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Abstract 
Background and Aim: Central nervous system (CNS) disorders represent major global public health challenges, and 

effective treatments for many neurodegenerative diseases remain limited. Although research on the neuroprotective 

effects of ginseng has increased in recent years, the findings are fragmented, and a comprehensive review 

systematically addressing the role of ginseng in common CNS disorders is still lacking. Therefore, this review aimed to 

critically summarize the existing evidence and identify current research gaps regarding the therapeutic potential of 

ginseng in CNS disorders. 

Methods: This review was conducted through a literature search of the PubMed, Scopus, Web of Science, and Google 

Scholar databases. Keywords including ginseng, ginsenosides, CNS disorders, neurodegeneration, and 

neuroinflammation were used. Articles were collected without time restrictions. Inclusion criteria comprised human, 

animal, and in vitro studies investigating the neuropharmacological effects of ginseng. Irrelevant articles, studies 

without full- text access, or those lacking reliable data were excluded. Of the 100 initially identified articles, 63 eligible 

studies were ultimately included in the review. 

Results and Conclusion: Available evidence indicates that ginseng and its active constituents- particularly 

ginsenosides Rb1, Rg1, Rg3, Rd, and Rh2-exert significant neuroprotective effects through mechanisms such as 

attenuation of neuroinflammation, inhibition of oxidative stress, modulation of apoptotic pathways, and enhancement 

of neurotrophic signaling. These compounds have demonstrated beneficial effects in various CNS disease models, 

including Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, Huntington’s disease, multiple sclerosis, ischemic stroke, 

depression, and spinal cord injury, as evidenced by improved cognitive function, reduced inflammatory responses, and 

decreased neuronal cell death. Among the ginsenosides examined, Rb1 showed the most pronounced efficacy in 

several studies. Overall, these findings suggest that ginseng and ginsenosides hold considerable potential as 

complementary or alternative therapeutic options for CNS disorders. However, despite promising results from 

experimental and preclinical studies, the limited availability of clinical evidence underscores the need for well-

designed clinical trials to accurately evaluate their efficacy and safety. 
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 مروری مقاله                                                                                                                                                                                                                        پژوهش در پزشکی                                                

شتی -فصلنامه علمی  46تا  26شمسی، صفحات  1404، سال4، شماره 49دوره                                                                                                                                                                                                                                                                                                            درمانی شهید بهشتی                                                                     -پژوهشی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهدا

 :CNSوهای نورودژنراتیو ترین بیماریسنوزیدها در مهمپتانسیل درمانی جینسینگ و جین

  مرور جامع مطالعات انسانی و حیوانی

، 5، حسین غنیمی4، عباس صباحی نمینی3، اشکان عسگری2، زکیه یونسی2، مژگان خیالی* 2، آرش عبدالملکی1ماهان کجکلاه

 6اسدالله اسدی

 .ایران تهران، بهشتی، شهید دانشگاه بیوتکنولوژی، و زیستی علوم دانشکده بیوتکنولوژی، و گیاهی علوم گروه -1

 .ایران نمین، اردبیلی، محقق دانشگاه نوین، هایفناوری دانشکده بیوفیزیک، گروه -2

 .ایران بندرعباس، هرمزگان، دانشگاه میناب، عالی آموزش مجتمع کشاورزی، گروه -3

 .ایران نمین، اردبیلی، محقق دانشگاه نوین، هایفناوری دانشکده ،نوین مهندسی گروه -4

 .عراق کربلا، العمید، دانشگاه پرستاری، دانشکده -5

 .ایران اردبیل، اردبیلی، محقق دانشگاه علوم، دانشکده شناسی،زیست گروه -6

 26/11/1404 :رشیپذ خیتار   26/07/1404: افتیدر خیتار
 

 

 بیماری نورودژنراتیو ؛افسردگی ؛یاختلال عصب ؛جینسینگ :یدیکلواژگان

 به این مقاله، به صورت زیر استناد کنید:
Kajkolah M, Abdolmaleki A, Khiali M, Younesi Z, Asgari A, Sabahi Namini A, Ghanimi H, Asadi A. Therapeutic Potential 

of Ginseng and Ginsenosides in Major Neurodegenerative and CNS Disorders: A Comprehensive Review of Human and 

Animal Studies. Pejouhesh dar Pezeshki. 2025;49(4):26-46. 

_________________ 
 gmail.com1364Abdolmalekiarash@ آدرس پست الکترونیکی: ؛عبدالملکی آرش نویسنده مسئول مکاتبات:*

  .ایران نمین، اردبیلی، محقق دانشگاه نوین، هایفناوری دانشکده بیوفیزیک، گروه

 چکیده
های مؤثر برای شوند و هنوز بسیاری از درمانهای سلامت عمومی محسوب میترین چالشاز مهم (CNS) های سیستم عصبی مرکزیبیماری: و هدف سابقه

جامع و ها پراکنده بوده و هنوز مرور اختلالات نورودژنراتیو در دسترس نیست. با وجود افزایش مطالعات درباره اثرات نورومحافظتی جینسینگ، نتایج این پژوهش

مرور با هدف  نیرو، اطور منظم بررسی کند، در دسترس نیست. ازاینهای شایع سیستم عصبی مرکزی بهای که نقش جینسینگ را در بیمارییکپارچه

 انجام شده است. ندهیآ یپژوهش یخلأها ییشواهد موجود و شناسا یانتقاد لیو تحل یبندجمع

، Ginsengهایی شامل انجام شد. کلیدواژه Google Scholar و  PubMed ،Scopus،Web of Science هایپایگاهجو در واین مرور با جست :روش کار

Ginsenosides ،CNSdisorders،Neurodegeneration،Neuroinflammation  بدون محدودیت زمانی گردآوری شدند. معیار ورود  هاهبه کار رفت. مقال

نامرتبط، بدون دسترسی کامل، یا فاقد داده معتبر حذف  هایهشامل مطالعات انسانی، حیوانی یا سلولی مرتبط با اثرات نوروفارماکولوژیک جینسینگ بود؛ مقال

 .رد مطالعه شدندمطالعه واجد شرایط وا 63مقاله شناسایی شده، در نهایت  100شدند. از میان 

، از طریق Rh2 و  Rb1 ،Rg1 ،Rg3،Rd سنوزیدهایویژه جیندهد که جینسینگ و ترکیبات فعال آن، بهشواهد موجود نشان می :گیرینتیجه و هایافته

کننده عصبی نوروتروفیک، اثرات محافظتدهی هایی نظیر کاهش التهاب عصبی، مهار استرس اکسیداتیو، تنظیم مسیرهای آپوپتوز و تقویت سیگنالمکانیسم

های سیستم عصبی مرکزی از جمله آلزایمر، پارکینسون، هانتینگتون، مولتیپل های مختلف بیماریکنند. این ترکیبات در مدلتوجهی اعمال میقابل

اند. در میان بی و کاهش مرگ سلولی همراه بودههای التهااسکلروزیس، سکته ایسکمیک، افسردگی و آسیب نخاعی با بهبود عملکرد شناختی، کاهش پاسخ

سنوزیدها که جینسینگ و جینبه نظر می رسد در مجموع،  .در چندین مطالعه بیشترین اثربخشی را نشان داده است  Rb1شده،سنوزیدهای بررسیجین

