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     چكيده

 
يستم عصبي باشد كه روي سهاي شايع سيستم ايمني مي) يكي از بيماريMultiple Sclerosis-MSمولتيپل اسكلروزيس (

د ايمني عليه خو هايرسد كه فعال شدن مكانيسمعلل بيماري به طور دقيق مشخص نيست اما به نظر مي .گذاردمركزي تأثير مي
رود كـه ر مـييي به شـماوالتهاب در ايجاد بيماري نقش داشته باشند. جينسينگ در طب سنتي يكي از پرطرفدارترين گياهان دارو

زارش  در گـررسي چنـد بها را داشته باشد. در اين مطالعه به دهنده، تقويت سلامت و جلوگيري از بيماريتواند خواص تسكينمي
 معنـي بـه )Pana kos( يونـاني يـك لغـت از نسينگ بر روي بيماري ام اس پرداخته خواهـد شـد. جينسـينگمورده اثرات جي

، ر ضـد التهـابيتوانـد از طريـق اثـشده است. مسـير احتمـالي اثـرات مثبـت جينسـينگ مي ها گرفتهبيماري تمام يكنندهدرمان
هاي نند بيماريهاي مختلف، ماو متابوليسم بيولوژيكي باشد. خواص درماني جينسينگ در مورد بيماري اكسيداني، هموستاتيكآنتي

اني و ي خـواص درمـشود كه جينسينگ دارامي دپيشنها .هاي خود ايمني ديده شده استبيماري قلبي عروقي، عصبي، شناختي، و
، Google Scholar اتيمطالعه مروري با استفاده از پايگـاه اطلاعـ هاي ايناي در بيماري ام اس داشته باشد. دادهگيرانهپيش

Science Direct هاي و دادهPubmed  ،و همچنين با كلمات كليدي جستجوMSاسـترس  ، جينسنيگ، عوامل التهـابي و
و Th1هاي سـلولليـت كننده جينسـينگ در فعاآوري شدند. اثرات تعديل به طور انتخابي جمع 2018تا  1990اكسيداتيو از سال 

TH17 و ارتقاع فعاليتTreg   هـاي ن راهبردتواننـد بـه عنـوااكسـيداني جينسـينگ مينتيآو همچنين اثرات ضـد التهـابي و
  در درمان بيماري ام اس مورده توجه بيشتري قرار گيرند. ژيكايمونولو

  
  : گزارش نشده است.تعارض منافع

  حامي مالي نداشته است.: منبع حمايت كننده

 هاكليدواژه

  ،سياسكلروز پليمولت
  ،نگينسيج

  ،التهاب
  ي،منيا خود يماريب

  ،ويداتياكس استرس
  يخستگ

  
  
 

  09/06/98تاريخ دريافت:   

  12/11/98تاريخ پذيرش:   

  
  شيوه استناد به اين مقاله:

Safari M, Gholamzadeh A, Asadi A, Mahjour M. The therapeutic and anti-inflammatory effects of ginseng in 

multiple sclerosis patients. Razi J Med Sci. 2020;27(2):59-69. 

 صورت گرفته است. CC BY-NC-SA 3.0دسترسي آزاد مطابق با  صورتبهانتشار اين مقاله *

ID

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
02

 ]
 

                             1 / 11

https://orcid.org/0000-0001-6857-0323
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6083-en.html


  Review Article 

 
  
 
 
 
 

60 
 

   Razi Journal of Medical Sciences.2020;27(2):59-69.    http://rjms.iums.ac.ir        

 
 
 

 
The therapeutic and anti-inflammatory effects of ginseng in multiple 
sclerosis patients 

 
Mustafa Safari, MSc in Nutrition Sciences, Iran University of Medical Sciences, Tehran, Iran   
Akram Gholamzadeh, MSc in Biotechnology, Islamic Azad University, Medical Sciences Branch of Tehran, Tehran, Iran 
Akbar Asadi, MSc, Department of Nutrition Sciences, Iran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
Mohammad Mahjour, MSc, Department of Immunology, Iran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
(*Corresponding author) m.mahjoor2118@gmail.com 
 
