پارکینسا  % 11شد، 

MPTP(1-Methyl-4-Phenyl-1,2,3,6-Tetrahydropyridine) 

6-OHDA (6-hydroxydopamine)   باشاند و روتناون مای .
، IL-6)هاا  تمامی این سموم از طریق افزایش بیاان سایتوکاین  

IL-7  هااا ، گیرنااده ساایتوکاین ...(و(IL-3R ،IL-1R  و )... و
منجر به فعال کردن ( NFκB)اب فاکتور رونویسی مرتبط با الته

همچنین طبق بسیاری از مطالعاات  . شوندمی مسیرهای التهابی
در بیمااری پارکینساون باعاث افازایش      COX2افزایش بیاان  

 .]99[گردد های التهابی میاکسیداسیون و نیز القا پاسخ
و اثر  NSAIDsامروزه تحقیقات زیادی به بررسی اثرات 

اند در بیماری پارکینسون پرداخته بخشی این ترکیبات دارویی
در . ها در مواردی متناقض استکه نتایج حاصل در این بررسی

در کاهش  NSAIDsبعضی از این مطالعات اثر بخشی مصرف 
پیشرفت بیماری پارکینسون نشان داده شده و در بعضی دیگر از 

در برابر بیماری  NSAIDsمطالعات بیان شده است که مصرف 
هدف از این مطالعه مروری، . ثر حفاظتی نداردپارکینسون ا

در این  2099تا  2007های بررسی مطالعات جدیددر طول سال
 .باشدمی PubMedهای زمینه از پایگاه داده

 

 ها مواد و روش

مطالعااات جدیااد در زمینااه اثاارات داروهااای ضاادالتهابی   
 2007های غیراستروئیدی درر بیماری پارکینسون در طول سال

در مقالاه  . استخراج شاد  PubMedهای از پایگاه داده 2099تا 
و  ماروری پیش رو مطالعات به دو بخش مطالعات انجاام شاده   

مطالعات انجام شده در بخش تجربی نیز باه  . تقسیم شدتجربی
همچنااین . دو بخااش آزمایشااگاهی و بااالینی تقساایم گردیااد 
( in vivo)تان  مطالعات آزمایشگاهی خود نیز به دو بخش درون

 . تقسیم گردید( in vitro)تن و برون
در  NSAIDsمطالعه انجام شده در زمینه بررسی اثرات  91

. استخراج شد PubMedهای بیماری پارکینسون از پایگاه داده
 تن، مطالعه به صورت تجربی آزمایشگاهی برون 2از این تعداد 

مطالعه  1تن و مطالعه به صورت تجربی آزمایشگاهی درون 1
باشد که در ادامه به صورت جداگانه رت تجربی بالینی میبه صو

مطالعه مروری در بخش بحث مورد بررسی  4. استبحث شده 
 (.2 شکل)قرار گرفته است 

 

 
 .PubMedهای ادهدر بیماری پارکینسون از پایگاه د NSAIDsدر زمینه بررسی اثرات داروهای  2016تا  2002های بندی مطالعات انجام در طول سالطبقه -2شکل 
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 هایافته
 

 (in vitro)تن آزمایشگاهی برونمطالعات تجربی 
 تاان در بااین تعااداد مطالعااات تجرباای آزمایشااگاهی باارون

 PubMedهای مستخرج از پایگاه داده 2099تا  2007های سال
 2099بر این اساس در ساال  (. 9جدول )باشد مطالعه می 2تنها 

Hsieh ات مهارکننااده و همکاااران بااه بررساای اثاارCOX2  در
در این . پرداختند VM (ventral mesencephalic)های سلول

مطالعه برای ایجااد مادل سالولی بیمااری پارکینساون از سام       
MPTP  بر طبق نتاایج ایان مطالعاه، مهاار     . است شدهاستفاده
COX2   بااه وساایله مهارکننااده انتخااابیCOX2 (DFU ) یااا

القا شده توساط   VMولی ایبوپروفن به طور معناداری سمیت سل
MPTP  هاای دوپامینرژیا    و آپوپتوز سالولVM   را از طریاق
در نتیجااه، مصاارف  .]92[دهنااد کاااهش ماای ROSکاااهش 
NSAID های مهارکنندهCOX2  منجر به کاهش خطر بیماری

و آپوپتوز حاصال از آن شاده    ROSپارکینسون از طریق کاهش 
 از  داشاااتندو همکااااران بیاااان  Lee 2093در ساااال . اسااات

 (NO)و نیتریا  اکساید    (H2S)آنجاییکه ساولفید هیادروژن   
دارای فعالیت ضد التهابی در سیستم عصبی مرکزی و محیطای  

آساااپرین و  NOو  H2Sباشاااد، هیبریاااد اهااادا کنناااده ماای 
(acetylsalicylic acid (ASA)) (NOSH-ASA ) دارای

