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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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