Abstract   

 
Multiple Sclerosis (MS) is one of the most common diseases of the immune system 
affecting the central nervous system. The etiology of the disease is unclear, but 
activation of immune mechanisms against inflammation itself seems to play a role 
in the disease. Ginseng is one of the most popular herbal remedies in traditional 
medicine that can have soothing properties, promote health and prevent diseases. 
This study will review several reports on the effects of ginseng on MS. Ginseng is 
derived from a Greek word (pana kos) which means to cure all diseases. The 
possible route of positive effects of ginseng can be through anti-inflammatory, 
antioxidant, hemostatic and biological metabolism. Ginseng's therapeutic properties 
have been found in a variety of diseases, such as cardiovascular, neurological, 
cognitive, and autoimmune diseases. Ginseng is suggested to have preventive and 
therapeutic properties in MS. In this study we reviewed data by using Google 
Scholar, Science Direct and Pubmed as well as by searching key words: MS, 
Ginseng, Inflammatory factors and Oxidative stress, from 1990 to 2018. 
The modulating effects of ginseng on Th1 and TH17 cells activity and enhancing 
Treg activity as well as anti-inflammatory and antioxidant effects of ginseng can be 
used in the treatment of MS as immunological strategies. 
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  مقدمه
 Multiple( اس. ام يا اسكلروزيس مولتيپل

Sclerosis-MSسيستم شايع هايبيماري از ) يكي 
 تأثير مركزي عصبي سيستم روي كه باشدمي ايمني

 و ميلين تخريب التهاب، مشخصه سه و با گذاردمي
 به بيماري علت ).1مي شود ( مشخص اسكار شناخته

فعال  كه رسدمي نظر به اما نيست مشخص دقيق طور
 ايجاد در ميلين آنتي ژن عليه ايمني هايمكانيسم شدن

 اين تظاهرات اولين معمولاً ).2باشند ( بيماري دخيل
 چون علائمي با سالگي 40تا  20 سنين در بيماري

 و اختلال بينايي تعادل، در اختلال ضعف، اضطراب،
 كاهش و نااميدي افسردگي، مانند رواني تغييرات
شيوع بيماري اين  ).3مي كند ( بروز حل مشكل توانايي

 ).4يليون نفر گزارش شده است (م 3/2بيماري در دنيا 
 صد درهر نفر 30 تا 15 حدود شيوع، در نيز ايران در

كارشناسان انجمن  گفته طبق. باشدمي نفر هزار
 بيمار نفر 5000 ساله هر ايران اسكلروزيس مولتيپل
 و ). علائم5مي شود ( افزوده جمع بيماران به جديد
 به بستگي و هستند متعدد متغيرو اس،. ام هاي نشانه
. دارند از ضايعات تركيبي يا) پلاك( ضايعه موضع
 ضعف، شامل خستگي، شده گزارش اياوليه هاينشانه

 دادن ازدست و تطابق و هماهنگي در اشكال كرختي،
بيماري تغيراتت ). مشخصه اين 6باشند (مي تعادل

ميكرو واسكولار، دميلينه شدن اعصاب، آسيب هاي 
تاكنون سه  .اكسوني و تغيرات ايمونو لوژي مي باشد

الگوي باليني مختلف بر اساس تظاهرات كلينيكي و 
  دوره بيماري براي ام اس شناخته شده است:

بيماران ام اس عود كننده بهبود يابنده  -1
)Relapsing Remitting MS-RRMS:(  در اين بيماري

اي عود با و يا بدون بهبودي كامل به صورت دوره
كند و بين دو دوره حالات ثابت وجود دارد. تقريبا مي
  دهند.بيماران ام اس اين الگوي باليني را نشان مي 87%
 Secondary( بيماران ام س پيشرونده ثانويه -2

Progressive MS-SPMS(: بيماران  %50يبا تقر
RRMS سال پس از ابتلا به بيماري به فرم  10دود ح

شوند و با پيشرفت تدريجي رونده ثانويه تبديل ميپيش

ناتواني نورولوژيكي همراه يا بدون عود بيماري مشخص 
  شود.مي
-primary( بيماران ام اس پيشرونده اوليه -3

progressive MS-PPMS(:  در اين دسته از بيماران
شروع بيماري بدونه عود  پيشرفت تدريجي بيماري از
يماران اين الگوي ب %10مشاهده مي شود حدود 

  ).7( دهندكلينيكي را نشان مي
 در اكسيداتيو استرس كه است شده داده نشان اخيراً 
 سيستم .است مرتبط نورودژنراتيو هاي بيماري مغز با
 از دارد. بروز برخي بيماري ها در مهمي نقش ايمني
 هاي نورودژنراتيوبيماري به توانمي هابيماري اين جمله
). 9و  8كرد ( اشاره خودايمن هايبيماري و مزمن

و  يابدافزايش مي CSF) در سرم و TNF-α( سايتوكاين
و پيشرفت بيماري  MSافزايش ضايعات فعال بيماران  با

 متفاوتي ايمونوپاتولوژيك هايهمبستگي دارد. مكانيسم
 اين .)10دارند ( نقش هاي خودايمنبيماري بروز در

 متفاوتي اجرايي هايوجود سلول به وابسته هامكانيسم
 توسط انسان در هاي خودايمنبيماري از بسياري هستند
). 11شوند (مي اكتسابي ايجاد سلولي ايمني سيستم
است.  CD4+Tها، پاسخ اين كننده هدايت اصلي سلول
 بهCD4+T  هايواسطه سلول به اكتسابي ايمني پاسخ
 زير وجود آن علت كه است ناهمگون شدت

