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 23/11/1404تاریخ چاپ:  15/11/1404تاریخ پذیرش:  04/08/1404تاریخ دریافت: 

  
 از یریشگیو پ 10و  2 نینترلوکیا یفاکتورها یبر سطح سرم نیستیاثرات ف یبررس

 زونیالقا شده با کاپر نیلیبافت م بیتخر 

 
 3یناظم قاسم، 2یاریاسفند می، ابراه1بهادر نایآرم

 
 

 چکیده

به  ن،یستیآورند. ف یرا بوجود م یادیز یکیزیف یهایناتوان ،یعصب ستمیاختلال در عملکرد س جادیهستند که با ا یالتهاب یهایماریب نیترعیاز شا وینورودژنرات یهایماریب مقدمه:

بافت  بیاز تخر یریشگیو پ 10و  2 -نینترلوکیا یفاکتورها یبر سطح سرم نیستیمطالعه، اثرات ف نیدارد. در ا یعصب بیاز آس یریشگیدر پ ینقش مهم د،یفلاونوئ کیعنوان 
 .قرار گرفت یمورد بررس زونیالقا شده با کاپر نیلیم

 400با دوز  زونیقرار گرفتند. کاپر نیستیف-زونیو کاپر نیستیف زون،یکنترل، شم، کاپر یهادر گروه یبه طور تصادف C57BL/6 یعدد موش سور 20 ها:روش

شد.  قیتزر یبصورت داخل صفاق لوگرمیبر ک گرمیلیم 20با دوز  ماریتحت ت یهادر گروه نیستیاستفاده شد. بعلاوه ف ونیناسیلیدم یالقا یروزانه برا لوگرمیبر ک گرمیلیم
با استفاده از روش  یآمار زیاستفاده شد. آنال 10و  2 -نینترلوکیا یسطح سرم یابیارز یبرا ELISAو روش  نیلیم یبررس یبرا یمیستوشیمونوهیا یزیآمرنگ تاًینها

One Way ANOVA انجام گرفت. 

 نیلیتراکم م نیانگیم نی(. همچنP ≤ 01/0داشت ) یداریمعن شیها افزاگروه رینسبت به سا زونیدر گروه کاپر 2 نینترلوکیا یسطح سرم نیانگینشان داد که م جینتا ها:یافته

(001/0 ≥ Pو سطح سرم )نیستیف در گروه 10 -نینترلوکیا ی (01/0 ≥ Pو در گروه کاپر )نیستیف -زونی (05/0 ≥ Pدر مقا )داشت یداریمعن شیافزا زونیبا گروه کاپر سهی. 

و  یبا اعمال اثرات ضد التهاب نیستیف گر،ید یشود. از طرف نیلیبافت م بیو تخر یتیگودندروسیال یهاباعث مرگ سلول تواندیخود م یبا اثرات التهاب زونیکاپر گیری:نتیجه

 .را دارد نیلیتراکم م فظح ییتوانا یکند و با کاهش اثرات مخرب التهاب یریشگیپ نیلیم یسازنده یهاقادر است از مرگ سلول ینورون یمحافظت کنندگ

 10 -نینترلوکی؛ ا2 -نینترلوکیا؛ نیلیغلاف م ؛نیستیف واژگان کلیدی:

 

 بیاز تخر یریشگیو پ 10و  2 -نینترلوکیا یفاکتورها یبر سطح سرم نیستیاثرات ف یبررس .ناظم ی، قاسممیابراه یاریاسفند، نایآرم بهادر ارجاع:

 .1713-1706(: 843) 43؛ 1404مجله دانشکده پزشکی اصفهان . زونیالقا شده با کاپر نیلیبافت م

 