دارند. با این حال، اگرچه نتایج حاصل از مطالعات آزمایشگاهی و  CNS هایهای درمانی مکمل یا جایگزین در بیماریعنوان گزینهتوجهی بهپتانسیل قابل

منظور ارزیابی دقیق اثربخشی و ایمنی این های بالینی با طراحی مناسب بهحیوانی امیدبخش است، محدودیت شواهد بالینی موجود بر ضرورت انجام کارآزمایی

 .کندترکیبات تأکید می
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 مقدمه
 (Central Nervous System) اختلالات سیستم عصبی مرکزی

های سلامت عمومی در جهان به شمار ترین چالشاز مهم

هایی مانند آلزایمر، پارکینسون، روند و شیوع بالای بیماریمی

مولتیپل اسکلروزیس، سکته مغزی و اختلالات نورودژنراتیو دیگر، 

بار اجتماعی و اقتصادی قابل توجهی ایجاد کرده است. بسیاری از 

های عصبی، التهاب ه سلولها با تخریب پیشرونداین بیماری

عصبی، استرس اکسیداتیو و کاهش عوامل نوروتروفیک همراه 

های قابل توجه در علوم اعصاب، هنوز هستند و با وجود پیشرفت

های قطعی و مؤثر برای کنترل این فرآیندهای پاتولوژیک درمان

در دسترس نیست. این وضعیت ضرورت توجه به ترکیبات 

رگذاری بر مسیرهای مولکولی دخیل در طبیعی با پتانسیل اث

درمانی . گیاه(1)سازد حفاظت و ترمیم عصبی را برجسته می

های آن به آغاز ای دیرینه است که ریشهروشی درمانی با پیشینه

دانش استفاده از گیاهان دارویی، حاصل گردد. حیات انسان بازمی

است؛ انسان آموخته است  هاها تلاش برای غلبه بر بیماریقرن

که مواد دارویی را در پوست، دانه، میوه و دیگر اجزای گیاهان 

جو کند. علم نوین در داروسازی مدرن، استفاده مداوم از وجست

های باستانی کشف کرده و طی داروهای گیاهی را که تمدن

کند. آگاهی از چگونگی تأیید می ،اندهزاران سال به کار برده

ها در رابطه با استفاده از گیاهان دارویی، توانایی یدهی اتوسعه

های ناشی از داروسازان و پزشکان را در پاسخگویی به چالش

ای در راستای بهبود زندگی انسان، گسترش خدمات حرفه

این وضعیت ضرورت توجه به ترکیبات . (2)افزایش داده است 

طبیعی با پتانسیل اثرگذاری بر مسیرهای مولکولی دخیل در 

 . جینسینگ(3-5)سازد و ترمیم عصبی را برجسته می حفاظت

(Ginseng) ،شده آسیای شرقی است از گیاهان دارویی شناخته

ها در طب سنتی برای افزایش مقاومت بدن به استرس و که قرن

جینسینگ به دلیل . (8-6)کار رفته است بهبود عملکرد ذهنی به

تأثیرات فیزیولوژیکی خود در بدن انسان، از ارزش بالایی 

برخوردار است و اثرات درمانی متعددی بر سیستم عصبی و 

جینسینگ و جین سنوزیدها  .(3)های گوناگون دیگر دارد جنبه

به دلیل اثرات دارویی متعددی مانند ضد التهاب، ضد پیری و 

طب سنتی شرقی مورد استفاده  ضد تومورزا به طور گسترده در

دهند که این گیاه و های جدید نشان میپژوهش .اندقرار گرفته

سنوزیدهای آن علاوه بر اثرات عمومی تقویتی، دارای جین

کننده اکسیدانی، ضدآپوپتوز و تنظیمخواص ضدالتهابی، آنتی

هایی که با مسیرهای نوروتروفیک هستند؛ مکانیسم

 .پوشانی دارندهم CNS هایی از بیماریپاتوفیزیولوژی بسیار

های ساختاری خود به سه گروه جین سنوزیدها براساس ویژگی

که حاوی  (Panaxadiol) شوند: گروه پاناکسادیولبندی میطبقه

Rb1 ،Rb2 ،Rb3 ،Rc ،Rd ،Rg3 ،Rh2 ،Rs1 ،Rs3  و ترکیب

K است. گروه پاناکساتریول (Panaxatriol)  که شاملRe ،Rf ،

Rg1، Rg2  وRh1 باشد. و گروه اسید اولئانولیکمی 

(Oleanolic Acid)،  که شاملRo  پاناکس  .(10 ،9)است

جینسینگ به عنوان یک مکمل دارویی عمومی برای پیشرفت 

سلامت در چندین کشور آسیایی به دلیل خواص دارویی جین 

. عصاره جینسینگ حاوی (12 ،11)شود سنوزیدها، استفاده می

مواد فعال فیزیولوژیکی متعددی است. گزارش شده است که 

جین سنوزیدها ترکیبات اصلی جینسینگ دارای خواص ضد 

حساسیت، آنتی اکسیدانی و محرک ایمنی هستند. در طب 

ای، جینسینگ سفید و سنتی، دو فرآورده سنتی جینسینگ کره

های بیولوژیکی متفاوتی هستند. جینسینگ قرمز دارای فعالیت

شود جینسینگ سفید با خشک کردن جینسینگ تازه تولید می

برای  و جینسینگ قرمز با بخارپز کردن جینسینگ تازه یا خشک

شود تا شود و به دنبال آن خشک میمدت مشخصی تولید می

های سیستم . در آسیب(14 ،13) برسد %15رطوبت آن به 

اجزای آن )به  و ایمرکزی، عصاره جینسینگ قرمز کرهعصبی 

عنوان مثال، جین سنوزید( اثرات مطلوبی بر بازسازی عصبی 

اند که جین عروقی و ضد التهاب دارند. پژوهش ها نشان داده

اند. های حیوانی بهبود بخشیدهسنوزیدها نقص عصبی را در مدل

 Hippocampus) در نوروژنز هیپوکامپ Rg1جین سنوزید 

Neurogenesis)  بالغ با واسطه فاکتور نوروتروفیک نقش دارد و

 Rb1 جین سنوزیددهد. فعالیت ضد افسردگی از خود نشان می

دار در برابر آسیب تروماتیک ممکن است با افزایش اتصال شکاف

. (15-17 ،9) محافظت کند( Traumatic Brain Injury) مغزی
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توانند عملکرد مغز را تقویت کنند و از التهاب جین سنوزیدها می

عصبی و استرس اکسیداتیو جلوگیری کنند و انواع اختلالات 

مر، مانند پارکینسون، آلزای (Neurodegenerative)نورودژنراتیو 

آسیب مغزی تروماتیک و بیماری هانتینگتون را کاهش دهند یا 

رات ثاین پژوهش مروری ا .(18 ،3) تضعیف کنند

نوروفارماکولوژیک جینسینگ را در بیماری سیستم عصبی مورد 

دهد. با وجود رشد چشمگیر مطالعات در دهه ارزیابی قرار می

سنوزیدها اخیر، اطلاعات موجود درباره اینکه هر یک از جین

های مختلف سیستم عصبی چگونه و با چه سازوکاری در بیماری

بندی انتقادی گذارند، پراکنده و نیازمند جمعاثر می مرکزی

تواند تصویر روشنی از ظرفیت درمانی است. یک مرور جامع می

های دانش موجود را برای مطالعات جینسینگ ارائه دهد و شکاف

آینده مشخص کند. از این رو، هدف این مطالعه مرور و تحلیل 

صبی جینسینگ در کننده عشواهد موجود درباره اثرات محافظت

و بررسی  یمرکز یعصب ستمیس هایترین بیماریمهم

شده در مطالعات انسانی، حیوانی و سلولی های گزارشمکانیسم

 است.