الگوهاي  كه ستا هاسلول اين از هاييمجموعه
 و انسان در كنند. ابتدامي توليد را متفاوتي سايتوكايني
شناسايي شد  Th 2 و Th 1 يياجرا سلول نوع موش دو

 اين بروز اصلي عامل ناشناخته بودن ). علي رغم12(
 ام اس، بيماري روبه رشد افزايش همچنين و بيماري
 در مؤثر عوامل شناسايي با كه هستند تلاش در محققان

  ند.نماي اقدام آن درمان و بهبود براي اين ناهنجاري، بروز
 از يكي امروزه گياهي داروهاي و سنتي طب

 يكي. رود مي شمار به درماني هايپرطرفدارترين روش
 جينسينگ شود،بسياري مي توجه آن به كه داروهايي از

 براي دارو عنوان آن به از استفاده قدمت كه است
 4000 از بيش به از اختلالات و هابيماري از بسياري

 يوناني يك لغت از ). جينسينگ13رسد (مي سال
)Pana kos( ها بيماري تمام كننده درمان معني به
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 گياه اين از اصلي گونه 7 ).14شده است ( گرفته
 جينسينگ آسيايي، جينسينگ كه شده شناخته

 قرار استفاده مورد بيشتر ژاپني جينسينگ آمريكايي و
 جينسينگ ريزوم شيميايي تركيبات ).15گيرد (مي

 نام به ييدي استرو از گليكوزيدهاي است عبارت
 پاناكسين، يا نام پاناكسوزيد به ساپونين يك پاناكيلون،

 تركيبات روي به فلز فرار روغني اسانس صابوني، مواد
 و هااسترول Bگروه  هايويتامين پاناسين، نام استيلني،

  ).16جينسينوزويد ( نام به گليكوزيد يك
 ايگسترده طيف )Ginsenosides( جينسينگ عصاره

 و داده نشان انساني هاي بيماري روي بر مفيد اثرات از
 ضد هايفعاليت ايمونوژن، آنزيم به آن بالقوه اثرات
 سازي فعال همچنين). 17( التهابي ضد و كننده اكسيد

 ).19و  18( است مشخص گرديده Bو  T هايلنفوسيت
جينسن، عصاره اسيد پلي ساكاريدي از جينسينگ، 

 هاي ايمني تاثير داشته ونشان داده است كه روي سلول
دهد كه نشان مي هاي مختلفاثرات در گزارش

 TNF-α ،IL-1β ،IL-6 ،IL-12 ،IL-18جينسينگ توليد 
كاهش داده و باعث افزايش  )IFN-γو اينترفرون گاما (

علاوه بر اين،  عملكرد فاگوسيتيك ماكروفاژها مي شود
) 1(شكل  p38از جمله  MAPKجينسينگ مسيرهاي 

  ).21و  20كند (مي را مهار)  2ل (شك NF-κBو 
  

  MS ريبيما نزژپاتو در T يلنفوسيتها نقش
مسئول  Th1 ي: لنفوسيتهاTh1 يلنفوسيتها 

-GM و IL2، TNF-α، IFN- γي سايتوكاينهاساخت 
CSF سلولي خلدا يهاژنپاتو عليه عفاودرد ميباشند 
 نياحيو لمد در تمطالعا ). نتايج22( نددار مهمي نقش
EAE يهالسلو لنتقاا كه هددمي ننشا Th1 هشدلفعا 

 EAEء لقاا باعث ،سالم يهاشمو به ميلين ختصاصيا
 در يافتهحتشاار TCD4 يهالسلو و دميشو نهاآ در

CNS ًيسايتوكاينها عمدتا Th1 ميكنند توليد را .
 رانبيمادر نيز Th1 يسايتوكاينها سرمي سطح يشافزا

 در ننساا ). در23( ستا هشد همشاهد MS به مبتلا
 ريبيما تشديد كه شد مشخص باليني يسيهاربر لطو

MS يهالسلو شگستر با غلبا Th1 ميلين ختصاصي 
 اتمشاهد سساا بر و ستا اههمر نخاعي يمغز مايع در
 تجمع تيكوسكلرا يهاكپلا در ،سيبشناسيآ

 با مستقيمي طتباار IFN- γ توليد و Th1 يهالسلو
 يهالسلو يند. سايتوكاينهادار نشد ميلينهد يندآفر

Th1 و هيددگر هاژفاوماكر نشد لفعا باعث 
 به سيبآ و ميلين تخريب باعث هشد لفعا يهاژفاوماكر