فعالیت ضدالتهابی و محافظت کننده بسیار قابل تاوجهی نسابت   
در زمااان فعالیاات  . باشاادماای NO-ASAیااا  S-ASAبااه 
(Interferon gamma (IFNγ)) میکروگلیاااای انساااانی و ، 

سازند که منجر به سامیت  موادی را رها می THP-1های سلول
ها تیمار این سلول. شوندتمایز یافته می SH-SY5Yهای سلول
اثرات محافظت کننده بسیار قابل توجهی  NOSH-ASAتوسط 
و  P38و نیاز کااهش فعالیات     IL-6و  TNFαش کاهش رهای)

NFκB )البته بیان شده است که این اثرات . ه استرا ایجاد نمود
به طور کلی . باشدوابسته به غلظت و مدت زمان انکوباسیون می

تواناد  مای  NOSH-ASAبر طبق نتایج حاصل از این مطالعاه،  
ی ی عصاب های تحلیل برندهترکیبی مناسب برای درمان بیماری
با استفاده از تکنیکهای . ]93[از جمله پارکینسون محسوب شود 

مولکولی می توان به شناخت نوع بار همکانش   -پیشرفته سلولی
NSAIDs یل شاد با مسیرهای بیماریزایی بیماری پارکینسون نا 

و ایاان اماار در کشااف داروهااای اثااربخش باار علیااه بیماااری   
 .پارکینسون راهگشا خواهد بود

 (in vivo)تن مایشگاهی درونمطالعات تجربی آز
با توجه به شرایط حاکم بر مطالعاات تجربای آزمایشاگاهی    

رساد  ، باه نظار مای   (استفاده از موجودات آزمایشگاهی)تن درون
اینگونه مطالعات نسبت به مطالعات باالینی بسایار قابال اعتمااد     

بساایاری از ایاان مطالعااات بااه اسااتفاده از سااموم  . باشااندماای
همچناین  . ایجاد مدل حیوانی وابسته هستندنوروتوکسی  برای 

باه   NSAIDsای از در بسیاری از آنها به بررسی اثر ناوع ویاژه  
در مطالعااه (. 9جاادول )طااور اختصاصاای پرداختااه شااده اساات 

Moghaddam  بااه بررساای اثاار   2007و همکاااران در سااال
بیماری ( موش صحرایی)آسپرین و سلکوکسیب در مدل حیوانی 

در این مطالعه بارای ایجااد مادل حیاوانی     . دنپارکینسون پرداخت
تخریب ناحیه جسم سیاه )بیماری پارکینسون از آسیب الکتریکی 

استفاده ( ثانیه 1میلی آمپر به مدت  9متراکم با استفاده از جریان 
بر طبق نتایج این مطالعه، آسپرین و سلکوکسایب  . گردیده است

ونی باعث کاهش سختی عضلانی در ماوش صاحرایی پارکینسا   
شوند، اما بهبود سختی عضلانی بعد از مصارف سلکوکسایب   می

به طاور کلای در ایان    . ]94[ ه استنسبت به آسپرین بیشتر بود
مطالعه نشان داده شده است که مصرف آسپرین و سلکوکسایب   
باعث بهبود اخاتلالات حرکتای حاصال از بیمااری پارکینساون      

 (COX2 مهار کنناده  NSAIDs)البته سلکوکسیب . خواهد شد
اثرات قویتری در بهبود بیماری نسابت باه آساپرین نشاان داده     

باه   2001و همکاران در سال  Görenای دیگر در مطالعه. است
در ماادل حیااوانی بیماااری  NSAIDsبررساای اثاار محااافظتی 
هیدروکساای -9در ایاان مطالعااه از ساام . پارکینسااون پرداختنااد

ستفاده شاده  ا( موش صحرایی)دوپامین برای ایجاد مدل حیوانی 
ابتدا موش صحرایی در سه گاروه جداگاناه باه ترتیاب در     . است

معرض سالین، استیل سالیسیلات و ملوکسایکام قارار گرفتناد و    
. پس از ی  ساعت، حیوان در معرض سم قرار داده شاده اسات  

های ایمنوهیستوشیمی در هر ساه گاروه بارای    در نهایت آزمون
بار طباق   . شاده اسات   ارزیابی شدت آسیب در جسم سیاه انجام

نتایج این مطالعه، مصرف دارو ی  سااعت قبال از آسایب اثار     
در واقع تا  دوز باالا منجار باه مهاار      . حفاظتی نخواهد داشت

COX هاای شارکت کنناده در    خواهد شد اما بر سایر مکانیسم
در نتیجه این احتمال وجود . مسیر مرگ نورونی موثر نخواهد بود

