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Abstract 
Parkinson’s disease (PD) is a progressive neurodegenerative disorder characterized by the 

degeneration of dopaminergic neurons in the substantia nigra, leading to motor and non-motor 

symptoms. This review aimed to summarize the molecular pathogenesis of PD and evaluate 

current treatments while exploring the therapeutic potential of stem cell-based approaches. A 

systematic literature search was conducted using PubMed/Medline, Science Direct, Scopus, 

Google Scholar, and Web of Science databases (up to 2022), with 250 articles initially identified 

based on keywords including Parkinson’s disease, cell-based therapies, mesenchymal stem cells, 

and induced pluripotent stem cells; original research articles were selected for qualitative analysis 

after full-text screening. The study employed a narrative review design to synthesize evidence on 

PD pathophysiology, existing therapies, and emerging stem cell interventions, with data extracted 

and analyzed through thematic evaluation of peer-reviewed studies. Results indicated that while 

current treatments alleviate symptoms by restoring dopaminergic activity, they fail to modify 

disease progression, whereas stem cell-based strategies, particularly patient-specific induced 

pluripotent stem cells, demonstrated potential for neuronal replacement and disease modeling 

despite challenges such as tumorigenesis and immune rejection. In conclusion, stem cell therapies 

represent a promising avenue for PD treatment, though ethical and technical barriers must be 

addressed before clinical translation, underscoring the need for further research to optimize safety 

and efficacy. 
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 ی بنیادی برای بیماری پارکینسون؛هاسلولی درمانی مبتنی بر هاروش
 هایلپتانسامیدها و 

 .رانیتهران، ا ر،یرکبیام یبافت، دانشگاه صنعت یپزشک یمهندس یدکتر یدانشجو یمیتم حانهیر
  

 .رانیشهر، اشهر، قائمواحد قائم یدانشگاه آزاد اسلام ،یپزشک یمهندس یدکتر  پردیس یوسفی تلوکی

 

 چکیده
سیاه مغز همراه  یهای دوپامینرژیک در مادهاست که با تخریب نورون روندهپیشیک اختلال نورودژنراتیو  ،(PD) بیماری پارکینسون

با هدف بررسی پاتوژنز مولکولی بیماری پارکینسون،  ،مروری یشود. این مطالعهبوده و منجر به بروز علائم حرکتی و غیرحرکتی می
های بنیادی انجام شده است. جستجوی سیستماتیک در های مبتنی بر سلولهای موجود و بررسی پتانسیل درمانی روشارزیابی درمان

انجام شد  2022ل تا سا Web of Science و  PubMed/Medline ،Science Direct ،Scopus،Google Scholar های دادهپایگاه
های های بنیادی مزانشیمی و سلولهای سلولی، سلولهای بیماری پارکینسون، درمانمقاله با استفاده از کلیدواژه 250که منجر به شناسایی 

مرور انتخاب شدند. این مطالعه با طراحی  ،بنیادی پرتوان القایی گردید. پس از غربالگری، مقالات پژوهشی اصلی برای تحلیل کیفی
های بنیادی های فعلی و مداخلات نوظهور سلولپاتوفیزیولوژی بیماری پارکینسون، درمانخصوص به بررسی شواهد موجود در ،روایی

های فعلی با بازیابی نشان داد که اگرچه درمان ،هاها از طریق ارزیابی موضوعی مقالات مورد بررسی قرار گرفتند. یافتهپرداخته و داده
اما قادر به توقف یا کند کردن پیشرفت بیماری نیستند. در مقابل، راهبردهای مبتنی  ؛شوندامینرژیک موجب بهبود علائم میفعالیت دوپ

سازی بیماری ها و مدلمحور، پتانسیل قابل توجهی در جایگزینی نورونهای بنیادی پرتوان القایی بیمارسلول ویژهبههای بنیادی، بر سلول
های توان نتیجه گرفت که درمانمی درنهایتهمچنان وجود دارند.  ،های ایمنیهایی مانند تومورزایی و پاسخه چالشاگرچ ؛نشان دادند

اما پیش از کاربرد بالینی، باید موانع اخلاقی و فنی  ؛شوندای برای درمان بیماری پارکینسون محسوب میرویکرد امیدوارکننده ،سلولی
 .ها انجام پذیردسازی ایمنی و کارایی این روشرای بهینهبرطرف شده و تحقیقات بیشتری ب

های بنیادی پرتوان سلول های بنیادی مزانشیمی،سلول ،بر سلول یمبتن های درمانی، روشنسونیپارک یماریب ها:کلیدواژه
 القایی
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 مقدمه -1
 2تا  ۱که حدود  شودمیعصبی پس از آلزایمر شناخته  یکنندهتخریبدومین اختلال  عنوانبه ،بیماری پارکینسون

عمدتاً در  ،این بیماری. (۱) کندمیسال )بیش از شش میلیون نفر( در جهان را درگیر  ۶5درصد از سالمندان بالای 
در مواردی . (2) شودمیعامل خطر محسوب  ترینمهم ،و افزایش سن کندمیسالگی( بروز  55)میانگین  سالیمیانسنین 

درصد موارد را شامل  ۱0که حدود  شودمیسالگی ظاهر گردد، به آن پارکینسون زودرس گفته  50که بیماری قبل از 
 .(3)ارثی دارد  یشده و اغلب زمینه

غیرحرکتی مانند کاهش حس بویایی، مشکلات گوارشی، نوسانات فشار  هاینشانهبا طیف وسیعی از  ،این بیماری
شامل کندی  ،حرکتی اصلی هاینشانه. راری، اختلالات خواب و تغییرات شناختی همراه استخون، مشکلات اد

، اختلال در تعادل و هماهنگی حرکات ترپیشرفتهحرکات، لرزش در حالت استراحت، سفتی عضلات و در مراحل 
 .(4) است

سیاه مغز میانی است که نقش  یدوپامین در ناحیه یتولیدکننده هایسلولمکانیسم اصلی بیماری، از بین رفتن 
کامل شناخته نشده است  طوربههنوز  هاسلولاگرچه دلایل دقیق مرگ این  .(4)کلیدی در کنترل حرکات بدن دارد 

ناسالم و اختلال  هایپروتئینها، تولید مواد اکسیدکننده، تجمع اما عواملی مانند اختلال در عملکرد میتوکندری ؛(5)
 .(۶) سلولی در ایجاد و پیشرفت بیماری نقش دارند سازیپاکدر سیستم 
را ترمیم کنند. در  ایجادشده هایآسیب توانندنمیبیماری هستند و  هاینشانهتنها قادر به کنترل  ،موجود هایدرمان
د، امیدهای عصبی را دارن هایسلولبنیادی که توانایی تبدیل به  هایسلولدرمانی نوین با استفاده از  هایروشاین میان، 

 .اندکردهایجاد  رفتهازدست هایسلولبرای بازسازی  ایتازه

 یدرزمینهاخیر  هایپیشرفترایج، به بررسی  هایدرمانبیماری و  هایمکانیسمپس از مرور  ،این نوشتاردر 
 .پرداخته خواهد شدسلولی برای بیماری پارکینسون  هایدرمان

 پارکینسون در پاتولوژیک فرآیندهای -۲
 هایتودهو وجود  (SNpc) ۱یانیدر مغز م اهیس یماده یفشردهقسمت  در (DA) کینرژیدوپام هاینورون بین رفتناز 

 .شوندشناخته می وامل اصلی در بیماری پارکینسوناز عشوند، نامیده می 2(LBs) که اجسام لوئی یتوپلاسمیس ینیپروتئ
 نیدوپام یدرصد 80 باًیمنجر به کاهش تقردهند، می لیتشکرا  اتالیگرواسترین ریمسکه  SNpc هاینورون بین رفتناز 

های دارویی درمان، روایناز  گردد؛می پارکینسون یظهور علائم حرکت باعث شود؛ که این امر نیزمی 3مخططدر جسم 
را بیماری علائم  نیاز ا یاریبس (،نیساز دوپامشیپ) 4لوودوپا یخوراک زیتجو قیمخطط از طرجسم  نیدوپامبا تأمین 
 .(7) دهدمیکاهش 

 ،یالتهاب عصب و،یداتیاسترس اکس ،یتوکندریبا اختلال عملکرد م ،DA یهامرگ نورون دخیل در سازوکار
 مرتبط است.های غلط تاخورده پروتئین یپروتئازوم ای یاتوفاژ بیتخرهای اختلال در سیستمو  های ژنتیکیجهش
 و سریع پیشرفت زودرس، شروع با (،5سینوکلئین-آلفا رمزگذار )ژن SNCA ژن بیان افزایش و اینقطه هایجهش

 تنفسی یزنجیره اختلال در عملکرد میتوکندریایی، DNA آسیب .(8) مرتبط است وراثتی پارکینسون در عقل زوال
 مشاهده بیماران مبتلا در مغز انسان هاینورون در که است شده گزارش نیز SNCA با همراه اکسیداتیو، استرس و

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. Substantia nigra pars compacta 
2. Lewy Body 
3. corpus striatum 
4. L-DOPA 
5. α-synuclein 
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 برای اصلی مکانیسم دو ،(UPS) پروتئازوم-کوئیتین یوبی سیستم و (LAS) لیزوزومی اتوفاژی سیستم (.9) شودمی

 نورونی الذکر، منجر به تجمعدرنتیجه، اختلال در هر دو سیستم فوق هستند؛ سینوکلئین آلفا سلولیدرون هموستازحفظ 
را مهار کرده  پروتئازوم-کوئیتین یوبی سینوکلئین، سیستم آلفا گردد. از طرف دیگر، الیگومرهایمی سینوکلئین آلفا