 يسايتوكاينها ننداميتو و هشد سيتهارونددليگوا
 باعث ننداميتو كه نمايند توليد نيز را ييگرد لتهابيا

 يهالسلو و هاژفاوماكر. نددگر بافتي سيبآ تشديد
-IL قبيل از سايتوكاينها از عيانوا هشد لفعا گلياوميكر

23، IL-12، IL-6، IL-1 و TNF-α كه ميكنند ترشح را 
 باعث ستا ممكن سايتوكاينها ينا يبالا يغلظتها

شود ها ورونن و سيتهارونددليگوا به نساندر سيبآ
)24.(  

 Th17 يهالسلو :Th17 يلنفوسيتها 
-17A - IL،IL-23،IL قبيل از متنوعي يسايتوكاينها

22 ،IL-21 ،IL-9 ،IL-6 ،IL-17F ،TNF-α و GM-
CSF )را  )ها مونوسيت ها وفاكتور رشد گرانولوسيت 
 ينا ختصاصيا سايتوكاين17A  - IL ماا ،ميكنند توليد
 ،لتهابياپيش مستقيم اتثرا بر وهعلا .ميباشد هالسلو

IL-17A از لمحلو يها سطهوا ساير توليد يلقاا باعث 
 و TNF-α ،IL-1 ،IL-6 MMP،GM-CSFجمله

CXCL8 همگي كه دد،ميگر مختلف يهالسلو در 
 هنددمي ننشا را Th17 يهالسلو لتهابيا پيش ماهيت

 يمغز نبيا كه اندثابت كرده بسياري قات). تحقي25(
 سرمي انميزهمچنين  و IL-23 و IL-17 ژن نخاعي

 يشافزا EAE به مبتلا يهاشمو در سايتوكاينها ينا
 عنخا و مغز در  IL-23 و IL-17 نبيا كاهش. مييابد

 باليني علائم تشد كاهش با EAE به مبتلا يهاشمو
 ننساا ). در26( دارد طتباار EAE به مبتلايهاشمو
 عصبي يهالسلو نشد ميلينهد يندآفر در IL-17 اتثرا

 ،ينا بر وهعلا و ستا هشد شناخته MS رانبيما در
 در Th17 يهالسلو اديشتعدافزا با ريبيما پيشرفت

  ).27 و 26ست (ا طتباار در نخو
 IL-17A كنشگروا نكسيژا يگونهها توليد باعث 

)Reactive Oxygen Species-ROS (يهالسلو در 
 لفعا منجربه كه دميشو يمغز -خوني سد لتلياوندا

 سلولي بين تتصالاا گسست و نقباضيا مكانيسم نشد
 يك كه دميشو يمغز -سد خوني شكست نتيجه در و
  .)25( ستا MS نزژپاتو در مهم ربسيا ليهاو اديدرو
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 :MS ريبيما نزژپاتو در Th2 يلنفوسيتها نقش
  ،IL-13، IL-5، IL-4 توليد سطهوابه Th2 يلنفوسيتها

IL-9  وIL-10 در عفاد در مهمي نقش و هشد شناخته 
 و يكژلرآ يهاريبيما ديجاا در خالتد و نگلهاا برابر
 پيشرفت باعث Th2 يهال). سلو28( نددار توپيكا

 يمنيا پاسخ به بستهوا كه يمنيداخو يهاريبيما
 IL-4 اوممد و نابجا نبيا. ميشوند ،هستند رالهومو
 B يهالسلو نشد لفعا باعث Th2 يهالسلو توسط

 به منجر نتيجه در و هشد دخو ضد بر كنشگروا
 يكاينهاايتوس مقابل در. دميشو ريبيما پيشرفت

 يهالسلو توليد بسركو با ننداميتو Th2 يهالسلو
Th1/Th17 13 طريق ازIL-، رمها سبب مستقيم ربهطو 

 Th1/Th17 يهالسلو به بستهوا يمنيداخو يهاريبيما
 در Th2 يهالسلو محافظتي نقش. )29دند (گر

 و Th1 يهالسلو به بستهوا يمنيداخو يهاريبيما
Th17 اردمو ينا در كهريبهطو ؛ستا هشد داده ننشا 

  
  

  P38 اثر جينسينگ بركاهش فعاليت پروتئين كيناز  -1شكل 
 

  
 

  kB-nuclear factorمهاري جينسينگ بر فعاليت  اثر -2شكل 
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 سمت به يمنيا پاسخ ي،مغز سيبآ وزبر رتصو در
 بسركو باعث و ميكند اپيد تمايل Th2 يهالسلو

 از و هشد Th17و  Th1 يهالسلو به بستهوا يپاسخها
 يجلوگير CNS در يمنيداخو يهاريبيما بيشتر نياز