کرار شونده اند  منجر به کااهش  دارد که بکارگیری دوزهای ت
شود ( کاهش سرعت فرآیند بیماری)پیشرفت بیماری پارکینسون 

]91[. 
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 PubMed. کر شده در بان  اطلاعاتی  2099تا  2007مطالعات بالینی، حیوانی، برون تن و مروری انجام شده در طول سال های  -2جدول     

 گروه مورد مطالعه یافته
داروي ضدالتهابی 

 ستروئیدي مورد بررسیغیرا
 منبع

فرد 9192 و کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون NSAIDsعدم ارتباط بین مصرف   NSAIDs [91] 

بیمار پارکینسونی 213 (بویژه آسپرین) NSAIDsکاهش پیشرفت بیماری پارکینسون در اثر مصرف طولانی مدت  NSAIDs [20] 

 NSAIDs [29] بیماران پارکینسونی ماری پارکینسونو کاهش پیشرفت بی NSAIDsعدم ارتباط بین مصرف 

 NSAIDs [22]سیگار، قهوه و  بیماران پارکینسونی NSAIDs 9919کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون در اثر مصرفسیگار، قهوه و 

بیمار پارکینسونی 9139 و کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون NSAIDsعدم ارتباط بین مصرف    ن وآسپرین، استامینوف 

 NSAIDs غیرآسپرینی 

 

[23] 

 NSAIDs [24] فرد 22007 و کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون NSAIDsعدم ارتباط بین مصرف 

 [21] آسپرین و استامینوفن بیمار پارکینسونی4029 و کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون NSAIDsعدم ارتباط بین مصرف 

فرد 939917 ف ایبوپروفنکاهش پیشرفت بیماری پارکینسون در اثر مصر  [29] ایبوپروفن 

 [94] آسپرین و سلکوکسیب موش صحرایی کاهش سختی عضلانی در اثر مصرف آسپرین و سلکوکسیب

 [91] ملوکسیکام موش صحرایی عدم ارتباط بین پیش تیمار ی  ساعته ملوکسیکام و کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون

 [99] (HCT1026)فلوربیپروفن و  موش HCT1026در اثر مصرف  کاهش نق  حرکتی و فعالیت میکروگلیا

 NS-398 [97]والدکوکسیب یا  موش NS-398بهبود ت ییرات بیوشیمی، رفتاری و نیز التهاب در اثر مصرف والدکوکسیب یا 

فسافریله شاده، کااهش اخاتلالات      AKtهای دوپامینرژی ، افزایش میزان کاهش مرگ نورون
 ملوکسیکامحرکتی در اثر مصرف 

 
 

 [18] ملوکسیکام موش

را  VMهای دوپامینرژی  و آپوپتوز سلول MPTPالقا شده توسط  VMکاهش سمیت سلولی 
 و ایبوپروفن DFUدر اثر مصرف ROSاز طریق کاهش 

 ventral)های سلول

mesencephalic)VM 
 

DFU [92] و ایبوپروفن 

در اثاار مصاارف  NFKBو  P38و نیااز کاااهش فعالیاات  IL-6و  TNFαکاااهش رهااایش 
NOSH-ASA 

 
 

SH-SY5Y NOSH-ASA [93] 

 NSAIDs - NSAIDs [27]کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون در اثر مصرف 

 NSAIDs [21] - کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون در اثر مصرف ایبوپروفن

 NSAIDs [21] - غیر آسپرینی  NSAIDsکاهش پیشرفت بیماری پارکینسون در اثر مصرف ایبوپروفنو 

 NSAIDs [30] - بعنوان پیشگیری کننده بیماری پارکینسون NSAIDsمصرف 
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و همکاران بیان داشتند کاه   L 'Episcopo 2090در سال 
مسامومیت عصابی    NSAIDsبر طبق مطالعات پیشین مصرف 

 هاای جونادگان تساکین    هاای دوپامینرژیا  را در مادل   نورون
د بیمااری پارکینساون را   فرآینا  NSAIDsبخشد و در واقاع  می

از سوی . ددار تاخیر خواهند کرد یا مانع بروز بیماری خواهند شد
 منجاار بااه ساامیت قلباای، کلیااوی و  NSAIDsدیگاار مصاارف 

در نتیجه در ایان مطالعاه باه بررسای فعالیات      . شودای میمعده
فلااااوربیپروفن  NO -فلااااوربیپروفن و مشااااتق اهداکننااااده

(HCT1026 )در این . ندباشد،پرداختطر میکه از این جنبه بی خ
روز قبل از در معارض قارار   90ابتدا ( موش)مطالعه مدل حیوانی 

-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-1)گااااااااارفتن سااااااااام 

tetrahydropyridine (MPTP))  بااااا فلااااوربیپروفن و ،
HCT1026 هاای  سپس آزمون. ت ذیه شده استRota Road ،