 روش کار

صورت یک مرور روایی انجام شد و با هدف تحلیل این مطالعه به

شواهد علمی موجود درباره نقش درمانی جینسینگ و 

د. شسنوزیدها در اختلالات سیستم عصبی مرکزی طراحی جین

 هایجوی جامعی در پایگاهوبرای گردآوری منابع، جست

PubMed ،Scopus،Web of Science و Google Scholar 

گرفت و از  انجامجو بدون محدودیت زمانی وشد. جستانجام 

سنوزیدها و ترکیبی از واژگان کلیدی مرتبط با جینسینگ، جین

هایی همچون اختلالات نورودژنراتیو استفاده شد. عبارت

Ginseng ،Ginsenosides ،CNS 

disorders،Neurodegeneration  وNeuroinflammation  

رد استفاده قرار گرفت تا بیشترین طور جداگانه و ترکیبی موبه

در مرحله نخست،  .پوشش ممکن از مطالعات مرتبط حاصل شود

نامرتبط  هاهشده بررسی شد تا مقالعنوان و چکیده مقالات یافت

مقاله(  100) هاییهبا موضوع حذف شوند. سپس متن کامل مقال

های که به بررسی اثرات نوروفارماکولوژیک جینسینگ در مدل

د. شنی، حیوانی یا سلولی پرداخته بودند، استخراج و مطالعه انسا

که فاقد داده معتبر بودند، دسترسی کامل نداشتند یا  هاییهمقال

ارتباط مستقیمی با اختلالات سیستم عصبی مرکزی نداشتند، از 

 63مرور حذف شدند. پس از غربالگری اولیه و ثانویه، در مجموع 

اط کافی با موضوع داشتند برای مقاله که کیفیت علمی و ارتب

شده از در ادامه، اطلاعات استخراج .تحلیل نهایی انتخاب شدند

صورت روایی بررسی و بر اساس نوع بیماری مطالعات واردشده به

شده سنوزید مورد مطالعه و مکانیسم گزارشعصبی، نوع جین

ای بندی شد. این رویکرد امکان تحلیل کیفی و مقایسهطبقه

گیری جامع موجود را فراهم کرد و زمینه را برای نتیجه منابع

درباره نقش درمانی جینسینگ در اختلالات عمده سیستم 

 .عصبی مرکزی مهیا ساخت

 بحث و هایافته
 سیستماتیک و مورفولوژی جینسینگ

گونه در  18جینسینگ گیاهی چند ساله و خود بارور دارای 

. با گذشت زمان، ارقام (19) استجنس پاناکس جینسینگ 

اند، زیرا تمایل افراد به بیشتری از جینسینگ معرفی شده

برای ترویج سبک زندگی های متنوع این گیاه گیری از گونهبهره

. گل جینسینگ از نظر (21 ،20) سالم رو به افزایش است

مورفولوژیکی دوجنسی، با پنج کاسبرگ، پنج گلبرگ، پنج پرچم 

که روی هر پرچم آویزان است. در  استاندازه  و دو بساک هم

ها و های گل نابالغ سبز هستند و گلبرگمرحله اولیه، جوانه

های منفرد از ها باز نشده هستند. در طول رشد، گلبرگکاسبرگ

 (Apical Region) هم جدا شده و رنگ سفید در ناحیه آپیکال

ها کاسبرگهای گل، قابل مشاهده است. با شروع باز شدن جوانه

 کنندها شروع به باز شدن میبه تدریج سبز تیره شده و بساک

، (Chunpoong) ل : چونپونگای شام. انواع جینسینگ کره(22)

 ، سانپونگ(Gopoong) ، گوپونگ(Yunpoong) یون پونگ

(Sunpoong)گامپونگ ، (Gumpoong)چئونگ سون ، 

(Cheongsun)سون هیانگ ، (Sunhyang)سونون ، (Sunun) ،

K-1  ،G-1کوون ، (Kowon)  و انواع چینی آن جیلین هوانگگو
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،  (Jishen) ، جیشن(Jilin Huangguo Renshen) رنشن

 ، زینکایهی(Kangmei) ، کانگمی2و  1 (Fuxing) فوکسینگ

(Xinkaiheاست )شناسی، این . از نظر سیستماتیک و ریخت

هایی با طول کوتاه تا رنگ، استولونای کرمگیاهان دارای ریشه

های کوتاه هستند. ساقه آنها از سبز تا بنفشِ غنی بلند، و ریزوم

ها در حالت نارس قرمز تیره و در از آنتوسیانین متغیر است. میوه

دانه، ه شامل تکشوند. سه نوع میومرحله بلوغ زرد رنگ می

های آنها نیز پس از رسیدن، دانه وجود دارد که دانهدودانه و سه

های ها به رنگهای مورفولوژیک تفاوت دارند. گلاز نظر ویژگی

شوند؛ دمگل نسبتاً بلند، بنفش روشن، زرد یا نارنجی دیده می

 .(20 ،19)آذین ساده است ها پهن و بیضوی، و گلبرگچه

 ترکیبات جینسینگ 

ماده از جینسینگ جداسازی و تقریباً  200نزدیک به تا به امروز 

شناسایی شده  (Notoginseng) جینسینگماده در نوتو 100

(. این مواد شامل کربوهیدرات، مواد معدنی، جین 1 است )تصویر

های فرار و پلی سنوزیدها، پلی ساکاریدها، اسیدهای آمینه، روغن

. اثرات (23) ها و سایر اجزای تشکیل دهنده هستنداستیلن

شود، اما های آن نسبت داده میجینسینگ بیشتر به ساپونین

از کل مواد جامد در تمام مراحل  %70تا  %60قندها با تشکیل 

ترین جزء شیمیایی ریشه جینسینگ هستند و میزان رشد، اصلی

میزان ساکارز آن از  .شده بیشتر استهای برداشتآنها در ریشه

رسد که محتویات معدنی به نظر می گلوکز و مالتوز بیشتر است.