 و Th2 يهالسلو رحضو ،ينابنابر. ميكند
ب سب ،مغز در هالسلو ينا لتهابياضد يسايتوكاينها

). 30( دميشو هاآن ءبقا و عصبي يهالسلو حفاظت
 به Th2 يهالسلو محافظتي اتثرا نيز EAE لمد
 با EAEاز  ديبهبو كه ريبهطو ،ستا هسيدر تثباا
 پذيرنمكاا مغز در Th2 يسايتوكاينها نبيا يشافزا
 در تأخير باعث قابلتوجهي ربهطو Th2 يهالسلو. ستا

 ). در31( ميشوند نيز EAE تشد كاهش و وعشر
 تستاا مراگلاتير كه ستا هشد مشخص نيز ننساا

(دارويي ك اخيرا براي درمان ام اس به كار مي رود) 
 يشافزا طريق از عمدتاً را دخو منددسو اتثرا ).32(

 منجاا IL-10و  IL-4 قبيل از Th2 يسايتوكاينها توليد
 مضر پاسخ كاهش به منجر طريق ينا به و هددمي
  ).28د (ميشو Th1 يهالسلو
  

 يسوزسكلرا مولتيپل در Treg يهالسلو نقش
 از ممانعت در مهمي نقش Treg يهالسلو
 يا ادتعد كاهش ،ينابنابر. نددار يمنيداخويهاريبيما

 مؤثر يمنيهاا دخو وزبر در نداميتو هالسلو ينا دعملكر
 از ريبسيا در هالسلو ينا نقص كه ريبهطو ؛باشد
. )33ست (ا هشد ارشگز يمنيداخو يهاريبيما
، CTLA-4 قبيل از كرهاييرما نبيا با Treg يهالسلو

CD25 ،CD4 و GITR برخي ند.ميشو شناخته 
 گرچها ،MS ريبيما در كه داده اند ننشا تمطالعا

 نظر از ليو ميباشند طبيعي Treg يهالسلو ادتعد
 توانايي همچنين و هستند نقص داراي ديعملكر
 ادفرا با مقايسه در IL-17 توليد بسركو ايبر يكمتر
  ند.رداربرخو سالم

 يهالسلو ادتعد يبرابر 3 تا 2 كاهشبيانگر تمطالعا
Treg ريبيما تشديد زفا در MS ينا ادتعد يشافزا و 
 طتباار و دهبو ريبيما پسرفت مرحله در هالسلو

 ادتعد با ريبيما نماز تمد و تشد بين معكوسي
 بيشتر ،يگرد يسواز د.ميشوه يدد Treg يهالسلو

 MS رانبيما CNSدر  Treg يهالسلو تجمع تمطالعا
 سمت به را لفعا تمهاجر ينا و ندده اكر ارشگز را

 به يكژفيزيولو پاسخ يك انعنو به نسفاليكا محفظه
  ).34ند (ا دهتفسيركر CNSيمني داخو بلتهاا

  
  خستگي در بيماران ام اس

 است MSبيماري  علايم ترين شايع از يكي خستگي
 متعدد و جدي رواني ـ روحي هاي ناراحتي سبب كه
 بيماران در خستگي از زيادي تعاريف). 35( شود مي

 ترين كامل و ترين مهم اما دارد وجود اس.ام به مبتلا
 سال در آمريكا اس.ام انجمن كه است تعريفي آن

 كمبود از ذهني احساس يك": است نموده ارائه 1998
 هاي فعاليت اتمام و انجام براي روحي و جسمي انرژي

 شخـص ي وسيله به كه است علاقه مورد و معمول
 بــيـمار خود ي وسيله به يا كننده مـراقــبت

 كه اي مـطالـعـه در). 36شود ( مي شـنــاخـتــه
 80شد  مشخص گرفت صورت رژيو و پاپالاردو تـوسـط
 آن اثرات و خستگي از اس.ام به مبتلا بيماران ازدرصد 

 روهادا از). 37(برند  مي رنج خود روزانه كار و فعاليت بر
برد  نام را پمولين آمانتادين، توان درمان خستگي مي

 جزئي اثرات بيماران درصد 66در  آمانتادين). 38(
 دايجا بيماران ناتواني ميزان در چنداني تغيير و داشته
 عصبي سيستم محرك يك هم پمولين). 39(كند  نمي

 قرار استفاده مورد خستگي درمان براي كه است مركزي
 قابل اثر هم پمولين كه شده مشخص البته. گيرد مي

 به بيماران در و نداشته خستگي درمان در توجهي
  ).40( شود مي تحمل سختي

يكي از بهترين درمان هاي گياهي براي كاهش 
 خستگي در طب سنتي چين، جنسينگ مي باشد.