 مقدمه

صلی ناتوانی و مرگ و میر در  های نورودژنراتیو، یکیبیماری از علل ا

های ها عماتاً با تخریب تاریجی ستتتلو جهان هستتت. ای ایی بیماری

شان، م جر به آتروفی مغز و  سونی و دمیلی ه  سیون آک صبی، دژنرا ع

(ی در میان عوامل م.عادی که در 1شونا )اخ.لالات عملکردی مغز می

شرایط پاتولوژیک دخالت دارنا، نقش  عوامل ایمونولوژیکی بروز ایی 

تر استی در مطالعات مخ.لف گزارش شاه است که تهاجم از همه مهم

دار م جر به اخ.لا  در ساخ.ار و های میلییهای ایم ی به آکسونسلو 

صبی می س.هژنعواملی با آن.ی (ی2-5شود )عملکرد بافت ع ای های ه

بازی میلیی با پروت یی  به  فت  های مرتبطو گلیکوپروت یی مشتتتا با با 

های ایم ی را فعا  کرده و در ن.یجه به غلاف توان ا ستتتلو می میلیی

سان ای سیب بر سی و باک.ریایی  میلیی آ شامل عوامل ویرو ایی عوامل 

و مایکوپلاستتما  6)ویروس اپشتت.یی بار، ویروس هرپا انستتانی نو  

 Dها بویژه وی.امیی کمبود وی.امیی (،7( ستتیرار کشتتیان )6پ ومونیا )

ی ( و قرار گرف.ی در معرض اشتتتعه9های غذایی ناستتتالم )رژیم (،8)

باش ای به دنبا  ایجاد ایی شرایط غیرطبیعی و به ( می10ماوراء ب فش )

سیت ها و تخریب میلیی، بیماران علائم م.عادی دلیل مرگ الیرودنارو

مان ا اخ.لالات بی ایی، مشتتتکلات  ستتتی و  رک.ی، عال تعاد  و 

 پژوهشیمقاله 

http://jims.mui.ac.ir/
https://orcid.org/0009-0002-0836-7109
https://orcid.org/0000-0001-6436-5672
https://orcid.org/0000-0002-6729-0271


 

 

 
http://jims.mui.ac.ir 

 انو همکار بهادر نایآرم 10و  2 -نینترلوکیا یو فاکتورها نیلیم بیبر تخر نیستیاثرات ف