 ،۱وحشی نوعآلفا سینوکلئین ) مختلف اشکال شود و ماکروتوفاژی مهار باعث تواندمیآلفا سینوکلئین  تجمع و
علاوه، به. (۱0)دهد  کاهش را چاپرون یواسطه با اتوفاژی عملکرد تواندمی ،(2شدهاصلاح ترجمه از پس یا یافتهجهش

 هایبه تضعیف مکانیسم شود،پارکینسون محسوب می بیماری برای خطر عامل ترینبزرگکه  سن افزایش
 عصبی هایسلول درآلفا سینوکلئین  سطح افزایش ،UPS و LAS عملکرد کاهش و بامنجر شده  در مغز پروتئولیتیک

باعث انباشت  ،کاهش عملکرد سیستم اتوفاژی در دوران پیری .(۱۱)شود هده میتوده سیاه مشا دوپامینرژیک
خطر آسیب سلولی و مرگ  ،شود که این امرهای ناصحیح تاخورده در سلول میو پروتئین دیدهآسیبهای اندامک

سلولی درون هایکه در تنظیم اتوفاژی و انتقال وزیکول LRRK2 دهد. از سوی دیگر، ژنها را افزایش مینورون
 .(۱2) تواند با افزایش احتمال ابتلا به بیماری پارکینسون مرتبط باشدنقش دارد، در صورت جهش می

 در یک نورون کهآلفا سینوکلئین های نامحلول فیبریل، سینوکلئین آلفا "3مانندپریون انتشار"ی فرضیهبر اساس  
و از  گردد؛ آزاد سلولی خارج فضای به و شده منتقل مغز مناطق سایر ها بهآکسون از طریق توانندمی اند،تشکیل شده

این  های بیشتری را آلوده کند.و نورون (8) وارد میزبان جدیدی شده همسایه هاینورون توسط طریق اندوسیتوز
 در و از یک سلول به سلول دیگر شده منتقل واگ عصب به مجرای بویایی، طریق از توانندمی ،تجمعات پروتئینی

به سیستم عصبی ها( )روده توانند از سیستم عصبی محیطییابند. همچنین می گسترش سیستم عصبی مرکزی سراسر
 گرید یاز نواح یاری، بر بسکینرژیدوپام هاینورونساختار و عملکرد  بنابراین، اختلال در؛ (9) مرکزی منتقل شوند

 شود.بیماری نیز ظاهر میو علائم غیرحرکتی  شتهگذا ریتأث زین یمرکز یعصب ستمیس
آلفا سینوکلئین  است که در تجمع پارکینسون بیماری پاتوژنز در اصلی عنصر یک میتوکندری، عملکرد اختلال در
 تشدید را میتوکندری، اثر یکدیگر عملکرد اختلال وآلفا سینوکلئین  معیوب، تجمع یدر یک چرخه. نیز نقش دارد

 در عملکرد اختلال به منجر تواندمی اکسیداتیو، استرس افزایش و میتوکندری عملکرد در اختلال ،علاوهبه(. 9) کنندمی
LAS ژن  در جهش (.8) گرددPARK7 اکسیداتیو استرس افزایش و میتوکندری اختلالات اتوفاژی، در تغییر با که 

 هایپروتئین این، بر . علاوه(8)شود می زودرس مغلوب اتوزومال پارکینسون بیماری به ابتلا باعث همراه است،
 سازیپاک در هستند، مغلوب اتوزوم پارکینسون بیماری هایژن که PINK1 و PARK2 توسط شدهرمزگذاری
ی ها، به اختلال در شبکه؛ بنابراین، جهش در این ژن(8)نقش دارند  میتوفاژی طریق از دیدهآسیبهای میتوکندری

 (.۱شکل ) شودمیتوکندریایی منجر می

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. wild 
2. post-translationally modified 
3. Prion-like propagation 
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پروتئازوم -سیستم یوبی کوئیتین و اختلال در هموستاز کلسیم اختلال در عملکرد میتوکندری، موجب استرس اکسیداتیو، .1شکل 

گردد. با افزایش می منجر و درنتیجه، التهاب عصبی و مرگ سلولیآلفا سینوکلئین شود؛ و این امر، به اختلال در پروتئوستاز می
های های تخریب پروتئیندهد که خود باعث نقص در سیستمل در عملکرد میتوکندری روی میهای غلط فولدشده، اختلاپروتئین

 نقش دوطرفه(.) گرددشده میغلط فولد

 عصبی التهاب .دارند تنگاتنگی پیوند عصبی، التهاب و پروتئینی ییافتهتجمع هایمجموعه ،ژنتیکی هایجهش
 باعث سینوکلئین آلفا تجمع معیوب، یچرخه یک در و شده سینوکلئین آلفا تجمع و غلط فولدینگ باعث تواندمی

 و شروع در اساسی ، نقش2محیطی و عصبی التهاب بنابراین، شود؛ پارکینسون بیماریدر  ۱اکتسابی و ذاتی ایمنی ایجاد
 .(۱3) دارد بیماری پیشرفت

 هایپاسخ طریق تواند ازمی خودایمنی، سازوکارهای ویژهبه ایمنی، دهد که سیستمنشان می تحقیقات اخیر،
 مولتیپل ازجمله خودایمنی، اختلالات از . بسیاری(۱4)باشند  نقش داشته PD اتیوپاتوژنز میانجیگری شده و در هومورال

 بیماری و 7روماتیکا میالژی پلی ،۶هاشیموتو بیماری ،5پرنیشیوز خونیکم ،4آمیوتروفیک جانبی اسکلروز ،3اسکلروزیس
 شامل یک ارتباط چندسویه ،PD پاتوژنز و ارتباط خودایمنی .(۶)هستند  مرتبط PD به ابتلا خطر افزایش با ،8گریوز

 هاژن از در بسیاری جهش و( های دندریتیکسلول و میکروگلیا مثال، عنوانبه) ایمنی هایسلول وآلفا سینوکلئین 
 (.۱5)است ( DJ-1 و پارکین ،PINK1 مانند)

، در اثر ریسک فاکتورهای ژنتیکی و 9انفرادی موارد از %5-%3 و موارد پارکینسون خانوادگی از %30 حدود
 ،PRKN، SNCA هایدر ژن . جهش(۱۶) دهدخ میدر یک ژن غالب یا مغلوب ارثی ر ۱0ژنیهای تکجهش

PINK1، DJ1 و LRRK2و اکسیداتیو استرس ایجاد ، در PD که از این میان،  دارند نقش انفرادیPRKN  بیشترین

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. innate and adaptive 
2. central and peripheral inflammation 
3. multiple sclerosis 
4. amyotrophic lateral sclerosis 
5. pernicious anaemia 
6. Hashimoto's disease 
7. polymyalgia rheumatica 
8. Graves' disease 
9. sporadic 
10. monogenic 
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 ،LRRK2 و SNCA در جهش (.7) درمانی به خود اختصاص داده است و های تشخیصیمیزان اهمیت را در روش
 اتوزومال اشکال ، مسئولATP13A2 و Parkin، PINK1، ۱ DJ در جهش و PD غالب اتوزومال اشکال مسئول
 شناسایی شده SNCAشود، در ژن غالب می اتوزومال PD که باعث ژنتیکی جهش اولین (.۱۶) هستند( AR) مغلوب

 و سینوکلئین-α تجمع به ،SNCA در جهش(. ۱۶) گرددسال می 50 ریز سنین در ۱زودرس PD است که منجر به
 کند تشدید بیشتر را سینوکلئین-α تجمع تواندمی ROS از طرف دیگر، افزایش؛ کندمی کمک اکسیداتیو استرس

(7.) 

 هامحدودیت و قوت نقاط: پارکینسون رایج هایدرمان -۳
 قادرند علائم ناشی از اختلال تنها فعلی، هایدرماناست؛ زیرا  کشف نشده PDدر حال حاضر، هیچ درمان قطعی برای 

ی و کاهش علائم حرکتبا هدف  یدارودرمانهایی مانند روش .(۱7)برسانند  حداقل به مسیر نیگرواستریاتال رادر 
، B-MAO هایمهارکننده ن،یهای دوپامستی، آگونDOPA-L ازبا استفاده  2مخططجسم  نیتن دوپام یابیباز

مانند  یحرکت یمشکلات مرتبط با عملکردها تیریبه مد، نیو آمانتاد هاکولینرژیک ی، آنتCOMT هایمهارکننده
 یرحرکتیغ هایجنبه ای دهندینم رییرا تغ یماریب ریداروها س نی. اگرچه اکنندمیراه رفتن، حرکت و لرزش کمک 

PD هیدر مراحل اول ویژهبه ماران،یدر اکثر ب یدر علائم حرکت یاما ممکن است به بهبود قابل توجه ؛کنندیرا درمان نم 
 .(۱7)منجر شوند  یماریب

 
 یابد. علاوه بر این، مصرف اینتدریج با گذشت زمان کاهش میمعمولاً به ،مزایای داروها و کنترل علائم بیماری

در مناطق مختلف  L-DOPA برای نمونه، آزاد شدن ؛داروها ممکن است عوارض جانبی مختلفی به همراه داشته باشد
 اختلالات و توهم مانند عوارضی بیماران، برخی در تواندمی ،است مواجه دوپامین کمبود با کهجز جسم مخطط مغز به

 (.۱8) کند ایجاد شناختی
 یمارانیب یبرا شود. جادیا مارانیممکن است در ب غیرارادی،قابل توجه و حرکات  یحرکت راتییتغ ن،یعلاوه بر ا