كار رفته اما به نظر يبات مختلفي در جينسينگ به ترك
مي رسد اثرات كاهش دهنده خستگي ان مربوط به 
خاصيت انتي اكسيداني جينسينگ باشد در مطالعه 
ازمايشگاهي مشخص گرديد كه عصاره جنسينگ باعث 
محافظت پروتئين هاي مغزي از راديكال هاي ازاد مي 

) و به واسطه خاصيت انتي اكسيداني مانع 41شود (
  ).42ين ها گليكوليزه مي شود (هموگلوب شكل گيري

مشخص گرديد اجزاي  in vivoدر ازمايشي كه در فاز 
جينسينگ باعث افزايش سطح كاتالاز و سوپر  فعال

 (Super Oxide Dismutase-SOD)  اكسيد ديس موتاز
-Malonaldehydeشده و سطح مالون دي الدهيد (

MDA) پاكسازي راديكال43) را كاهش مي دهد .( 
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 ميتوكندري از يكپارچگي محافظت و هيدروكسيل
عضله گاستروكنميوس (پشت ساق پا) يكي ديگر از 

). 44خواص ضد خستگي جينسينگ مي باشد (
نشانگرهاي ااسترس  تعادل جينسينگ با ايجاد

اكسيداتيو باعث ايجاد خواص ضد افسردگي و انتي 
  ).45اكسيداني مي شود (

لا مبت زنبيمار  60برروي  2013سال مطالعه اي در 
ه بودند. تصادفي انتخاب شدو به صورت دوسوكورانه كه 

انجام شد كه هدف از اين مطالعه ارزيابي اثربخشي و 
ايمني جينسنگ در درمان خستگي و كيفيت زندگي 

 250 گروه مداخله بودو در اين مطالعه MSبيماران 
 دارونما گروه كنترل ميلي گرم جينسنگ دو بار در روز و

اندازه گيري  دريافت كردند. معيارهايماه  3مدت به 
عبارتند از: مقياس تاثيرات خستگي شده در مطالعه 

نامه كيفيت زندگي  و نسخه ايراني پرسش اصلاح شده
ي نامه ها پس از تصادف پرسش .اسكلروزيس پلمولتي

 ماه 3سازي در ابتدا مطالعه و انتهاي مطالعه (پس از 
فر ن 52رد مطالعه، بيمار مو 60استفاده شد. از  مداخله)

 اخله را تادو م گرفتند قرار مطالعه مورد افراد) 86٪(
اثرات  . تجزيه و تحليل آماريپايان به اتمام رساندند

 نسبت به دارو نما در مقياس نگيبراي جينس يبهتر
(MFIS) و پرسش نامه (MSQOL-54) كه دنشان دا 

 همچنين .هيچ عوارض جانبي جدي وجود ندارد
مطالعه نشان مي دهد كه درمان جينسنگ پيگيري اين 

د و تأثير قابل تاثير دار كاهش خستگيروي  ماهه 3
  ).46(بيماران مي گذارد توجهي بر كيفيت زندگي 

 مبتلا بهبيمار  56روي  2011سال مطالعه اي در 
MS ) با نمره خستگيFatigue Severity Scale- fss (

اثربخش  طراحي گرديد. اين مطالعه 4بالاتر و مساوي 
جينسنگ امريكايي در بهبود خستگي بيماران  بودن
MS .صورت بيماران به  را مورده برسي قرار داد

 گروه .1به دو گروه تقسيم شدند تصادفي و دوسوكورانه 
گروه مداخله درهفته اول بيماران روزانه يك  در مداخله:
در هفته دوم روزانه دو كپسول ميلي گرم  100كپسول 

چهار هفته باقي مانده روزانه  ي و درميلي گرم 100
. گروه كنترل: گروه 2يلي گرمي. م 100چهار كپسول 

 دارونما دريافت كردند. كنترل
معيارهاي هفته تعيين گرديد.  6طول مدت مطالعه 

عبارتند از: مقياس تاثيرات انداز ه گيري شده در مطالعه 

 Modified satigue smpact)ده خستگي اصلاح ش
scale-MFIS)  نمره خستگي (وfss(  پرسشنامه ها پس

ي سازي در ابتدا مطالعه و انتهاي مطالعه (پس از تصادف
بهبود در معيار هاي استفاده شد.  مداخله) هفته 6از 

مشاهده  اندازه گيري شده در گروه مداخله خستگي
براي  ياثرات بهتر تجزيه و تحليل آماريپس از  گرديد

و نمره  (MFIS) مقياس نسبت به دارو نما در جينسنگ
اين مطالعه نشان مي دهد كه  ديده نشد. )fssخستگي (

 كاهش خستگيروي نگ يجينسهفته اي  6درمان 
د. جينسنگ احتمالا يك نامزد خوب براي تاثير ندار
ام اس است و مطالعات  خستگي مرتبط باكاهش 