( (DATdopaminetransporterرنگ آمیزی گیرنده دوپامین 
، (tyrosine hydroxylaseTH)و آنزیم تیروزین هیدروکسیلاز 
آنازیم تیاروزین   )، آنالیز ایمنوبلات شمارش استرولوژیکال سلول
، آنازیم نیتریا  اکسااید    DATهیدروکسیلاز، گیرنده دوپاامین  

بر طبق نتایج حاصل از ایان  . و بیان ژن انجام شده است( سنتاز 
 اد اثاارات ساامیت قاباال  منجاار بااه ایجاا  HCT1026مطالعااه،
در حالیکه مصرف فلاوربیپروفن منجار باه    . باشدنمیگیری اندازه

باه طاور    HCT1026. ای شده اسات روده-اثرات جانبی معدی
موثری با نق  حرکتی و فعالیت میکروگلیا مقابله نموده است و 
 به بیانی دیگر دارای اثارات محاافظتی در بیمااری پارکینساون     

نتایج این مطالعه، با توجه به اثارات جاانبی   طبق  .]99[باشد می
NSAIDs  بویژهNSAIDs    مهاار کننادهCOX1  اساتفاده از ،
که دارای  NO))اهدا کننده نیتری  اکساید  NSAIDsمشتقات 

تواناد  باشند، مای اثرات ضد التهابی و فاقد اثرات جانبی مضر می
ه بعنوان روشی جدید در اثربخشی در بیماری پارکینسون در آیناد 

و همکاران  Guptaمطالعه  2099در سال . نزدی  استفاده گردد
در بهبااود اسااترس اکساایداتیو،   COX2هااای اثاار مهارکننااده

بدعملکردی میتوکندری و التهاب عصابی ایجااد شاده در مادل     
در ایان مطالعاه از   . حیوانی بیماری پارکینسون را بررسی نمودند

ی اساتفاده  بیماار ( ماوش )برای ایجاد مدل حیوانی  MPTPسم 
این سم منجر به ایجاد اختلالات حرکتای در حیاوان   . شده است

از طرف دیگر با مهاار کماپلکس یا  زنجیاره انتقاال      . شودمی
همچناین باعاث   . شاود الکترون منجر به استرس اکسیداتیو مای 

درماان  . شاود مای  NFκBو  3افزایش بیش از حد بیان کاساپاز  

باه مادت    NS-398مدل حیوانی حاصل توسط والدکوکسیب یا 
پنج روز، منجر به بهبود ت ییرات بیوشیمی، رفتاری و نیز التهااب  

 بااه طااور کلاای باار طبااق نتااایج ایاان مطالعااه،   . خواهااد شااد
نقاش حفااظتی در بهباود اخاتلالات     COX2 هاای  مهارکنناده 

در نهایت  .]97[ایفا خواهد نمود  MPTPعصبی القا شده توسط 
باه بررسای اثار     2092 و همکاران در ساال  Tasakiدر مطالعه 

باا  )بیمااری پارکینساون   ( ماوش )ملوکسیکام در مادل حیاوانی   
پیش درمانی با تزریق ملوکسیکام . پرداختند( MPTPاستفاده از 

روز  90روز اول و ساپس   1در  MPTPو سپس استفاده از سام  
درمان با ملوکسیکام منجار بهباود قابال تاوجهی در رفتارهاای      

در واقاع  . ی پارکینسون شده اسات غیرطبیعی مدل حیوانی بیمار
ملوکسیکام منجر به بهبود اختلالات حرکتی حاصال از بیمااری   

فسفریله شده در م ز میانی باه   AKtهمچنین میزان . شده است
طور قابل توجهی در حیوان درمان شده با ملوکسایکام افازایش   

بر طبق نتایج ایان مطالعاه، ملوکسایکام منجار باه      . یافته است
هاای دوپامینرژیا  از طریاق حفای مسایر      رونکاهش مرگ نو
 .]91[خواهد شد  AKtپیامرسانی 

 

 مطالعات تجربی بالینی
مطالعه به صورت تجربی باالینی در   1همانطور که بیان شد 

در تماامی ایان   . صورت گرفته اسات  2099تا  2007های سال
در  NSAIDsمطالعات محققین به بررسی ارتباط بین مصارف  

روش (. 9جادول  )ری پارکینسون پرداختند کاهش پیشرفت بیما
افاراد در   پیشاینه پزشاکی  معمول در این مطالعاات اساتفاده از   

ای که در ساال    در مطالعه. باشدمی NSAIDsمصرف داروهای 
و همکاااران صااورت گرفاات،     Bornebroekتوسااط 2007

ساال کاه باه     11فرد با سن بایش از   9192محققین با بررسی 
کردند، نشاان دادناد کاه    مصرف می NSAIDsسال  4/1مدت 