 رمخربیدرمان غ کی عنوانبه ،3مغز قیعم کیتحر شود. هیتوص ی، ممکن است جراحدهندمیرا نشان  این علائمکه 
 .شودیاستفاده م کنند،را تجربه می L-DOPAاز  یناش یکه عوارض جانب یمارانیب یشناخته شده است که معمولاً برا

 مخربی تأثیر گفتار، و شناخت برو  دهش یروان-یممکن است منجر به اثرات نامطلوب عصب روش، نیا با این حال،
 .(20) ندیبب بیآس او ی، مهاجرت کند دهممکن است فرسوده ش ،شدهکاشته افزارهمچنین سخت(. ۱9) بگذارد

 فواید زمان طول در اغلب دو، این از ترکیبی یا ،DBS دارویی، مدیریت مانند فعلی، درمانی هایروش همچنین
 داده نسبت زیر موضوع دو از یکی به کلی طوربه مدت،طولانی اثربخشی فقدان. ندارند همراه به را یکسانی بالینی

 کنترل اختلالات و یا رفتاری اعتیادهای حرکتی، نوسانات دیسکینزی، مانند) نامطلوب جانبی عوارض ظهور( ۱: شودمی
 (.2۱)دهد می کاهش را درمان بالینی مزایای که سیاه یماده هاینورون مداوم انحطاط( 2 یا و( تکانه

در این  است. رسیده بالینی هایکارآزمایی ، بهPD علائم تسکین برای درمانیژن های مذکور، اخیراًعلاوه بر روش
 هایهسته )در دکربوکسیلاز اسید ی گلوتامیککدکننده هایژن با وکتورهایی انتقال ایمنی و کارایی روش درمانی،

-L تبدیل یا در جسم مخطط، سنتز دوپامین افزایش برای هاییآنزیم، (GABAی پایه تون افزایش برای تالاموس زیر

dopa گلیال هایسلول از شدهمشتق نوروتروفیک فاکتور به شبیه لیگاندی-نورتورین دوپامین و به (GDNF)،  مورد
 یکدکننده ژن با وکتورهایی تنها درمانی،ژن بالینی هایآزمایش این از امروز، به . تا(22) ارزیابی قرار گرفته است

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. early-onset PD (EOPD( 
2. triatal dopamine tone 
3. Deep brain stimulation 
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 درمانیژن اگرچه است؛ بنابراین، داده نشان را مفیدی حرکتی عملکرد دکربوکسیلاز، اسید گلوتامیک تولید افزایش
 (.2۱) دارد بیشتری در آینده تحقیقات به نیاز مؤثر درمان یک یتوسعه باشد، امیدوارکننده استراتژی یک است ممکن

 بهبود برای ،(MRgFUS)۱مغناطیسی رزونانس هدایت با متمرکز اولتراسوند نام به درمانی جدیدی روش اخیراً،
 و دردهای دارو به مقاوم اساسی پارکینسون، لرزش لرزش ازجمله پارکینسون، بیماری با مرتبط توجه قابل حرکتی علائم

 درمان برای توجهی قابل پتانسیل با ظهور حال در جدید فناوری یک این روش، .(23) شودمی استفاده نوروپاتیک
 بافت، ضایعات حرارتی فرسایش طریق از تواندمی بالا، شدت با متمرکز سونوگرافی. است مختلف عصبی هایبیماری

 تالاموتومی برای را MRgFUS متحده ایالات داروی و غذا سازمان که 20۱۶ سال از. کند ایجاد را هدفمندی
 روانی و بیمارهای مانند پارکینسون، هابیماری سایر روی بر مطالعات کرد، تأیید دارو به مقاوم لرزش در طرفهیک

 (.24ت )اس انجام حال در مغزی تومورهای

 درمانیسلولهای مبتنی بر درمان -4

درمانی سلول هایروش یجدی به بررسی و توسعه طوربهچندین دهه،  طی ،پژوهشگران و متخصصان علوم پزشکی
 هایمدل. با توجه به ماهیت نسبتاً موضعی تخریب عصبی در این بیماری، اندپرداخته (PD) برای بیماری پارکینسون

. اندگرفتهسب برای ارزیابی کارایی سلول درمانی مورد استفاده قرار آزمایشی منا هایسیستم عنوانبهحیوانی مختلفی 
 ،و پستانداران غیرانسانی آزمایشگاهی هایموشمدل متنوعی شامل مگس سرکه، مخمرها،  هایارگانیسمدر این راستا، 

 هایمدل. انتخاب این اندکردهدرمانی ایفا  هایروشبیماری و ارزیابی  هایمکانیسمنقش بسزایی در ارتقای درک ما از 
آناتومیکی، تشابهات  هایشباهتملاحظات اقتصادی، میزان  ازجملهباید بر مبنای معیارهای متعددی  ،آزمایشگاهی

 بالینی داشته باشندرفتاری با انسان صورت پذیرد تا بیشترین تناسب و کارایی را در مطالعات پیش هایقرابتژنتیکی و 
(25.) 

بالقوه آشکار شده  هایدرمان یهدف برا عنوانبهمهم  ریمس نی، چندPDو پاتوژنز  2شناسیسببدرک بهتر  پس از
 تحقیقاتاما با  ه قوت خود باقی است؛همچنان ب، PD 3دارمراحل علامت نیتسک یبرا رایج یدرمان یهایاستراتژ است.

 PDکه در معرض خطر ابتلا به  یافراد یبرا رانهیشگیپ یهاممکن است بتوان از درمان ،کیژنتی علم در حوزه دیجد
 یها براتلاش موازاتبه ،محققان انداخت. تأخیر بهرا  یماریب شرفتیشروع و پ درنتیجه،هستند، استفاده کرد و 

 یهانورون یبرا ینیگزیجا عنوانبه یادیبن یهاسلولدرمانی و از سلول نی، همچنPD علائم و کنترل یریشگیپ
 قابلیت با غیرتخصصی هایسلول بنیادی، هایسلول .(2۶) کننداستفاده می شدهتخریب یهابافت ای دیدهآسیب

تخصص  خاصی عملکردهای انجام برای که هاییسلول سایر برخلاف ها،این سلول .هستند تمایز و خودنوسازی
 جایگزینی برای بنیادی، هایسلول. (27) مانندمی نیافتهتمایز نکنند، دریافت را خاصی هایسیگنال که زمانی تا اند،یافته

. هستند استفاده قابل اند،رفته بین از مختلف عصبی اختلالات در که الیگودندروگلیال و آستروسیتی عصبی، هایسلول
 و بیمار سن بیماری، آگهیپیش دیده،آسیب هایسلول نقص، نوع و ماهیت به بنیادی، هایسلول پیوند در موفقیت

 .(28)است  مرتبط بنیادی هایسلول تزریق محل

 و موش هایمدل در را پارکینسون بیماری علائم تواندمی گوناگون سلولی منابع دهد که پیوندتحقیقات، نشان می
 ینیگزیدرمان جا ترینامیدوارکننده دوپامینرژیک،سلول  وندیاست که پ نیاعتقاد بر ا (.۱8) دهد کاهش 4ساناننخستی

 یانتقال عصب تواندمی دوپامین،از  شدهتخلیه ط ِبه جسم مخط یانیمغز م دوپامینرژیک هاینورون وندیپ است. یسلول
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. Magnetic resonance-guided focused ultrasound (MRgFUS) 
2. etiology 
3. symptomatic 
4. primate 
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 هایسلول یکردهایاز رو یبرخ کند. یابیباز PDمبتلا به  مارانیدر ب رفتهازدست هاینورون ینیگزیجا یرا برا دوپامین
 یهاشیآزما هستند. یدر حال بررسبازساختی، درمان  قیسلول از طر ینیگزیجا یبالقوه براروشی  عنوانبه ی،ادیبن
را در  یحرکت یو عملکردها دهدیم نیرا تسک یعلائم عصب ،نیجن یانیمغز م یهابافت وندیکه پ دهدمینشان  ی،نیبال

 .(29) کندیم ایاح PDمبتلا به  مارانیب
 ،ینیجن هایبافتمانند  یاز منابع مختلف توانمیرا  یانیمغز م دوپامینرژیک هاینورون ۱اتالیاستر هایگرفت 

اگرچه  .(30)دست آورد  به هینابالغ شبک هایسلولو  دیکاروت اجسام هایسلولخوک،  نیجن ی سیاهماده هاینورون
ای نزدیک، رسد در آینده؛ اما به نظر میدارد ازیدر انسان ن شتریب یبه بررس یسلول نیگزیجا یهادرمان یو اثربخش یمنیا

 (.3۱)تبدیل شود  PDبه درمانی مؤثر برای 

 نیجن یبافت مزانسفال شکم -4-1
 نواحی دوپامینرژیک هاینورون شامل متمایزی عصبی هایسلول از ،2(hfVM) انسان جنین شکمی مزانسفالیک بافت
SNهایسلول پیوند بالینی کارآزمایی اولین. (32) است شده تشکیل ایشبکه هاینورون و حرکتی چشمی های، نورون 

hfVM بیماران مغز به جنینی PDپس از دوپامین، عصبی انتقال بهبود. (33) شد انجام ۱980 و ۱970 یدهه اواخر ، در 
 این با. (34) است پیوندی هایسلول یپیوسته تکامل یدهندهنشان آن، یروندهپیش بازسازی و شده آغاز ماه شش
اجسام لویی  وجود از شواهدی بودند، کرده دریافت جنینی VM پیوند که بیمارانی مرگ از پس تحلیل و تجزیه حال،

(LB) که شد فرضیه این به منجر و داد؛ نشان بیماران برخی در پیوندی هایسلول در LB به میزبان از است ممکن 
 .(35) یابد گسترش پیوند

