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Abstract 
Background and Objectives: Autoimmune inflammation of the central 

nervous system followed by myelin destruction,  oxidative stress, and reduced 

neuroprotective factors play key roles in the pathogenesis of multiple 

sclerosis (MS). S-allyl cysteine (SAC), an active ingredient in the aged garlic 

extract, has known anti-inflammatory and neuroprotective effects. Therefore, 

this study aimed to investigate the anti-inflammatory and neuroprotective 

effects of S-allyl cysteine and related mechanisms in experimental 

autoimmune encephalomyelitis (EAE, a validated animal model of MS). 

 

Methods: C57BL/6 mice were divided into the following three groups, with 

each group comprising of ten animals: Group 1: Control, Group 2:  EAE 

induction, and Group 3: EAE induction and daily administration of SAC 

(EAE+SAC). The EAE induction was performed using the Hooke kit. It should 

be noted that daily gavage of SAC was carried out and clinical score (severity 

of tail and limbs paralysis) was assessed daily. The inflammation of the lumbar 

spinal cord was measured through hematoxylin and eosin staining. Moreover, 

tumor necrosis factor α (TNF-α) level in spinal cord and serum; Interleukin-

17(IL-17, Inflammatory factors) level in spinal cord; Activity-dependent 

neuroprotector homeobox (ADNP), and Microtubule-associated Proteins 

1A/1B Light Chain 3A (MAP1LC3A, neuroprotective factors) were measured 

using ELISA. The data were analyzed using a one-way analysis of variance. 

 

Results: The daily administration of SAC significantly reduced the score of 

clinical paralysis on days 13 to 18 following EAE induction (from P>0.05 to 

P<0.01). It also significantly reduced spinal cord inflammation (P<0.01), 

elevated levels of TNFα in serum and spinal cord, and IL-17 in the spinal 

cord (P<0.05). On the other hand, daily administration of SAC elevated the 

reduced spinal cord levels of ADNP and MAP1LC3A (P<0.05). 

 

Conclusion: Daily oral administration of SAC improved MS symptoms 

through the reduction of spinal inflammation and inflammatory factors, and 

elevation of neuroprotective factors. In addition, SAC can be utilized in the 

prevention and treatment of MS due to its herbal origin. 

 

Keywords: Autoimmune diseases; Inflammation; Multiple Sclerosis; 

Neuroprotective agents; S-allyl cysteine. 
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 چکیده

التهاب خودایمني سیستم اعصاب مرکزی و به دنبال آن تخریب  میلبیب ببه همبراه اسبترس      : هدفو  نهیزم

:MS در پاتوژنز بیماری مولتیپبل اسبكلروسی)    اکسیداتیو و کاهش عوامل حفاظت نوروني، نقشي کلیدی را 

Multiple sclerosisسیسبتئیب   آلیبل -کنند. اس( ایفا ميAllylcysteine-S SAC:    مباده مبر ر مودبود در )

باشبد. در ایبب راسبتا، معالحبه حاضبر ببا       سیر کهنه دارای ا رات ضد التهابي و محافظ نوروني شناخته شبده مبي  

 EAEهبای مربوهبه در مبدل    سیستئیب و مكانیسبم آلیل-و محافظ نوروني اسهدف بررسي ا رات ضد التهابي 

 Experimental Autoimmune Encephalomyelitis مدل حیواني محتبر بیماری  )MS.انجام شد ) 

( و القای مدل و EAEتایي کنترل، القای مدل   92به سه گروه  C57BL/6های موش :یبررس روش

با استفاده اس کیت  EAE( تقسیم شدند. القای مدل EAE+SACب  سیستئیآلیل-تجویز روسانه اس

Hooke سیستئیب به صورت روسانه گاواژ گردید. همچنیب نمره بالیني  شدت فلج دم آلیل-انجام شد. اس

:H&E آمیزی هماتوکسیلیب و ائوسیب  و اندام( روسانه بررسي شد. میزان التهاب نخاع کمری با رنگ

Hematoxylin & Eosin) سعوح نخاعي و سرمي ،TNFa  Tumor necrosis factor alpha ،)