و کااهش خطار بیمااری     NSAIDsهیچ ارتباطی بین مصرف 
هاای ایان   در واقع بیان داشتند که یافته. پارکینسون وجود ندارد

پژوهش از فرضیه کاهش خطر بیمااری پارکینساون باه علات     
هاای حاصال از   یافته .]91[کند حمایت نمی NSAIDsمصرف 
که به بررسای اثار    2007در سال و همکاران  Wahnerمطالعه 
فرد گاروه   219بیمار پارکینسونی و  213در  NSAIDsمصرف 

کند که خطر بیماری پارکینسون در کنترل پرداختند، پیشنهاد می
البتاه باه   .افراد مصرف کننده مداوم آسپرین کاهش یافته اسات 

رسد اثرات آسپرین با توجه به جنسیت متفااوت باشاد و   نظر می
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ها باویژه افارادی کاه باه صاورت      تی فقط در خانماثرات حفاظ
. اناد مشااهده شاده اسات    کارده مداوم و طولانی مدت مصرف 

همچنین اثرات حفاظتی قاوی در افاراد مصارف کنناده ماداوم      
NSAIDs   به غیر از آسپرین بویژه افراد مصرف کننده طاولانی
این مطالعاه  . مشاهده شده است( در طول دو یا دند سال)مدت 
ی دو مطالعه پیشین، تاییدی بر مطالعات پیشنهاد کننده برخلاف

. ]20[باشاد  در بیماری پارکینسون می NSAIDsنقش حمایتی 
و همکااران باه    Etminan 2001پس از این مطالعات، در سال 

 در بیماااری پارکینسااون در طااول   NSAIDsبررساای اثاارات 
در ایان مطالعاه از مادل    . پرداختناد  2003تاا   9117هاای  سال

COX     وابسته به زمان برای بررسی تفاوت باین افاراد مصارف
بار طباق نتاایج    . کننده و غیر مصرف کننده استفاده شده است

اثار حفااظتی در    NSAIDsحاصل از این مطالعه نیاز مصارف   
در سااال   .]29[بیماااری پارکینسااون نشااان نااداده اساات     

2001Powers       و همکاران به بررسای اثارات سایگار، قهاوه و
NSAIDs در این مطالعه . ر خطر بیماری پارکینسون پرداختندد

گاناه ایان فاکتورهاا در    به بررسی اثرات ترکیاب دوگاناه و ساه   
نتایج حاصل از این مطالعه نشاان  . بیماری پارکینسون پرداختند
، سایگار و قهاوه باه صاورت     NSAIDsداده است که مصارف  

فاکتورهای جداگاناه، باه طاور معنااداری سابب کااهش خطار        
همچنین ترکیب . خواهد شد% 30به % 20ری پارکینسون از بیما

گاناه ایان   و ساه ( دو عامل از سه عامل ماورد بررسای  )دوگانه 
فاکتورها میزان کاهش خطر بیماری پارکینسون را به ترتیاب از  

 .]22[ تقلیل داده است% 92به % 37و از % 41به % 37

 صورت گرفته است از 2099دندین مطالعه بالینی در سال 
و همکاران در سال  Manthripragadaجمله آنها مطالعه 

باشد که به بررسی اثرات آسپرین، استامینوفن و می 2099
NSAIDs  1919بیمار پارکینسونی و  9139غیرآسپرینی در 

بر . پرداختند 2009تا  2009های فرد گروه کنترل در طی سال
طبق نتایج حاصل از این مطالعه هیچ گونه اثربخشی در افراد 

ی غیر آسپرینی در دوره NSAIDsی آسپرین مصرف کننده
همچنین هیچ ارتباطی بین . کوتاه مصرف مشاهده نشده است

مصرف ایبوپروفن و استامینوفن و کاهش خطر بیماری 
ای دیگر در در مطالعه .]23[پارکینسون مشاهده نشده است 

و همکاران به بررسی ارتباط بین پیش  Driver 2099ل سا
تا  40مرد  22007و بیماری پارکینسون در  NSAIDsمصرف 
بر طبق نتایج این مطالعه، ارتباطی بین . سال پرداختند 41

و کاهش خطر بیماری پارکینسون وجود  NSAIDsمصرف 
در این مطالعه همچنین بیان شده است که افراد . تاس اشتهند
غیرآسپرینی و آسپرین نشان  NSAIDsم مصرف کننده مداو
در . ی خطر افزایش یافته بیماری پارکینسون خواهند بوددهنده

غیرآسپرینی و  NSAIDsحالیکه ارتباط مثبت بین مصرف 
آسپرین در افراد مصرف کننده در طول دوره محدود بزرگتر و 

. ]24[مساوی پنج سال قبل از بیماری رو به کاهش خواهد بود 
در واقع براساس نتایج حاصل از این مطالعه احتمالا مدت زمان 