 هااین سلول که است داده نشان حیوانات، در پیوند برای جنین hfVM هایسلول از استفاده باشده تحقیقات انجام
 شکمی مزانسفالیک بافت پیوند از استفاده با اولیه بالینی هایکارآزمایی (.3۶) بخشند بهبود را PD علائم توانندمی

 و پیوند مانیافزایش زنده پیوندهایی، پتانسیل چنین که دهدنشان می ،PD به مبتلا بیماران مخطط در جسم انسان جنین
 را مخطط جسم کرده، بازیابی را مخطط جسم دوپامینرژیک عملکرد توانندمی دارند که را عملکرد آن و بهبود بالینی

 با. (37) پیوند شوند از پس دهه یک از بیش برای بیماران برخی در علائم موجب تسکین و کنند دهیعصب مجدداً
 از زیرگروه یک در 3پیوند از ناشی دیسکینزی ایجاد با و نداشتند یکسانی نتایج اولیه، بالینی هایآزمایش حال، این

مشکلاتی  دلیل به اما ؛است کرده ارائه موانع این بر غلبه برای را هاییحلراه اخیر تحقیقات اگرچه همراه بودند. بیماران
 میزبان، مخطط جسم در محدود دوپامینرژیک مجدد سازیعصب و شدهپیوند DA هاینورون ضعیف بقای مانند

رسد که این روش به نظر نمی ها،پروتکل در تنوع و استانداردسازی عدم انسان، جنین هایبافت به محدود دسترسی
یک ، 200۶شود. برای درک بهتر نتایج متفاوت در بیماران مختلف، در سال  تبدیل PD برای رایج درمان عنوان یکبه

گروه از محققان برجسته برای بررسی و رمزگشایی تأثیر فاکتورهای مؤثر بر تنوع نتایج، تشکیل شد. پارامترهای اصلی 
بر این  (. 38) که در این بررسی در نظر گرفته شدند، شامل انتخاب روش پیوند، انتخاب بیمار و سرکوب ایمنی بودند

و همچنین بیمارانی که قبل از جراحی پاسخ بیشتری نسبت به لوودوپا  داشته اساس، افزایش سن بیمار، تأثیر منفی بر نتایج
 .(39) دادند، نتایج بهتری پس از پیوند داشتندمی نشان

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. Striatal grafts 
2. Fetal ventral mesencephalon (VM) 
3. Graft- induced dyskinesias (GIDs) 
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یکی از ) ۱های دوپامینرژیک تنها محدود به پوتامنها از دست دادن نورونعلاوه بر این، بیمارانی که در آن 
تری داشتند، پاسخ بهتری نسبت به بوده است، نسبت به بیمارانی که تخریب عصبی گسترده (ای مغزهای قاعدهعقده

 (.40)اند جراحی نشان داده

 دهد که اثرات بالینی مثبت، به مقادیر کافی بافت جنینی )حداقل سههمچنین مطالعات دیگر در این زمینه، نشان می
VM (39) یاز داردو جلوگیری از رد پیوند ن (جنینی در هر نیمکره. 

 بدون جوانی و در سنین PDمبتلا به  بیمار ۱50 روی 2TRANSEURO بالینی توسط هایکارآزمایی اخیراً 
 بیش برای بیماران و انجام شده قرار گرفتند، hfVM هایبافت که تحت پیوند لوودوپا از ناشی توجهقابل دیسکینزی

 استانداردهای تعریف به ،TRANSEURO هایپروژه .(4۱) اندگرفته قرار نظر تحت بالینی نظر از سال چهار از
 مبتنی درمان برای را هاییپروتکل و کرده کمک جنین درمانی سلول بالینی کارایی و سنجیامکان بالینی، و بالینیپیش

 کرده ارائه( iPSC) القایی پرتوان بنیادی هایسلول از مشتق دوپامینرژیک هاینورون از استفاده با آینده در سلول بر
 .(42) است

 های بنیادی مزانشیمیسلول -4-۲
مزودرمی بوده و  یشوند که متعلق به ردههای بنیادی بالغ محسوب میسلول یازجمله ،های بنیادی مزانشیمیسلول

درصد کل  05/0کمتر از  ،هاشوند. این سلولیافت می سازخونهای بنیادی عمدتاً در مغز استخوان در کنار سلول
 .(43) هستندهای خونی برخوردار اما از قابلیت بازسازی تمام رده ؛دهندهای مغز استخوان را تشکیل میسلول

ای ژله یهای مزودرمی نظیر مادهعلاوه بر مغز استخوان، از سایر بافت ،های بنیادیجالب توجه است که این سلول
از نظر  (.44) هستنددرم پوست، بافت چربی و حتی خون محیطی نیز قابل جداسازی  یوارتون در بند ناف، لایه

ها که شباهت زیادی به فیبروبلاست هستندای بزرگ ای کشیده و باریک با هستهها دارای بدنهشناسی، این سلولریخت
 یحفظ توانایی تمایز به چندین ردهها، ظرفیت بالای تکثیر و خودنوزایی همراه با این سلول فردمنحصربهویژگی  .دارند

ها، این سهولت جداسازی، عدم ایجاد پاسخ رد پیوند و قابلیت تمایز به انواع سلولفوایدی همچون . (45)سلولی است 
 (.4۶) آل برای کاربردهای درمانی تبدیل کرده استای ایدهها را به گزینهسلول

 مزانشیمی بنیادی هایسلول شود.ناشی می مختلفی هایمکانیسم از مزانشیمی، بنیادی هایسلول درمانی پتانسیل
 های مختلفسیتوکین و رشد فاکتورهای آپوپتوتیک، ضد عوامل محافظ، نوروتروفیک عوامل ترشح به قادر انسانی،

-IGF) ۱ انسولینیشبه رشد فاکتور ،(HGF) هپاتوسیتی رشد فاکتور ،(VEGF) عروقی اندوتلیال رشد مانند فاکتور

 فاکتور ،TGF-β رشد فاکتور ،(β-NGF) بتا عصبی رشد فاکتور ،(BDNF) از مغز مشتق فاکتور نوروتروفیک ،(1
 ملتهب دیده و یاآسیب نواحی در( GDNF) گلیال سلول از مشتق نوروتروفیک فاکتور و( FGF2) 2 فیبروبلاست رشد

 التهابی ضد هایسایتوکین تولید طریق از را ترمیم توانندمی مزانشیمی، بنیادی هایسلول ترتیب، این . به(47) هستند
-TGF و( PGE2) 2-، پروستاگلاندین(M-CSF) ماکروفاژها کلنی محرک فاکتور ،۶-و-10 (ILاینترلوکین ) مانند

β تومور نکروز فاکتور التهابی، مانند پیش هایسایتوکین و همچنین مهار-α، گاما اینترفرون (IFN- γ )و IL-1 β که 
 بافتی پروژنیتورهای تمایز و تکثیر تحریک بافت، همچنین ترمیم شود، بهبود بخشند؛آزاد می PD بیماران مغز در

 دارند را پتانسیل این مزانشیمی، بنیادی هایسلول .(45) بخشندرا ارتقا می ایمنی و التهابی هایواکنش کاهش و زادرون
 نیست مشخص حال، این با. (48) شوند داده تمایز های دوپامینرژیکنورون سازهایپیش ازجمله دودمان عصبی، به که

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. putamen 
2.  TRANSEURO، با پارکینسون به مبتلا بیماران برای ایمن و مؤثر درمانی روش یک یتوسعه اصلی هدف با اروپایی تحقیقاتی کنسرسیوم یک 

 است. جنینی هایسلول بر مبتنی هایدرمان از استفاده
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 اند،گرفته قرار عصبی تمایز تحت که مزانشیمی بنیادی هایسلول یا تمایزنیافته مزانشیمی بنیادی هایسلول آیا که
. کنند یا خیر ایجاد میزبان هاینورون با جدیدی سیناپسی ارتباطات و شوند ادغام میزبان عصبی مدارهای در توانندمی

 کنند؛ منتقل دیدهآسیب بافت به را هامیتوکندری توانندمی مزانشیمی بنیادی هایسلول که دهدمی نشان اخیر، هاییافته
دوپامینرژیک، این روش  هاینورون عصبی تخریب در دیدهآسیب هایمیتوکندری محوری نقش دلیل درنتیجه، به

 .(49)باشد  مفید PD درمان در تواندمی
 هایقابلیت و تکثیری هایتوانایی بدن، در های بنیادی مزانشیمیبه سلول گسترده دسترسی دلیل به محققان،

 در مزانشیمی، بنیادی هایسلول از استفاده با سلول بر مبتنی هایدرمان بر را خود ها، توجهآن ایمنی یکنندهتعدیل
 زاییها، مانند ایمنیی این سلول. با توجه به مزایای عمده(50) اندکرده متمرکز PD ازجمله هابیماریاز  یاریدرمان بس

 هایکارآزمایی ،به بدن انسان وندیکم پس از پیی و احتمال تومورزامسائل اخلاقی  عدم وجودکم، عدم خطر تراتوم، 
 یادیبن هایسلولبا وجود اینکه  ست.در حال انجام ای مؤثر، درمان روش کی عنوانبهها MSCبا استفاده از  ینیبال

 مسائلآسان و عدم وجود  دستیابیاتولوگ،  وندیامکان پ ،چندگانه زیتما تیقابل لیبند ناف انسان به دل یمیمزانش
در  ینییپا ینرخ بقاپس از پیوند به انسان،  هااین سلول ،آل هستنددهیا یدرمان یاستفاده در کاربردها یبرا یاخلاق