 ADNP  Activity Dependent(  فاکتورهای التهابي(، IL  Interleukin 17-17سعوح نخاعي 

Neuroprotector Homeobox و )MAP1LC3A  1A/1B Proteins associated -Microtubule

3ALight Chain ) گیری گردید. بررسي  فاکتورهای محافظ نوروني( با استفاده اس روش الایزا انداسه

 هرفه انجام شد.ها با استفاده اس آسمون آنالیز واریان) یکآماری داده

تا  93به صورت خوراکي باعث کاهش محنادار نمره فلج بالیني در روسهای  SACتجویز روسانه  :هاافتهی

( P<29/2(. همچنیب باعث کاهش محنادار التهاب نخاع  P<29/2تا  P<20/2  شد EAEپ) اس القای  91

(. در مقابل، سعوح P<20/2در نخاع گردید   IL-17در سرم و نخاع و  TNFaیافته و سعوح افزایش

 (.P<20/2را افزایش داد   MAP1LC3Aو  ADNPیافته نخاعي کاهش

ب اس هریق کباهش التهباب نخباعي و فاکتورهبای     سیستئیآلیل-تجویز خوراکي روسانه اس :یریگجهینت

-اسشببود.  MSالتهببابي و همچنببیب افببزایش فاکتورهببای محببافظ نببوروني توانسببت باعببث بهبببود ع ئببم  

 مورد استفاده قرار بگیرد. MSتواند در پیشگیری و درمان با توده به اساس گیاهي آن مي بیستئیسلیآل

 .اسكلروسی) ؛ مولتیپلعوامل محافظ نوروني ؛های خودایمنيماریبی ؛سیستئیبآلیل-التهاب؛ اس :هادواژهیکل

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
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 مقدمه
MS  یک بیماری التهابي خودایمني و نورودژنراتیو در سیستم

. بیش (9-5)باشد اعصاب مرکزی با اتیولوژی تقریباً ناشناخته مي

از دو و نیم میلیون نفر در سراسر جهان مبتلا به این بیماری هستند 

. اختلالات (6،7)تر از مردان است و این بیماری در زنان شایع

دار، تخریب ناشي از التهاب ادامه MSشده در  نورولوژیک ایجاد

باشد. ها ميمیلین، نقص در بازسازی میلین و تخریب نورون

بازسازی میلین به عنوان یک مكانیسم ترمیمي به صورت طبیعي در 

شود؛ اما در اغلب موارد ناتمام آغاز مي MSبیماران مبتلا به 

تهابي و هم در . استرس اکسیداتیو هم در فاز ال(8،1)ماند مي

ها در فاز پیشرفته بیماری نقش دارد ها و نورونتخریب آکسون

توانند نقش مؤثری را در ها مياکسیدان؛ بنابراین آنتي(91)

