
 
  
 
 
 
 

 

         

 

   س،يز

  6امگا و 3امگا 

   11/12/1399 

   10/03/1400  

Robat-Ja

in multip

http://rjms.iu  

 

asaboo

    

ها كليدواژه
اسكلرو پليمالت
   ،D نيتاميو
   ،A نيتاميو

   ن،يكوكورم
چرب يدهاياس
  
  
  
  
  
  
  

 تاريخ دريافت:
    :چاپتاريخ 

azi B, Saboor Y

ple sclerosis di

 ست.

         ums.ac.ir

 سياسكلروز

or@tums.ac.ir)  لو

ي است كه منجر 
اين  MSماران 

 ،MS بيمـاري      
Myelin bas
Proteolipid

 نقـش دارنـد.   ي
 Th1 ،T-bet 

 .كننـد  يشركت م
 ايـن اسـت كـه    
 مراحـل نهـايي    

كـاهش   MSن  
 .ده اسـت هده ش

 انـد.   نشـان داده
 علائـم ب بهبـود   

اين  هاي يافته ت.
جستجوي كلمات 

و  3 چـرب امگـا

Yaraghi AA. T

isease. Razi J 

C صورت گرفته ا

    4001خرداد

ا پليمالت يمار

مسئو سندهينو(*  راني

يستم اعصاب مركزي
وژي بر بروي بيمپاتول

مـدل مـدل حيـواني
 sicها  زريق پروتئين

M  و يـا(PLP)  d 
يداخل سلول يها وژن

هـاي  سـلول  يس ـيو
ش يضد قارچ دفاع ر
فرض بر .است ازي ن

در ايجـاد Th1 اي
كنند. در بيمـاران  مي

ها مشاه رد اين سلول
داري را تبـاط معنـي  

موجـبسـتم ايمنـي   

است  MSر بيماري 
Google S و با ج

كورمين، اسـيدهاي

The impact of

Med Sci. 202

CC BY-NC-SA 3.0

٩٥ 

خ،3، شماره28

 

ميب در يمنيا 
 رانيا تهران، تهران، ي

يا ران،ته تهران، يزشك
 

ي التهابي مزمن سيس
ك، ژنتيك و هيستوپ

تـرين م ي دارد. رايـج
Ex نام دارد كه با تز

Myelin oligo
T بردن پاتو نيدر از ب
اكتور رونوف ـ شـوند.  ي

درها  لينوتروفخواني
مورد ن RORγt ي

هـا سـلول حالي كـه
Cent (اهميت پيدا

چنين نقص در عملكر
ارت MSمان بيماري

وي سيسر بـر  تـأثير 
   شوند. مي

 بر سيستم ايمني در
Scien  وScholar

، كوكتاتيپالم لينيرت

f micronutrien

21;28(3):95-11

ي آزاد مطابق با

دوره كي رازي

ستميس بر ييا
يپزشك علوم دانشگاه ،

پز علوم دانشگاه اشت،

M :MS (يك بيمار
ج مطالعات ايمنولوژيك
 پاتوژنز اين بيمـاري
xperimental au
dendrocyte g

Th1 هاي ولسل .دد
ياز سلول م يناش ي

و با فراخكنند  يم ابود
STAT3 يالقا يبرا

ش مهمي دارند، در ح
tral Nervous S

Re :Treg( و همچ
ي رژيم غذايي و درم

بـا 6و امگـا  3 امگـا
م MSهاي بيماري

هاي غذايي و مكمل
Pub، nce Direct

،Aتريول، ويتامين
 ي شدند.

nts and dietary

1. 

دسترسي صورت

 مروري 

 علوم پزشك

غذا يها مكمل
بهداشت، دانشكده ،يس
بهد دانشكده ،يشناس ي

Multiple Sclero
شود. نتايج ها مي رون

مني، نقش مهمي در
utoimmune en
glycoprotein (

C57BL گرد مي القا
يمنيا سازي فعالجب
ناخارج سلول را  يها
T، RORγt .3است

نقش MSي ليه بيمار
)System, CNS

egulatory T C
هاي ن مصرف مكمل

ن و اسيدهاي چرب
ه و كاهش نشانهعمر

ها هميت ريز مغذي
bmedي اطلاعاتي

تDويتامين  ، ،كلسي
طور انتخابي جمع آوري

  ت.
   نداشته است.

  
y supplements

بهشار اين مقاله

ممقاله    

مجله   

م و ها يمغذ ز
شناس يمنيا گروه: يز
يمنيا گروه: يراقي ر

osis(  اسكلروزيس
 ميلين و تخريب نور

كند كه خودايمن ح مي
ncephalomyeli

protei ،(MOG)
L/6هاي نژاد  موش
موج IFN-γ  دي تول
ه يباكتر Th17 ي
Th17 هاي سلول ي

Th در شروع فاز اول
( يمركز يعصب ستم
Cells(تنظيمي  T ي
گذشته بين هاي سال 

، كوكورمينAتامين 
مار و افزايش طول ع
اهاين مطالعه بررسي 
هاي  استفاده از پايگاه

Multiple Scle،
به طو 2019تا  2000

: گزارش نشده استع
حامي مالي: كننده 

اد به اين مقاله:
s on the immu

انتش*

 

  
زير تياهم

 
جز رباط بهروز

صبو اكبر يعل

 
 چكيده

 
بيماري مالتيپل
به از بين رفتن
ديدگاه را مطرح
itis (EAE)
in (MBP)

protein به م
ها با سلول نيا

هاي سلول .است
يسيفاكتور رونو

17 هاي سلول
سيسالتهاب در 

هاي سلولتعداد 
نتايج مطالعات

، ويتDويتامين 
فيزيولوژيك بيم
هدف از انجام ا
مقاله مروري با

erosisديكلي
0از سال  6امگا

 
  

تعارض منافع
حمايتمنبع 

 
شيوه استنا
ne system 

ID

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                             1 / 12

https://orcid.org/0000-0002-6101-257X
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6669-en.html


 
  
 
 
 
 

 

 

 
The im
multip

Behrouz 
Tehran, Ir
Ali Akbar
Tehran, Ir
 
Abstrac

 
Backgro
of the cen
damage. 
MS patie
incidence
clinical c
remitting
MS (SPM
disease th
.inflamm
interactio
immunol
autoimmu
are thoug
Th1 cells
of regula
patients. 
dietary su
in last ye
suppleme
3 and o
increase 
essential 
dietary o
products.
receptor 
of nuclea
receptor 
functions
specific a
chromatin
compone
coactivat
have eith
histone m
importan
comprise

