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 ده یچك
 

اس( يک بيماري التهابي مزمن سيستم عصبي مرکزي است که با از بين رفتن بيماري مالتيپل اسکلروزيس )ام هدف:
اس وجود دارند به علت وجود هايي که براي بيماري امدهد. درماناليگودندروسيت و ميلين همراه است و بيشتر در جوانان رخ مي

شود و نياز به افزايش دوز تزريقي که با هاي ديگر که موجب هدر رفت دارو ميمند دارو در بافتمغزي، توزيع غيرهدف-سد خوني
يکي از اجزاي ماتريس  نين،ييابد. لاماسي افزايش ميهاي امدر زخم ۱-کارآمد نيستند. بيان نيدوژنبروز عوارض همراه است، 

متصل شده که در تشکيل غشاي  ۱-( که در ساختارش وجود دارد به نيدوژنNIDPNAVخارج سلولي، از طريق هفت اسيدآمينه )
د اس، سرد، اما در شرايط بيماري و آسيب، مانند بيماري امچنين فيبرين در سيستم عصبي سالم وجود نداپايه نقش دارند. هم

از طريق هفت  XIIIشود. فاکتور انعقادي بيند که منجر به تجمع فيبرين در نواحي آسيب ديده ميمغزي آسيب مي-خوني
 شود. ( که در ساختارش وجود دارد، به فيبرين متصل ميNQEQVSPاسيدآمينه )

براي هدف قرار  NQEQVSPو  NIDPNAVنانوذرات طلا پس از سنتز شيميايي و پوشش سطحي با دو پپتيد  ها:مواد و روش
ديده در مدل تخريب ميلين با ليزولستين استفاده شد. بررسي آسيب ميلين و گليوزيس با استفاده از تکنيک دادن نواحي آسيب

 ايمنوهيستوفلورسنت انجام شد.
نشان داد  in vivoاس )ليزولستين( متصل شدند. مطالعات سيب ديده در مدل حيواني بيماري امپپتيدها به نواحي آ ها:يافته

( در Bare GNPsدر مقايسه با نانوذرات طلا فاقد پپتيد )NIDPNAV (Pep-GNPs )که تجمع نانوذرات طلا پوشيده شده با پپتيد 
ميلين در برابر آسيب و کاهش آستروگليوزيس و باعث محافظت از  Pep-GNPsچنين تر بود. همنواحي آسيب ديده بيش

 ميکروگليوزيس در نواحي آسيب ديده شدند.
ديده در ثر در هدف قرار دادن و درمان نواحي آسيبؤتواند يک رويکرد ممي Pep-GNPsنتايج نشان داد که  گيري:نتيجه

 ند دارو باشد. ماس با رويکرد انتقال هدفبيماران مبتلا به ام
  

 اسپپتيد، نانوذره طلا، رسانش هدفمند، محافظت از ميلين، بيماري امهاي کليدي: واژه
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Targeted delivery of nanoparticles to demyelinating lesions 

in CNS for myelin protection and repair 
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Introduction: Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory demyelinating disorder of the central nervous 

system which develops in young adults. New drug development for MS clinical management focuses on both 

neuroprotection and repair strategies and is challenging due to the poor ability to pass the blood-brain barrier, off-

target distribution, and the need for high doses. The changes in the extracellular matrix (ECM) components have been 

documented in various neurological disorders, including MS. It has been shown that the expression of nidogen-1 is 

increased in acute MS lesions. Laminin, an ECM component, forms a stable complex with nidogen-1 through a 

heptapeptide (NIDPNAV) in its structure. In addition, BBB disruption and fibrin deposition occur in MS lesions. 

Coagulation factor XIII binds to fibrin through a heptapeptide (NQEQVSP) in its structure. 

Methods and Materials: Gold nanoparticles were chemically synthesized and modified with NIDPNAV and 

NQEQVSP peptides to target the lesion area in mice brain demyelinated with lysolecithin (LPC). Myelin damage and 

gliosis were measured using immunohistofluorescent. 

Results: Here we showed that the peptide binding was specific to the injured area in LPC induced demyelinated 

lesions. In vivo data demonstrated enhanced delivery of the peptide (NIDPNAV)-functionalized gold nanoparticles 

(Pep-GNPs) in the lesion area compared to non-modified GNPs. In addition, Pep-GNPs administration significantly 

protected myelin damage and reduced astrogliosis and microgliosis in the damaged corpus callosum following LPC 

injection. 

Conclusion: The results demonstrated the possibility of using Pep-GNPs as an effective approach to target and 

treat lesions in patients suffering from MS.  
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