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مــل مطالعــات مختلــف عوا .رونــده اســتشیمغز و اعصــاب مــزمن و پ يهايماریاز جمله ب نسونیپارک :زمینه و هدف

صــورت ها را بهشپژوه نیا جیکه نتا یاما مطالعه جامع .اندگزارش کرده نسونیپارک يماریرا در مورد ب گوناگونیمرتبط 

ه مــرور مطالعــ کیــ یطــ نسونیعوامل مرتبط با پارک نییپژوهش حاصل با هدف تع رواز ایننشد،  افتین دهد نشا یکل

  .انجام شد کیستماتیس

 يهــاگاهیبوده که مقــالات مــورد نظــر بــا جســت و جــو در پا کیستماتیمطالعه مرور س ایمطالعه حاضر  :روش بررسی

 , Cochrane , ScienceDirect , PubMed, SID , Magiran , Web of science , Irandoc یالمللــنیو ب یملــ یاطلاعــات

Google scholar  انتخاب مطالعات در دسترس بودن مــتن کامــل آنهــا بــود. جهــت  اریاستخراج شدند. مع 1399تا اسفند

  ر گرفت.قرا ینیمورد بازب گریبه مقالات د یدسترس يبرا زین یمنابع مقالات مورد بررس شتر،یبه اطلاعات ب یدسترس

 ،آب چــاه مصــرف ،اســترس ،يباسواد ،يشغل کشاورز ،یمانند سابقه خانوادگ یمطالعات عوامل این یدر بررس ها:یافته

 یمصــرف مشــروبات الکلــءســو و هــاقــرار گــرفتن در معــرض آفــت کش ،یکیعوامل ژنت ،یطیسن، عوامل مح شیافزا

مــپلکس ک يبــالا ریمصرف مقاد ،یروغن يهاو دانه گاریمانند مصرف س یعوامل .گزارش شدندعنوان عوامل خطرساز به

 ننســوید بــه پارککننده از ابتلا افراعنوان عوامل محافظتبه میزنانه، و سلن یاستروژن يها، مصرف هورمونB يهانیتامیو

  .ندگزارش شد

وامــل عنــدارد، وجــود  يمــاریب نیــا يبــرا یدرمــان قطعــ نکــهیمطالعه حاضــر و بــا وجــود ا جیبا توجه نتا گیري:نتیجه

  .ردیگ مدنظر قرار رانهیشگیسلامت جهت اقدامات پ استگزارانیمدنظر س يطور جدبه دیکننده و خطرساز بامحافظت

  .کیستماتی، مرور سنسونیپارک، یشناسعصب :لیديک لماتک

 

  
رونده عصبی است که یک بیماري پیش (Parkinson) پارکینسون

هاي ویژه در هستهههاي دوپامینرژیک بتخریب سلولجه در نتی

آید و منجر به سطوح بالاي مهاري در مناطق وجود میهاي بقاعده

از آلزایمر شایعترین  پساین بیماري  .شودحرکتی قشر فرونتال می

  پسا ـعلایم بالینی تقریب 2و1.آیدبیماري مخرب اعصاب به حساب می

  

هاي دوپامینرژیک ماده سیاه بروز نوروناز  %80از بین رفتن حدود 

 (Rigidity) (لرزش)، رژیدیتی (Tremor) سه علامت ترمور .دننمایمی

(اختلال حرکات) جزو علایم  (Akinesia) و اکنیزي (سفتی عضلات)

مور بارزترین و شناخته رباشند و تتشخیصی اصلی این بیماري می

  3- 5.ترین علامت پارکینسون استشده

مورد در  418تا  18وع پارکینسون در سراسر جهان بین میزان شی

میزان  2015 تا 1990از سال  .نفر سالانه متغیر است هزار 100هر 

  مقدمه

 
  

 

  933تا  925هاي ، صفحه12شماره  ،79دوره ، 1400اسفند ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  اصیلمقاله 
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میلیون نفر در  9/6شیوع این بیماري بیش از دو برابر شده است و به 