 ID 

   Raz

mpact of m
ple sclerosi

Robat-Jazi: D
ran 
r Saboor Yara
ran (*Correspon

ct 

ound & Aims
ntral nervous 
MS symptom

ents. It affects
e 2–3 times h
course in fou

g MS (RRMS
MS) and progr
hat commonly

mation, demye
on among a v
logical, histop

munity plays an
ght to play an
s are involved
atory T cells as

The results o
upplements an
ears, becoming
entation.  Sup
mega-6 fatty
life expectanc
fat-soluble v

origin such as
. The cellular
(VDR). VDR
ar receptors 
(RXR), togeth
s on gene reg
and depend o
n condition 

ent. VDR/RX
tors and corep
her permissive
modifications 

nt for cell surv
es highly inte

  Review A

zi Journal of

micronutri
is disease 

Department of 

aghi: Departme
nding author) a

s: Multiple Sc
system (CNS

ms detrimenta
s frequently p
higher in wom
ur various ty
S), primary pr
ressive-relapsi
y used is Expe
elination, axo
variety of im
pathological, a
n important ro
n important ro
d in the late s
s well as dysfu
of previous stu
nd the onset a
g more intere

pplementation 
y acids impro
cy and reduce
vitamin obtai
s animal prote
r mechanisms

R is one of tran
.heterodimer 
her becomes t
ulation. The v

on VDR/ RXR
and the ava

XR as nucle
pressors in cel
e or repressive

and express
vival and its 

erconnected m

Article 

f Medical Sc

ents and d

Immunology, 

ent of Immunolo
saboor@tums.a

clerosis (MS) 
S) that leads to
ally affect the 
peoples, aged 
men. . MS c

ypes of MS c
rogressive MS
ing MS. Expe
erimental auto

onal loss and
mmunopatholo
and genetic st
ole in the patho
ole in the onse
tages of CNS

function of the
udies showed
and progressio
st about relati
with Vitamin

ove the patie
e the symptom
ined through 
ein, fish liver 
s of vitamin D
nscription fact
form of Liga

translocated to
vitamin D eff
R binding, w

ailability of 
ar receptors 
lls and resultin
e effects on ge
ion of nonco
physiological

mechanisms. V
96 

ciences. 202

dietary sup

 
School of Pub

ogy, School of 
ac.ir 

is a chronic i
o myelin degr
quality of lif

between 18 a
an be arrang
could be dist
S (PPMS), se

erimental anim
oimmune ence
d gliosis in E
gical mechan
tudies on MS
ogenesis of th
et of the early

S inflammation
ese cells have 
d a significant
on of the MS
ionship amon

n D, vitamin A
ent's physiolo
ms of MS. Vi

exposure to 
oil, and forti

D are mediate
tor that belong
and-bound V
o the nucleus 
fects are assoc

which is influe
interacting D
associated w

ng in local ep
ene expressio
oding RNAs 
l function are 
Vitamin D ha

21;28(3):1-11

pplements

blic Health, T

f Public Health,

inflammatory
radation and n
fe and expect
and 40 years, 
ed conformin
tinguished: re
econdary prog

mal pattern for
ephalomyelitis
EAE associat
nisms. The re

patients sugg
his disease. Th
y phase of MS
n. Decreased 
been observe

t association b
 disease. Rese

ng the dietary 
A, Curcumin, 
gical sympto
itamin D estab

sunlight as 
ified dairy an
ed by the Vit
g  steroid supe

VDR  and ret
where it perf

ciated with ce
enced by the 

DNA-binding 
with a diver

pigenetic chan
on. DNA meth

(ncRNAs), w
epigenetic co

as impact on 

1.  http://rjms

s on the im

ehran Universi

Tehran Univer

 

disease 
neuronal 
tancy in 
with an 

ng to its 
elapsing 
gressive 
r the MS 
s (EAE) 
ed with 

esults of 
gest that 
h17 cells 
S, while 
number 
d in MS 
between 
earchers 
MS and 
Omega-
ms and 
blish an 
well as 
d cereal 
tamin D 
erfamily 
inoid X 

forms its 
ell type-
cellular 
protein 

rsity of 
nges that 
hylation, 
which is 
ondition 
histone 

.iums.ac.ir     

mmune sys

ity of Medical

rsity of Medica

 
Keywords 

Multiple Scle

Vitamin D,  

Vitamin A,  

Curcumin,  

Omega 3 and

Fatty Acids 
 

Received: 01

Published: 3

   

 
 

stem in 

l Sciences, 

al Sciences, 

erosis, 

d Omega 6 

  
  
  

1/03/2021 

1/05/2021 

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                             2 / 12

https://orcid.org/0000-0002-6101-257X
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6669-en.html


 
 
 

 

 

      Robat-Ja

4001 داد

modifica
transfera
just begi
Curcuma
be effect
anti-infla
exerts it
inflamma
inflamma
used as a
diseases. 
and anti-
treat inf
associatio
differenti
cells and
cells (AP
Injury (S
Pathway 
mechanis
immune 
and T reg
active me
have been
balance b
MS patho
of inflam
immune-
functions
CNS . T
and dieta
considere
this revie
databases
Calcitriol
were use
 
 
Conflicts
Funding
 
Cite this
Robat-Ja

in multip

azi B, Saboor Y

خر، 3، شماره 28

ations and V
ses and histon
inning to em
a longa and its
tive in experim
ammatory age
ts beneficial
atory properti
ation and prom
an auxiliary dr

Curcumin ex
-inflammatory
flammation a
on with the 
iation. Curcum

d indirectly by
PCs) in EAE a
SCI) model b

signaling. 
sms in CNS v
system have s
gulatory (Treg
etabolite retin
n well analyze
between Th17
ogenesis via s
mmatory proc
-protective (T
s, as well as 
he aim of thi

ary supplemen
ed as a poten
ew study were
s from 2000 
l, Retinoic aci
d in this searc

s of interest: 
g: None 

s article as: 
azi B, Saboor Y

ple sclerosis di

Yaraghi AA. 

8دوره  كي رازي

VDR/RXR as
ne acetyltrans

merge. Curcum
s derivatives 
mental studie
ent for treatm
l effects by
ies and is co
mote wound h
rug for variou
xerts its benef
y properties an
and promote 

inhibition of
min modulate
y attenuating 
and can impro
y modulating
 Curcumin 

via repair of 
specific action
g) cells in MS
noic acid (RA
ed, mainly in 
7 cells and Tr
several mecha
cesses by re-

Th2, Treg) ce
increasing au

is study was t
nts on the imm

ntial co-treatm
e collected fro
to 2019 and 
id, Vitamin A
ch.  