 1707 1404 بهمن سوم یهفته/843 یشماره/  43سال –مجله دانشکده پزشکی اصفهان 

، اً (ی اخیر11) ک  اه/ج ستتی/شتت اخ.ی را تجربه میاخ.لالات روده/مثان

های  یوانی برای بررسی نقش عوامل محیطی در مرگ اس.فاده از ما 

های عصتتتبی و تخریب میلیی توجه محققان را به خود جلب ستتتلو 

شلاته ک  اه سیا اگزالیک بیا، یک عامل  ستی کاپریزون یا ا ی کرده ا

شتتودی تخریب میلیی که ما استتت که باعت تخریب غلاف میلیی می

ی شتتتود، یک ما  ستتتاده برای مطالعهتوستتتط کاپریزون ایجاد می

ی فرای اهای مرگ، دمیلی اسیون و های ال.هابی ذاتی مغز و مطالعهپاسخ

مکانیستتتم دقیر مرگ  باشتتتایمی هارمیلی استتتیون الیرودناروستتتیت

ا ها به طور کامل ش اخ.ه نشاه است، اما ایی ترکیب بالیرودناروسیت

های می.وک اری و ایجاد استتت.رس م.ابولیک اخ.لا  در عملکرد آنزیم

سلو می شودتوانا م جر به مرگ  (ی به طور 12) های الیرودناروسیت 

سی تراکم  سطحی خاص بافت میلیی برای برر شانررهای  معمو ، از ن

های از جمله پروت یی شتتودی پروت یی بازی میلییایی بافت استت.فاده می

سازی آکسونی نقش مهمی بر عهاه که در فرای ا میلیی باشاخاصی می

انا که استتت.فاده از کاپریزون درصتتتا داردی مطالعات قبلی نشتتتان داده

کمکی و  Tهای ت ظیمی، ستتتلو  Tهای بالغ، ستتتلو  Tهای ستتتلو 

دها و بالغ را در طو  فرای ا تخریب میلیی افزایش می Bهای ستتتلو 

با  ذایی اثرات م فی را می کاپریزون از رژیم غذایی کاهش توان  ف 

یل ستتتی.وکیی13داد ) دها که ستتتط  ها نشتتتان می(ی تجزیه و تحل

ال.هابی به ع وان پاستتخ اولیه به درمان کاپریزون در های پیشستتی.وکیی

بات 13یابا )ستتتازی افزایش میی دمیلییطو  دوره (ی برخی از ترکی

صبی، آن.یک  اهگیاهی با اثرات محافظت سیاای ع ضا آپوپ.وز اک نی و 

 (ی 14های محیطی هس. ا )قادر به کاهش اثرات سمی ناشی از پاتوژن

های گیاهی هستتت. ا که به دلیل فلاونوئیاها گروهی از رنراانه

شونا های غذایی اس.فاده میهای م.عادشان به طور م ظم در رژیمنقش

رات (ی در مطالعات م.عاد، اثرات درمانی فلاونوئیاها، از جمله اث15)

یاانی آنها، مورد اکستتنوروتروفیک، ضتتا ستترطان، ضتتا ال.هات و آن.ی

ستی یکی از انوا  فلاونوئیا که اخیراً توجه ویژه  سی قرار گرف.ه ا برر

محققان را به خود جلب کرده است، ترکیب فیس.یی استی ایی ترکیب 

سبزیجات مخ.لف یافت میبه وفور در میوه س.یی، یکی ها و  شودی فی

تریی فلاونوئیاها استتت که دارای اثرات محافظت ریی و فعا تاز رایج

مطالعات مخ.لف گزارش  (ی17، 16عصبی و ضا ال.هابی بالقوه است )

س.یی یادگیری و  افظه را افزایش میداده دهای علاوه بر ایی، انا که فی

با پیری عصتتتبی را کاهش می دها و همچ یی مرگ ستتتلولی مرتبط 

(ی فیستت.یی، به ع وان 17، 16ک ا )ت میاستت.رس اکستتیااتیو را ستترکو

دها و با از بیی های پیر را هاف قرار میتریی ستت ولی.یک، ستتلو قوی

فا می ها، نقش مهمی در جلوگیری از رونا پیری ای .ایج بردن آن ک ای ن

های پیر م جر به ای نشتتان داد که استت.فاده از فیستت.یی در موشمطالعه

 (ی19، 18شتتتود )می مخ.لف هایکاهش نشتتتانررهای پیری در بافت

فیستتت.یی، با فعالیت ضتتتا ال.هابی قوی خود، قادر استتتت با مهار بیان 

های سیکلواکسیژناز، پروس.اگلانایی و لکوتریی، از ال.هات مزمی آنزیم

سیرهای  .جلوگیری ک ا س.یی نقش مهمی در ت ظیم م علاوه بر ایی، فی

شی از فاک.ور نوروتروفیک ایفا می علاوه بر ایی، به  .ک اسیر الی گ نا

یک ترکیب محافظت ک  اه عصتتتبی عمل می ک ا و از مرگ ع وان 

یت ک ای همچ یی میستتتلولی جلوگیری می عال کاهش ف با  نا  توا

 ماکروفاژها، فاگوستتی.وز میلیی را در شتترایط آزمایشتتراهی مهار ک ا

ساس داده20) س.یی (ی بر ا ست که تجویز فی های فوق، فرض بر ایی ا

بافت میلیی جلوگیری ک ا، ب ابرایی در  نا از تخریب  مالا می توا ا .

ضر، مطالعه سرمی فاک.ورهای ال.هابی و اثری  ا سط   س.یی بر  ات فی

شاه با کاپریزون  شریری از تخریب بافت میلیی القا  ضا ال.هابی و پی

 ار گرفتیمورد بررسی قر

 

 هاروش

 بندیگروه

عاد موش  20تعااد  1403ی تجربی در ستتتا  برای انجال ایی مطالعه

ی پزشکی اصفهان تحت تهیه شا و در دانشکاه C57BL/6سوری نژاد 

س.اناارد و طبر قوانیی کمی.ه شکی شرایط ا شراه علول پز ی اخلاق دان

شتتتای ( نرهااری IR.MUI.AEC.1403.027اصتتتفهان با کا اخلاق )