در بافت هدف  شده،وندیبند ناف انسان پ یمیمزانش یادیبن هایسلولاز  تعداد اندکیتنها  طوری کهبه ؛دارند زبانیم
 .(45) شده است ییشناسا
 OHDA-۶در مدل موش  PDمنجر به بهبود علائم  ،از منابع مختلف یمیمزانش یادیبن هایسلول ،این وجودبا 

از و  یعصب بیمنجر به آس ی،التهاب عصب کیو تحر ویداتیاسترس اکس با ایجاد OHDA-۶ مدل شدند. وندیپس از پ
 شدهترشح کیبه عوامل نوروتروف هااین پیشرفتاز  یبرخ رسدمیبه نظر  .(5۱) شودمی کینرژیب دوپاماعصا بین رفتن

فاکتور رشد  و 2الیگلهای سلولمشتق از  کی، فاکتور نوروتروف۱مانند فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز MSCاز 
 ینوروژنز با آزادساز کیدر برابر آپوپتوز و تحر دوپامینرژیک هاینوروندارد که قادر به محافظت از  یبستگ 3یعصب

 ۶یعروق الیو فاکتور رشد اندوتل 5الیفاکتور رشد اندوتل ،24 بروبلاستیمانند فاکتور رشد ف زاییرگو  کیتوتیعوامل م
 هایسلول زیتمابا تحریک  تواندمی ی،میمزانش یادیبن هایسلولتوسط  شدهشحتر کیعوامل نوروتروف .(52) هستند

نوروپروتکتیو داشته اثر استرس، از  یدر برابر آپوپتوز ناش شدهبازسازی هاینورونو محافظت از  در بافت 7ی مقیمادیبن
با ترشح  ی کهمنیای سیستم کنندهنظیمت یهایژگیوی با میمزانش یادیبن یها، سلولعلاوه بر این .(53) باشند

 توسط ای IL-6و  TGFβ_1 ،PGE2 ،HGF ،IDO ،NO ،IL 10 ی مانندمنیا ستمیس یکنندهسرکوب یهانیتوکیس
 بنیادی هایسلول .(54) نقش دارند الیکروگلیم یسازدر مهار فعال ،شودحاصل می میسلول مستق-سلول تماس

 مزانشیمی های بنیادیسلول پیوند. تمایز پیدا کنند هاآستروسیت و مانند نورون هایسلول به توانندمی مزانشیمی،
 دهند؛می نشان را مفیدی اثرات ،PD حیوانی هایغیرتمایزیافته به مدل مزانشیمی بنیادی هایسلول و یافته به نورونتمایز

 با سلول مستقیم جایگزینی طریق از است ممکن لزوماً مزانشیمی، بنیادی هایحاکی از این حقیقت است که سلول و
PD در خود عصبی محافظت و التهاب ضد آپوپتوز، ضد اثرات با تنهانه مزانشیمی، بنیادی هایسلول .نکنند مقابله 
 دوپامینرژیک توانند زوال نورونمی بلکه دهند،می نوروتوکسین، علائم بیماری را کاهش توسط القاشده PD هایمدل
 .(55) بخشند بهبود نیز راسینوکلئین -α از ناشی

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. BDNF 
2. GDNF 
3. NGF 
4. FGF2 
5. EGF 
6. VEGF 
7. resident 
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 یاولیه نتایج انسان، در PD درمان در مزانشیمی بنیادی هایسلول از استفاده با شدهانجام بالینی مطالعات
 از مشتق مزانشیمی بنیادی هایبا استفاده از سلول 20۱0 سال ای که درمطالعه در. است کرده ارائه را ایامیدوارکننده

 انجام شد، علائم PD به مبتلا بیمار هفت در بدن، وزن کیلوگرم هر ازای به سلول ۶۱0 دوز با اتولوگ استخوان مغز
 استخوان از مغز مشتق مزانشیمی بنیادی هایسلول از استفاده ،20۱2 سال علاوه دربه شد. گزارش بیمار در سه بهبودیافته
ی با علائم پیشرفته بیمار و هشت PD به مبتلا بیمار هشت در وزن کیلوگرم هر ازای به سلول 2×  ۶۱0 دوز با آلوژنیک

PDاین بیماران  در علائم دائم ، بهبود PD.هفت حاضر، حال در و بهبود موقت علائم در گروه دوم را نشان داد 
 است انجام حال در گوناگون، تنظیمات با PD درمان برای مزانشیمی بنیادی هایسلول از استفاده با بالینی کارآزمایی

(5۶.) 

 به نسبت کمتری اخلاقی هاینگرانی و آورد دست به متعدد منابع از توانمی را مزانشیمی بنیادی هایسلول اگرچه
 بر علاوه. است دشوارها فیبروبلاست از هاآن تشخیص گاهی و هستند ها ناهمگناما این سلول دارند؛ جنینی هایبافت
 بنیادی هایسلول پیوند به نیاز برای کاربردهای بالینی، معمولاً داد؛ زیراتوان به دفعات پاساژ نمی راها MSC این،

 نیست کافی پیوند برای معمولاً ها طی سه پاساژ،سلول تعداد این در حالی است که. است 3 پاساژ از قبل مزانشیمی
(57). 

 رویکردها، این از یکی. است شده ، آزمایشMSC با درمان کارایی بهبود منظورجدیدی به هایاخیراً استراتژی
 در هاسلول گرفتن قرار شامل سلولی، پرایمینگ. های بنیادی مزانشیمی استسلول 2شرطی کردنپیش یا ۱پرایمینگ

 اندداده نشان مطالعات، .کندمی تقلید را دیدهآسیب بافت in vivo ریزمحیط به نحوی است که رشد شرایط معرض
. کنند پرایمینگ تعدیل کشت شرایط به پاسخ در را خود سلولی دهیسیگنال توانندمی مزانشیمی، بنیادی هایسلول که
 بقا عملکرد، تواندمی مزانشیمی بنیادی هایسلول پیوند از قبل سلولی، داخل مولکولی سیگنالینگ سازیفعال پیش این

 هایسیتوکین با پرایمینگ ازجمله است؛ شده آزمایش پرایمینگ روش چندین. بخشد بهبود را هاآن درمانی کارایی و

 در محدود با وجود این، اجماع .کشت مختلف شرایط و بیومواد شیمیایی، عوامل داروها، هیپوکسی، التهابی،
 برای کیفیت تضمین یارائه در مشکل به که شود؛رویکرد محسوب می این سلول، از نقاط ضعف تولید هایپروتکل
MSCs (.58)گردد می منجر بالینی 

 قرار بررسی مورد بازساختی پزشکی برای امیدوارکننده جایگزین رویکرد یک عنوانبه 3سلول بدون درمان اخیراً،
 ها،سیتوکین ترشح یواسطهمزانشیمی، به بنیادی هایسلول درمانی اند که خواصمطالعات، نشان داده است. گرفته

 های بنیادی مزانشیمی،ی سلولشدهمحیط کشت شرطی است. مختلف زیستی فعال هایمولکول و رشد فاکتورهای

 .است کولیت و معده مخاط آسیب نخاعی، آسیب استئوآرتریت، عروقی، قلبی هایبیماری در درمانی پتانسیل دارای
 انواع حاوی هایینانووزیکول ،هاEV. است( EVs) سلولی خارج هایوزیکول این نوع محیط کشت، اجزای از یکی

 مختلف بیولوژیکی فرآیندهای و کرده گریمیانجی را هاسلول بین ارتباط که هستندها RNA و هاپروتئین از مختلفی
 درمانی پاسخ در کلیدی جزء یک عنوانبه ها،EV. کنندمی تنظیم را تمایز و تکثیر زایی،رگ ایمنی، پاسخ ازجمله

 .ایمنی نقش دارند و عضلانی اسکلتی عصبی، عروقی،-قلبی هایسیستم در MSC یواسطهبه
 CNS مختلف اختلالات درمان را در درمانی مزایای ،MSC از شدهمشتق هایEV که است داده نشان تحقیقات

 هانتینگتون بیماری و آمیوتروفیک جانبی اسکلروز آلزایمر، بیماری تروماتیک، مغزی آسیب مغزی، یسکته ازجمله

 در DA هاینورون نجات در ،MSC از شدهمشتق هایEV که است شده داده نشان این، بر علاوه .کنندمی ارائه
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. priming 
2. preconditioning 
3. cell-free therapy 
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 باید رویکرد این بالینی، هایکارآزمایی در EVs از استفاده از با وجود این، قبل. نقش دارند جوندگان PD هایمدل
 همگن، مزانشیمی بنیادی هایسلول تولید بهبود منظوربه. گیرد قرار ارزیابی مورد گسترده طوربه کارایی و ایمنی نظر از

( hiPSCs)انسان  ۱های بنیادی پرتوان القاییسلول از مزانشیمی بنیادی هایسلول تولید بالا، کیفیت با و استاندارد
 .است شده پیشنهاد بازساختی پزشکی در درمانی کاربردهای برای هاسلول از نامحدودی منبع عنوانبه

 بنیادی هایسلول معیارهای مارکرهای سلولی، بیان نظر از hiPSC از مشتق یمیمزانش بنیادی هایسلول اگرچه
های سلول با مقایسه در ی،چرب و غضروفی بافت به تمایز پتانسیل مانند اما سایر معیارها کنند؛می برآورده را مزانشیمی

 ،iPSC از مشتق مزانشیمی بنیادی هایسلول اثربخشی و ایمنی .یابدمی کاهش بنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان
 عمده هاینگرانی. است برخوردار ایویژه اهمیت از بازساختی، پزشکی یدرزمینه آمیزموفقیت کاربرد برای