پیشگیری از این بیماری ایفا کنند و در درمان بیماری در فاز حاد و 

پیشرفته، نقش مكملي داشته باشند. امروزه استفاده از مواد 

های ه از ترکیبات طبیعي و گیاهي برای درمان بیماریاستخراج شد

های ناشي از استرس اکسیداتیو در سیستم اعصاب التهابي و بیماری

مرکزی و محیطي رو به گسترش بوده و اثبات اثرات پیشگیری و 

ها در مقابل داروهای شیمیایي نیاز به مطالعات بیشتری درماني آن

( ماده مؤثر موجود در عصاره SACسیستئین )آلیل-. اس(99)دارد 

اکسیداني سیر کهنه با خواص ضد التهابي، ضد آپوپتوز و آنتي

. در مطالعات متعدد، (99)بوده و اثرات نوروپروتكتیو نیز دارد 

های مختلف آزمایشگاهي در مدل SACاکسیداني اثرات آنتي

با  SACگرفته، . در مطالعات صورت(91)نشان داده شده است 

کننده ایمني داشته های متنوع اثرات ضد التهابي و تعدیلمكانیسم

دارای  SACتوان گفت از آنجایي که ؛ بنابراین مي(99)است 

و نیز  MSاثرات ضد التهابي داروهای رایج در درمان بیماری 

اکسیداني و محافظ نوروني بوده و با توجه به اینكه در اثرات آنتي

ایي افراد است( به مقدار سیر کهنه )که بخش مهمي از رژیم غذ

تواند گزینه مطلوبي برای پیشگیری و شود، ميفراوان یافت مي

یک مدل معتبر حیواني در  EAEباشد. مدل  MSدرمان بیماری 

های پاتوفیزیولوژیک است که بسیاری از ویژگي MSتحقیقات 

MS کند. در انسان را بازتولید ميEAE  یک وضعیت پیچیده

های متنوع ایمونوپاتولوژیک و مكانیسمکنش حاصل از برهم

در انسان شامل:  MSنوروپاتولوژیک است که شرایط مشابه 

ها و گلیوزیس را التهاب، تخریب میلین، از دست رفتن آکسون

کند. این مدل دارای نوروفارماکولوژی پیچیده بوده و ایجاد مي

اده در حال حاضر با استف MSبسیاری از داروهای مورد استفاده در 

موررد تحقیق و بررسي قرار گرفته و جواز استفاده  EAEاز مدل 

. با توجه به مطالب بیان شده، در پژوهش (99)اند دریافت کرده

حاضر سعي شد اثرات ضد التهابي و محافظ نوروني و در مجموع، 

-متعاقب تجویز خوراکي اس MSاثر آن بر علائم بالیني 

 ي قرار گیرد.مورد برس EAEسیستئین در مدل آلیل

 

 یبررس روش
 C57BL/6( ماده نژاد miceهای کوچک )در این پژوهش از موش

هفته(  91گرم )حدود  11-11سر با وزن تقریبي  91به تعداد 

ها در شرایط کنترل شده از نظر دما و نور با استفاده شد. موش

دسترسي آزاد به آب و غذای مخصوص موش در اتاق حیوانات 

دانشگاه شاهد از یک هفته قبل از شروع  در مرکز تحقیقات

آزمایش نگهداری شدند. در این مطالعه حیوانات به صورت 

های های کنترل )موشتصادفي به سه گروه ده تایي شامل: گروه

( و القای مدل و تیمار با EAE)القای مدل  EAEنخورده(، دست

SAC (EAE+SAC تقسیم شدند. القای )EAE  با استفاده از کیت

 Hooke (USA ،MA ،Lawrence، EK-0115 ،Hooke ادهآم

laboratories لیتر در میلي 9/1لیتر )میلي 1/1( با تزریق زیرجلدی

 MOG35-55 (Myelin Oligodendrocyte( امولسیون flankهر 

Glycoprotein در )CFA (Complete freund's adjuvant در )

اقي سم روز القای مدل )روز صفر( و سپس تزریق داخل صف

Pertussis (9/1 در همان روز و میلي )12لیتر امولسیون تهیه شده 

. براساس (92)ساعت بعد براساس پروتكل شرکت فوق انجام شد 

و اهداف مطالعه حاضر، محلول داروی  (95)مطالعات گذشته 

SAC  گرم میلي 51در نرمال سالین به صورت خوراکي به میزان

ها لائم نورولوژیک بیماری در موشبر کیلوگرم در روز با ظهور ع

گیری خوني و بافتي تا زمان پایان آزمایشات نورولوژیک و نمونه

( گاواژ گردید. برای بررسي EAEروز پس از القای مدل  98)

ها به صورت روزانه علائم رفتاری و نورولوژیک بیماری، موش

براساس مقیاس زیر مورد بررسي دقیق قرار گرفتند: عدم وجود 

(، فلج کامل دم 5/1انه فلج )نمره صفر(، فلج ناقص دم )نمره نش
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(، فلج کامل دم و تغییر در گام برداشتن اندام حرکتي 9)نمره 

(، فلج کامل دم و ضعف در اندام حرکتي عقب 5/9عقب )نمره 

(، فلج 5/1طرفه اندام حرکتي عقب )نمره (، فلج یک1)نمره 

دوطرفه اندام حرکتي  (، فلج9دوطرفه اندام حرکتي عقب )نمره 

( 2(، فلج کامل )نمره 5/9عقب و ضعف اندام حرکتي جلو )نمره 

روز  98(. 5حرکتي کامل رو به موت یا مرگ موش )نمره و بي

ها ، بعد از انجام آخرین آزمون رفتاری، موشMOGپس از تزریق 

گرم بر کیلوگرم( کاملاً بیهوش شدند و میلي911توسط کتامین )