None 

Yaraghi AA. T

isease. Razi J 

*This

 

له علوم پزشك

sociations wi
sferases that i
min (diferulo
known as cur

es. In addition
ment of cance
y anti-oxidati
ommonly used
healing.  More
s diseases, suc

ficial effects b
nd is common
wound heal

f neural anti
es Th1/Th17 r

IL-12/IL-23 
ove the severit
g the mamma

enhances n
myelin. The 
ns and role. T
 pathogenesis

A), as well as 
in vitro studie
reg cells is di

anisms. Those 
-balancing pa
ells, modulati
utoimmunity 
to investigate
mune system 

ment agent in 
m PubMed, S
keywords lik

A, Curcumin, O

The impact of

Med Sci. 202

work is publis

٩٧ 
مجله                   

with deacetyla
its access on 

oylmethane) o
rcuminoids ha
n, curcumin h
ers and other
ive, anti-pro
d in tradition
eover, curcum
ch as cancer, 
by anti-oxidat
nly used in tr
ling .Curcum
igen-specific 
responses by 
production b

ty of symptom
alian target of
neurotrophic 
proteins and 

The role of T-h
s, the effect of
the managem

es. Also it is k
iminished. Vi
 mechanisms 
athogenic (Th
ing the B-ce
and regenera

e the importan
in MS. Thus
MS disease m

Science Direct
ke “Multiple S
Omega 3 and 

f micronutrien

21;28(3):95-11

hed under CC B

                            

ases, histone 
DNA methyl

origin turmeri
ave been iden
has been teste
r diseases. Cu
liferative an

nal medicine 
min has been gr

arthritis, and 
tive, anti-proli
aditional med

min inhibits E
Th1 and Th
acting direct

by antigen pre
ms in the Spin
f rapamycin (

factors and
cells involved
helper 17(Th1
f vitamin A, an

ment of inflam
known that in 
itamin A may
include the re
h1, Th17, Th
ll and dendr

ation tolerance
nce of micron
, vitamin A c
management. 
t, and Google 
Sclerosis, Vita
Omega 6 fatty

nts and dietary

1. 

BY-NC-SA 3.0 li

 

                         

methyl 
lation is 
ic plant 
tified to 

ed as an 
urcumin 
d anti-
to treat 
radually 
immune 
iferative 
dicine to 
EAE in 
h17 cell 
tly on T 
esenting 
nal Cord 
(mTOR) 

repair 
d in the 
17) cells 
nd of its 

mmation, 
MS, the 

y amend 
eduction 
h9) and 
itic cell 
e in the 
nutrients 
could be 
Data of 
Scholar 

amin D, 
y acids” 

y supplements

cence. 

 

http://rjm          

s on the immu

ms.iums.ac.ir

ne system 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

8-
23

 ]
 

                             3 / 12

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6669-en.html


 
 

 

 Myelin 
  (PLP)ـا 

C57B القا 
طي بـين    

يافـت   س
ل مهمـي     
ـار باعـث    
و كـاهش   
نجام ايـن  

غـذايي   ي

داخـل   ي 
I   موجـب
 فـاكتور  .د 

و فـاكتور  
 هاي كاين

 زيتمـا  ني

در برابـر   
نقش  كي

IL-4 ،IL-
، IgE دي ـ
I   موجـب

 يســيرونو
 يمهم ـ ور
را  Th1 ي

 نـابود ل را   
 يد قـارچ  

 ،Th17 ي 
 ازي ــورد ن 

را  Tـلول  
حفظ  ها ن
T، FoxP3 

و  يابـد  مي

Myelin bas،
oligodend و يـ

BL/6نژاد  هاي
گذشـته ارتبـاط

ام اس بيمـاري   
ذايي از عوامـل
م ايمنـي بيمـ
ش طول عمـر و

. هدف از انج)7(
هاي مكملو  ها
M است  

هـاي پـاتوژن ن  
IFN-γ ديبا تول
شـوند مـي لول  

دو هـر  اسـت.  
سايتوك ديتول ي

Th يو همچن ـ
9(.  
ي بـدن من ـيا 

يآلرژ هاي كنش
4 هـاي  توكاين 

B  يتول يرا بـرا
IL-5 ـا توليـد  

ــوند اكتور ر. ف
STAT6 فاكتو

هاي سلولتمايز 

خـارج سـلول 
ضـد دفاع در ها
هـاي سـلول  ي ـ

مـ RORγt ي

سـ هـاي  موعـه 
آن عملكرد قع،
Treg هـاي  ول

FoxP  ماتصال

sic protein (M
drocyte glyc

Prot  ه موشبه
گ هـاي  سالطي 

ذايي و درمـان
رژيـم غـذ هـاي 

بر روي سيستم 
وژيك و افزايش

MS شوند مي )
ه ريزمغذييت 

 MSر بيماري

  Th ي
بـرد نيدر از ب

ب ها سلول نيا 
از سـل يناش ـ ي
Th1 ،T-bet ي

STAT1 /  يبرا
1 هـاي  سلول 
9 ،8( است ازي

ياصل عواملز 
واك مچنين در

سـايت Th2 اي
B هـاي  سلولو 
بـ هـا  سلول ني

ــيي ــاط شــو م
GATA 6 .است

Th2 ت است كه
1(.  
T هـاي  باكتري

ه نوتروفيلاني 
سـيرونو ـاكتور 

STA القا يبرا

زيرمجم ريسـا  
. در واقكنند مي
سلوي سيرونو ر

P3 روموتور ژن

(MBP هـا  ئين
oprotein (MO
teolipid prot

. در ط)6(ردد
رژيم غذ هاي ل

ه مكمل است. 
تأثيرند كه با 

فيزيولو علائمد
Sبيماري  هاي ه

اهميعه بررسي 
يستم ايمني د

هاي سلول واع
د Th1 هاي ول
نقش دارند. ي

يمن ـيا سـازي 
هاي سلول يس
STAT4 يس
IF و IL-12 از

يمورد ن ها سلول
ا Th2 هاي ول
و هم هستند ها

ها سلول.  دارند
و كنند مي ديول
يا .كنند مي ك

ــاع ــ ـت دف مخ
Th2،A3 هاي ل

2 نگيگناليس
10 ،8(كند مي
Th17 هاي ول
و با فراخوا نند
فـ .كنند ميت

RO .است AT3
)11، 12( .  

Treg هاي ول
مو سركوب  م

فاكتور ل است.
STAT5 پر به

٩٨ 

Mu
ـول

در  ا
چــه
ولـي
يــن
ـات
ـروز
 هـد
يــن
ي و
خته
شـتر
نـده
ربـه
 ويـه
Sec 
ـبي
ـتلا
Prim
امل
دون
اري
 MS
ــك
 ي بـا
 اشد
MS ،
رگير
چـار
دنيـا
. در
ـرخ
صـد
 فرم
ـدل
Exp
يــق

پـروتئ
OG)
tein 
گر مي

مكمل
شده
هستن
بهبود

شانهن
مطالع
بر سي
 
  