با توجه به تکنیک فرآوری یا منطقه کشت در یک گونه معین از 

های جین سنوزید از ریشه 40پاناکس متفاوت است. بیش از 

. جین سنوزیدها به طور (19) جینسینگ جداسازی شده است

مخفف  "R"شوند، جایی که نشان داده می "Rx"ان کلی به عنو

 .(24 ،20) کندقطبیت کروماتوگرافی را مشخص می "x"ریشه و 

ها، اجزای اصلی و منحصر به فرد این گیاهان هستند. ساپونین

روند، جین سنوزیدهای کل که نوعی اولیگوگلیکوزید به شمار می

 نوع داماران :شوندبه سه دسته اصلی تقسیم می

(Dammarane)نوع اکوتیلول ، (Ocotillol) و نوع اولئانان 

(Oleanane) (23، 25). های های داماران بیشتر به گروهگروه

و  Rb1 ،Rb2 ،Rc ،Rd (PPD)پروتوپاناکسادیول 

های با بخش Rg2و  Re ،Rf ،Rg1های پروتوپاناکساتریول گروه

. (20 ،7) شوندتقسیم می ،متصل هستند C-3مختلف قند که به 

ترین جین سنوزیدها به طور گسترده به عنوان اجزای فراوان

شوند که به خواص دارویی کمک میاصلی در نظر گرفته می

ترین جین سنوزیدهای جینسینگ آسیایی و کنند. فراوان

و  Rb1 ،Rb2 ،Rc ،Reمریکایی جین سنوزیدهای خنثی مانند آ

Rg1 ترین عنوان یکی از مهمساکاریدها، بهپلی .(26) هستند

توجهی ترکیبات فعال فارماکودینامیک در جینسینگ، توجه قابل

ها و اند و به دو گروه اصلی شامل گلوکانرا به خود جلب کرده

عمدتاً های مشابه نشاسته شوند. گلوکانها تقسیم میپکتین

 آرابینوگالاکتانو  (Dextran) شامل دکستران

(Arabinogalactan)  هستند. پکتینِ جینسینگ نیز عمدتاً از

شود. گالاکتوز، اسید گالاکتورونیک، آرابینوز و رامنوز تشکیل می

درصد  28ساکاریدهای موجود در جینسینگ حدود میزان پلی

 18 کمهمچنین حاوی دست ،جینسینگ .گزارش شده است

اسید آمینه شامل آرژنین،  14اسید آمینه است که در میان آنها 

اسید گلوتامیک، اسید آسپارتیک، گلیسین، لوسین، آلانین، 

آلانین، ایزولوسین و پرولین، لیزین، سرین، ترئونین، فنیل

اند. تفاوت در تیروزین به مقدار قابل توجهی تجمع یافته

است به مناطق مختلف، محتویات اسیدهای آمینه مختلف ممکن 

های مختلف گیاهان مربوط باشد. ترکیب زمان برداشت و قسمت

شیمیایی روغن فرار موجود در جینسینگ شامل آلدئیدها، 

ها، سسکوئیترپنوئیدها، اسیدهای چرب، ترکیبات هتروسیکل

های آلکان است و استر اسیدهای چرب و هیدروکربن

پلی استیلن یک ترکیب  ترین هستند.سسکوئیترپنوئیدها فراوان

درصد است و  0.04آلی است که مقدار آن در جینسینگ تقریباً 

 ،23)دارای یک پیوند منفرد و یک پیوند سه گانه متناوب است 

27، 28). 
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 (29 ،6) برخی از ترکیبات انواع جینسینگ -1 تصویر

 
 سایر اجزای تشکیل دهنده آن 

آلکالوئید از جمله آدنوزین،  12جینسینگ حاوی بیش از 

حاوی عناصر اسپرمین و کولین است. جینسینگ همچنین 

های مختلفی است که برای سلامتی کمیاب، ویتامین ها و آنزیم

انسان مفید هستند. همچنین مقادیر کمی از فلاونوئیدها از جمله 

 .(23)را دارد  (Quercetin) کورستین

 بیماری آلزایمر

ترین نوع زوال عقل است، که جزء بیماری آلزایمر به عنوان شایع

 CNSهای تخریب عصبی ناشی از اختلالات دژنراتیو بیماری

سال بروز آن  65عمدتاً در افراد مسن بالای  شناخته شده و

اختلال  ADیابد. یک ناتوانی قابل توجه مرتبط با افزایش می

ها، روابط و اوقات فراغت در شناختی است که با کار، فعالیت

کند. جین سنوزیدها مواد اصلی زندگی روزمره تداخل ایجاد می

فعال دارویی در جینسینگ هستند که آنها اثرات مختلفی بر 

CNS های اخیر به عنوان ابزاری برای بهبود دارند و در سال

یکی از  Rg1 ،اندی پیدا کردهتوانایی شناختی محبوبیت بیشتر

 Rb1سنوزید . جین(3)مونومرهای شاخص در جینسینگ است 

 .(6)قادر است التهاب عصبی را در بیماری آلزایمر کاهش دهد 

های سرعت توسط باکتریپس از تجویز خوراکی به Rg1ترکیب 

تا  1رو فراهمی زیستی آن تنها بین شود، ازاینروده تجزیه می

د. شوسرعت از جریان خون حذف میدرصد گزارش شده و به 20

تر برای افزایش ای مناسبتواند گزینهبنابراین، مسیر تزریقی می

 ADهای . در پژوهشی موشترسی زیستی این ترکیب باشددس

شوند بیش از بیان پروتئین تراریخته که به خوبی مشخص می

و همزادهای غیرتراریخته در سن شش و  Aβساز آمیلوئید/پیش

به مدت سه ماه از طریق تزریق داخل صفاقی  Rg1نه ماهگی با 

، آسیب شناسی تحت درمان قرار گرفتند. آنها تغییرات آمیلوئیدوز

ها ارزیابی کردند. نتایج پژوهش آنها عصبی و رفتار را در موش
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دارای اثرات محافظت کننده عصبی قابل  Rg1نشان داد که 

دارد. چن و همکاران  ADتوجه و چند وجهی در مدل موش 

در محلول  Rg1گزارش کردند که در مقایسه با تجویز خوراکی 

 5.05نمک فیزیولوژیک، مسیر تجویز بینی موجب افزایش 

شده و  Rg1برابری در کارایی انتقال  2.50برابری در توزیع و 

دهد. انتقال به مغز را نیز کاهش می %100زمان دستیابی به 

های نورودژنراتیو، تجویز بنابراین، برای پیشگیری و درمان بیماری

ای مناسب باشد و استفاده از زینهتواند گاز طریق بینی می

شود. با این های کارآمد محسوب میاسپری بینی یکی از روش

پذیری قابل توجه تواند موجب تحریکحال، تجویز از راه بینی می

مخاط شود و از این رو، میزان پذیرش بیمار در این شیوه پایین 

ها را با آب آشامیدنی حاوی ژائو و همکاران موش .(30)است

وزن بدن( به مدت شش  mg·kg-1 200آلومینیوم تری کلرید )