دن جدار قدامي شكم، عضله دیافراگم به آرامي و پس از باز کر

دقت برداشته شد، قلب در دسترس قرار گرفت و اقدامات زیر به 

ها با وارد کردن یک ترتیب انجام شد: از بطن راست تمام موش

سي خون گرفته شد و برای استخراج حدود نیم سي G11سوزن 

به  9111دور  های لخته ریخته شد. سپس سانتریفیوژ باسرم در لوله

دقیقه صورت گرفت و سرم تهیه شده درون میكروتیوب  5مدت 

درجه  -11برای انجام آزمایشات بعدی، ابتدا به فریزری با دمای 

گراد درجه سانتي -71گراد و سپس به فریزری با دمای سانتي

منتقل گردید. پس از خونگیری، چهار موش در هر گروه ابتدا با 

PBS (Phosphate- Buffered Saline )سي از محلول سي 91

به داخل بطن چپ  G11هپارینه )پس از ورود مستقیم یک سوزن 

سي سي 11و برش دهلیز راست( پرفیوز شدند. این کار با 

ها کرد. در ادامه، نخاع موشدرصد ادامه پیدا مي 2پارافرمالدهید 

های پارافیني درون به دقت خارج شد و تا هنگام تهیه بلاک

های پارافیني ند تولید بلاکقرار گرفت. فرای Post fixمحلول 

گیری( براساس سازی و قالبگیری، آغشتهنخاع )آب

های موجود انجام شد و با استفاده از دستگاه میكروتوم پروتكل

میكرون تهیه  7(، مقاطعي با ضخامت Mediteروتاری )مدل 

های التهابي گردید. به منظور بررسي میزان التهاب و ارتشاح سلول

آمیزی های تهیه شده از قطعات نخاع با رنگلام در نخاع کمری،

آمیزی شدند و بر مبنای ( رنگH&Eهماتوکسیلین و ائوزین )

نمره التهاب در نخاع کمری محاسبه  ،(96)روش نیمه عددی 

گردید )انتخاب تصادفي چهار مقطع غیر پشت سر هم نخاع و 

مل: پذیری کادهي بر این اساس: بدون ارتشاح، حفره و رنگنمره

ها و درصد از حداکثر ارتشاح، حفره 15نمره صفر؛ حدود 

ها درصد از حداکثر ارتشاح، حفره 51؛ حدود 9پذیری: نمره رنگ

درصد از حداکثر ارتشاح،  75؛ حدود 1پذیری: نمره و رنگ

ها و حداقل ؛ حداکثر ارتشاح، حفره9پذیری: نمره ها و رنگحفره

و سطح  TNFaنخاعي (. سطح سرمي و 2پذیری: نمره رنگ

های التهابي و ایمني و همچنین به عنوان شاخص IL-17نخاعي 

 ADNP (Activity Dependent Neuroprotectiveسطح نخاعي 

Homeobox و )MAP1LC3A (associated -Microtubule

3ALight Chain 1A/1B Proteins  به عنوان فاکتورهای محافظ )

ویچ با استفاد از کیت گیری از روش الایزای ساندنوروني با بهره

(USA ،St Louis MO ،Sigma-Aldrichاندازه ) گردید. گیری

انحراف ±میانگینها به شرط توزیع نرمال به صورت کلیه داده

ها در معیار بیان شد. برای مقایسه نمره فلج بالیني بین گروه

گیری اندازهطرفه با روزهای مختلف از آزمون آنالیز واریانس یک

اده گردید. آنالیز سایر نتایج با استفاده از آزمون مكرر استف

طرفه انجام شد و در صورت معنادار بودن، مقایسه واریانس یک

صورت گرفت.  Tukeyآزمون ها توسط پسدو به دو گروه

یهي به عنوان سطح معناداری تلقي گردید. بد( نیز P<15/1مقدار )