در اثربخشی این گروه از ترکیبات دارویی  NSAIDsمصرف 
و همکاران در سال  Beckerدر مطالعه . تواند موثر باشدمی
فرد  4029ارتباط بین مصرف آسپرین و استامینوفن در  2099

 91191رکینسون و دارای علایم پایا بیشتر سال  40دارای سن 
ارزیابی  2001تا  9114های فرد گروه کنترل در طول سال

افراد پیش مصرف کننده آسپرین و استامینوفن خطر . کردند
اند و افزایش یافتن بروز بیماری پارکینسون را نشان نداده

با خطر تا حدی اند  بیماری ( سال 91)مصرف طولانی مدت 
ق محاسبات آماری ارتباط بر طب. ه استپارکینسون همراه بود

بین کاهش خطر پیشرفت  بیماری پارکینسون و مصرف 
آسپرین و استامینوفن در افراد مصرف کننده نسبت به افراد غیر 

بر طبق این مطالعه، به طور . باشدمصرف کننده اساسا زیاد نمی
همانند آسپرین و  NSAIDsکلی مصرف طولانی مدت 

بیمای پارکینسون نخواهد  استامینوفن هیچ ارتباطی با خطر
و  Gao 2099ای در سال در نهایت در مطالعه .]21[داشت 

همکاران به بررسی مصرف ایبوپروفن در بیماری پارکینسون در 
 9فرد مبتلا به پارکینسون در طول  219. فرد پرداختند 939917

افراد مصرف کننده  ،از این میان. سال شناسایی شداند
اداری دارای خطر پیشرفت بیماری ایبوپروفن به طور معن

در . پارکینسون کمتری نسبت به افراد غیر مصرف کننده بودند
واقع ارتباط وابسته به دوز معنی  داری بین  ایبوپروفن مصرف 
. شده در هر هفته و خطر بیماری پارکینسون وجود داشته است
ارتباط معناداری بین خطر بیماری پارکینسون و مصرف آسپرین 

همانطور که مشهود  .]29[امینوفن مشاهده نشده است و است
به نظر . است نتایج مطالعات بالینی در مواردی متناقض است

افراد . 9رسد این تفاوت نتیجه احتمالا به این علت است که می
بدون )به صورت جداگانه ( نسخه)علاوه بر پیشینه پزشکی 

در . 2اند، بودهNSAIDsنیز مصرف کننده  (نسخه پزشکی
ی پزشکی باید عواملی همانند مطالعات بالینی علاوه بر پیشینه
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ای نیز در سن، جنسیت، مصرف سیگار، شرایط محیطی و ت ذیه
باید به  NSAIDsهمچنین مدت مصرف . 3نظر گرفته شود و 

 .طور دقیق محاسبه گردد

 

 بحث
بر طبق نتایج حاصل، در بسیاری از مطالعات به اثر بخشای    

در بیماری پارکینسون اشاره شده اسات و در   NSAIDsمصرف 
در کاهش پیشرفت بیماری  NSAIDsبرخی از مطالعات مصرف 

در مطالعاات گاروه اول   . اثر شاناخته شاده اسات   پارکینسون بی
و مشاتقات آنهاا از طریاق کااهش فعالیات       NSAIDsمصرف 
NFκB     و به طباع کااهش تولیادNO     و نیاز کااهش فعالیات
 ، افاازایش  PARPشکساات  و بااه طبااع کاااهش   3کاسااپاز

  و افاازایش فعالیاات  ROS، کاااهش Aktفعالسااازی مساایر  
peroxisome proliferator-activated receptor-γ 

(PPARγ)   کاهش تخریاب ناورونی و بهباود علائام     منجر به
(. 3شاکل  )حرکتی و غیرحرکتی بیماری پارکینسون خواهد شاد  
ناین نتاایج   در زمینه مطالعات گروه دوم دندین احتمال بارای د 

بر طبق نتایج مطالعات پیشاین،  . 9: متفاوتی وجود خواهد داشت
به صورت ی  رده واحد تاا حادی نادرسات     NSAIDsبررسی 

در  NSAIDsباشد بلکه بهتر است با توجاه باه خصوصایات    می
های مختلف و با توجه باه دوز ماوثر و دوره بهیناه    COXمهار 

باه   NSAIDsناوع   درمانی این ترکیبات دارویی، اثر بخشی هر
شاود  پایش بینای مای   )صورت جداگانه مورد بررسی قرار گیارد  

 و مشااااتقات COX2مهارکننااااده  NSAIDsایبااااوپروفن و 
NSAIDs  اثاارات درمااانی قاباال تااوجهی در کاااهش پیشاارفت