های ک .ر  تایی شتتتامل گروه4ها به طور تصتتتادفی در پ ج گروه موش

ی دیرری(، شم )دس.رسی )دس.رسی آزاد به غذا باون هیچرونه مااخله

میکرولی.ر روغی ذرت و تزریر روزانه  200آزاد به غذا و گاواژ روزانه 

ستتالیی(، کاپریزون )دستت.رستتی آزاد به غذا و گاواژ میکرولی.ر نرما  200

وزانه کاپریزون(، فیس.یی )دس.رسی آزاد به غذا و تزریر روزانه فیس.یی( ر

و کاپریزون/فیستت.یی )دستت.رستتی آزاد به غذا و گاواژ کاپریزون و تزریر 

 400ی کاپریزون، ک  اههای دریافتفیستت.یی( تقستتیم شتتانای در گروه

کاپریزون محلو  در میلی به ازای هر کیلوگرل وزن بان از ترکیب  گرل 

های تحت هف.ه استتت.فاده شتتتای بعلاوه در گروه 5غی ذرت به مات رو

به میزان  مان، فیستتت.یی  بان میلی 20در به ازای هر کیلوگرل وزن  گرل 

 هف.ه اس.فاده شای  5بصورت داخل صفاقی به مات 

 تکنیک ایمونوهیستوشیمی

به م ظور بررسی تراکم بافت میلیی از روش ایمونوهیس.وشیمی 

شا ) س.فاده  شی عمیر 21-23در پایان مطالعه ا (ی بعا از ایجاد بیهو

که با تزریر داخل صتتتفاقی ک.امیی و زایلازیی ایجاد شتتتا به کمک 

 4ستترد و پارافرمالاهیا  PBSروش پرفیوژن قلبی و با استت.فاده از 

(ی بعا از انجال 10-13ا گردیا )ها فیکدرصتتتا ستتترد، مغز موش

شا و به مات  ساعت در  24کرانیوتومی کل مغز از جمجمه خارج 

صا مجاداً فیکا گردیای در  4درجه درون پارافرمالائیا  4دمای  در

ها تهیه پایان، مقاطع ستتریا  با ضتتخامت پ ج میکروم.ر از مغز موش
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ک بافر ستتی.رات ها با کمژنزدایی و بازیابی آن.یشتتای بعا از پارافیی

