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 ده یچك
 

 بیآس، (ونیناسیلی)دم نیلیرفتن م نیباشد که با از بیم یمرکز یعصب ستمیس یماریب کی( MS) سیاسکلروزپلیهدف: مولت
 یه داراک یباتیاس ترکام یماریب جادیو التهاب در ا ویداتیبا توجه به نقش مهم استرس اکس همراه است. یعصب بیو تخر یاکسون

 دهایاروتنوئاز خانواده ک نیلوتئ اثربخش باشند. یماریو درمان ب یریگشیتوانند در پیم دهستن یو ضدالتهاب یدانیاکسیاثرات آنت
 نیلوتئ یمطالعه اثربخش نیاست. در ا یتوجهقابل یعصب یکنندگو محافظت یضدالتهاب، یدانیاکسیاثرات آنت یباشد که دارایم

 یهادر موش سیاسکلروزپلیمولت یماریب یوانیدر مدل ح زونیشده توسط کوپر جادیا یستوپاتولوژیو ه یحرکت راتییدر بهبود تغ
 .ردیگیقرار م یمورد بررس C57BL\6نر 

مدت (به ی/وزنی)وزن زونیدرصد کوپر 2/0 یخوراک حاو، نر C57BL\6 یهادر موش ونیناسیلیدم جادیها: جهت او روش مواد
 یانیهفته پا 3صورت گاواژ در روزانه به گرم/کیلوگرممیلی 200و  000، 00 یبا دوزها نیلوتئ قرار گرفت. واناتیهفته در دسترس ح 8

 LFB) یستوپاتولوژیه ی(، فاکتورهاکیبار لهی)روتارود و تست م یحرکت هایتست عهمطال انیداده شد. در پا واناتیمطالعه به ح
 قرار گرفتند. یابی( مورد ارزIHC) یمیستوشیمونوهیبا روش ا Olig-2فاکتور  نیچن( و همH&Eو

کاهش وزن را بهبود  نیا نیبا گروه کنترل شد که درمان با لوتئ سهیدر مقا واناتیسبب کاهش وزن ح زونیکوپر :هایافته
هفته  3در  نیمصرف لوتئ شود.یم واناتیدر ح یسبب کاهش تعادل حرکت زونینشان داد که کوپر یحرکت یهاتست .دیبخش

سبب  زونینشان داده شد که کوپر LFB یزیمآرنگ یدر بررس شد. تعادلو  یحرکت تیها سبب بهبود فعالمطالعه در گروه یانیپا
 Olig-2 یهاسلول کورپوس کالوزوم شد. هیدر ناح نیلیسبب ساخت مجدد م نیشود و استفاده از لوتئیم ونیناسیلیدم یالقا

 شیبب افزاس نیلوتئ افتیدر نینچهم. کرد دایپ شیبا گروه کنترل افزا سهیدر مقا زونیکننده کوپرافتیدر یهامثبت در تمام گروه
 شد. یسازنیلیبالغ و م یهاتیگودندروسیال شیافزا جهیمثبت و در نت Olig-2 یهاسلول
ر محافظت اث تواندیم یسازنیلیو بهبود م نیلیم بیبا کاهش تخر نیدهد که لوتئیمطالعه نشان م نیا یهاافتهی: یرگیجهینت
 اس داشته باشد.ام یماریب یوانیدر مدل ح زونیشده با کوپر ءالقا ونیناسیلیدر برابر دم یعصب

 
 Olig-2 ون،یناسیلیدم س،یاسکلروزپلیمولت زون،یکوپر ن،ی: لوتئیدیکل هایواژه
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Introduction: Multiple sclerosis (MS) is a disease of the central nervous system (CNS) that is characterized by 

demyelination, axonal injury, and neurological deterioration. Due to the role of oxidative stress and inflammation in 

MS, antioxidants and anti-inflammatory agents can be used in the prevention and treatment of this disease. Lutein is 

a carotenoid with reported antioxidant, anti-inflammatory, and neuroprotective properties. This study aimed to 

evaluate the ability of Lutein to improve Cuprizone-induced motor and histopathological changes in the prefrontal 

cortex of C57BL/6 male mice . 

Methods and Materials: C57Bl/6 mice were fed 0.2% Cuprizone mixed into rodent chow for 8 weeks. Lutein (50, 

100 200 mg/kg/day) was administered by oral gavage during the last 3 weeks. Rotarod performance test, Narrow beam 

walking test, LFB and H&E staining, and immunohistochemistry (IHC) staining of Olig-2 were performed . 

Results: Treatment with Cuprizone induced weight loss during treatment compared to the control group, which 

was reversed by the administration of Lutein. Motor tests (Rotarod performance test and Narrow beam walking test) 

showed a decrease in coordination and balance in the group treated with Cuprizone. Treatment with Lutein during the 

last three weeks was able to improve these motor deficiencies. Histopathological examination also evidenced an 

increase in demyelination in the Cuprizone group, which was improved by Lutein administration. There was a 

remarkable increase in the fraction of Olig-2 positive cells in all Cuprizone-fed mice compared to the control. 

Furthermore, consuming Lutein has been shown to significantly increase Olig-2 levels, thereby enhancing the process 

of remyelination. 

Conclusion: These findings suggest that Lutein may have a neuroprotective effect by reducing demyelination and 

improving remyelination in the Cuprizone-induced demyelination model. 
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