تعداد این بیماران به  2040بینی شده تا سالجهان رسیده است و پیش

  7و6.در جهان برسد میلیون نفر 5/17بیش از 

د هستنایالات متحده حدود یک میلیون نفر مبتلا به پارکینسون  در

، برابر خواهد شد چهاراین میزان  2040شود تا سال و تخمین زده می

شیوع جهانی آن در دارد این بیماري شیوع جغرافیایی متفاوتی 

  9و8است. %3/0سال و بالاتر تقریبا برابر با  40جمعیت بالاي 

هزار نفر در جمعیت عمومی  100در  15ان بروز در حدود میز

هزار افزایش 100در 160سال به  65است که در جمعیت بالاي 

شود و داراي نسبت جنسی یابد، در مردان بیشتر از زنان دیده میمی

باشد و در بین نژاد اسپانیایی بیشتر از سایر نژادها می 1به  8/1حدود 

  10.ها قرار دارندها، آفریقاییسیاییآان، از آن سفید پوست پساست و 

سال بوده که با افزایش سن به  60تا  35سن شروع این بیماري 

ومیر بیماران مبتلا به علت اصلی مرگ، شودشیوع آن افزوده می

 تعادل اختلالپارکینسون خود بیماري نیست بلکه عدم کنترل مناسب 

  11- 13.و در نتیجه افزایش خطر سقوط اعلام شده است

اگرچه علت دقیق پارکینسون نامشخص است ولی فاکتورهاي 

مختلفی از جمله سابقه خانوادگی، شغل کشاورزي، باسوادي، استرس، 

مصرف مشروبات الکلی، افزایش سن، عوامل مصرف آب چاه، سوء

ها، کشمحیطی، عوامل ژنتیکی، زندگی روستایی و تماس با حشره

استرس اکسیداتیو و  ،سرمین یسطح هموسیست جنس مرد بودن،

مصرف داروهاي روانگردان استعداد ابتلا به پارکینسون را افزایش 

 14- 16.دهدمی

کننده از دهند عوامل محافظتاز طرف دیگر مطالعات نشان می

هاي مصرف سیگار، دانه باشند:موارد میاین  این بیماري شامل

ین برخی همچن و Bهاي روغنی، مقادیر بالاي کمپلکس ویتامین

هاي زنانه مطالعات نقش سلنیم، ریبوفلاوین، ملاتونین و هورمون

تایج برخی ن D.19 -17استروژنی، غلظت سرمی آلبومین و ویتامین 

دهد عناصر مس، آهن، روي و سطح سرمی لپتین مطالعات نشان می

اما برخی دیگر  20- 23.داري با پیشرفت این بیماري ندارنداارتباط معن

ارتباط واقعی بین این عناصر و  24و23.کنندتایید نمی این موضوع را

تواند یک بیماري پارکینسون و اینکه آیا تعدیل سطح این عوامل می

روش موثر در درمان این بیماري باشد هنوز روشن نشده است. با 

توجه به تاثیر عوامل مختلف بر شیوع پارکینسون و نبود آمار کلی در 

عوامل مرتبط با سیستماتیک بر  مروري هدف مطالعه حاضراین باره 

  باشد.می ینسونپارک

  

  
در این مطالعه مرور سیستماتیک عوامل مرتبط با پارکینسون 

) 1399 اسفندبراساس مطالعات انجام شده بدون محدودیت زمانی (تا 

ی هاي اطلاعاتبررسی شد. به این منظور، مقالات چاپ شده در بانک

، SID ،MagIran ،IranDoc Google scholarهاي بین المللی و پایگاه

Science Direct ،PubMed، (WoS) Web of Science و Cochrane  با

 Parkinson ،Relatedهاي فارسی پارکینسون، عوامل مرتبط و کلیدواژه

factors  وIran .جستجو شد 

نها بود. معیار انتخاب مطالعات در دسترس بودن متن کامل آ

جهت دسترسی به اطلاعات بیشتر، منابع مقالات مورد بررسی نیز 

 براي دسترسی به مقالات دیگر مورد بازبینی قرار گرفت.

