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شعاعي فراوان، يكي از سلولهاي غيرعصبي در سيستم اعصاب مركزي  آستروسيتها سلولهاي ستاره اي شكل داراي زوايد: چكيده
دارند و در مواجهه با شرايط پاتولوژيكي با بيان و آزاد اهميت نيز ايمني  فعاليتهاي درغير از نقش پشتيبان  بهاين سلولها  .مي باشند

آستروسيتهاي فعال در طيف وسيعي از . وندفعال مي ش TNF-αو  NO ،PGsكردن فاكتورها و مولكولهاي مرتبط با ايمني مانند 
  . بيماريهاي نورودژنراتيو ديده مي شوند

  .مقاله مورد مطالعه قرار گرفته است كه مهمترين مقالات در بخش منابع آورده شده اند ٢٠در اين بررسي : روشها

فراواني سال ٦٠يو مي باشد و در افراد بالاي بيماري پاركينسون بعد از آلزايمر دومين بيماري رايج نورودژنرات: بحث و نتيجه گيري
  .در اثر كاهش تعداد نورونهاي دوپامينرژيك در جسم سياه عقده هاي قاعده اي بروز مي كند اين بيماري. بيشتر پيدا مي كند

  .شان مي دهندن از خود نوروپروتكتيو و هم فعاليت نوروتوكسيك را در پاركينسون عملكردهم مطالعات نشان مي دهد آستروسيتها 
 ،توليد گلوتاتيون را افزايش مي دهند و اين افزايش گلوتاتيون، NOآستروسيتها با در معرض قرارگرفتن  ،نوروپروتكتيو عملكرددر 
پيش مولكول  ،آستروسيتها ،از طرفي در فعاليت نوروتوكسيك. مي باشد سودمندتĤمين آنتي اكسيدانت گلوتاتيوني نورونها  براي

كه    +MPPاز جريان خون انتقال داده و آنرا به  را) تتراهيدروپيريدين-1،2،3،6فنيل، -4متيل، -MPTP )1پاركينسون، برنده بيماري
د همچنين ممكن است بطور مشابهي ساير مولكوهاي محيطي را كه در دوپامينرژيك توكسيتي نتبديل مي كناست نوروتوكسيك 

گروهي از آستروسيتها پروتئينهاي وابسته به بيماري مانند  مطالعات اخير نشان مي دهدهمچنين  .نددرگير هستند را نيز تبديل كن
α-Synuclein ،Parkin  وPhosho-tau با توجه به پيشرفتهاي اخير و  .پاركينسون بيان مي كنند بيماري را در سطوح مختلف در

و  بيماري به طور دقيق شناخته نشده اين ون فعاليت آستروسيتها دركن باز هم تاتعيين نقش آستروسيتها در بيماري پاركينسون، 
   .است به مطالعات زيادتري نياز
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