 استفاده و مناسب آغازگر سلولی یرده یک تعیین شامل ،iPSC از شدهمشتق مزانشیمی بنیادی هایسلول درخصوص
 برای 2ویروسی بردارهای بر مبتنی استراتژی .باشد خطربی بیماران برای که است مجدد ریزیبرنامه استراتژی یک از

 غیر بر مبتنی هایفناوری در اخیر هایپیشرفت حال، این با .باشد طور بالقوه تومورزابه است ممکن مجدد، ریزیبرنامه
 هایاستراتژی توانندمی نوترکیب، هایپروتئین بر مبتنی رویکردهای و پلاسمیدها شیمیایی، مواد ازجمله ویروسی،

 ارائه بالینی کاربردهای یک در استفاده ، برایiPSC از شدهمشتق مزانشیمی بنیادی هایسلول تولید برای را تریایمن
 (.58) دهد

 (۳1) های بالینی جهت درمان بیماری پارکینسونهای بنیادی در کارآزماییاستفاده از سلول .1جدول 

 مجری کشور فرایند درمان سلول
 مرحله

 یشیآزما
 ییشناسه کارآزما

 ینیبال
سال 
 شروع

 یادیبن هایسلول
 یانسان یعصب

 NCT03128450 ۲۰۱۷ ۳/۲فاز  نیچ ینیب قیانسان از طر نیجن یعصب یادیبن هایسلول قیتزر
 کیپارتنوژنت یعصب یادیبن هایسلول یداخل مغز قیتزر

 اهیبه جسم مخطط و جسم س یانسان
 NCT02452723 ۲۰۱۵ ۱ فاز ایاسترال

ساز شیپ هایسلولشده از مشتق تمایزیافته هاینورون
 شی. رهامارانیشده در ب وندیبالغ پ یمرکز یعصب ستمیس

 ایعقده یبه ساختارها یسلول ونیسوسپانس کیوتاکتیاستر
 هیپا

 کمپانی

Neuro 
Generation 

 NCT03309514 ۲۰۱۷ ۲/۱فاز 

 یادیبن هایسلول
 یمیمزانش

شده از بند ناف از مزودرم مشتق یمیمزانش یادیبن هایسلول
چندگانه است که  زیتما لیو پتانس یقو ریتکث ییتوانا یدارا

مبتلا به  مارانیبه ب یدیداخل ور ونیانفوز قیاز طر
 .شودمیداده  لیتحو نسونیپارک

 NCT03550183 ۲۰۱۸ ۱ فاز نیچ

مشتق از بند ناف  یادیبن هایسلول یدیداخل ور قیتزر
 نسونیپارک مارانیبه ب کیآلوژن

 NCT04506073 ۲۰۲۰ ۲/۱فاز  اردن

 یادیبنهای سلول
 (OK99) انسان

 بررسی یبرا ۳(99OKی )انسان یادینی بهاکاشت سلول
 یهاسلول ینیگزیبا جا یماریب یانهیزم یشناسبیآس
خود  یبرا ماریمغز ب کیمغز و تحر شدهبیتخر/دهیدبیآس
 .یمیترم

 NCT02780895 ۲۰۱۶ ۱ فاز کیمکز

 یادیبنهای سلول
 کیوتیآمن الیتلیاپ

 (hAESCs) انسان

به بطن  های بنیادی جنینی انسانسلول کیوتاکتیاستر وندیپ
 یجانب

 NCT04414813 ۲۰۲۰ ۱ فاز نیچ

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. Induced-pluripotent stem cells 
2. viral vector 

 انسانی تمایزنیافته عصبی آلوژن بنیادی هایسلول .3
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 مجری کشور فرایند درمان سلول
 مرحله

 یشیآزما
 ییشناسه کارآزما

 ینیبال
سال 
 شروع

 یادیبن هایسلول
 انسان ینیجن

 یادیبن هایسلولمشتق از  یساز عصب شیپ هایسلول وندیپ
 انسان به جسم مخطط. ینیجن

 NCT03119636 ۲۰۱۷ ۲/۱فاز  نیچ

 یادیبن هایسلول
 ییپرتوان القا

 هایکشتانسان از  ییپرتوان القا یادیبن هایسلول دیتول
 مارانیب یمو ایاز پوست  بردارینمونهاز  شدهگرفته یسلول

غیرقابل  لیاسرائ
 اجرا

NCT00874783 ۲۰۰۹ 

 بنیادی هاییسلولمشتق از  یعصب یادیبن هایسلولدوز کل 
 شد زیتجو ۰ روز درکه  ییپرتوان القا

 NCT03815071 ۲۰۱۹ ۱ فاز نیچ

 یادیبن هایسلول
 مشتق از مغز استخوان

مشتق از مغز استخوان اتولوگ  یادیبن هایسلول یجداساز
 ینیب یمجار یداخل سومیکو  یعروق ستمیو انتقال به س

غیرقابل  کایآمر
 اجرا

NCT02795052 ۲۰۱۶ 

شده از مغز استخوان اتولوگ مشتق یادیبن هایسلول وندیپ
 ماریبه جسم مخطط ب یکیوتاکتیاستر صورتبه

غیرقابل  هند
 اجرا

NCT00976430 ۲۰۰۹ 

 کیمشتق از مغز استخوان آلوژن یمیمزانش یادیبن هایسلول
 یدیداخل ور صورتبه

 NCT02611167 ۲۰۰۱ ۲/۱فاز  کایآمر

 پرتوان یادیبن هایسلول -4-۳
 القایی پرتوان یادیبن هایسلول( و ESCs) 2ینیجن یادیبن یها(، مانند سلولPSCs) ۱پرتوان یادیبن یهاسلول

(iPSCs)دوپامینرژیک هایویژگیبا  هایینورون ازجمله یبه انواع مختلف سلول توانندی، م (DA) ز ا .ابندی زیتما
را  هاسلولاز  یتعداد نامحدود توانمی، کنند نوزایینامحدود خود  یتکرارها قیاز طر توانندمیها PSCکه  ییآنجا

 یپزشک یها برااز سلول دوارکنندهیام یمنبع ،(hPSCs)ی های انسانPSC. (5) آورد دست به یعصب وندیپ یبرا
 (.9) هستند اند،تحلیل رفته PD شرفتیپی که در اثر افزایش سن و یا انیمغز م DA هاینورون جبران بازساختی و

hPSCهاینورون ای ینخاع یحرکت هاینورونمانند  یتخصص هایسلولبه انواع توانند ها می DA (59) تمایز یابند. 

به وقوع  بازساختی پزشکی و بنیادی هایسلول تحقیقات یانقلاب بزرگی در حوزه ،2007سال  در iPSCs تولید با
ها و سایر بیماری PDبرای  بنیادی هایسلول بر مبتنی هایدرمان یتوسعه برای جدیدی طوری که روشپیوست؛ به

 بنیادی، سلول یک به( فیبروبلاست یک مانند) بالغ سوماتیک سلول یک مجدد ریزیبرنامه با ها، iPSC.(۶0) شد ارائه
 توسعه یافتند کنند، القا را پرتوانی توانندمی که oct4و  c-myc، klf-4، sox2 رونویسی فاکتورهای بیان طریق از
(۶۱). 

iPSCو  ژنتیکی مشخصات مورفولوژی، نظر از زیرا هستند؛ جذابی بسیار سلولی منبع شده،ریزیبازبرنامه های
 نسبتاً  استخراج فرآیند کمتر وهای اخلاقی که نگرانی دارند، در حالی hESCs هایی مشابه باپتانسیل تمایز، ویژگی

 خون ایهستهتک هایسلول پوست، فیبروبلاست از از میزبان با استفاده بافت آوریعلاوه جمعبه. دارند تریساده
 بیمار خاص هاینورون به تمایز برای تواندکه می است غیرتهاجمی ناف، یک روش بند مزانشیمی هایسلول و محیطی

 (.۶2)شود  استفاده آزمایشگاهی شرایط در
 iPSC در استفاده مورد هایپروتکل مشابه هاییپروتکل از استفاده با توانمی را طریق این از شدهمشتقهای 

 مفید درمان یک اساس عنوانبه تواندمی که تمایز داد دوپامینرژیک هاینورون به (ESCs) های بنیادی جنینیسلول
 شدهمشتق هایگرفت به نسبت iPSC از شدهمشتق پیوندهای یبالقوه مزیت. (۶3) کند عمل PD برای سلول بر مبتنی

 هایگرفت عصبی، پیوند محصول تولید برای بیمار خود هایفیبروبلاست از استفاده با توانمی که است این ،ESC از
 است، ضروری ESC از شدهمشتق پیوندهای برای که را ایمنی سیستم سرکوب به نیاز و این امر، کرد؛ تولید اتولوگ

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. Pluripotent stem cells 
2. Embryonic stem cells 
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 دارد وجود iPSC رویکردهای مبتنی بر در دیگری لجستیکی و بیولوژیکی هایچالش حال، این با. کندمی برطرف
بالینی، از اهمیت  یدرجه هایhiPSC تولید و در همین راستا، شناسایی (.۶4) گیرند قرار بحث و توجه مورد باید که

 فاکتورهای که وکتورهایی تحویل( الف: ها دخیل استhiPSC اصلی در تولید فرآیند دو بسزایی برخوردار است.
 حالی در. مجدد ریزیبرنامه عوامل اجباری بیان( ب و کنند؛می هدف رمزگذاری هایسلول به را مجدد ریزیبرنامه