انوا
سلو
يسلول
س فعال
سيرونو
سينورو

FN-γ
س نيا

سلو
ه انگل
مهي

تو 13
كيتحر

ــ تقوي
سلول

يبرا
مهار

سلو
كن مي

شركت
ORγt
است
سلو
ميتنظ

تحمل
است

(MS ultiple 
ست كه در طـ

هـا نـورون ـه و
. اگرچشــوند ــي

نشده اسـت، و
ي در پــاتوژنز اي
ه اسـت. مطالعـ

دخيـل در بـ ي
ده مينشان ران

ي در پــاتوژنز اي
ــاتولوژي يني، پ
هتــروژن شــناخ
جود دارد، بيش

بهبـود يابن ـده
Relaps را تجر

ر پيشرونده ثانو
condary Prog

عصـ هـاي  واني
%) مبـ10 قريباً

ــام  mary ي بن
ــوند ــا ش ــه ش ك

حظه شروع، بد
يگـري از بيمـا

 S (PRMS)م
كــه يــ شــود ـي

يمـاريدر آن ب
با ميشروع آن

Sبيماري . )2(
سال را در 50

ابـر بيشـتر دچ
شـده كـه در د

M  4(هستند(
كـه نـ ه اسـت

نفـر در هـر ص
MS در ايران

مـ تـرين  رايـج 
perimental a
ــا تزري رد كــه ب

يراقي بور

(ســكلروزيس
لتهابي مزمن ا
ن از بـين رفتـ

مــب زي تخريــ
خوبي شناخته ن
طــي و ژنتيكــي
مشخص شـده

هـاي ژن منـي،
در اين بيمار ي

، نقــش مهمــي
M ــالي ــر ب از نظ

ــك بيمــاري ه
 اين بيماري و

عودكننـ  سير
ing-Remittin
سته دچار سير
gressive MS 

ناتوديدتر شدن
تق( MSيماران

وليــه بيمــاري
Progresــي ش م

ت مستمر از لح
سـت. گـروه دي
ريجي و بـه نـا

Pr  مـشــناخته
MS است كه د
ش ي لحظهي از
شود ميمجدد

تا 15ده سني
 مردان سـه بر
 تخمـين زده ش

MSچار بيماري
ژي نشـان داد

28.74 تا 3.5
فرم ترين شايع

-8.87(% )5(.
autoimmune 

encep ــام دار ن

صبو اكبر يعل و يز

  
ي مالتيپــل اس

يك بيماري ال 
يمـاري ميلـين
عصــاب مركــز

بخ MSيماري 
تورهــاي محيط
 حدود زيادي م
ي سيسـتم ايم
هيستوپاتولوژي

ايمني،د خــود
MS. )1( دارد

ي بــه عنــوان يــ
نوع از چندين

%) ابتدا يك85
ng MS (RRM
 سپس اين دس

(SPMS)نـام   
كه همراه با شد
ه ديگري از بي

ــده ــيش او رون
ssive MS (

يماري به صورت
د يا بهبودي اس

تـدر بـا عـود  ه 
rogressive R
Sدر از بيماري 

ختلالات عصبي
چار عودهاي مج
نان در محدود
زنان نسبت به

. ت)3( شـوند  ي 
ميليون نفر دچ
عات اپيدميولوژ

3بين  MSري 
شجمعيت است. 

-8.65( باشد ي
 ،MSيمـاري   

phalomyeliti

 
جز رباط بهروز

مقدمه
بيمــاري
Sclerosis
پيشرفت بي
سيســتم اع
اتيولوژي بي
نقــش فاكت
بيماري تا

قبلي بـروي
بيماري و ه
كــه فراينــد
ــاري د بيم
راديولــوژي

و شود مي
5( مارانيب

(MS بنـام 
و كنند مي

بيمـاري بن
ك شوند مي

است. دسته
ــوع  ــه ن پـب

(PPMS) 
پيشرفت بي
مراحل عود

MS همراه
Relapsing

ناد زيرگروه
پيشرفت اخ
و سپس دچ
بيشتر جوان

و ز كند مي
مـيبيماري 

حدود دو م
ايران مطالع
شيوع بيمار

ار نفر جهز
RRMS مي

حيـواني بي
is (EAE)
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4001 داد 

سياسكلروز پليت

يتوليتيك 
فراخــواني 

 شـود  مي 
 كموكاين 
فراخــواني 
ـل اصـلي    

. سلو )23
 تواننـد از  
راينـد در     

  IL-17  از
ش مهمـي  

 هــاي لول
Lympho
(MCAM 

 از طرفي 
فـت مغـز    
مطالعـات  

 هاي سلول
حل اوليه 

  د. 

 EAEدر  
 مشـاهده    
مقاوم بـه  

Th   مـورد
 IFN-γـا  
ي هـا  ني
ــر دو     ه

اسـت.   ال  
 IFNγ گر

ش قابــل 
IFNγ /  

بـه طـور    
 يس ـيرونو

 هـاي بـا    
م تعـادل   
ــرفت    يش
بــا توليــد 

خر، 3، شماره 28

مالت يماريب در يمني

ي آنــزيم ســاي
كــه باعــث ف د

CNSبه خون 
 موجب القاي

كــه موجــب ف 
كـه از عوامـل د 

 E باشند مي )
مي CCR6ر 

ـد كـه ايـن فر
همچنـين .)2

ر اكسيژن نقش
ســل. )25(رد دا

ocyte funct
associat   وM)

.)27, 26(وند 
در خـون و باف 

. تمامي م)28(
سكه  دهد مين 

احتمالا در مرا
يار مهمي دارند

T 
ييزاي ماريب 
بـر اسـاس ي

IL-12p40 (I م
h1 هاي سلول ز
بـ MS مـاران ي
اتوك. سـي )29(

ــرمي ــطح س
از حـد نرمـا ر 

CD4  انگي ـكـه ب
افــزايش MSان ر

IL-4 نســبت 
MSبـتلا بـه   

اكتور رف ـ .)30
در بيمـاري .)