در روز( به مدت  mg·kg-1 20خوراکی ) 1Rbماه و پس از آن با 

 Rb1ماه تحت درمان قرار دادند. آنها دریافتند که درمان با چهار 

بخشد و فسفوریلاسیون تاو را با حافظه و یادگیری را بهبود می

و سطح پروتئین  3βمعکوس کردن گلیکوژن سنتاز کیناز 

ها را از موش Rb1دهد. نتایج نشان داد که فسفاتاز کاهش می

اثر ممکن است  کند. مکانیسممحافظت می Alسمیت ناشی از 

برای جلوگیری از هیپرفسفوریلاسیون تاو با متعادل کردن سطح 

-و پروتئین فسفاتاز باشد، که نشان می 3βگلیکوژن سنتاز کیناز 

یک داروی پیشگیری کننده بالقوه برای آلزایمر و سایر  Rb1دهد 

این مطالعه  مزایا. های عصبی مرتبط با پاتولوژی تاو استبیماری

را با  Rb1 مکانیسم مولکولی اثر محافظتی جینسنوزیدخوبی به

در مدل سمیت  PP2A و GSK-3β تمرکز بر مسیرهای

راستا دهد و شواهد رفتاری و بیوشیمیایی همآلومینیوم نشان می

 .کندبرای بهبود حافظه و کاهش هیپرفسفوریلاسیون تاو ارائه می

ی آلومینیوم مطالعه صرفاً بر مدل حیوانی با دوز بالااین  معایب

کند و پذیری نتایج به انسان را محدود میمتکی است که تعمیم

همچنین فاقد بررسی سایر مسیرهای مرتبط با پاتولوژی آلزایمر 

های گره .(31) مانند التهاب عصبی و استرس اکسیداتیو است

مرتبط با  (Tau) نوروفیبریلاری متشکل از پروتئین تاو

 ADمیکروتوبول هایپرفسفریله، یک ویژگی پاتولوژیک مشخص 

فسفوریلاسیون پروتئین تاو را با  Rb1هستند. جین سنوزید 

 Brain Derivedنوروتروفیک مشتق از مغز )فاکتور تنظیم مثبت 

Neurotrophic Factor) کند و بنابراین یک اثر مهار می

 از طریق مبارزه با Rb1 .(33 ،32 ،6)دارد  ADپیشگیرانه در 

کند. عصبی کمک می های مختلف به محافظتنوروتوکسین

 .(3)بخشد حافظه و یادگیری را بهبود می Rb1درمان با 

دها ممکن است عملکردهای شناختی جینسینگ و جین سنوزی

های عصبی های عصبی مزمن و همچنین در آسیبرا در بیماری

 .(9)عروقی حاد ترمیم کنند 

 بیماری پارکینسون

( یکی از شایع ترین Parkinson's Diseaseبیماری پارکینسون)

کننده عصبی تخریب های عصبی پس از آلزایمر وانواع بیماری

های دوپامینرژیک در جسم سیاه است و با از دست دادن نورون

اند در واقع مطالعات بیشتر نشان داده .شودمغزمیانی مشخص می

شوند که هر دو عامل ژنتیکی و محیطی منجر به پارکینسون می

شوند: های درمانی عمدتاً به دو نوع تقسیم میروش .(34 ،6 ،3)

شود و دیگری با است که باعث ایجاد علائم می یکی درمانی

کننده عصب را های تخریبها بیماریمحافظت یا بازیابی نورون

عنوان یک ترکیب دارویی بالقوه تواند بهمی Rb1کند. اصلاح می

برای درمان بیماری پارکینسون و اختلالات مرتبط مورد استفاده 

های که سلولشده، زمانی قرار گیرد. در مطالعات انجام

پیرینیوم یدید دوپامینرژیک موش در معرض ترکیب سمی متیل

(MPP⁺ )ها قرار گرفتند، مرگ سلولی آغاز شد و طول نوریت

 توجهی کاهش یافت. طور قابلبه

را در درمان بیماری پارکینسون  Rg1 یک مطالعه اخیر پتانسیل

بررسی این برای  in vitro و in vivo هایدهد و از مدلنشان می

اثرات محافظت عصبی  Rg1 موضوع استفاده کرده است که آیا

اعمال  Wnt/β-catenin خود را از طریق مسیر سیگنالینگ

این پژوهش، تزریق وابسته به  in vivo کند یا خیر. در بخشمی

های موش صحرایی، روز متوالی در مدل 15مدت به Rg1 دوز

مینرژیک ناشی از های دوپاموجب کاهش از دست رفتن سلول

شد.  (MPTP) تتراهیدروپیریدین -1،2،3،6 -فنیل-4-متیل -1

واکنش مثبت های دارای ایمنیعلاوه بر این، کاهش سطح سلول
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در بخش دیگری از  .شدبرای تیروزین هیدروکسیلاز نیز مشاهده 

برای مقابله با فرآیند دژنراسیون نورونی  Rg1 و Rb1مطالعه، 

ین ترکیبات قادر به جلوگیری کامل از تجویز شدند. اگرچه ا

های ها در نورونمرگ سلولی نبودند، اما با افزایش طول نوریت

ها پیشگیری کرده و مانده، از کاهش بیشتر تعداد نورونباقی

سنوزید جین .اثرات محافظت عصبی نسبی خود را نشان دادند

Rg1  یکی از ترکیبات شیمیایی کلیدی در جینسینگ است که

کننده عصبی و اثرات ای سمیت پایین، خواص محافظتدار

 علائم اصلی پارکینسون عبارتند از دیسکینزیضدالتهابی است. 

(Dyskinesia) ،از جمله لرزش، سفتی، عقب ماندگی حرکتی ،

اختلالات خواب، اختلال شناختی، اختلال عملکرد اتونوم و 

ممکن است به عنوان یک روش  Rb1افسردگی. جین سنوزید 

مطالعه  نیا :ایمزا. کنددرمانی نوید بخش برای پارکینسون عمل 

نشان  in vitro و in vivo یهازمان از مدلهم یریگبا بهره

 یسازفعال قیاز طر Rb1 و Rg1 یدهایسنوزنیکه ج دهدیم

اثرات  ن،ینوکلئیس-و مهار تجمع آلفا Wnt/β-catenin ریمس

دارند.  نسونیپارک یهادر مدل یمعنادار یکننده عصبمحافظت

-آلفا ونیزاسیمریپل اردر مه Rb1 قدرت بالاتر ن،یهمچن

 لیتبد دبخشینو یدرمان نهیگز کیآن را به  ن،ینوکلئیس

قادر به  باتیترک نیا ،یوجود اثرات محافظت با :بیمعا .کندیم

نبوده و اثرات  کینرژیدوپام یهاکامل از مرگ نورون یریجلوگ

طول  شیو افزا ماندهیباق یهاها عمدتاً به حفظ نورونآن

 یهامطالعه به مدل یاتکا ن،یمحدود است. علاوه بر ا هاتینور

 ینیبالو نبود شواهد  کیبر سموم نوروتوکس یمبتن یوانیح

. آسیب به (6) سازدیرا محدود م جینتا یریپذمیتعم ،یانسان

های دوپامینرژیک در جسم سیاه مغز مشخصه اصلی نورون

، توانایی Rg3 و Rg1 در مقایسه با اثرات  Rb1است. پارکینسون

-آلفا ها و مهار پلیمریزاسیونتری برای جداسازی فیبریلقوی

 .(35 ،9)دهد یک پروتئین نوروتوکسیک نشان می سینوکلئین

 بیماری هانتینگتون

( یک اختلال Huntington's Diseaseبیماری هانتینگتون )