اساس مقررات براست اصول اخلاقي کار با حیوانات آزمایشگاهي 

کار با حیوانات آزمایشگاهي دانشگاه علوم پزشكي ایران )تهران( 

 برداری،یا نمونه EAEالقای برای رعایت شد. در این راستا 

تا حد امكان  گردیدند و سعي دکامل بیهوش ش طوره حیوانات ب

شایان برای این کار تحقیقاتي استفاده شود.  یکمتر اتاز حیوان

حیوانات در حالت بیهوشي عمیق با کتامین، ذکر است که تمامي 

گیری از قلب و خروج بافت نخاع قرار تحت جراحي، خون

 .گرفتند
 

 هایافته
براساس نتایج مطالعات رفتاری و بررسي علائم نورولوژیک در 

های کوچک نژاد در موش EAE(، القای 9این مطالعه )شكل 

C57BL/6  در گروه باعث افزایش معنادار نمره فلج بالینيEAE 

 EAEپس از القای  99در مقایسه با گروه کنترل در روز 

(19/1>P شد و تا روز )پس از القا )روز پایاني بررسي رفتاری  98

( ادامه پیدا P<119/1گیری( با رقم معناداری بیشتری )و نمونه

گرم بر کیلوگرم در میلي 51به میزان  SACکرد. تجویز خوراکي 

 بعد از القا( تا  91ع علائم فلج )حدود روز روز بلافاصله با شرو
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( و در گروه تیمار خوراکی با اس آلیل سیستئین به محض شروع *در مقایسه با گروه کنترل )  EAEمقایسه نمره فلج بالینی ام اس در گروه   :1 شماره شکل

 <./. P :*** ،1 ./..> P ،# :5 <./. 1: **موش در هر گروه،  11( )آزمون واریانس با اندازه گیری مکرر، تعداد #(  تا روز پایان آزمایش )EAE (EAE+SACعلایم 

P ،##  :1 ./.> P). 
 

( در گروه 98روز پایاني آزمایشات نورولوژیک )روز 

EAE+SAC 99، نمره فلج بالیني را از روز (15/1>P تا روز )98 

(19/1>Pبه طور قابل ملاحظه ) ای در مقایسه با گروهEAE 

 کاهش داد. 

م در کاهش علائ SACبه منظور بررسي مكانیسم عملكرد 

نورولوژیک، میزان التهاب نخاع کمری مورد بررسي قرار گرفت 

باعث افزایش  EAE(. براساس نتایج به دست آمده، القای 1)شكل 

معنادار نمره التهاب نخاع در مقایسه با گروه کنترل شد 

(15/1>P تجویز خوراکي و روزانه .)SAC  به محض شروع علائم

پس  98برداری )روز مونهتا روز پایاني آزمایشات نورولوژیک و ن

 

 
در مقایسه با گروه کنترل ) *( و در گروه تیمار با اس آلیل سیستئین  EAEدر گروه   H&Eنمره التهاب نخاع با استفاده از رنگ آمیزی  :2 شماره شکل

(EAE+SAC در مقایسه با گروه )EAE (# 11/1**: موش در هر گروه،  4( )آزمون واریانس یکطرفه، تعداد > P ،#  :15/1 > P) 
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( و در گروه تیمار با اس آلیل *در مقایسه با گروه کنترل )  EAE)الف( در گروه    IL-17)ب( و سطح نخاعی    TNFaسطح نخاعی و سرمی    :3 ارهشم شکل

 (P :*** ،111/1 > P ،# :15/1 > P < 11/1موش در هر گروه **:  6( )آزمون واریانس یکطرفه، تعداد #)  EAE( در مقایسه با گروه EAE+SACسیستئین )

 
از القای مدل( باعث کاهش نمره التهاب نخاع در گروه 

EAE+SAC  در مقایسه با گروهEAE ( 15/1گردید>P .) 