عـد EAEاني 
ــاتوژنز و پي ر پ

ب Th1 هــاي ل

8دوره  كي رازي

ا ستميسبر ييغذا ي

 مقــادير زيــادي
كننــد مــيشــح 
CD از گردش خ

Th هم چنين
C شــوند مــي
شـود مـي اي  ته

EAEمغزي در
ق بيان رسپتور
وييد عبور كننـ

24(مـوثر دارد  
 هاي واكنشگر
خــوني مغــزي د

ــان -tion بيــ
ted antigen

شو CNS وارد 
Th17سـلولي   

ده شده است 
ده در بالا نشان

و ا  MS يماري
اري نقش بسيا

(T T helper 1
ز عوامل اصلي

يري ـگ جـه ينت ن
IL-12p40 - / 

IL- زيتما يبرا
ي، درمـان ب ني ا

(شـود  مـي ري 
IF  وTNFα،سـ

بـالاتر MS ران
T 4 هـاي  ـلول 

مــاريب CSF و 
،نيــلاوه بــر ا

C مب انماريدر ب
(مـي بايـد   ش

T-be  8(اسـت(
ظير مدل حيوا

ــده اي د ش عم
ســلولطوريكــه

له علوم پزشك

يها مكمل وهايغذ

ختــل كننــد و
ترش B   زيم
+D4هاي  سيت

17. سلو هاي 
CXC  وXCL2

چندهست هاي ل
ب سد خوني م

Th17 از طريق
ي ساب آراكونو

نقش م EAEع
ق تشكيل گونه
خريــب ســد خ

T ــق از طريــ
n 1 (LFA

CD مي توانند
ش جمعيـت س

مشاهد MSان
دشفيات ذكر ش

T در پاتوژنز بيم
 شروع اين بيما

(Th1 هاي لول
ا Th1 هاي ول

M ني ـهستند. ا
(- وبيمع يها
E 12- رايبود، ز

ست. علاوه بر
ب تشديد بيمار

Th1 ،FNγ ول
ماريب وكاين در

سـتعداد  نين
در خــونتند،

عــلاهي دارنــد. 
CD4 T هاي ل

شيافـزا  ي توجه
Th1 ،et هاي ل

ه ايمنوژنيك نظ
ــش Th2و  نق

ري داشــته، بط
٩٩ 

مجله                   

مغذزيرتياهم

 اي
 ـه

ليـد
امل
ينـد

بـه  
ــط
هـار
ـاك
EA 
نزي
ــايز

سـت 
(TG 
هــم
IL-
، كه
RA
دين
IL- 
ناي

EA  و
كــه
پـل
 ـاي
يــدا
فـت
سـد
CN 
وتي
ي از
ي و
ـــرد

بـه   
ـزي

را مخ
گرانــز
لنفوس

)22(
CL1
سلول

تخريب
هاي

نواحي
شروع
طريق
در تخ
Th17
A-1)

D146
افزايش
بيمارا
و كش

Th17
و در
  

سلو
سلو

MSو 
موشه
EAE

اس ازين
موجب
ــلو س
سايتو
همچن
هســت
تــوجه
سلول
قابل

سلول
زمينه
Th1
بيمــا

                            

)10 ,13(. 

ها سلول دي از
كـ يابند ميمايز

interleukinتول
شـــا IL-17ده
. فرايباشـند  ـي
Th17 هـاي  ل
و توسـ )15, 1

مه IL-4وكاين
IL  نـ هـا  آندر

Eهستند و به
نقش پـاتوژن ده

ــد ــ)17( ش . تم
Th ممكـن اس

(GF هاي وكاين
IL-6 باشــد. ه

هاي سايتوكاين
Th17 شود مي،

AR-related orp
ل حاضـر چنـد

17ن خـانواده
. بر مبن)20, 19

Th1/T  درAE
ر ايــن اســت ك
 بيمـاري مالتيپ

هـ سلوللي كه
CN اهميــت پي
در باف  T هاي

شـگر بايـد از س
NS التهـاب در

پتورهاي متفـاو
سد خوني مغزي

شـگاهيت آزماي 
طريـــق عملكـ

Th17 هـاي  ل
 سد خوني مغـ

                         

 

Treg شود مي)

M 
T helper 17

تعداص شد كه
تم Th17 هاي 

n 17 (IL-17) 
خـــانواد هـــاي

I  تاIL-17F مـ
سـلولـدي بـه

4( ـتگي دارد
Interf و سـايتو

L-23 كه ژن 
ه Th17 هاي ل

دهند نشاناقع
 EAE ــي باش م
17 هاي سلول 

سايتون تركيب
Transform  6و

سدر تركيب با
7فرم پاتوژنيك

(ROR) phan 
. در حـال)18( 

كـه سـايتوكاين
EAE  9(دارند

Th17ي الگوي
ــت. فــرض بــر
وع فـاز اوليـه
ي دارند، در حال

NS التهــاب در
ه ولسل سازي ل
خود واكنش T ي

ـد تـا موجـب
كموكاين رسـپ

به س ها سلولن 
. مطالعـاتشـود

ســـت كـــه از ط
سلو، IL-22و  

صالات محكم

http://rjm          

 

g هاي سلوليز 

MS بيماري 
7 (Th17) اي

مشخص 2005 
ه سلولبه گروه 

 (ـدار زيـادي    
ه ســـايتوكاين 
IL-17A هاي 
مبتـ T هـاي  ل

ــ IL-23ن  بس
feron gamm

يهاي موش. )1
سلولست فاقد 

، كه در واشوند
در  Th17 ـاي

 T مبتدي به
وجود همزمان
ming growt

د IL-1توكاين 
I باعث تمايز فر

(داري ـخه بـر  
كند ميا بيان 

ك دهـد  ميان 
Eي در پيشبرد 

 مطالعات قبلي
خص شــده اســ

 Th17 در شرو
س نقش مهمي
راحــل نهــايي

فعال. پس از )2
هاي سلولطي، 

زي عبـور كننـ
ك Th17 هاي 

موجب نفوذ اين
ش مـي  مختلف 

شـــان داده اسـ
 IL-17 هاي 

ي مي توانند اتص

ms.iums.ac.ir

موجب تما
  

پاتوژنز
ها سلول
در سال

T مبتدي
قادرنـد مقـ

و كننـــد
سايتوكاين

سلولتمايز 
ــايتوكاين س
ma (IFNγ)

6(شود مي
اوت شده ا

ش ميمقاوم 
ــلول ــ س ه
هاي سلول

وابسته به 
th factor
چنين سايت

IL-23و  6
فاكتور نسـ

recepto را
مطالعه نشا
نقش مهمي
يافته هاي

MS مشــخ
هاي سلول

اسكلروزيس
Th1 در مر

21(ميكنند
هاي محيط
خوني مغـز
شوند. سلو
دارند كه م
مسير هاي
بـــاليني نش
سايتوكاين
طور موثري
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ه بـرداري   
ژن هـا در    
د، تكثيـر  