اتوزومال غالب، ارثی و پیشرونده عصبی است که ناشی از تکرار 

گوانین در ژن هانتینگتون در  -آدنین -بازهای سیتوزین

است که در آن بیماران علائم متعددی از جمله  4کروموزوم 

دهند. از آن اختلالات شناختی، حرکتی و رفتاری را نشان می

جایی که هیچ درمان در دسترس برای ارزیابی اختلال عملکرد 

عصبی پیشرونده وجود ندارد، علائم رفتاری و روانپزشکی تنها با 

های های رایج قابل مدیریت هستند. اخیراً تلاشاز درماناستفاده 

توجهی برای استفاده از گیاهان دارویی و محصولات قابل

صورت  HDشناسی برای پیشگیری و درمان شده از گیاهمشتق

ممکن است به عنوان دارویی  Rc، و Rb1.  ،Rg5گرفته است

. (3)عمل کنند  HDهای عصبی از جمله برای درمان بیماری

، یک ماده مشتق شده از جینسنگ، به (Gentonin) جنتونین

 بیماری هانتینگتون عنوان یک استراتژی درمانی جدید برای

است؛ جنتونین، یک لیگاند گیرنده اسید لیزوفسفاتیدیک مشتق 

کند و شده از جینسنگ، اثرات مختلف سلولی را تنظیم می

جنتونین ممکن است یک کاندید  کند.التهاب را سرکوب می

 های شبیه هانتیگتون باشد.درمانی نوآورانه برای درمان سندرم

تواند اختلالات که آیا جنتونین میدر یک مطالعه بررسی شد 

های سلولی و حیوانی عصبی و سمیت جسم مخطط را در مدل

بیماری هانتینگتون بهبود بخشد یا خیر. درمان با جنتونین در 

گرم بر کیلوگرم در روز چه پیش میلی 100یا  50، 25دوزهای 

)3-نیتروپروپیونیک -3از بروز اختلالات عصبی ناشی از اسید 

) NPA، طور چه همزمان با آن و چه پس از شروع علائم به

ومیر را کاهش توجهی شدت اختلالات عصبی و میزان مرگقابل

دهند که جنتونین قادر است اختلالات ها نشان میداد. این یافته

را در مدل موش  -3NPAعصبی و سمیت جسم مخطط ناشی از 

، -3NPA درمان سیستمیک حیوانات با  .هانتینگتون تعدیل کند

میتوکندری است،  II ناپذیر کمپلکسکه یک مهارکننده برگشت

در نواحی  (SDH) از طریق مهار آنزیم سوکسینات دهیدروژناز

خاصی از مغز از جمله جسم مخطط و قشر مخ، موجب اختلال 

فسفات و تریدر متابولیسم انرژی سلولی، کاهش تولید آدنوزین

آسیب عصبی ناشی از این  .شودافزایش استرس اکسیداتیو می

تواند منجر به بروز علائمی شبیه بیماری هانتینگتون فرآیند می

رفتن و تخریب جسم مخطط شود. شامل اختلال در الگوی راه

ایجاد کنند که  ها قادرند تغییرات بافتی و بیوشیمیاییاین آسیب
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ها در پاتولوژی بیماری هانتینگتون نیز مشاهده مشابه آن

 یسلول یهامطالعه با استفاده همزمان از مدل نیا :ایمزا .شودمی

را در مراحل  نیجنتون یعصباثرات محافظت ،یوانیو ح

و کاهش  دهدیهمزمان و پس از شروع علائم نشان م رانه،یشگیپ

. کندیرا گزارش م ریومو مرگ یمعنادار اختلالات حرکت

از  Nrf2 ریمس یسازفعال) یمشخص یمولکول سمیمکان نیهمچن

که  دهدیم شنهادیپ یاثرات درمان یبرا (LPA یهارندهیگ قیطر

القاشده با  مدل :بیمعا .دهدیم شیرا افزا جینتا ینییقدرت تب

3-NPA را  نگتونیهانت یماریب یولوژیزیاز پاتوف یتنها بخش

کننده فرم طور کامل منعکسو ممکن است به کندیم ییبازنما

مؤثر  یدوزها ن،یدر انسان نباشد. علاوه بر ا یماریب یکیژنت

 ینیبال طیبه شرا یراحتممکن است به واناتیشده در حگزارش

جین  10ای دیگر اثر العه. در مط(36) شندنبا میقابل تعم یانسان

سنوزید مختلف بر هانتینگتون را با استفاده از یک مدل 

بررسی  YAC128آزمایشگاهی از عصب مخطط چند موش 

، 1Rbهای کردند. جین سنوزیدها پس از پیش درمان با ساپونین

Rc  وRg5  200اثر محافظتی بر آپوپتوز ناشی از گلوتامات 

ن حال، هفت نمونه دیگر از جین میکرومولار نشان دادند. با ای

و  Rg5، ترکیبی از Re ،Rd ،Rg3 ،Re ،Rh1 ،Rdسنوزیدها )

Rk1  و مخلوطی ازRk3  وRh4 هیچ اثر محافظتی بر آپوپتوز )

 YAC128های ناشی از گلوتامات عصب مخطط نداشتند. سلول

 Rg5و  Rk1و مخلوطی از  Re ،Rh1میکرومولار،  1در غلظت 

سمیت نشان دادند. مطالعات بعدی نشان داد که اثرات محافظت 

با مهار تغییرات ناشی از  Rg5و  Rb1 ،Rcکننده عصبی 

-همراه است. این نتایج نشان می 𝑐𝑎+2های گلوتامات در غلظت

ممکن است به عنوان دارویی برای  Rc، و Rb1 ،Rg5دهد که 

 :ایمزا. مل کنندهای عصبی از جمله هانتینگتون عدرمان بیماری

مدل  کیدر  دیسنوزنیج 10 میمستق سهیمطالعه با مقا نیا

، Rb1 مؤثر باتی، ترک(YAC128) نگتونیمرتبط با هانت یکیژنت

Rc و Rg5 ارتباط  نی. همچنکندیم ییطور مشخص شناسارا به

 ⁺Ca² شیبا مهار افزا باتیترک نیا یعصباثر محافظت

 .دهدیمقبول ارائه قابل یسلول سمیمکان کی ،سلولیداخل

انجام شده و فاقد  یشگاهیصرفاً در مدل آزما مطالعه :بیمعا

 طیبه شرا میتعم تیقابل نیاست، بنابرا in vivo یهاداده

 تیمشاهده سم ن،یمحدود است. علاوه بر ا دهیچیپ کیولوژیزیف

( کرومولاریم 1) نییپا یهادر غلظت دهایسنوزنیج یبرخ

 .(3) کندیم جادیآنها ا یو پنجره درمان یمنیدرباره ا ییهاینگران

 (MSبیماری مولتیپل اسکلروزیس )

کننده این بیماری یک اختلال التهابی، اکتسابی و دمیلینه

( است که CNSخودی در دستگاه عصبی مرکزی )خودبه

 ،37)های عصبی بروز یابد هایی متغیر از ناتوانیتواند با دورهمی

های تری . اجزای اصلی پاناکس جینسینگ ساپونین(38

ها، سینوزیدها هستند؛ پاناکسادیولتِرپنی موسوم به جینتری

اند ها و مشتقات اسید اولئانیک از جمله ترکیباتیپاناکساتریول

اس نشان ری امکه پتانسیل درمانی قابل توجهی در مدیریت بیما

تواند از مزایای ثر میؤ. توسعه یک داروی جدید و م(39)اند داده

 بالینی در پیشگیری و درمان ام اس باشد، مانند: عصاره جینسان

(Jinsan) ( که یک پلی ساکارید اسیدی خالصAPG استخراج )

. با این حال، این داروها اثر درمانی استجینسینگ  شده از ریشه

اس دارند و علاوه بر این با پیشرفت اممحدودی در مهار آغاز و 

اند، از جمله هزینه بالا، نیاز به تزریق چندین محدودیت همراه

عضلانی یا زیرجلدی و در برخی موارد بروز عفونت یا تحریک در 

طور ( بهEAEمحل تزریق. آنسفالومیلیت خودایمنی تجربی )

س مورد ا( برای امin vivoتنی )عنوان یک مدل درونگسترده به

گیرد و امکان بررسی علائم رفتاری مانند فلج، استفاده قرار می

رویدادهای ایمنی همچون مهاجرت و نفوذ میکروگلیاهای ساکن 

شناختی های بافتهای ایمنی محیطی، و همچنین ویژگیو سلول

شدن در مغز را فراهم ویژه دمیلینهنظیر آسیب عصبی و به

تازگی نشان دادند که عصاره . هوانگ و همکاران به(37)سازد می

فالومیلیت اتوایمیون توجهی شدت آنسطور قابلجینسان به

اس انسانی، را از طریق عنوان مدل حیوانی ام(، بهEAEتجربی )