مطالعات بالینی با دقات بیشاتری   . 2 ؛(بیماری نشان خواهند داد
کنناده باا   صورت گیرد از جمله اینکه گروهبندی افاراد مصارف   

ی پزشکی دقیق افراد صورت گیرد و نیز طاول  استفاده از پیشینه
باه نظار   . 3 ؛دوره مصرف افراد به طاور دقیاق محاسابه گاردد    

رساد در کناار مطالعاات باالینی مطالعاات رفتااری       ضروری مای 
 ؛برای تایید نتایج انجام پاذیرد ( in vivo)آزمایشگاهی درون تن 

هاای تحقیقااتی سالولی و    با توجه به پیشارفت ساریع روش  . 4
مولکولی به نظر بهتر اسات ایان ناوع مطالعاات بارای بررسای       

در پیشااگیری یااا درمااان بیماااری  NSAIDsمکانیساام اثاارات 
 همانند بسیاری  مروری  مطالعات  در . صورت پذیرد پارکینسون
 به بررسی مطالعات  اجماع طور   به  که حاضر  مروری  مطالعه 

 اند نتایج مشابهی حاصل شده استپرداختهبالینی و آزمایشگاهی 
  و همکاران در Asanumaمروری   مطالعه در  آنها،   یاز جمله

 

 
تواندد از طریدق   آنهدا مدی   NOو  H2S-و مشتقات اهدا کنندده  NSAIDsمصرف . آنها در بیماری پارکینسون NOو  H2S-و مشتقات اهدا کننده NSAIDsاثرات مصرف  -3شکل 

و همچنین بهبود اختلالات حرکتدی   3، کاهش فعالیت کاسپاز PPARγ، کاهش فعالیت (ROS)های فعال اکسیژن ، کاهش میزان گونهAKt، فعالسازی مسیر  NFκBکاهش فعالیت 

 .دوپامینرژیک شود هایو در نهایت کاهش تخریب نورون
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باه بررساای خصوصایات فارمااکولوژیکی ناااهمگن     2001ساال  
NSAIDs وکسیسیتی دوپامینرژیا  پرداختاه  در مقابله با نوروت 
در این مطالعه که خود حاصل دندین مطالعه پیشاین  . شده است

اثر محافظتی خود را نه تنها  NSAIDsاست بیان شده است که 
توانند از کنند بلکه میها اعمال میCOXاز طریق اثرات مهاری 

به وسیله  NOطریق اثرات مهاری در مقابله با ت ییرات مرتبط با 
، اثارات  NOSیاا   NFκBهاای فعاال دندگاناه همانناد     ایگاهج

و نیز اثرات مهاری احتمالی در مقابله باا   PPARγآگونیستی بر 
 طبق این مطالعه، از آنجاایی . دوپامین ایفا کنند quinoneتولید 

وابساته   NSAIDsی عصبی هر نوع که فعالیت محافظت کننده
در  NSAIDsز اثرات های فارماکولوژیکی ویژه آنها و نیبه جنبه

اساات، در نتیجااه اثاارات حفاااظتی هاار    COXمهارکنناادگی 
NSAIDs   در بیماااری پارکینسااون بایااد بااه طااور منحصاار در

در ایان  . مطالعات بالینی و آزمایشگاهی مورد بررسی قارار گیارد  
مطالعه همچنین بیان شده است که تعدادی از مطالعات پیشاین  

ماری پارکینسون رای بیو  NSAIDsبه عدم ارتباط بین مصرف 
گیری گروهبندی نادرسات افاراد   اند،احتمالا علت این نتیجهداده

باشد، زیرا این و غیر مصرف کننده می NSAIDsمصرف کننده 
احتمال وجود دارد که بسیاری از افراد غیر مصرف کنناده بادون   

اند و نیز احتماالا  بوده NSAIDsی تجویز پزش  مصرف کننده
ی آسپرین بدون تجویز پزش  مصرف کننده افراد مصرف کننده

NSAIDs راه حل پیشنهادی ایان مطالعاه   . اندغیرآسپرینی بوده
اگرده )به صورت جداگانه  NSAIDsارزیابی اثرات حفاظتی هر 

مسائله  . اسات ( باشاد این روش در مطالعات بالینی مشاکل مای  
در بیماااری  NSAIDsدیگااری کااه در زمینااه بررساای اثاارات  

این مطالعه بیان شده این است که، در بسیاری از  پارکینسون در
مدل )تن مطالعات پیشین آسپرین در مطالعات آزمایشگاهی درون

اثرات محافظت ( های مزانسفالکشت نورون)تن و برون( حیوانی
کننده نشان داده است اما در مطالعات بالینی این اثرات مشااهده  

ای این تفاوت بیاان  در این مطالعه دندین احتمال بر. نشده است
کافی نبودن دوز آسپرین در کاهش خطر بیمااری  . 9: شده است