ستتایم تک یک ایمونوهیستت.وشتتیمی انجال شتتای در ایی روش از از 

 Abcam, ab7349( )rat anti-Mbp ;1:1000اولیته ) بتادیآن.ی

Cambridge, MA, USAثانویه م.صل به فلوئورس ا  بادی( و آن.ی

(1:500, Abcam, ab6840 Cambridge, MA, USA( )goat 

anti-rat secondary antibody FITC شا و به م ظور س.فاده  (، ا

تعییی میانریی تراکم میلیی پ ج فیلا در هر گروه به شتتکل تصتتادفی 

مورد بررستتی قرار  Image jافزار ان.خات شتتا و با استت.فاده از نرل

سی ست که برر شیمی در هر گرفتی لازل به ذکر ا س.و های ایمونوهی

 گروه سه بار تکرار گردیای

 10و  2های سرمی اینترلوکینو بررسی سطح  ELISAتکنیک 

زا با اس.فاده از روش الی 10و  2های بررسی سط  سرمی ای .رلوکیی

ستتی ستتی 1مورد بررستتی قرار گرفتی قبل از انجال پرفیوژن قلب مقاار 

خون از دهلیز راستتت قلب گرف.ه شتتا و بعا از ستتان.ریفوژ خون، ستترل 

شاه توآوری گردیا و مرا ل انجال الیزا مطابر با روش جمع سط ارایه 

 50ی کیت خریااری شاه انجال شای بطور خلاصه میزان شرکت سازناه

س.اناارد در همهمیکرولی.ر از محلو  شا و دی چاهکهای ا ضافه  ر ها ا

ز امیکرولی.ر  50چاهک بلانک محلو  اس.انااردی اضافه نرردیای سپا 

سرل خون به چاهک شا و نمونه  ضافه   اق، بردقیقه در دمای ات 50ها ا

شیکر با دور  س 200روی یک  شای بعا از آ پیره دور در دقیقه قرار داده 

شوی چاهککردن محلو  موجود در چاهک س. ش سه دفعه انجال ها  ها 

ی.ر از آن.ی 50گرفتتتی در ادامتته  بتتادی کونزوگتته بر علیتته میکرول

شا و 10و  2های ای .رلوکیی ضافه   به هر چاهک )بجز چاهک بلانک( ا

ش سیلر پلیت به مات بعا از پو روی  ردقیقه در دمای اتاق، ب 50انان با 

رآی ا فدور در دقیقه قرار داده شتتای بعا از انجال  200یک شتتیکر با دور 

به تمامی  HRP-Avidinمیکرولی.ر از محلو   50آسپیراسیون/شس.شو، 

ضافه گردیاچاهک ق، دقیقه در دمای اتا 30و به مات  ها )بجز بلانک( ا

قه قرار داده شتتتتای فرای ا  200با دور  روی شتتتیکر بر دور در دقی

شو  س. ش سیون/ سپیرا سپا  5آ شای  میکرولی.ر از محلو   50بار تکرار 

ا شجایا پوشاناه  Plateسوبس.را به هر چاهک اضافه گردیا و با سیلر 

نکوبه گراد و دور از نور ای سان.یدرجه 37دقیقه در دمای  15و به مات 

شا و میکرو 50شای در ان.ها  ضافه  ا بلی.ر محلو  توقف به هر چاهک ا

س.فاده از میکروپلیت خوان، میزان پروتییی موجود در نمونه را  ر طو  دا

 گیری گردیاینانوم.ر اناازه 450موج 

 SPSSبه م ظور تجزیه و تحلیل و مقایستتته داده ها از نرل افزار 

(Version:25) 25ی نستتتخه (version 25, IBM Corporation, 

Armonk, NYواریانا  آنالیز ( و آزمونANOVA)  (One way و

فاده Tukey تستتتت تعقیبی قاار  استتت. یای م به ع وان  P ≤ 05/0گرد

  ها از لحاظ آماری در نظر گرف.ه شایاخ.لاف میانریی داده

 هاافتهی

 نتایج بررسی تراکم میلین با استفاده از تکنیک ایمونوهیستوشیمی 

ایمونوهیستتت.وشتتتیمی، نوا ی میلی ه به دلیل بعا از انجال تک یک 

 به رنگ ستتبز نمایان FITCبادی کونژوکه شتتاه با استت.فاده از آن.ی

ی جستتم شتتای ن.ایج نشتتان داد که میانریی تراکم میلیی در نا یه

سبت بهای مقاطع مغزی، در گروهپی ه س.یی ن  های تحت تیمار با فی

( اما در P ≤01/0داری بالاتر بود )گروه کاپریزون بصتتتورت مع ی

داری وجود های شتتتم و کاپریزون تفاوت مع یمقایستتته با گروه

 (ی1نااشت )شکل 

با استفاده از  10و  2های نتایج بررسی سطح سرمی اینترلوکین

  ELISAتکنیک 

 2 -کییال.هابی ای .رلوفاک.ور پیش بیانن.ایج نشتتان داد که میانریی 

ها به شتتکل به ستتایر گروهی کاپریزون نستتبت ک  اهدریافتدر گروه 

.ه استتتت )مع ی یاف های (ی همچ یی در گروهP ≤ 01/0داری افزایش 

ضاال.هابی ای .رلوکییک  اهدریافت سرمی فاک.ور  سط   سی،  س.  -ی فی

داری افزایش یاف.ه کاپریزون بصتتتورت مع ی در مقایستتته با گروه 10

کرد توان در گروه فیستت.یی مشتتاهاه استتت که بیشتت.ریی افزایش را می

(001/0 ≥ P ی2( )شکل) 

 