خودواکنشی و کاهش تولید  Tهای مهار تکثیر سلول

بخشد. آنها ها بهبود می ILو  IFN-γهای التهابی نظیر سیتوکین

تواند ( میAPGهمچنین بررسی کردند که آیا عصاره جینسان )

 Tهای سازی فاکتورهای رونویسی، تولید سلولبا فعال

کننده دارای عملکرد سرکوب ایمنی را افزایش دهد. بر تنظیم
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ها، مطالعه حاضر به ارزیابی این موضوع پرداخت اساس این یافته

کننده که آیا عصاره پاناکس جینسینگ دارای اثرات محافظت

یکوپروتئین میلین القاشده با گل EAEعصبی در مدل 

ها است یا خیر. نتایج نشان داد که الیگودندروسیت در موش

تواند آغاز علائم بالینی را به تأخیر درمانی با این عصاره میپیش

اس و اندازد و شدت بیماری را کاهش دهد. در هر دو بیماری ام

های ایمنی خودتهاجمی قادر است شدن سلول، فعالEAEمدل 

توجهی به التهاب طور قابلزی عبور کرده و بهمغ–از سد خونی

 مطالعات :ایمزا. شدن و آسیب عصبی منجر شودعصبی، دمیلینه

 T یهاسلول ریبا مهار تکث نگینسیعصاره ج دهندینشان م

را  EAE شدت علائم ،یالتهاب یهانیتوکیخودواکنش و کاهش س

 قیاز طر یمنیا میو تنظ یکاهش داده و اثرات محافظت عصب

 نیا :بیمعا .دهدیارائه م کنندهمیتنظ T یهاسلول شیافزا

 یماریآن به ب میاست و تعم EAE یوانیمحدود به مدل ح جینتا

 ،40) جامع است ینیمطالعات بال ازمندیاس در انسان هنوز نام

41). 

 سکته مغزی 

سکته مغزی نوعی اختلال نورولوژیک ناگهانی است که با آسیب 

بافت مغز به دلیل کاهش اکسیژن رسانی به مغز و انسداد عروق 

های مغزی به عنوان درصد از سکته 80شود و خونی مشخص می

شوند، میزان بروز آن با افزایش بندی میانفارکتوس مغزی طبقه

علت شایع  . سکته مغزی دومین(42-45)شود سن بیشتر می

شود. دو مکانیسم اصلی آسیب هان محسوب میومیر در جمرگ

مغزی در سکته شامل ایسکمیک و هموراژیک است که براساس 

تحقیقات اپیدمیولوژیک، سکته مغزی ایسکمیک شیوع بیشتری 

دارد. این نوع سکته معمولاً در اثر انسداد گذرا یا دائمی 

به کاهش شدید  دهد که در نهایتهای مغزی رخ میشریان

شود. بلافاصله پس از ایسکمی، جریان خون مغزی منجر می

کنند و قادر به حفظ ها اکسیژن و انرژی دریافت نمینورون

های یونی گذرنده طبیعی و هومئوستاز نیستند. گرادیان

جینسنوزیدها که مسئول بروز بسیاری از اثرات فارماکولوژیک 

های زیستی را فعالیتای از جینسینگ هستند، طیف گسترده

کننده عصبی، این کنند. در زمینه نقش محافظتایجاد می

اکسیداتیو و ترکیبات احتمالاً از طریق اثرهای ضدالتهابی، ضد

کنند، تنی عمل میتنی و برونآپوپتوزی در شرایط درونضد

های حیوانی معمولاً پیش از آغاز مطالعات افزون بر این، آزمایش

 ،46)شوند ررسی و ارزیابی اثرات دارویی انجام میبالینی برای ب

های جینسینگ و جینسنوزیدها در . اثرات محافظتی عصاره(47

های هیپوکسی/سکته مغزی ایسکمیک گزارش شده است. مدل

 1.5،به مدت (MCAO) در مدل انسداد شریان مغزی میانی

 از هر یک از جینسنوزیدها از جمله mg/kg 10ساعت، مقدار 

Rg1 ،Rb1 ،Rh2 ،Rg3 ،Rg5 و Re  دو ساعت پس از

وریدی تجویز شد. در رسانی مجدد از طریق تزریق داخلخون

کننده بیشترین اثرات محافظت Rg3 و Rb1 این میان، ترکیبات

ویژه، شواهد متعدد اند. بهعصبی و ضدالتهابی را نشان داده

 توجهی درنقش قابل Rb1 بالینی حاکی از آن است کهپیش

 دوزهای مختلف .بهبود پیامدهای سکته مغزی ایسکمیک دارد

Rb1  200تا  20از mg/kg  موجب بهبود عملکردهای عصبی و

اند، این اثرات از طریق شده MCAO عروقی در مدل موشی

، کاهش نفوذپذیری (BBB) مغزی_محافظت از سد خونی

 کنندهعروقی، کاهش اندازه انفارکتوس، و افزایش عوامل محافظت

دهد و در نهایت به رخ می GSH و BDNF ،SOD مانند عصبی

 5نیز در دوز  Rg3به علاوه،  .شودبهبود عملکرد حافظه منجر می

mg/kg  موجب بهبود متابولیسم انرژی مغزی و جریان خون

دقیقه پس از شروع  30ای مغز شده است؛ این ترکیب منطقه

 .ی تجویز شداز طریق زیرزبان MCAO ایسکمی و در زمان اعمال

، تجویز  mg/kg 200و  50، 10، 1، 0.1در دوزهای  Rd در مورد

 ساعته ناشی از 2دقیقه پیش از ایسکمی  30صفاقی داخل

MCAO  50و  10نشان داد که دوزهای mg/kg  سبب افزایش

اکسیدانی و بهبود عملکرد رفتاری های آنتیبیان پروتئین

نسنگ در مدل موشی های مختلف جیدر مجموع، گونه .شوندمی

توجه ، اثرات قابلMCAOسکته مغزی ایسکمیک ناشی از 

اند. جینسینگ قادر است آسیب محافظت عصبی نشان داده

های مغزی ناشی از ایسکمی/پرفیوژن مجدد را مهار کند و یافته

پژوهشی در این حوزه، پتانسیل درمانی مهمی را برای این گیاه 

با استفاده  مطالعه :ایمزا. دهددر اختلالات ایسکمیک نشان می
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 یمتنوع، شواهد قو یو دوزها MCAO از مدل استاندارد