علاوه بر بررسي التهاب نخاع کمری، سطح نخاعي و سرمي 

TNFa  ب( و سطح نخاعي -9)شكلIL-17  الف( به -9)شكل

رسي قرار گرفتند. عنوان فاکتورهای ایمني و التهابي مورد بر

( P<19/1( و نخاعي )P<15/1، سطح سرمي )EAEالقای 

TNFa  و همچنین سطح نخاعيIL-17 (15/1>P را به طور )

معناداری در مقایسه با گروه کنترل افزایش داد. در مقابل، تیمار 

یافته سرمي و ای سطح افزایشبه طور قابل ملاحظه SACبا 

ا در مقایسه با گروه ر IL-17و سطح نخاعي  TNFaنخاعي 

EAE ( 15/1کاهش داد>P.) 

، سطح نخاعي SACبه منظور بررسي اثرات محافظ نوروني 

( و همچنین ADNPپروتئین محافظ نوروني وابسته به فعالیت )

به  MAP1LC3Aسطح نخاعي پروتئین وابسته به میكروتوبول 

(. 2عنوان یک شاخص اتوفاژی مورد بررسي قرار گرفت )شكل 

را به طور  MAP1LC3Aو  ADNP، سطح نخاعي EAEالقای 

(. P<19/1ای در مقایسه با گروه کنترل کاهش داد )قابل ملاحظه

، سطح نخاعي SACدر مقابل تجویز خوراکي روزانه 

MAP1LC3A  وADNP  را در مقایسه با گروهEAE  به طور

 (. P<15/1معناداری افزایش بخشید )

 

 
( و در گروه تیمار با اس آلیل سیستئین *در مقایسه با گروه کنترل )  EAE)ب( در گروه   ADNP )الف( و  MAP1LC3Aسطح نخاعی  :4 شماره شکل

(EAE+SAC در مقایسه با گروه )EAE (# 1موش در هر گروه، **:  6( )آزمون واریانس یکطرفه، تعداد ./.> P ،# :15/1 > P.) 
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  بحث
خودایمني سیستم اعصاب مرکزی و  معمولاً با التهاب MSبیماری 

یابد تخریب میلین آغاز شده و با بازسازی ناتمام میلین ادامه مي

ها از سد عروق خوني به با عبور لوکوسیت MS. فاز حاد (97)

بافت سفید مغز، التهاب میلین و حذف موضعي آن و ایجاد 

دیده سیستم عصبي مرکزی های موضعي در ناحیه آسیبپلاک

بلافاصله  SAC. در مطالعه حاضر تجویز روزانه (2)شود ایجاد مي

تا زمان پایان آزمایشات  EAEبا شروع علائم فلج ناشي از القای 

رفت، گونه که انتظار ميگیری توانست هماننورولوژیک و نمونه

به طور مؤثری از گسترش فلج پیشرونده در این مدل حیواني 

ات پیشین همخواني دارد جلوگیری کند. این مهم با نتایج مطالع

، SACمولكولي اثر  -های سلولي. به منظور بررسي مكانیسم(98)