 بحث

های یکی از علل اصتلی ناتوانی و مرگ و میر در جهان اب.لا به بیماری

شای ایی بیمارینورودج ری.یو می صا 15ها تقریباً با از کل جمعیت  در

تأثیر قرار داده حت  هان را ت یادی در زمی هج قات ز لذا تحقی نا و  ی ا

(ی ایی وضتتتعیت 25، 24) استتتتها در  ا  انجال درمان ایی بیماری

پاتولوژیک عماتاً به دلیل تخریب تاریجی بافت عصتتتبی پا از قرار 

سمی، پاتوژن دها ها و عوامل ال.هابی رخ میگرف.ی در معرض عوامل 

بر 25) .هتتات، نتته ت هتتا نقش مهمی در دفتتا  میزبتتان در برا ل (ی ا

ی از های مهاجم دارد، بلکه در پاتوفیزیولوژی بستتیارمیکروارگانیستتم

ماری ماریبی مان ا بی راه مهمی های مزمی  جای های نورودژنراتیو نیز 

سلو  داردی شی از مرگ  صبی نا سیب به بافت ع صبی و گلیا  آ های ع

هات رخ  که پا از ال. یک مهمی استتتت  پاتولوژ له تغییرات  از جم

ال.هابی، نقش مهمی در شرو  ایی وضعیت های پیشدهای سی.وکییمی

های کوچک ی بزرگی از پروت ییها، دستتت.ه.وکییبر عهاه دارنای ستتتی

هس. ا که مس.قیماً با تااخل در سیر الی گ سلولی، ت ظیم پاسخ میزبان 

پاستتتخ نت،  ما را ت ظیم میبه عفو هات و ترو ک  ای های ایم ی، ال.

ال.هات را تحریک یا  2 -ای .رلوکیی ال.هابی مان اهای پیشستتتی.وکیی

ت که پا از اس.فاده از کاپریزون، عوامل ک  ای ثابت شاه استشایا می

به طور قابل  2آلفا و  1 -هایای .رفرون گاما، ای .رلوکیی ال.هابی مان ا

  (ی13یاب ا )توجهی افزایش می
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های تحت تیمار با فیستین نسبت به میلین )نواحی سبز رنگ( در گروه. بررسی میانگین تراکم میلین با استفاده از تکنیک ایمونوهیستوشیمی. میانگین تراکم 1شکل 

 Scale bar =μm 100 شود. ( مشاهده میDAPIها به رنگ آبی )ی سلول***(. هسته P ≤ 001/0باشد )داری بالاتر میگروه کاپریزون بصورت معنی
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ی کاپریزون و کنندهدریافتدر گروه  2 -. میانگین سطح سرمی فاکتور اینترلوکین10و  2 -هایو بررسی سطح سرمی اینترلوکین  ELISAنتایج تکنیک .2شکل 

 01/0و **: بیانگر  P < 05/0 بیانگرداری افزایش یافته است )*: ی فیستین به شکل معنیکنندههای دریافتدر گروه 10 -میانگین سطح سرمی فاکتور اینترلوکین

> P باشدیم زونیبا گروه کاپر سهیمقا در.) 

 

سط  بالایی از در آزمایش ست که  شاه ا شان داده  شابه، ن های م

ستترل بیماران مب.لا به مول.یپل استتکلروزیا وجود  در 2 -ای .رلوکیی

 و شتتترو  2 -ای .رلوکیی توان گفت که بیی افزایشداردی ب ابرایی، می

 هتتای رایج برای(ی درمتتان26دارد )ای وجود اس رابطتتهبیمتتاری ال

س.م بیماری سی سرکوت ال.هات و تعایل  های نورودج ری.یو مب. ی بر 

ک  اه ستتیستت.م ایم ی ایم ی هستت. ای با ایی  ا ، داروهای ستترکوت

توان ا به طور کامل تخریب عوارض جانبی بستتتیار جای دارنا و نمی

صبی را م.وقف ک  ا ) شر 8بافت ع ساس ن.ایج م . شاه، درمان (ی بر ا

مان ا  یک،  هابی و نوروتروف مل ضتتتا ال. فاده از عوا مب. ی بر استتت.

های های طبیعی، یک الروی بالقوه جایا برای درمان بیماریس ولی.یک

ستی داده شان مینورودژنراتیو ایجاد کرده ا شاه ن شر  دها که های م .

هایی ها مولکو ستت ولی.یک.فیستت.یی نوعی ستت ولی.یک قوی می باشتتا 

ده ا و با از بیی بردن آنها های پیر را هاف قرار میا که ستتلو هستت. 