در ابتدا تمامی مقالاتی که در آنها به عوامل : انتخاب مطالعات

آوري و گران جمعمرتبط با پارکینسون اشاره شده بود، توسط پژوهش

س معیارهاي ورود و خروج انجام شد. پذیرش مطالعات براسا

معیارهاي خروج از مطالعه شامل موارد غیرمرتبط با موضوع، تکراري 

کار و عدم دسترسی تمام متن بودن مطالعات، مشخص نبودن روش

طور منظور کاهش سوگرایی، جستجوي مقالات بهمطالعه بود. به

نظر گر انجام گرفت و در صورت اختلافمستقل توسط دو پژوهش

اي، آن مقاله توسط سرپرست گروه داوري شد. تعداد در مورد مطالعه

 .ندي سوم یعنی ارزیابی کیفی شدمطالعه وارد مرحله 21

مقالات مورد  یفیک یابیمنظور ارزبه STROBE ستیلچک

مقالات از نظر طرح مطالعه،  ستیچک ل نیاستفاده قرار گرفت، در ا

ورود،  يارهایمع امد،یمان مطالعه، پو مرور متون، مکان و ز نهیزمشیپ

تا  ششمقالاتی که به شدند.  یبررس يآمار لیحجم نمونه و تحل

عنوان مقالات پر کیفیت، مقالاتی که معیار اشاره کرده بودند، به هفت

گانه اشاره نکرده هفت هايمورد از آیتم دومورد و بیش از  دوبه 

متدولوژیک متوسط و  ترتیب به عنوان مقالات با کیفیتبودند، به

عنوان بهمورد  17در مطالعه حاضر  25.پایین در نظر گرفته شدند

 مطالعات پرکیفیت و کیفیت متوسط وارد مرور سیستماتیک شدند و

 مقاله کیفیت پایین حذف شدند. چهار

  بررسیروش 
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وسط تمام مقالات نهایی وارد شده به فرآیند مرور سیستماتیک ت

لیست ده استخراج شدند. چکیک چک لیست از قبل تهیه شده، آما

وامل عه، شامل عنوان مقاله، نام نویسنده اول، سال انتشار، محل مطالع

نها آر اثر یا عواملی که هنوز اثکننده، عوامل بیخطر، عوامل محافظت

  مشخص نشده و میانگین سن بود.

 

  
           طه با عوامل در این مطالعه تمام مطالعات انجام شده در راب

           مرتبط با پارکینسون بدون محدودیت زمانی و براساس 

  طور سیستماتیک مورد بررسی قرار گرفتند. به PRISMAدستورالعمل 

با  مقاله شناسایی شدند که در نهایت 1271جستجوي اولیه، در 

          لیل دمقاله به چهارمقاله تکراري و  80مقاله غیرمرتبط و  1170حذف 

          قرار  یمقاله مورد بررس 17 تایبه اطلاعات، نها یدسترسعدم 

   ).1گرفتند (شکل 

و همکاران عواملی مانند  Ghandharyدر مطالعه : عوامل خطرساز

 سابقه خانوادگی، شغل کشاورزي، باسوادي، استرس و مصرف آب

عوامل و همکاران افزایش سن،  Vazifehkhahچاه و در مطالعه 

در  و هاکشقرارگرفتن در معرض آفت و محیطی، عوامل ژنتیکی

عنوان مصرف مشروبات الکلی بهءسونیز و همکاران  Torabiمطالعه 

سایر  26- 28.عوامل خطر ساز در ابتلا افراد به پارکینسون معرفی شدند

  .اندگزارش شده 1دست آمده در جدول هاطلاعات ب

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  PRISMAو انتخاب مطالعات براساس فلوچارت  ی: روند بررس1ل شک