های التهابي در نخاع مورد میزان التهاب نخاع و انفیلتراسیون سلول

میزان  SACبررسي قرار گرفت. با توجه به نتایج مطالعه حاضر، 

ت های التهابي و شدت التهاب نخاع را به صورانفیلتراسیون سلول

های ای کاهش داد که این نتایج به طور کامل با یافتهقابل ملاحظه

را  SACکننده ایمني مطالعات پیشین که اثر ضد التهابي و تعدیل

نشان داده بودند، همسو است. در یک مطالعه مروری، اثر ضد 

های متنوع به ویژه با مهار مسیر با مكانیسم SACالتهابي 

( در کنار اثرات Nuclear Factor kappa B)  NF-ҠBالتهابي

در مطالعه  SAC. (99)اکسیداني آن مورد تأیید قرار گرفت آنتي

حاضر همسو با نتایج هیستوپاتولوژیک باعث کاهش سطح سرمي 

التهابي های پیشبه عنوان سایتوکاین IL-17و  TNFaو بافتي 

 هایگردید. این نتایج با یافته MSشناخته شده و دخیل در پاتوژنز 

ها از طریق در کاهش آسیب نورون SACمطالعات پیشین که اثر 

را نشان دادند، همسویي  TNFaکاهش التهاب و کاهش تولید 

، IL-17به صورت اختصاصي بر  SAC. در مورد اثر (91)دارد 

موردی در منابع موجود یافت نشد؛ اما در مطالعات پیشین اثر 

SAC التهابي نشان داده  هایبر کاهش تولید برخي از سایتوکاین

گونه که در مطالعه حاضر نشان داده شد و همان .(11)شده است 

کاملاً  MSدر پاتوژنز  IL-17با توجه به مطالعات پیشین، نقش 

های توان گفت یكي از مكانیسم؛ بنابراین مي(19،11)محرز است 

SAC کاهش شدت التهاب نخاع از طریق کاهش انفیلتراسیون ،

باشد. کاهش ابي و ایمني به درون بافت نخاع ميهای التهسلول

 SACهای های التهابي یكي دیگر از مكانیسمتولید سایتوکاین

های ایمني که منجر به برای کاهش التهاب نخاع و تعدیل واکنش

 باشد. شوند، ميمي EAEبهبود علائم نورولوژیک 

، سطح SACدر این مطالعه برای بررسي اثرات محافظ نوروني 

و سطح نخاعي  ADNP (19،12)خاعي فاکتور محافظ نوروني ن

MAP1LC3A  که در محافظت از  (15)به عنوان شاخص اتوفاژی

گیری شد. کاهش اتوفاژی به عنوان ها نقش دارد، اندازهسلول

. در (16)ها گزارش شده است یكي از عوامل آسیب به نورون

 MAP1LC3Aو  ADNPسطح نخاعي  EAEمطالعه حاضر، القای 

ای کاهش داد؛ اما تجویز روزانه و را به میزان قابل ملاحظه

، سطح نخاعي این دو فاکتور را به طور مؤثری SACخوراکي 

توان گفت سطح نخاعي این دو فاکتور افزایش بخشید؛ بنابراین مي

در  MSو در نتیجه بیماری  EAEکاملاً با شدت و ضعف علائم 

فاکتور به عنوان بیومارکرهای توان از این دو ارتباط است و مي

گیری این دو فاکتور در مایع نام برد. اندازه MSبالقوه و جدید در 

شود. مغزی نخاعي و پلاسمای خون در مطالعات آینده توصیه مي

در مطالعه  MSو  EAEگیری این دو فاکتور و ارتباط آن با اندازه

از تأیید  حاضر بسیار جدید بود و خوشبختانه نتایج به دست آمده

حكایت  MSبیني ما در مورد نقش این دو فاکتور در پاتوژنز پیش

توان گفت حداقل بخشي از بهبود دارد. با توجه به این نتایج مي

در این مطالعه به واسطه اثرات محافظ  SACتوسط  EAEعلائم 

به دست آمده است. این نتایج به طور کامل با  SACنوروني 

ها اثرات محافظتي و ن که در آنهای مطالعات پیشییافته

 .  (99،91)باشد تأیید شده است، همراستا مي SACاکسیداني آنتي

 

 گیرینتیجه
به عنوان ماده مؤثری که به وفور  SACتوان گفت در مجموع مي

در عصاره سیر کهنه وجود داشته و به صورت طبیعي در رژیم 

ر بالایي شود و جذب خوراکي و طول اثغذایي افراد یافت مي

، اثرات ضد التهابي و محافظ نوروني مؤثری در (99)دارد 

تواند در کنار داروهای مرسوم دارد و مي MSپیشگیری و درمان 

MS   .مورد استفاده قرار بگیرد 
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 قدردانی و تشکر
( فیزیولوژی پزشكي .Ph.Dاین مطالعه بخشي از رساله دکتری )

باشد که با حمایت ميدفاع شده در دانشگاه علوم پزشكي ایران 

های طي سال 12-12-91-16121مالي دانشگاه مذکور به شماره 

در گروه فیزیولوژی دانشكده پزشكي و مرکز  9917تا  9915

تحقیقات دانشگاه علوم پزشكي شاهد تهران انجام شده است. 

وسیله از تمامي عزیزاني که در راستای انجام این پژوهش با بدین

گردد. نمودند، تشكر و قدرداني ميپژوهشگران همكاری 

گونه تضاد منافعي در این کار نمایند که هیچنویسندگان اعلام مي

 تحقیقاتي وجود ندارد.
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