هااای اثربخشاای مکانیساام. 2پارکینسااون در مطالعااات بااالینی 
غیر  NSAIDsمنحصر به ایبوپروفن و دیگر  COX-مهارکننده

  .]27[آسپرینی در کاهش پیشرفت بیماری پارکینسون 
 99ه بررسای  و همکااران با   Samiiمطالعه  2001در سال 

رساد  مطالعه پیشین پرداختند و بیان داشاتند کاه باه نظار نمای     
بعنوان ی  رده دارویی منجر باه ت ییاری در    NSAIDsبررسی 

اما ایبوپروفن تاا  . کاهش خطر پیشرفت بیماری پارکینسون شود
حدی دارای اثرات محافظتی در کاهش خطر بیماری پارکینسون 

تواند تاییدی بار مطالعاه  کار    این مطالعه نیز می .]21[ باشدمی
بر طبق این دو مطالعه با توجه باه خصوصایات   . شده قبلی باشد

بررسی اثار بخشای هار کادام باه صاورت        NSAIDsمتفاوت 
 . جداگانه موثرتر خواهد بود

و همکاران  Gagne ،مطالعه مروریی  در  2090در سال 
تواند باعث غیر آسپرینی می NSAIDsبیان داشتند که مصرف 

نتایج . در پیشرفت بیماری پارکینسون شود% 91کاهش 
این . مشابهی برای مصرف ابیوپروفن نیز حاصل شده است

اثرات حفاظتی در افراد مصرف کننده مداوم و طولانی مدت 
همچنین در این مطالعه بیان شده . بسیار مشهود بوده است

است که مصرف آسپرین و یا استامینوفن اثرات حفاظتی نشان 
و  Bassani 2091در نهایت در سال  .]21[ده است ندا

اند که این احتمال مطالعه مروری بیان داشتهی  همکاران در 
بیشتر بعنوان پیشگیری  NSAIDsوجود دارد که در آینده از 

 NSAIDsد زیرا احتمالا وکننده بیماری پارکینسون استفاده ش
ای این بر. در زمان پیشرفت تخریب نورونی موثر نخواهند بود

کند که اثرات رفتاری و حفاظت منظور این مطالعه پیشنهاد می
کننده این داروها در دو مرحله قبل و بعد از آسیب باید مورد 
ارزیابی قرار گیرد و نیز مداخله دارویی در مرحله پیش بیماری 

البته درمان طولانی مدت با . شروع شود تا موثر واقع گردد
NSAIDs (های بویژه مهارکنندهCOX1 ) منجر به اثرات

. شودای میروده-های معدیهای آسیبجانبی مضر از جمله
به صورت  NSAIDsهمچنین پیشنهاد شده است که اثرات هر 

جداگانه مورد سنجش قرار گیرد و فاکتورهایی مانند سن، 
جنسیت، مصرف سیگار و قهوه نیز در این مطالعات گنجانده 

 .]30[شود 

 

 گیرينتیجه
برخی از مطالعات مصرف  از ق نتایج حاصلبر طب

NSAIDs تواند از طریق اثر بر مسیرهای آپوپتوزی، منجر می
 در کاهش پیشرفتشود و در نتیجه  به کاهش تخریب نورونی

 .موثر باشدبیماری پارکینسون 
 

  ملاحظات مالی

 .انجام شده است این مطالعه با حمایت مالی نویسندگان
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  منافعدر  عارضت
 .دنمنافع ندارعارض در این مقاله تندگان نویس

 

 

 

 سهم نویسندگان

 سهم نویسندگان

 و مطالعه انجام: ف.م ؛مقاله نگارش و مطالعه انجام: .ر.ا
 انجام: ن.ط.ز ؛مطالعه اجرای حسن بر مقاله، نظارت نگارش
 بر نظارت ،نویسنده مسئول مکاتباتمقاله،  نگارش و مطالعه
 .مطالعه اجرای حسن
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Abstract 

 
Background and aim: Numerous studies have been performed on the effects of non-steroidal anti-inflammatory 

drugs (NSAIDs) in Parkinson's disease. The effectiveness of NSAIDs in diminishing the risk of Parkinson's disease 

development is still a question. Due to the high consumption of NSAIDs, this article reviews recent studies in this 

subject. 

Methods: In this study, we reviewed the papers, which were cited in Pubmed database since 2007 till 2016 on the 

effects of NSAIDs on Parkinson's disease. 

Results and Conclusion: Based on the results of the studies conducted during 2007-2016, the use of NSAIDs is 

associated with a reduced risk in development of Parkinson's disease. However, the exact mechanism of neural 

protection by NSAIDs is not obvious. In this review article, we discussed on the reports and suggested various solutions 

to achieve more accurate results regarding impact of NSAIDs on Parkinson's disease. 
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