 رخ تحویل هایفناوری در ایعمده هایپیشرفت اند،نکرده چندانی تغییر هاسال طول در مجدد ریزیبرنامه عوامل که
 که در حالی و کردندمی استفاده ویروسی لنتی یا رتروویروسی هایناقل از اولیه ریزیبازبرنامه هایپروتکل. است داده
 مناسب کمتر بالینی کاربردهای برای اند،بوده مفید بیماری مکانیسم مطالعات برای ویروس بر مبتنی هایhiPSC این

 باعث تواندمی که خود شوندمی متعدد کروموزومی اختلالات به منجر یکپارچه، ویروسی هایتوالی زیرا هستند؛
 هایژن یباقیمانده بیان یا مجدد سازیفعال بر این،علاوه . (۶5) تومور شود تشکیل و یا ژنتیکی عملکرد اختلال

 تمایزی هایویژگی و یا سلولی یفیزیولوژ تغییر باعث است ممکن یکپارچه، ژنومی هایتوالی از مجدد ریزیبرنامه
 کایمریک هایموش در تومور ایجاد باعثها iPSC در c-Myc مجدد شدن فعال مثال، عنوانشود؛ به غیرطبیعی

 هایناقل از استفاده با را هاhiPSC که اندکرده مشکلات، تلاش این حل منظوراخیر، به بنابراین، مطالعات گردد؛می
 اپیزومی، هایناقل دما، به حساس سندای ویروس ،2سندای ویروس آدنوویروس، مانند ۱یکپارچه غیر ویا ویروسی غیر

RNA،ها RNAخودتکثیرشونده، های miRNA میان  از .(۶۶) کنند تولید مستقیم، پروتئین تحویل هایروش یا
 از یکی معقولشان، کارایی دلیل به اپیزومال، هایناقل و سندای ویروس کنند،می استفادهها RNA از که هاییروش

 هایhiPSC تولید مسیر گذشته، یدهه در شدهحاصل هایپیشرفت وجود با (.۶7) هستند رویکردها ترینامیدوارکننده
 ،FDA تأیید برای قابل قبول کیفیت یعنی ،«بالینی درجه» hiPSCs یاستانداردشده تعریف اما است؛ شده هموار بالینی

 بررسی سلول بر مبتنی درمان در هاhiPSC کامل پتانسیل تحقق برای باید دیگری مهم موضوعات و است مبهم همچنان
 .(۶8) شود

 گرفته نظر در hPSCs بر مبتنی سلولی تمایز برای "طلایی استاندارد" عنوانبه هاhESC که واقعیت این رغمعلی
 DA هاینورون به هاhiPSC تمایز بنابراین، هستند؛ تمایز پتانسیل در توجهی قابل تنوع دارای نیز هاhiPSC شوند،می

 میزبان، مغز مجدد سازیعصب برای هاسلول این کامل پتانسیل و( تمایز در هاhESC کارایی اندازه به) عملکردی
 دهدمی نشان نتایج و اندپرداخته DA هاینورون به هاhiPSC آزمایشگاهی تمایز به زیادی تحقیقات. است مهم بسیار

 این به باید حال، این با. هستند hESCs هایسلول مشابه عملکردی نظر از ،hiPSC از شدهمشتق DA هایسلول که
 فرآیند یک هنوز ها،سلول این عملکردی کارایی آزمایش و هاhiPSC تمایز هایپروتکل که کرد اشاره نکته

 روش یک اما اند؛شده گرفته کار به بالینی هایکارآزمایی در هاپروتکل از برخی اینکه وجود با. است توسعهحالدر
 (.۶9) است نیافته توسعه هنوز گسترده کاربردهای برای استانداردشده و بهینه کاملاً

 هیلاهر دو کشت تک یبرا یعصب هایزیرمجموعهبه  یانسان هایESC/iPSC زیتما یبرا ی گوناگونیهاپروتکل
(2Dو ارگانوئ )دی (3D ) که  یهنگام .(70) است یافتهتوسعهhPSCشوندمیبدون سرم کشت  طیتحت شرا ها ،

( و LDN193189 ای) Noggin طریق از Dual-SMADمهار  .(7۱) یابندمی زیبه نورواکتودرم تما راحتیبه
431542SB  درESC،3کف صفحه زیباعث تما ها (FP )(72) شودمی. 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

1. non-integrating vectors 
2. Sendai virus 

3. Floor plateمیانی خط در که کف یصفحه. است دارانمهره موجودات رشد حال در عصبی سیستم از ناپذیرجدایی ساختار یک کف ی، صفحه 
 .پوشاندمی دم نواحی تا میانی مغز از را خلفی قدامی محور که است تخصصی گلیال ساختار یک دارد، قرار جنینی عصبی لوله شکمی
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به  LMX1Aو  FOXA2 زمانهم انیرا با ب یانیمغز م dual-SMAD ،FPعلاوه بر مهار  ،WNT یسازفعال
 ارتقا داد. شتریب SHH نگیگنالیس سازیفعالبا  توانمیرا  FOXA2/LMX1A یالقا .کندتبدیل می DA یهانورون
 وندیدر داخل بدن پ مؤثر طوربه توانندمی الذکر،فوق FPبر  یمبتن یبا استفاده از استراتژ تولیدشده DA هاینورون

 DA سازهایپیش که یهنگام ن،یعلاوه بر ا .(73) بهبود بخشند PD یوانیح هایمدلرا در  یزده شوند و نقص حرکت
 ینزیو آک ییاندام جلورا در  یرفتار یبهبودها واناتیشدند، ح زده وندیپ OHDA PD-۶ یهابه جسم مخطط موش

 .(74)نشان دادند 
 یاسهیاثرات قابل مقا ،hESCشده از مشتق یانیمغز م DA یهاانسان، نورون نیجن DA یهابا نورون سهیدر مقا

 مدتیطولان وندیپ .(75)نشان دادند  PD یهادر موش یعملکرد حرکت یدر بازساز ییعملکرد و کارا وند،یپ یرا با بقا
 .(2شکل ) دهدیاهش ممغز و اعصاب را ک یخطر جراح وند،یدوز پ کی رایز ؛است یاتیح ی،درمانسلول یو بقا برا

 یوتریکامپ یو توموگراف PETکه توسط  طورهمان، OHDA-۶با  دیدهآسیب یهاو موش ی صحراییهادر موش
زنده  ،وندیاز شش ماه پس از پ شیب hESCsشده از مشتق یانیمغز م DA یهانورون، شد یابیبا انتشار تک فوتون ارز

مطلوب  اریبس ،یعملکرد یابیاز باز تیو حما DA یآزادساز یبراشده وندیسلول پ تیبر فعال قیکنترل دق .(75)ماندند 
شده از مشتق یهااست که سلول نیا ی،سلول ینیگزیدرمان جا یبرا هاiPSCاستفاده از  یهاتیاز مز یکی .(7۶) است

iPSC نیاصحت  .(77)در بدن خود اهداکننده استفاده کرد  ی،منیرد اخصوص در ینگرانبدون  توانیاتولوگ را م 
 مونیاتولوگ به مغز م iPSCمشتق از  DA هاینورون وندیپ نشان داده شده است. انسان ریدر پستانداران غ مسئله،

ه را نشان داد یمنیا ستمیبدون سرکوب س یدر اختلال حرکت ی، بهبود قابل توجهMPTPبا  دیدهآسیب نومولگوسیس
مدل  کی یبر رو دیبا یبا منشأ انسان iPSCشده از مشتق DA یهاسلول ،ینیبال یهاییبا توجه به کارآزما .(78) است

 شوند. شیآزما ی،و اثربخش یمنیاخصوص در وندیپس از پ تریطولان ملاحظات با ینیبالشیپ یرانسانیغ ماتیپر
توانند ها میاین سلولکه  انددادهنشان ، MPTPبا  القاشده PDمدل  کیدر  hPSCمشتق از  DA سازشیپ یهاسلول
فعالیت حداقل دو سال  یتومور در مغز برا لیبدون تشکی، انیمغز م DA یهانورون عنوانبهو  شوندبالغ  ،بمانند زنده

 .(79) داشته باشند

مشتق از  یبا استفاده از محصولات سلول ینیهای بالیی، کارآزمابالینیشیپ یکنندهدلگرم جینتا نیبا ا
hESC/iPSC درمان  یبراPD ایدر استرال (NCT02452723چ ،)نی (NCT03119636( و ژاپن )JMA-

IIA00384 ،UMIN000033564 )الیتلیاپ یادیبن هایسلولمانند  ی،ادیبن هایسلول ریسا .(80) حال انجام است در 
 یهاسلول یبقا توانندیها مسلول نیا .گیرندمیمورد استفاده قرار  ینیبال شاتیدر آزما زی( نhAECsانسان ) کیوتیآمن

را  یعصب یهادهندهو انتقال کیعوامل نوروتروف یو سنتز و آزادساز دهیدبیآس یهانورون میترم ی وبازساز ی،عصب
 .(3۱)دهند  شیافزا
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بنیادی های های مزانسفال جنینی، سلولسلول)های بنیادی های دوپامینرژیک تمایزیافته از انواع سلولپیوند سلول .۲شکل 

 های بنیادی پرتوان القایی( به بیماران مبتلا به بیماری پارکینسونجنینی و سلول

 گیریبحث و نتیجه -5

برای شناسایی علل و  ایگستردهتحقیقاتی  هایتلاشدر اوایل قرن نوزدهم،  (PD) از زمان کشف بیماری پارکینسون
علامتی موجود با بازگرداندن فعالیت  هایدرمانلی که پیشرفت این بیماری صورت گرفته است. در حا هایمکانیسم

بیماری برای توقف یا  یکنندهاصلاحباشند، هنوز هیچ درمان  آمیزموفقیتتا حدی  اندتوانسته (DA) دوپامینرژیک
رغم قابل توجه این است که علی یدر پارکینسون توسعه نیافته است. نکته روندهپیشکند کردن روند تخریب عصبی 