بيشتري براي روشن كردن اثر جينسينگ در اين زمينه 
  ).47ضروري است (

  
  التهاب

در  تاثير مي گذارد CNSالتهاب سيستميك روي 
حقيقت التهاب محيطي باعث وخامت آسيب هاي 
مركزي در بيماران مغزي مانند الزايمر پاركينسون و 

عمدتا به عنوان  MS). 48( سكته ي مغزي مي شود
 كهشناخته مي شود  ايمنييك بيماري التهابي خود

و نخاع با مرحله  افزايش التهاب در لايه ي سفيد مغز
RR 49( بيماري مرتبط است.( 

و  توسط مين جامگ لي 2017مطالعه اي در سال 
 قرمز نگينسيج عصاره اثرات نييتع با هدفهمكاران 

 nuclear و P38 نازيك نييپروت ميتنظ بر يا كره
factor-kB  انسفالو( اس ام يماريب يتجرب مدلدر 

موش صحرايي مورد مطالعه  24طراحي گرديد.  )لتيم
هاي مورده مطالعه در  قرار گرفتند به طوري كه موش

 - 2 هاي سالم موش - 1چهار گروه قرار گرفتند: 
هاي مبتلا  موش -3 هاي مبتلا به انسفالو ميليتموش

 - 4و  به انسفالو ميلت با دريافت عصاره جينسينگ
. هاي سالم دريافت كننده عصاره جينسينگ موش

گرفت. مقدار مصرفي  هفته انجام 4 مداخله به مدت
ميلي گرم به ازاي هر كيلو گرم وزن  100جينسينگ 

نظر گرفته شد. در  بدن جينسينگ قرمز كره اي در
پايان مطالع مشخص گرديد كه گروه بيمار 
 انسفالوميليتي دريافت كننده جينسينگ نسبت به گروه

 و P38 نازيك نييپروت بيمار انسفالوميليتي فعاليت
nuclear factor-kB  كاهش معني داري نشان داده
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) و در نهايت با اندازه گيري بيان زن هاي 2و  1(اشكال 
التهابي و ضد التهابي مشخص شد كه در گروه دريافت 
كننده جينسينگ به طور معني داري بيان ژن هاي 

)، اينترفرون گاما IL-6( 6-نالتهابي شامل اينترلو كي
)IFN)-g.(2 -) و سيكلو اكسيژنازCOX-2 كاهش (

داشته و همچنين بيان ژن هاي محافظت كننده بدن در 
) IGF-1مقابل التهاب مانند فاكتور رشد شبه انسوليني (

) افزايش VEGF-1(1-فاكتور رشد عروق اندو تليال و
داشته. در اين مطالعه مشخص گرديده است كه 

 و P38 نازيك نييپروت سينگ با تاثير بر روي فعاليتجين
nuclear factor-kB  مي تواند باعث كاهش بيان زن

هاي التهابي و افزايش بيان ژن هاي محافظت كننده 
بدن در مقابل التهاب شده و و كاهش عوارض و 

هاي ناشي از التهاب در بيماران مبتلا به ام اس سيبآ
  ).50شود (

و همكارانش در سال  در مطالعه اي كه توسط هوانگ
هدف تعين اثراسيد پلي ساگاريد موثره  با 2010

درجينسينگ بر افزايش فعاليت سلول هاي لنفوسيت 
تي تنظيمي طراحي گرديد مشاهده شد كه موش ها 

دو گروه تقسيم به  پس از القاي بيماري انسفالوميليت
ن مداخله: بيماران انسفالوميليتي در اي گروه .1شدند: 

ه ميكروگرم اثراسيد پلي ساگاريد موثر 200روزانه  گروه
. شاهد: بيماران 2درجينسينگ دريافت كردنند و 

ت بافر نرمال سالين در ياف انسفالوميليتي در اين گروه
موش  4در هرگروه  روز و 33مدت مداخله  كردنند.

تلا به انسفالوميلت وجود داشت. نشانه هاي بيماري مب
 شروع به بروز روز پس از القاي بيماري 9در گروه شاهد 

 12ها در گروه مداخله در كردند. در حالي كه اين نشانه
 پس از القاي بيماري خو را نشان دادند. در پايان روز

مطالعه مشخص گرديد كه گروه دريافت كننده اسيد 
جينسينگ داري فعاليت سلول هاي تي پلي ساكاريد 

ر توليد كننده فاكتور هاي التهابي كاهش داشته و به طو
كاهش د رفاكتور هاي التهابي اينتر فرون  معني داري

وه بتا نسبت به گر-1و اينتر لوكين  17اينترلوكين  گاما
كنترل مشاهده گرديد همچنين گروه مداخله به طور 