 هـاي  ـلول 
راكراين را 
ش التهـاب    

در  Dمين 
ــايج )4 . نت

د، نشـان   
ث كـاهش    
عـات  در   
ــرمي    ح س

TG  و هــم
ده اسـت   
ش سـطح     
ش تكثير و 
Matrix m

د موجـب  
ن نسـبت    

. )45(شـود   
ب نخاعي 
د بـاليني  

از  Dمين 
مهمي در 
از طريــق 
ـدريتيك  

 Treg  در
. )48( ـود 

 SMAD 
ي التهـابي   
ــا  ــوش ه
ق كـاهش   
در بهبـود    
ن داد كـه   

g   موجـب
E شود مي 

D  موجب
 شـود  مـي 

. ويتامين 

http://rjms.ium 

دارد نسـخه ها
 بيشـتر ايـن ژ
 استخوان، رشد

سـلر خصـوص   
ار هورمـون پ ـ  

منـي و كـاهش
ســرمي ويتــامي

ــت   41(ده اس
RRM انجام شـد

خـوراكي باعـث
. ايـن مطالع)42

ــزايش ســطح
GFطح ســرمي 

I و TNFα شـد
 اسـت افـزايش

M باعث كاهش
metallopeptid

مي تواند Dن 
بـالانس كـردن
هـت نرمـال شـ

IL- را در طناب
و موجب بهبود 

هم چنين ويتام
 IL-10 نقش م

ا D ويتــامين 
دنـ هـاي  سـلول 

هـاي  سـلول ش 
شـ ميم ايمني 

ير سيگنالينگ
ايمنـي هاي ول
ــ EAEي  در م
از طريـق Dن  

قـش مهمـي د
نشـان طالعـات  

(GSN gelsolin
EAE هاي وش

Dنين ويتامين 
Th17 و Th1 م

.)52( باشند مي

             ms.ac.ir

ه سلولي غشا 
.دهـد  مـي رار 

دني، هموستاز
نقـش دارد. در

نقـش Dمين 
ايم هـاي  سلول

ـاهش ســطح س
ــد ــاهده ش مش

MSي بيماران
خ D ويتـامين

I  2( شـود  مـي
ــه افـ ـان داد ك
 افــزايش ســط

IFNγ يسرمح 
شان داده شـده

MSدر بيماران 
 dase 9و  T ي 
. ويتامين)44( د

و ب TNFαمي  
Th1/Th در جه

33و  IL-27ن 
دهد ميهش 

. ه)46( شود ي
توكاين مهاري

EA  47(دارد(.
سـب افـزايش   

 موجب افزايش
تنظيم سيستم
ق سركوب مسي

سلومهار توليد 
ــاري شــرفت بيم

ويتـامين .)49( 
IL  وIL-17 نق

مط. )50(دارد 
(N ق افـزايش

مووپتوزيس در 
هم چن. )51(د 

7ولي سلوهاي 
مي EAEاتوزنز 

          

وري كه بر روي
قر تأثيرا تحت 

ليسم مواد معد
ن هـا  سـلول يز

تم ايمني ويتام
س و باعث حفظ 

. كــ)40(شــود
م RRMSاران

عاتي كه بر روي
دوز بـالايكه

L-17ح سرمي 
ــ  MSاران نش
باعــث Dمين

ن كاهش سطح
.هم چنين نش

د Dي ويتامين 
هـاي سـلول ت

(MM شود مي
طح سـرمش س ـ

h2يت سلولي 
بيان ژن Dين

كا EAE هاي ش
مي EAE هاي ش

ق افزايش سايت
 AEر پــاتوژنز 

موجـ IDOش
ن و در نهايت

و ت EAE هاي ش
از طريق Dين

ERK موجب م
ــود و از پيش ش
كنـد  ميگيري
6- هـاي  وكاين

 EAE هـاي  ش
از طريق Dين

ش التهاب و آپو
ت درماني دارد
ش جمعيت سلو
ز عوامل مهم پا

١٠٠  
  41  

Tum
ـابي

Reg

كوب
ــيم
هـار
 ـاي
طـور
 ـاي

 B ي
. نـد

M  به
 خود
امل
ـتن
غيـر
يـق
Lym
Cyt
Ind
شده
ـش
ادير
Cel
ازي

 T ي
در  ا

ـه از
 بـه
600 
ـرف
75 
يـق

رسپتو
ژن را
متابول
و تماي
سيست
دارد و
ش مــي
ــا بيم
مطالع
داد ك
سطح
ــا بيم
ويتــام
چنين

)43(
سرمي
فعاليت
MP-9)
كاهش
جمعي
ويتامي
موش
موش
طريق
مهــار

افزايش
تولرژن
موش
ويتامي

Kو  7
ــي ش م

جلوگي
سايتو
موش
ويتامي
كاهش
و اثرات
كاهش
كه از

400خرداد،3ماره

(TNFα mor 
التهـ هـاي  نش
31(.  

gulatory T 

عـديل و سـرك
همــي در تنظـ
ه خـودي و مه

هـ سـلول ي س ـي
بـه ط T reg ي

هـ سـلول مـايز
هاي سلولرايي،

كن مـي كنتـرل
MSژنز بيماري

ملكرد مهاري خ
كـه شـا كننـد

، كشـIL-10د
 گرانزيم هـا، غ
تـي ژن از طر
mphocyte-ac
totoxic 

(I oleamine-
ن نشان داده ش
رميم بافـت نقـ
ـق توليـد مقـا

(CCN llular 
C موجب بازسا
هـاي سـلول اد

هـا سـلول يـن

چربي است كـ
هيات غني شد

0كه  شود ميه
ر هـر روز مصـ
 مقـدار كـافي

از طر Dامين

يراقي بور

شم،28دوره  ي

(و  IFNγظير
واكن مهمي در

1(كنند مي ايفا

(T reg) مـي 

قوه خاصـيت تع
ــته و نقــش م

 القاي تحمل به
يرونو فـاكتور  .
هـاي سـلول . )3

، تكثيـر و تمي 
اجر Tسلوهاي

ه آنتي ژن را ك
مهمي در پاتوژ

عم T reg هاي
ك مـي يسم اجرا

مهـاري هماننـد
يمني از طريق
ضـه كننـده آنت
tivation gene
T-Lymphocy

A ميو آنز DO)
pyrrهم چنين .

نظيمـي در تـر
از طريـ هـا  ول

(N3  تنظيمــي
Communicati

. كاهش تعـدا)
 در عملكـرد ا

.)38( است ده

ين محلول در چ
ن ماهي و لبني
زرگسال توصيه
 ويتـامين را در

D در سرم بـه
. ويتـا)39(سـد

صبو اكبر يعل و يز

م پزشكي رازي

التهابي نظ هاي 
necros  نقش

ضايعات مغزي

تنظيم T ـاي 

بـالقو T reg ي
يمنــي را داشــ
مني از طريق

.كنند ميي ايفا 
Fox 32( است
سـازي فعاليند 

مني ازجمله س
عرضه كنند ي
مذكور نقش م 

ه سلول. )33(د 
ق چندين مكاني

م هـاي  توكاين
سلوهاي خود ايم

عرض هاي سلول
 e (LAG3)ي  

(CT yte 
Associated P
role 2,3-diox

تنظ T هاي سلول
CNS  سـلواين

ــروتيين رشــد
ion Network 

)37-34(شوند
 چنـين نقـص

M مشاهده شد

  Dن 
 D يك ويتامين

 خورشيد، روغن
آيد. به افراد بز
 المللي از اين و

Dطح ويتامين 
ر هر ليتـر برس

 
جز رباط بهروز

لومعمجله

سايتوكاين
sis factor
نوروني و ض

 
هـ سلول

Cells 
هاي سلول

سيســتم اي
سيستم ايم
خود ايمني

Treg، xP3
موثري فراي
سيستم ايم

هاي سلولو 
هاي سلول

عهده دارند
را از طريق

سايتترشح 
مستقيم س
سفعالسازي 

فاكتورهـاي
3، TLA4)

Protein 4
xygenase
ساست كه 
Sدارند. در 
فراوانــي پــ
Factor 3

ش ميميلين 
reg و هم

MSبيماران 
 

ويتامين
ويتامين
طريق نور

آ دست مي
واحد بين

كنند تا سط
نانو مول د
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4001 داد 