  هایافته
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  کننده در ابتلا افراد به پارکینسونگذار خطرساز و محافظتتاثیرمشخصات مطالعات بررسی شده و تعیین عوامل  :1جدول 

مکان 

 پژوهش

  

P  کنندهعوامل محافظت 
  

P  نویسنده اول سال چاپ عوامل خطرساز 

هاي و دانه مصرف سیگار  007/0 بیرجند

 روغنی

سابقه خانوادگی، شغل کشاورزي،   >05/0

 باسوادي، استرس، مصرف آب چاه

2006 .Khandhary G 26و همکاران 

افزایش سن، عوامل محیطی، عوامل   _ _ _ _

ها، کشفتآژنتیکی، قرارگرفتن در معرض 

 هافنیل پرکلرات و برخی حلالفلزات، بی

2016 .SVazifehkhah  27و همکاران 

 28و همکاران  MTorabi.  2012  مصرف مشروبات الکلیسوء  _ _ _ _

  ینسونبا پارک شش ژن مرتبط  _ _ _ _

SNCA ،LRRK2 ،DJ1PINK1 ،PARKIN ،

ATP13A2   

2011  .MRohani   29همکارانو 

صرف مقادیر بالاي کمپلکس م  _ _

 هاي بویتامین

_ _ 2013 .MEsmaeili  30و همکاران 

 31و همکاران  SAsaadi. 2016 _ _ اي استروژنی زنانهههورمون  _ تهران

 32و همکاران F Fathi. 2014 _ _ سلنیم  >001/0 تهران

 33و همکاران R Memar. 2015 _ _ _ _ اصفهان

 34همکارانو   MDinarvand. 2019 استرس اکسیداتیو  _ غلظت سرمی البومین  >001/0 تبریز

 35همکارانو   MFarhodi. 2008 ین سرمیسطح هموسیست  04/0 _ _ _

 36و همکاران G Vakilzadeh. 2014 _ _ ملاتونین  _ _

 37و همکاران M Salari. 2018 _ _ _ _ اصفهان

 38و همکاران ASaedisomeoli . 2018 _ _ ریبوفلاوین  _ _

_ _ _   

-  

مصرف زیاد متامفتامین با القاي استرس 

 اکسیداتیو 

2016 .ARajabi  39و همکاران 

 40و همکاران B Sedighi. 2002 هنآسطح سرمی   >0001/0 _ _ مانکر

و   GhAhmadzadeh. 2008 داروهاي روانگردان  05/0< _ _ اصفهان

 41همکاران

  42همکارانو   D _ _ 2014 .AlPeterson ویتامین  _ _

  )ogistic regressionL( رگرسیون لجستیکآزمون آماري:  *

  
و همکاران، مصرف   Ghandharyعهدر مطال: کنندهعوامل محافظت

و همکاران، مصرف Esmaeili هاي روغنی، در مطالعه سیگار و دانه

و همکاران،  Asaadi، در مطالعه Bهاي مقادیر بالاي کمپلکس ویتامین

و همکاران،  Fathiدر مطالعه  و هاي استروژنی زنانهمصرف هورمون

راد به پارکینسون معرفی کننده از ابتلا افعنوان عوامل محافظتسلنیم به

 30-32و26.نداگزارش شده 1دست آمده در جدول هشدند، سایر اطلاعات ب

  
پژوهش حاضر با هدف تعیین عوامل مرتبط با پارکینسون 

طبق گزارش سازمان  براساس مطالعات انجام شده صورت گرفت.