ای ن.ایج مطالعه .نقش مهمی در جلوگیری از رونا پیری بر عهاه دارنا

های مسی م جر به نشان داده شاه است که اس.فاده از فیس.یی در موش

(ی 19های مخ.لف شتتتاه استتتت )کاهش نشتتتانررهای پیری در بافت

تریی فلاونوئیاها استتت که اثرات تریی و فعا رایجفیستت.یی، یکی از 

(ی مطالعات با 9،10،16) ای داردمحافظت عصتتبی و ضتتا ال.هابی بالقوه

س.فاده از تک یک س.یی قادر به های ایمونولوژیکی ثابت کردها انا که فی

صبی  سلولی مرتبط با پیری ع افزایش یادگیری و  افظه، کاهش مرگ 

  (ی16سیااتیو است )و همچ یی سرکوت اس.رس اک
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ی  اضتتر، اثرات ضتتا ال.هابی فیستت.یی و نفش آن در در مطالعه

جلوگیری از تخریب بافت میلیی مورد بررستتتی قرار گرفتی همانطور 

شکل  س.یی با دوز  1که در  ست، فی شاه ا شان داده  گرل بر میلی 20ن

م کیلوگرل توانستت.ه استتت از دمیلی استتیون جلوگیری ک ای افزایش تراک

قای ک  اه فیستتت.یی را میهای دریافتی در گروهمیلی توان به  فظ ب

 2020ه ای در سا  ن.ایج مطالع .های الیرودناروسیت نسبت دادسلو 

شان دا س.یی ن س.فاده از فی سون با ا د که در مورد درمان بیماری پارکی 

شی ایی ترکیب می شا و تغییرات نا توانا عملکرد  رک.ی را بهبود بخ

های های می.وک اری، ستتط  دوپامیی، ستتط  آنزیمآنزیماز روت ون در 

 ای ش اسی را معکوس ک اکسیاانی و تغییرات بافتآن.ی

ساس ن.ایج ایی مطالعه، می س.یی ممکی بر ا توان فرض کرد که فی

های می.وک اریایی را بهبود بخشا و از ایی طریر از است فعالیت آنزیم

علاوه بر ایی، مطالعه دیرری  پاتوژنز پارکی سون جلوگیری کرده استی

توانا با تعایل اس.رس اکسیااتیو در همان سا  نشان داد که فیس.یی می

شی از روت ون را خ ثی ک او عملکرد آن.ی سیاانی، آپوپ.وز نا (ی 28) اک

اثربخشتتی فیستت.یی را در درمان بیماری  2022همیی گروه در ستتا  

صلی بیماری ال .ارزیابی کردنا اسال ضایعات در  اس،علت ا شکیل  ت

شا که م جر به  صبی مرکزی و تخریب غلاف میلیی می با س.م ع سی

س.یی میعوارض پاتولوژیک م.عادی می توانا با شودی از آنجایی که فی

ش.ه 1، کالپیی 1اس )کاسپاز های هاف الپروت یی ، کاتپسیی( تااخل دا

ئم ایی توانا کانایاای قوی برای درمان و کاهش علاباشا، ب ابرایی می

شا ) شکل 29بیماری با شاهاه می 2(ی همانطور که در  شود، پا از م

به طور قابل توجهی  2 -ای .رلوکیی پریزون، ستتتط  ستتترمیاگاواژ ک

.ه .یاباافزایش می یاف عهایی ن.یجه با  و همکاران  Avşarی های مطال

سی.وکیی شتی در ایی مطالعه، تجزیه و تحلیل  شان داد مطابقت دا ها ن

به ع وان پاسخ  2 -ای .رلوکیی ال.هابی مان اهای پیشسی.وکیی که سط 

بل  قا به طور  کاپریزون در طو  دوره دمیلی استتتیون  مان  به در یه  اول

ضو  می13یابا )توجهی افزایش می توان گفت که (ی در توجیه ایی مو

های درمان با کاپریزون م جر به افزایش پاسخ ایم ی وابس.ه به ل فوسیت

Tهای فوسیت، تحریک ل B ال.هابی های پیشو افزایش سط  سی.وکیی

پا از تجویز  2 -ای .رلوکیی ی  اضتتتر، ستتتط در مطالعه .شتتتودمی

 ای .رلوکیی علاوه بر ایی، ستتتط  ستتترمی فیستتت.یی کاهش پیاا کردی

.ایج با  10ضتتتاال.هابی  نیز به طور قابل توجهی افزایش یافتی ایی ن

مطابقت داشتتتتی در ایی  2021و همکاران در ستتتا  Sun ی مطالعه

مطالعه نشان داده شا که فیس.یی قادر است با مهار برخی از مسیرهای 

سلولی مان ا سی.وکیی PI3K/AKT/mTOR سیر الی گ  های از بیان 