سياسكلروز پليت

 T reg ي 
در  Th1و 

جلوگيري 
منجـر بـه     

 major 
 CD80  و

كـه در   د 
 T هـاي  ل 
T  وTh1 

ونوسـيت   
ن ويتامين 

M  نقــش

رد چوبـه  
در كشور  

 و به علت 
قـرار مـي    

ستفاده ي ا
ر درمـان    
مطالعـات  
يمي بـين       
ل التهـابي  
ي سلولي 
ـه دسـت   

كــه  دهــد
يـق مهـار       

NF-   ايفـا
دد نشـان  
ي، آنتـي     

. )67(ارد    
ي هـدف   
وت عمـل       
ـزيم هـا،       
ري اسـت      
ركـومين،   
جــايگزين 

ster-Non

خر، 3، شماره 28

مالت يماريب در يمني

هـاي سـلول ـن  
و Th17ــاتوژن 

د خودايمني ج
ييـك اسـيد م

(MHC)طحي   
h ،ــلاس دو كـ

شـو مـي تيك  
سـلولي ژن به 

Th17 پـاتوژن  ي 
يت سـلولي مو

بنابراين ؛)62(
MSرل بيمــاري 

شكيل دهنده زر
.)63(ل است 

ه عنوان ادويه 
ورد اسـتفاده ق
مين در پزشكي
 كوركـومين د

. م)64(ه است 
تبـاط مسـتقيم
و كنترل عوامل

ر روي رده هاي
 روي حيوان بـ

د مــيو نشــان 
خـود را از طريـ

Cyclo  و-ᶄB
 مطالعات متعد
ت ضـد التهـابي
ــرطاني د د س

ركومين بـر روي
م هـاي متفـاو
ـامل تغييـر آنـ
 نسـخه بـردار
 است كـه كور

انــد جو مــي تو
roidal a

8دوره  كي رازي

ا ستميسبر ييغذا ي

F  ايـشـود  مـي .
پــ هــاي ســلول

واز ايجا شود ي
ويرتين نيچن ـ  

ــط ــاي س كوه
histocompati

دنـدريت هاي ول
هش عرضه آنتي

هـاي سـلول ل 
جمعي به علاوه

( دهد ميهش 
رمــان و كنتــر

جزاي اصلي تشك
خانواده زنجبيل
، كوركومين به
د، در پختن مو
ل قبل كوركوم
بيشتر مـوارد،
 قرار مي گرفته
ي حيوانـات ار
ي كوركومين و
ت انجام شده بر

ات براز مطالع
و كنــد مــييــد 

ضـد التهـابي خ
(C oxygenase

هه هاي اخير،
كومين خاصـيت
ــد ــت و ض دياب
ه است كه كور
ريـق مكانيسـم
نيسـم هـا شـ
ت فاكتورهـاي
ر گزارش شده
ــانبي نــدارد و

(NSAID -anti

له علوم پزشك

يها مكمل وهايغذ

+FOXP3مي
ســب ســركوب 

مي EAE هاي ش
هـم .)61( ند

ــان مولك هش بي
ibility comp

C  سلوبر روي
ت منجر به كاه

و از تشكيل شود
.كند ميگيري

CD44+ را كاه
ــي توانــد در د

 .)56(ه باشد

 وركومين
وركومين از اج

 كه متعلق به خ
و در قاره اسيا،
 زردي كه دارد
. از هزاران سال
شده است. در ب
 مورد استفاده

 شـده بـر روي
ت داخل سلولي

. مطالعات)65(
ن، نتايجي كه ا
ه اســت را تايي
ومين نقـش ض

(COX2رهاي
در ده. )66( ند

 است كه كورك
ــد د ـيداني، ض
عات نشان داده

تلـف از طر مخ
كه اين مكا ند

ده ها و فعاليـت
. از طرف ديگر

عــوارض جــ بــاً
(Dهـــــــــاي 

١٠١ 
مجله                   

مغذزيرتياهم

mam
رايي
ي در
 كــه
پتور

ي و
ن و

 T 
. در
T 

 ياه 
 ك ـ

مين
وژنز
هش
يش
كـرد
نس

56(. 
A  در

ـش
شـد،
هش
نــي
 شـح

5(. 
جـب
MO 
ـورد
يــق
ــين
جـب

و از 
ـك

 T ي

تنظيم
موجــ
موش
كن مي

ــاه ك
mplex
CD86
نهايت

شو مي
جلوگي
هاي

A مــي
داشته

 
كو

كو 
است
هند و
رنگ

گيرد.
مي ش
زخم
انجام
غلظت
دارد

انسان
آمــده
كوركو
مسير
كن مي
داده
ــ اكس
مطالع
هاي
كن مي

گيرند
)68(.

تقريبـ
داروه

                            

mmalian targ
ــار ــزايش ك  اف
ــب بهبــودي
ك ه دليــل ايــن

رسـپ Dـامين

سيســتم ايمنــي
تواند در درمـا

  .)54(ه باشد

هـاي سـلول و 
ص شــده اســت

هـاي  سـلول ه
شـگايـات آزما
ييـنويل آن (رت 

و اين ويتام ارد
ب بهبـود پـاتو
ـا شـامل كـاه

Th17 و افـــزاي
، تنظـيم عملك
افـرايش تـولرا

6( شـود  مـي ي
Aل ويتـامين

نقـ MSمـاري
RRM انجـام ش

A باعــث كــاه
ــاليني و روان ل ب

ترشث افـزايش
M 58( شـود  مي

موج EAE ـاي
OGرخـورد بـا

مـ MSمـاران
ك اســيد از طري
د و هـــم چنـــ

موج IL-12و 
شـود  ميت ها
رتتينوييـ .)60
هـاي سلولغ به

                         

 

(Mto get of 
rap ــه منجــر ب

ر نهايــت موجـ
بــه .)53( شــود

نـي بـراي ويتـ

س هــاي ســلول 
يم ،ها سلول 

ش مهمي داشته

Th17 هاي ول
 MS مشــخص
به Th17 هاي ل
مطالعـ. )55( د 
 A م فعـالو فر

د ي نقش مهم
مختلـف موجـب
ن مكانيسـم ه

 Th1 ،Th9  و
T reg  وTh2،

دندريتيك، ا ي
ت خود ايمنـي
ت كه فرم فعـال
توژنيـك در بيم

MSي بيماران
ــال ويتــامين
و بهبــود حــال

باعث Aيتامين
MSدر بيماران

هـ موشيد در
در بر Tت هاي

درمـان بيمراي
رتينوييــك .)5

ــايد ـــك اكسـ
TNFα،IL-6ي  

يا و آستروسيت
( كنـد  مـي ي
نابالغ T هاي ول

http://rjm          

 