میلیارد نفر  2به  2050ل جهانی بهداشت تعداد سالمندان جهان تا سا

نفر یک نفر سالمند خواهد بود. از آنجا که  پنجخواهد رسید و از هر 

  بحث
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تعداد سالمندان به سرعت در حال افزایش است، توجه به سلامت آنها 

هاي مغز و اعصاب پارکینسون از جمله بیماري .اي دارداهمیت ویژه

سالگی  70تا  50مزمن و پیش رونده است که شیوع آن در سنین 

صورت سالگی میزان بروز این بیماري به 60از  پسبیشتر است و 

نحوي که میزان احتمال بروز پارکینسون یابد بهچشمگیري افزایش می

 %7/8سالگی به  85است که تا  %02/0سالگی  55تا  45بین 

  43- 46.رسدمی

سال یک نفر به این بیماري مبتلا  60نفر بالاي  100از هر 

شود بته این بیماري گاه در افراد جوانتر هم دیده میال، شودمی

پارکینسون  .دهندبیماران را تشکیل می %10تا  پنجکه طوريهب

  48و47.آیدشایعترین بیماري مخرب دستگاه عصبی به حساب می

فراوانی نسبی  ،هاي مغز و اعصابدر تمامی متون درسی بیماري

شده ولی توجیهی در  بیشتر بیماري پارکینسون در جنس مذکر ذکر

هاي جنسی مردانه در ایجاد شود. تاثیر هورموناین مورد ذکر نمی

هاي زنانه تاثیري بیماري پارکینسون گزارش نشده و احتمالا هورمون

از سن  پسدر پیشگیري از این بیماري دارد زیرا بیماري پارکینسون 

  49.کندیائسگی در زنان بروز می

نه ارثی را در ایجاد بیماري پارکینسون تحقیقات تاثیر مستقیم زمی

ب چاه آاند وجود مقادیر زیادي از آهن، مس و منگنز در نشان داده

عنوان یک عامل خطرساز در مناطق روستایی کالیفرنیا ذکر شده به

  51و50.است

دهند که استرس اکسیداتیو نقش العات فراوانی نشان میمط

هاي تحلیل برنده بیماري زاییاي در بیماريکنندهمرکزي و تعیین

با این حال برخی مطالعات نیز این مسئله را رد  ،کندعصبی بازي می

ها زیر سوال نموده و موثر بودن استرس اکسیداتیو را در این بیماري

گردان علیرغم اثرات مفید درمانی عوارض اروهاي رواند 26.برندمی

که دومین علت  گوناگونی نیز دارند از جمله پارکینسونیسم دارویی

 27- 29.باشدشایع سندرم پارکینسونی در جهان می

یمار پارکینسونی ب 395در مطالعه انجام شده در کالیفرنیا بر روي 

مصرف سیگار حداقل یک بسته در روز خطر بروز  ،و گروه شاهد

میزان قرار  52.داري کاهش داده استاطور معنهبیماري پارکینسون را ب

ممکن است بر کاهش خطر  Dو ویتامین  گرفتن در معرض آفتاب

ابتلا به پارکینسون مؤثر باشد اما برخی مطالعات این موضوع را تایید 

همچنین مصرف قهوه و چاي حداقل سه فنجان در روز  38و37.دنکننمی