هاي تي تنظيمي ولمعني داري افزايش در توليد سل
گروه شاهد را  هسركوب كننده سيستم ايمني نسبت ب

  ).51دارا بود (
 اثر نييتع هدف با همكاران، وزو  توسط يامطالعه

 يتجرب يمنيخودا تيليآنسفالوم بهبود در دينسنوزيج
)EAE(، مشخص مطالعه انيپا. در ديگرد يطراح 

 دينسنوزيج لوگرميك/گرميليم 40 روزانه مصرف ديگرد
 بهبود را EAE هاي موش در ينيبال شدت موثر طور به
 داده، كاهش را يمغز -يخون سد يرينفوذپذ بخشد،يم

را  4 نينترلوكيا ورا كاهش  گاما نترفرونيا ترشح
 در عصب رشد فاكتور بيان كاهش از و افزايش مي دهد

 جلوگيري EAE هايموش كمر نخاع و مغز قشر
 دوره مهار در را دينسنوزيج قدرت مطالعه نيا. كنديم
 ).52( كنديم دييتا EAE ينيبال

بينگ و همكاران مشخص گرديد كه  در مطالعه
هاي مبتلا به انسفالوميليت مصرف جينسينگ در موش

داري اثرات محافظتي از سيستم اعصاب مركزي 
باشد و همچنين باعث كاهش توليد فاكتور هاي مي

شود. مي 17و اينترلوكين  IFN-gپيش التهابي مانند 
ي در بيماران نيبال ديمف اثرات تواند يمجنسينگ 

  ).53اسي داشته باشد (ما
به برسي اثر  2017مطالعه لي و همكاران در سال 

بر روي  Th17و  Th1جنسينگ بر روي سلول هاي 
انسفالوميليت) پرداخت. (ماران ام اس مدل حيواني بي

در پايان مطالعه مشخص گرديد كه پلي ساكاريد موجود 
اثر كاهشي در از بين رفتن  جينسنوزيد)( ينسينگدرج

هاي ميلين نخاع دارد. جينسنوزيد با اثر بر روي سلول
ايمني مانند ماكروفاژها باعث كاهش توليد 

)، IL-17(17ينترلوكين ا هاي پيش التهابي،كاينسايتو
 و اينتر فرون گاما مي شود. )IL-23( 23 ينترلوكينا
 ينسنوزيد در بيماران انسفالوميليت باعث كاهش توليدج

  ).54شود (مي Th17و  CD4 ،Th1هاي +سلول
  

 گيرينتيجه
به  Th1هاي دهد كه سلولنتايج اين مقاله نشان مي

نقش مهمي  IL17مولد  Th17و TNF-α واسطه توليد
مولد  Th2هاي در پيشرفت بيماري ام اس دارند. سلول

IL4 هاي و نيز سلولTreg  مولدIL10  به واسطه كاهش
ام  باعث بهبود شرايط بيماران مبتلا به CNSالتهاب در 

 MSشوند. سيستم ايمني در پاتوژنز بيماري اس مي
باشد. اثرات مفيد جينسينگ بر داراي نقش مهمي مي

كمكي،  Tهاي م ايمني به ويژه سلولروي سيست
اختلالات رفتاري به اثبات رسيده و  سيستم عصبي و
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توان از جينسينگ جهت كمك به درمان بيماران مي
MS دهد كه گياه بهره برد. مطالعه حاضر نشان مي

كاهشي بر عملكرد و توليد  جينسينگ با تاثير
موجب كاهش  Th1، Th17هاي مدياتورهاي سلول

شود. جينسينگ با تاثير بر ها مياين سلولفعاليت 
ها شده كه اين موجب بهبود عملكرد آن Th2هاي سلول

شود و عوامل منجر به ايجاد اثرات ضد التهابي مي
از قبيل خستگي،  MSتواند منجر به كاهش علائم مي

هاي التهابي و فعاليت آسيب ميلين و نيز سايتوكاين
در نهايت از پيشرفت هاي ميكروگليال شده كه سلول

كند. اثرات كاهش دهنده خستگي بيماري جلوگيري مي
اكسيداني آن نتيآجينسينگ مربوط به خاصيت 

باشد به طوري كه باعث افزايش سطح كاتالاز و سوپر مي
شده و سطح مالون دي  (SOD)اكسيد ديس موتاز 

 دهد.) را كاهش ميMDAالدهيد (
 براي بررسي اثرات با اين وجود بايد مطالعات بيشتري

ي موثره و دوره مثبت يا جانبي جينسينگ، دوز يا ماده
مصرف آن صورت پذيرد تا بتوان از آن به صورت مكمل 

بهره  MSاختصاصي بيماري  هاي باليني ودر درمان
  جست.
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