(orc1 ق مهـار  
pamycin co
يكوييــد و در

ش مــي EAE ي
سيسـتم ايمن ي 

  مين 
ــر روي  ـأثير سب

ي توليدي اين
نقش MSماري 

  Aن 
سلو قبل نقش 

توژنز بيمــاري
M  سلولنسبت

كنـد مـي  پيدا 
نيتاميد كه و

كنترل التهاب
كانيسم هاي م

M اينشود مي .
التهـــابي ــاي

gضد التهـابي   
 B  هاي سلولو

و كاهش فعاليت
شان داده است

پاتو T هاي سلول
عاتي كه بر روي
 كــه فــرم فعــ
و افســردگي و

. وي)57( شود ي
د B هاي سلول

رتينوييك اسي 
ريك لنفوسيت
مـي توانـد بـر

9(ــرار گيــرد 
 توليـــد نيتريـ

التهـابي هـاي  
ب در ميكروگلي

EAE جلـوگيري
سلولر به تمايز 

ms.iums.ac.ir

D ريـقاز ط
mplex 1
گلوكوكورتي

هــاي مــوش
هـاي سلول

دارند، ويتام
D  ــا ــب ت

مدياتورهاي
كنترل بيم

   
ويتامين
از سالها

reg در پــا
MSبيماري 

reg تغيير
نشان دادند

) در كدياس
از طريق مك

MSبيماري 
هـــ ســـلول
هاي سلول
هاي سلول

و CNSدر 
مطالعات نش

سسركوب 
دارد. مطالع
نشــان داد
خســتگي 

ميبيماران 
IL-10  ساز
از استفاده

كاهش تحر
و م شود مي

اســتفاده قــ
ســـركوب
سايتوكاين
مهار التهاب

Eپيشرفت 
اسيد منجر
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ش مهمـي   
 هــاي لول

ـد باعـث     
فراخـواني   
ــاتريكس 

ــوند ي و  ش
مصـرف   .

 ب كـاهش  
يافته  .)8

ي چـرب     
 توانند در 

  .)7(شد 

، Th17 ي 
مهمـي در   
ــش    ـر نق
 عملكـرد    
ـه حاضـر   

، Dتامين 
ملكـرد و    

 Th1 ـاي 
همچنـين  

بـر روي   ر 
كـرد ايـن   

و  3امگـا  
 مجمـوع  

 شود ميي 
از جملــه  

ــد     ش توليـ
عـات  مطال

 از جملـه   
ي چـرب    
در درمان 

Refer
1. McF

http://rjms.ium 

MMP-9 نقـش
 MMP  ســلاز

كـه مـي تواننـ
و موجـب ف ند 
CN شـــوند. مـــ
ــي MBPب   م
.)82( كننـد  ي
موجـب MSن 

MMP  83(شد
صـرف اسـيدهاي

زي ميلين مي
كننده داشته با

هـاي سـلول كه 
T reg نقـش م

ــ ــرف ديگ ز ط
يي در تنظـيم

مطالعـ  اسـت.   
ي از جمله ويتي

كاهشـي بـر عم
Th هـ سـلول  و
. هشـود  مـي  ها

تـأثيرشـده بـا     
ب بهبود عملك
ادهاي چـرب   
.ميلـين دارنـد  

ات ضد التهابي
MS عوامــل  

ــاهش ين و كـ
ن وجود بايد م

غـذايي هـاي   
مين، اسـيدهاي
توان در آينده د

  يرد.

rences 
Farland HF, M

             ms.ac.ir

9. )81(ي دارد 
ــد. MSي  دارن
ك شـوند  مـي ح 

شـون ميمغزي 
NSـــابي بـــه 

ــب ــب تخري وج
ميون را تسريع 

در بيماران 3-گا
P-9الوپروتيناز 

كـه مص دهـد  ي
 افزايش بازساز

M نقش كمك ك

ك دهد ميشان 
g هـاي  سـلول  

MS ــد. از دارن
غـذايي هـاي  ـل 

ثبـات رسـيده
غذاي هاي كمل

ك تأثيرمين، با 
h17 هاي سلول

ه سلوليت اين 
غـدايي ذكـر ش

موجب T reg ي
اسـيدچنين  هم

 در بازسازي م
موجب اثر  هم

ــه كــاهش ـر ب
ــي ــه ميلـ ب بـ
هابي شود. با اين

مكمـلاثـرات   
، كوكـورAين  

ورت گيرد تا بت
ستفاده قرار گي

Martin R. Mu

          

ش قابل توجهي
ــاتوژنز بيمــاري
تم ايمني ترشح
ب سد خوني م

التهـ هـــاي ول
ــا مو پروتينازه
كرد دميليناسيو
هاي چرب امگ
ح ماتريكس متا

مي فوق نشان 
با 6-و امگا 3-

MSن بيماري 

  گيري يجه
يج اين مقاله نش

و Th1 هـاي  ل
ــاري   وژنز بيم

مكمـو  ها غذي
تم ايمني به اث

مككه  دهد مي
، كوكورمAين

س مدياتورهاي 
ب كاهش فعالي

غ هـاي  مكمـل 
هاي سلول هاي ل
ه .شود مي ها ل
نقش مهمي 6

عوامل در كنار
ي توانــد منجــ

ــيب ــتگي، آسـ
الته هاي وكاين

ري در مـورد ا
، ويتـاميDين

صو 6امگا و  3
مورد ا MSي

ultiple scleros

١٠٢  
  41  

يدي
ـول
ـد و
ــيم
جـب
ـاي
ـزي
ي و
د در
مـر،
مين
CN 
 ـاي
73، 
Sig
tran
هابي
 هـا
هــار
جــب
و  ود

يري
كــه 
ثري

ـنتز
رمي
 بـه
ـايج
MS 
ــداد
خص
ي در
هش
لين
سطح
ـرل

كاهش
ــ در پ
سيست

تخريب
ســـلو
متالوپ
عملكر
اسيده
ترشح
هاي
-امگا

درمان
  
نتي
نتاي
سلول
ــاتو پ
ريزمغ
سيست
نشان
ويتامي
توليد

موجب
هاي
سلول
سلول
6امگا 
اين ع
و مــي
خســ
سايتو
بيشتر
ويتامي
3امگا 

بيماري
 
 

sis: a

400خرداد،3ماره

ض جانبي شدي
گريـز پلـي فنـ
ولي عبـور كنـ
ـاوتي را تنظـــ
وركـومين موج
نانوپارتيكـل هـ
 سد خوني مغـ

ده آزمايشـگاهي
ين مـي توانـد
 هماننـد آلزايم

. كوركـوم)72(
NSلتهـابي بـه

هـ سـايتوكاين 
( دهـد  مـي ش

 nal بـرداري
nsducer and

تهكاين پيش ال
EAE در موش

ن از طريــق مه
موج 9كاســپاز
شـو مـي پوپتوز

ش هـا جلـوگي
دهــد مــيــان

MS نقش موث

 3-و امگا 6
ش مهمي در سـ

MS ح سـرسط
نسـبت 6-مگا
نتـ .)78-80(
S كه بيمـاران  

ت كردنــد، تعــ
همچنين مشـخ
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