خطر ابتلا به بیماري پارکینسون  %22سال منجر به کاهش  10به مدت 

نماید و داراي ن را تنظیم میسلنیم کمبود دوپامی 53.در چین شده است

عنوان یک عامل ن را بهآتوان اکسیدانی است که مینتیآخاصیت 

  54.ضدالتهاب محسوب کرد و در بهبود و حذف علایم نقش دارد

آهن موجود در جسم سیاه هم ممکن است نقشی در پاتوژنز این 

بیماري داشته باشد. در تعدادي از تحقیقات انجام شده مشخص 

هاي لاکتوفرین در جسم سیاه که غلظت آهن و تعداد گیرندهگردیده 

توجهی بالاتر است و این طور قابلهاین بیماران از گروه شاهد ب

دلیل طور طبیعی و بههافزایش رسوب آهن بیشتر از میزانی است که ب

 55- 59.رودافزایش سن افراد انتظار می

ین از یستهموسی و همکاران گزارش شد که As’habiدر مطالعه 

طریق اختلال در تعادل نوروترانسمیترهاي مدارهاي حرکتی و نیز 

افزایش خطر حوادث عروقی مغز خود عامل ایجاد و یا گسترش 

به بررسی خاصیت  Wangاي در مطالعه 25.باشدمیبیماري پارکینسون 

هاي ملاتونین بر روي بیماري (Anti-apoptotic) اپپتوتیکنتیآ

پارکینسون پرداخت که در آنها ملاتونین توانسته  نورودژنراتیو نظیر

هم در مهار مسیرهاي اپپتوز  vivo In و vitro In است به صورت

سازي مسیرهاي بقاي سلولی وابسته به میتوکندري و هم در فعال

  60.مداخله کند

هاي حیوانی انجام گرفته است به در مطالعاتی که بر روي مدل

می داراي اثرات محافظتی از مین سراند که آلبوخوبی نشان داده

هاي توضیح اثرات مثبت آلبومین نظریه منظوربه 62و61.باشدها مینورون

اکسیدانت نتیآرسد که ویژگی نظر میبه .ه شده استیمختلفی ارا

  63- 65.ردبودن آلبومین در این میان بیشترین اهمیت را دا

شان داده شده هاي زنانه استروژنی در این بیماري ننقش هورمون

هاي مطالعات حیوانی اثرات مفید استروژنی را بر روي بیماري .است

د که نکنچندین مطالعه پیشنهاد می اندپارکینسون نشان داده شده

و  دهدهاي صحرایی افزایش میاسترادیول سنتز و آزادي دوپامین را در موش

نرژیک القا شده هاي دوپامیاستفاده از استرادیول مانع از دست رفتن نورون

ها در موش Methy1_4_pheny1_1,2,3,6_tetrahydropyridin_1 توسط

مطالعات اپیدمیولوژیک حاکی از این است که قرار  66- 68.شودمی

برخی  و فنیل پرکلراتها، فلزات، بیکشفتآگرفتن در معرض 

پس  70و69.دهندها خطر ابتلا به بیماري پارکینسون را افزایش میحلال

هاي بزرگ شش ژن مرتبط با حلیل پیوستگی بر روي خانوادهاز ت
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 ,SNCA, LRRK2از عبارتند بیماري پارکینسون مشخص شد که 