ست با (ی لذا می30) ال.هابی جلوگیری ک ا س.یی قادر ا توان گفت که فی

سلو  سازناهسرکوت ال.هات از مرگ  ب بافت ی میلیی و تخریهای 

های میلیی پیشریری ک ا و شایا ب.وان از ایی ترکیب در درمان بیماری

 نورودج ری.یو بهره بردی  

 

 گیرینتیجه

.ا به ن عه، م ییا جیبا توجه  طال کاپر توانیم که   شیبا افزا زونیگفت 

 شیعت افزاقادر استتت با ،2 -یی .رلوکیا یفاک.ور ال.هاب یستتط  ستترم

 ییشتتتودی همچ  ییلیبافت م بیو تخر ستتتازییلیم یهامرگ ستتتلو 

هاب ایفلاوونوئ یبه ع وان نوع ییستتت.یف و  یبا اعما  اثرات ضتتتاال.

 یهامهم در محافظت از ستتتلو  ی، نقشتتتینورون یک  اگمحافظت

  یدهایرا کاهش م یدارد و اثرات مخرت عوامل ال.هاب ییلیم یسازناه

 

 تشکر و قدردانی

شامقطع  ینامهانیمقاله م .ج از پا ییا سی ار ش ا ش.ه کار علول  یر

 یکه در دانشتتراه علول پزشتتک باشتتایم 3403222با کا  یحیتشتتر

 یمعاونت پژوهشتت یمال تیو با  ما اهیرستت بیاصتتفهان به تصتتو

از ز مات معاونت مح.رل  لهیوسییاستی با اهیدانشراه به انجال رس

 یشودیمو تشکر  ریدانشراه تقا یپژوهش
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Investigation of the Effects of Fisetin on the Serum Levels of Interleukin-2 and -

10 and Prevention of Cuprizone-Induced Myelin Destruction 
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Abstract 

Background: Neurodegenerative diseases are among the most common inflammatory diseases that cause significant 

physical disabilities by disrupting the functioning of the nervous system. Fisetin, as a flavonoid, plays an important 

role in preventing nerve damage. In this study, the effects of fisetin on the serum levels of interleukin-2 and -10 and 

the prevention of cuprizone-induced myelin destruction were investigated.  

Methods: 20 C57BL/6 mice were randomly assigned to control, sham, cuprizone, fisetin, and cuprizone-fisetin 

groups. Cuprizone was used at a dose of 400 mg/kg daily to induce demyelination. In addition, fisetin was injected 

intraperitoneally at a dose of 20 mg/kg in the treated groups. Finally, immunohistochemical staining was used to 

examine myelin and ELISA was used to assess serum levels of interleukin-2 and -10. Statistical analysis was 

performed using one-way ANOVA. 

Findings: The results showed that the mean serum level of interleukin-2 in the cuprizone group was significantly 

increased compared to the other groups (P ≤ 0.01). Furthermore, the mean myelin density (P ≤ 0.001) and serum level 

of interleukin-10 in the fisetin group (P ≤ 0.01) and in the cuprizone-fisetin group (P ≤ 0.05) were significantly 

increased compared to the cuprizone group. 

Conclusion: Cuprizone, with its inflammatory effects, can cause the death of oligodendrocyte cells and the 

destruction of myelin tissue. On the other hand, fisetin, by exerting anti-inflammatory and neuroprotective effects, 

can prevent the death of myelin-forming cells and maintains myelin density by reducing the destructive effects of 

inflammation. 
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