سوم  یتاکنون از مرحله ،بیماری یکنندهاصلاح هایدرماناز  یکهیچحیوانی،  هایمدلنتایج امیدوارکننده در 
 .(25)آزمایشات بالینی با نتیجه مثبت عبور نکرده است 

احتمالاً بازتابی از این واقعیت است که ما هنوز درک کاملی از عوامل آغازگر بیماری در مراحل  ها،ناکامیاین 
بنیادی  هایسلولدر بیماران مختلف نداریم. در این زمینه، تحقیقات  شناسیآسیباولیه و همچنین دلایل تنوع الگوهای 

عصبی مانند پارکینسون باشند  یکنندهتخریب هایبیماریرویکردهای درمانی نوین برای  یراهگشای توسعه توانندمی
 .مؤثر هستند هایدرمانکه در حال حاضر فاقد 

 هایبیماریدرمانی را برای درمان مبتنی بر سلول هایاستراتژیبالینی متعدد، پتانسیل بالای مطالعات پیش
مانند  هاییبیمارینسون در مقایسه با . یک مزیت مهم پارکیانددادهپارکینسون نشان  ویژهبهعصبی  یکنندهتخریب

آلزایمر یا اسکلروز جانبی آمیوتروفیک، ماهیت نسبتاً موضعی تخریب عصبی در این بیماری است که آن را به هدفی 
 .(25) درمانی تبدیل کرده استمناسب برای سلول
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نسانی مورد نیاز برای درمان گلیال ا هایسلولو  هانورونتولید  هایروش یقابل توجهی در توسعه هایپیشرفت
 ،استرومایی هایسلولبیماری حاصل شده است. علاوه بر جایگزینی سلولی،  شناسیآسیبجایگزینی سلولی، بر اساس 

، ایتغذیهمختلفی شامل تعدیل ایمنی، اثرات  هایمکانیسماز طریق ، (MSCs) بنیادی مزانشیمی هایسلولمانند 
 .(58) شوندمنجر به بهبودهای بالینی ارزشمندی  توانندمی ،زاییمحافظت عصبی و تحریک رگ

اتولوگ یا آلوژنیک  هایسلولنیازمند پیوند  ،بنیادی و جایگزینی سلول هایسلولدرمانی مبتنی بر  هایاستراتژی
دد و مج ریزیبرنامهسلول،  سازیآمادهجداسازی بافت،  هایروشمهمی در  هایپیشرفتبه مغز بیمار هستند. اگرچه 

 .(3۱)مانند خطرات آلودگی سلولی و محیطی همچنان وجود دارند  هاییچالشاما  است؛ تمایز حاصل شده سازیبهینه
 هایسلولو ها موجود در مغز مانند آستروسیت غیرعصبی هایسلولمجدد  ریزیبرنامهیک راهکار نویدبخش، 

مثال، مطالعات  عنوانبه ؛ط با پیوند سلول را برطرف کندمشکلات مرتب تواندمیعملکردی است که  هاینورونگلیال به 
دوپامینرژیک القایی تبدیل کرد که قادر به اصلاح  هاینورونبه  توانمیمغز موش را های که آستروسیت انددادهنشان 
 .(8۱)حرکتی هستند  هاینقصنسبی 

بیماری را در  یژنتیکی مستعدکننده هایجهش توانمی، CRISPR همچنین با استفاده از فناوری ویرایش ژن
ساز دوپامینرژیک تمایز داد. پیش هاینورونرا به  هاآنو سپس  کرد اصلاح (iPSCs) بنیادی پرتوان القایی هایسلول

 .(25) کنندرا بازیابی  هانوروندر مغز میانی پیوند زد تا عملکرد  دیدهآسیببه مناطق  توانمیساز را پیش هایسلولاین 
. سازدمیرا برای کاربردهای بالینی مناسب  هاآندارند که  فردیمنحصربه هایویژگی ،بنیادی مزانشیمی هایلولس

شامل در دسترس بودن و دسترسی گسترده، پتانسیل تمایز به  ،برای درمان پارکینسون هاسلولمزایای استفاده از این 
های یی سرکوب سیستم ایمنی در مغز و مهار سایتوکایندوپامینرژیک(، توانا هاینورون ازجملهعصبی ) یرده

این  .(58)اخلاقی محدود است  هاینگرانی، سازگاری بافتی و دیدهآسیبالتهابی، قابلیت مهاجرت به مناطق پیش
مشابه )پیوند  HLA هم از خود بیمار )پیوند اتولوگ( و هم از اهداکنندگان سالم با زیرگروه توانمیرا  هاسلول

 .(82) رساندمیآلوژنیک( به دست آورد که خطر رد پیوند را به حداقل 
 ازحدبیشخاصی را  هایژنبنیادی مزانشیمی ویرایش ژنتیکی شده است که  هایسلولرویکرد دیگر، استفاده از 

که آنزیم تیروزین  شدهمهندسیبنیادی مزانشیمی  هایسلول. چندین مطالعه با استفاده از کنندمیبیان یا مهار 
، یا برای افزایش تولید فاکتور نوروتروفیک کردندمیرا بیان ( VEGF) هیدروکسیلاز یا فاکتور رشد اندوتلیال عروقی

تراریخته شده بودند، نتایج مثبتی در ( CDNF) یا فاکتور نوروتروفیک دوپامین مغزی (GDNF) مشتق از سلول گلیال
ایمنی  هاینگرانی ،ویروسی و اصلاح ژنتیکی هایناقل. البته استفاده از انددادهنشان بالینی جوندگان  پیش هایمدل

 .بالینی به وجود آورد هایآزمایشموانع جدیدی برای  تواندمیکه  کندمیبیشتری ایجاد 

. بهبودهای بالینی محدود اندبودهرو همتعددی روب هایچالشبا  ،مبتنی بر سلول برای پارکینسون هایدرمان
احتمالاً ناشی از تنوع زیاد در طراحی  ،بنیادی مزانشیمی هایسلولدر بیماران پارکینسون تحت درمان با  شدهمشاهده

دهنده، شرایط کشت، بالینی است. عواملی مانند نوع پیوند )آلوژنیک در مقابل اتولوگ(، منبع بافتهای کارآزمایی
باعث تنوع و حتی تناقض  توانندمی ،جویز، دوز سلول، معیارهای ارزیابی بالینی و زمان ارزیابیبیماری، روش ت یمرحله

پتانسیل درمانی قابل توجهی  هاسلولبنیادی مزانشیمی، این  هایسلولدر نتایج شوند. با وجود این، به دلیل مزایای متعدد 
 .(58)برای پارکینسون دارند 

و  هاچالشاما  ؛شده است انگیزیهیجان یمبتنی بر سلول برای پارکینسون وارد مرحله هایدرمان یاگرچه حوزه
 هایسلولاستفاده از خصوص در ویژهبهوجود دارد. مسائل اخلاقی  هاروشاین  یموانع متعددی پیش روی توسعه

بنیادی  هایسلولدر مقایسه، قابل توجه است.  هاآنایمنی شدید ناشی از  هایپاسخو  (hESCs) بنیادی جنینی انسان
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اما به دلیل توانایی  ؛کمتر است هاآنمشکلات اخلاقی کمتری دارند و احتمال رد ایمنی در ،  (iPSCs) پرتوان القایی
ممکن  ،شده از بیماران پارکینسونمشتق iPSCsبالای تکثیر و تمایز، خطر تومورزایی بیشتری دارند. علاوه بر این، 

 دهدمیجایگزینی سلولی را تحت تأثیر قرار  هایدرمانباشند که اثربخشی  زابیماریژنتیکی  هایجهشاست حاوی 
(25). 

پیوندشده پس از جراحی است که باید بدون ایجاد  هایسلول مدتطولانیمهم، بقای  هایچالشاز دیگر 
رای کاربردهای بالینی در مقیاس ناشی از پیوند یا رد سیستم ایمنی میزبان تضمین شود. این موضوع هم ب ۱دیسکینزی

حیاتی است.  ،بیماری بهتر در شرایط آزمایشگاهی هایمدل یپزشکی جهت ارائه بزرگ و هم برای تحقیقات زیست
 ازجملهپیوند سلول  هایجنبهبرای کاهش تناقضات در نتایج بالینی، ضروری است که استانداردسازی دقیقی در تمام 

سرکوبگر ایمنی، توانایی ادغام سیناپسی  هایدرمانجراحی، انتخاب بیماران،  هایتکنیکد، بافت برای پیون سازیآماده
 (.3۱)شده در مغز انسان و ملاحظات اخلاقی صورت گیرد پیوند هایسلول

توسعه قرار دارد و به مطالعات بیشتری نیاز  یهنوز در مراحل اولیه ،بنیادی برای پارکینسون هایسلولدرمان با 
 ،درمانی برای پارکینسونسلول یاما حوزه ایم؛نیافتهبیماری دست  یکنندهاصلاح هایدرماناست. اگرچه هنوز به 

در  تواندمیبنیادی  هایسلولپیوند  رسدمیموجود، به نظر  هایپتانسیلنویدبخشی شده است. با توجه به  یوارد مرحله
 هایچالشمستلزم حل  ها،روشپیشرو در درمان این بیماری تبدیل شود. البته موفقیت این  هایروشآینده به یکی از 

مختلف علوم  هایحوزهپژوهشگران در  ایرشتهبیننیازمند همکاری  ؛ و این امر،فنی، ایمنی و اخلاقی موجود است
 (.3۱) استسلولی، ژنتیک و اخلاق پزشکی  شناسیزیستاعصاب، 
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