DJ1, PINK1, PARKIN, ATP13A2  جهش و این در حالی است که

  72و71.نخستین نشانه بیماري پارکینسون است 1DJژن 

اعمال ریبوفلاوین ممکن است از طریق نقش خود در 

ت سیداسیون، تشکیل میلین، عملکرد میتوکندري و آهن اثرااکنتیآ

ته کننده در برخی از اختلالات عصبی مانند پارکینسون داشمحافظت

   74و73.باشد

اثرات  Bهاي ویتامین مصرف مقادیر بالاي کمپلکس

هاي ضدپارکینسونی داشت که احتمالا از طریق حفاظت نورون

 OHDA_6زا سم پارکینسون دوپامینرژیک هسته جسم سیاه در برابر

  75.شوداعمال می

ته اکثر این بیماران به نوع ایدیوپاتیک (بدون هیچ علت شناخ

سال  و همکاران در Lindgrenمطالعه  شوند.شده) پارکینسون مبتلا می

یی دهد که شیوع این بیماري در میان کشورهاي اروپانشان می 2005

 )%1/0تا  25/0( ر نفرهزا 100مورد در هر  257تا  108 در حدود

  76.گزارش شده است

دهد که شیوع پارکینسون در جمعیت نشان می Shahidiمطالعه 

بالاي  هزار نفر است که این میزان در افراد 100در  دوعمومی ایران 

بر همین اساس  .یابدافزایش می برابر) 10در هزار نفر ( دوسال به  65

بینی پیش1390ر در سال میلیون نفري کشو 75و با احتساب جمعیت 

ر کشور هزار نفر بیمار مبتلا به پارکینسون د 160تا  150شود بین می

  77.وجود داشته باشد

ها و قدرت جسمانی و عملکردي فرد هاي جسمی تواناییبیماري

کند و بدین طریق براي بیمار وضعیت را دچار اختلال می

نفس و اعتمادبه آورد که به کاهشوجود میهاي را بناامیدکننده

شود که این نوع نگرش و تفکر تا حد امیدواري در فرد منجر می

اندازد و او را در برابر خطر میزیادي سلامت روانی فرد را به

سازد. به پذیر میآسیب غیره مشکلاتی چون افسردگی، اضطراب و

دلیل فراوانی زیاد بیماري پارکینسون در جامعه میانسال و کهن سال 

و از آنجایی که میانگین سنی جوامع در حال توسعه رو به  جامعه

افزایش است بیماري پارکینسون از معضلات حال و آینده جامعه 

م حرکتی و اتونوم و عوارض یعلت علاخواهد بود. این بیماري به

تواند منشأ موربیدیتی و نها نظیر حملات سقوط میآناشی از 

هاي سنگین نین تحمیل هزینهمورتالیتی بالاتر این بیماران و همچ

همچنین بیماري پارکینسون درمان قطعی  ناشی از این عوارض باشد.

رو ازاین .باشدندارد و بهترین راه درمان این بیماري پیشگیري می

کننده و آموزش و عوامل خطرساز و شناسایی عوامل محافظتتوجه به

 شود.رسانی وسیع توصیه میاطلاع

 رايب درمان قطعی عه حاضر و با وجود اینکهبا توجه نتایج مطال

طور هکننده و خطرساز باید باین بیماري وجود ندارد، عوامل محافظت

سلامت جهت اقدامات پیشگیرانه مدنظر  ارانذاستگیس جدي مدنظر

  .قرار گیرد

 مرور"تحت عنوان  یقاتیمقاله حاصل طرح تحق نیا :سپاسگزاري

ه کننده مرتبط با ابتلا بافظتبر عوامل خطرساز و مح کیستماتیس

 یدرمان یو خدمات بهداشت یمصوب دانشگاه علوم پزشک "نسونیپارک

                     تیباشد که با حمایم 980619به کد  1398کرمانشاه در سال 
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Background: Parkinson's disease is one of the chronic neurological diseases. It is the 

second most common neurodegenerative disease after Alzheimer's, affecting 7.5 

million people worldwide and its rate is expected to increase by 20% by 2020. three 

symptoms of tremor, muscle stiffness and movement disorders are among the main 

diagnostic symptoms of the disease. The prevalence of Parkinson's worldwide varies 

between 18 and 418 cases per 100,000 people per year. It is generally estimated that the 

prevalence of this disease in the general population is 0.3%. A systematic review study 

was performed to determine the factors associated with Parkinson's disease. 

Methods: This study was a systematic review that was conducted by searching national 

and international databases until February 2020. Initially, all articles which had 

mentioned Parkinson-related factors were collected and accepted by researchers based 

on studies. Entry and exit criteria were met. Exclusion criteria included irrelevant items, 

duplication of studies, unclear procedure, and lack of access to the full text of the study. 

To reduce bias, articles were evaluated independently by two researchers, and the 

quality of articles was assessed using the STROBE checklist. All final articles 

submitted to the systematic review process were prepared by a template checklist. 

Checklists included article title, first author’s name, year of publication, place of study, 

risk factors, protective factors, and ineffective factors or the ones which their effects 

have not yet been determined, and the average age. 

Results: In these studies, the following risk factors were reported: family history, 

agricultural occupation, literacy, stress, well water consumption, aging, environmental 

factors, genetic factors, pesticide exposure, and alcohol abuse. On the other hand, 

factors such as smoking and oilseeds, high levels of B-complex vitamins, female 

estrogen hormones, and selenium have been reported to protect against Parkinson's 

disease. 

Conclusion: Considering the results of the present study and although there is no 

definitive treatment for this disease, protective factors and risk factors should be 

seriously considered by health policymakers for preventive measures. 
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