 یدانیاکسیو آنت یضدالتهاب ،یاز اثرات محافظت عصب ینیبالشیپ

چندگانه  یهاسمیو مکان (Rg3 و Rb1 ژهیوبه) دهاینسنوزیج

 یوانیمحدود به مدل ح هاافتهی :بیمعا .دهدیها ارائه مآن

و ترجمه  یریپذمیو دوزها، تعم زیتجو ریهستند و تنوع مس

 .(42) کندیبه انسان را با ابهام مواجه م جینتا ینیبال

 تومور مغزی

ثر برای درمان سرطان، شیمی درمانی ؤبه عنوان یک استراتژی م

به طور گسترده در درمان تومورهایی که تمایل به گسترش 

تاتیک متوسط و پیشرفته دارند سیستمیک و تومورهای متاس

از آنجا که مغز دارای رسوب نسبتاً  .(49 ،48)شود استفاده می

بالای آهن، محتوای بالای چربی در غلاف میلین، سرعت زیاد 

اکسیدانی است، متابولیسم اکسیداتیو و ظرفیت محدود دفاع آنتی

آسیب اکسیداتیو بسیار  ویژه در برابرها بهدر مقایسه با سایر اندام

 inو  in vivoهای . آزمایش(50)شود پذیر محسوب میآسیب

vitro سنوزیدهای و جین جینسینگدهد که پاناکس نشان می

های غیرسمی و مؤثری برای درمان عوارض آن بدون شک گزینه

بسیاری از مطالعات  .(48)درمانی هستند جانبی ناشی از شیمی

اند که جین سنوزیدها دارای اثرات به طور مداوم گزارش کرده

اخیراً،  .(51)ضد سرطانی در چندین مدل سرطان هستند 

مطالعات بالینی نشان داده است که ترکیبات یا داروهای حاوی 

ای بر اشکال مختلف پاناکس جیسینگ تأثیر امیدوارکننده

رند. کپسول جین سین عوارض جانبی ناشی از شیمی درمانی دا

که یک داروی ثبت اختراع چینی است که شامل جین سنوزید 

Rg3 ثر عوارض جانبی ناشی از شیمی ؤتواند به طور ماست، می

درمانی مانند تهوع و استفراغ را در بیماران کاهش دهد. متا 

به تنهایی باعث کاهش  Rg3آنالیز نشان داد که جین سینوزید 

برای شود. شیمی درمانی در کلینیک میسرکوب سلولی ناشی از 

توان ارزیابی اثر جینسینگ قرمز بر پیشرفت گلیوبلاستوما، می

ایجاد کرد.  528NSای یک مدل موش با پیوند داخل جمجمه

این مدل به طور خاص برای بررسی تأثیرات درمانی جینسینگ 

 .(52 ،48)قرمز بر روی تومورهای مغزی طراحی شده است 

عنوان ترکیبی با قابلیت مهار تکثیر، تهاجم و جینسینگ قرمز به

طور التهاب در چندین رده سلولی سرطانی پیشنهاد شده است. به

جینسینگ قرمز اند که مشابه، مطالعات بالینی نشان داده

های ضدسرطان را در برخی بیماران تواند اثربخشی درمانمی

افزایش دهد. با این حال، اطلاعات موجود درباره اثرات 

( GBMضدسرطانی جینسینگ قرمز در گلیوبلاستوما )

ترین تومور اولیه مغزی که نیاز فوری به ترین و تهاجمیشایع

ن محدود است. های درمانی مؤثر دارد همچناتوسعه رژیم

بندی سازمان بر اساس طبقه IVگلیوبلاستوما یک تومور درجه 

( CNS( در سیستم عصبی مرکزی )WHOجهانی بهداشت )

ترین تومور اولیه مغزی در بزرگسالان عنوان کشندهاست و به

(. جینسینگ قرمز از تکثیر 2شود )تصویر شناخته می

ی می کند. برای جلوگیر xenograftگلیوبلاستوما در مدل موش 

ارزیابی اثر جینسینگ قرمز بر پیشرفت گلیوبلاستوما، یک مدل 

، یک گروه مشتق 528NSای موش را با پیوند داخل جمجمه

ها به دو گروه تقسیم شدند و شده از بیمار را آماده کردند موش

هر گروه از روز پیوند روزانه از تجویز جینسینگ قرمز خوراکی 

ائوزین و تجزیه و -آمیزی هماتوکسیلیناستفاده کردند. رنگ

( 66آمده در نقطه زمانی متوسط )روز دستتحلیل روی بافت به

( IHCکاهش اندازه تومور و کاهش مثبت ایمونوهیستوشیمی )

در گروه تحت درمان با جیسنیگ قرمز را نشان داد.  Ki67برای 

دهد که جینسینگ قرمز از تکثیر این نتایج نشان می

کند اگرچه پیشرفت نهایی و کلی ما جلوگیری میگلیوبلاستو

 وندیاز مدل پ ستفادها :ایمزا. اندازدخیر نمیأتومور را به ت

 کیستوپاتولوژیه یابیو ارز ماریمشتق از ب یاجمجمهداخل

(H&E و Ki67) نگینسیج یاز اثر مهار یاعتمادشواهد قابل 

ارائه  Wnt ریو مس وبلاستومایگل یهاسلول ریقرمز بر تکث

تومور، درمان نتوانسته  ریوجود کاهش تکث با :بیمعا .دهدیم

و  ندازدیب ریطور معنادار به تأخرا به یکل یو بقا یینها شرفتیپ

 .(53) ماندیم یباق یوانیهمچنان محدود به مدل ح جینتا
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 (54)تاثیر ضدسرطانی جینسینگ -2 تصویر

 
 میگرن

اختلالی است که با  (Chronic Migraineمیگرن مزمن )

روز در ماه و برای بیش از سه ماه  15مدت حداقل سردردهایی به

شود و حداقل هشت روز از این سردردها باید واجد مشخص می

های بالینی میگرن باشند. میگرن مزمن یک بیماری ویژگی

ای هشود. بررسیکننده محسوب میشدت ناتوانعصبی به

تا  0.9دهد که شیوع جهانی آن حدود اپیدمیولوژیک نشان می

عنوان هفتمین بیماری طور کلی بهدرصد است و میگرن به 1.5

. میگرن (54)بندی شده است کننده مهم در جهان طبقهناتوان

شود و عروقی شناخته می–عنوان یک اختلال نورولوژیکامروزه به

درصد از جمعیت کشورهای غربی را تحت تأثیر قرار  12حدود 

توجه است و دهد. این اختلال دارای پیامدهای اجتماعی قابلمی

وری کاری تواند منجر به کاهش کیفیت زندگی و افت بهرهمی

شود. سردرد میگرنی یک فرآیند پیچیده پاتوفیزیولوژیک است 

قلویی و آزادسازی پپتید مرتبط با سازی سیستم سهکه با فعال

ی عصبی این مسیر همراه ها( از پایانهCGRPتونین )ژن کلسی

 ginsenoside-Rg1 (Rg1)،ginsenoside-Rb1است. دو ماده

(Rb1)های فارماکودینامیک مربوط به میگرن موش ، با شاخص

نقش کلیدی در بهبود اثر  Rb1در مطالعات قبلی نشان داد که 

های فارماکودینامیک مرتبط با شاخص درمانی بر میگرن موش با

میلی گرم/ لیتر بود.  Rb1 4/1057نه میگرن داشت. غلظت بهی

Rg1 های فارماکودینامیک اثرات معکوسی بر برخی از شاخص

یک عنصر مهم در محافظت از نورون  Rg1میگرن داشت. 

تواند سطوح می Rb1دوپامینرژیک است. همچنین بررسی شدکه 

روش طراحی  های عصبی مونوآمین را افزایش دهد.انتقال دهنده

سازی ک رویکرد تجربی کارآمد برای بهینه( یUDیکنواخت )

منظور تعیین بهترین حاضر، به چندمتغیره است. در مطالعه

، از این روش استفاده شد. نتایج نشان Rb1و  Rg1ترکیب 

آمیز برای ارزیابی و طور موفقیتتواند بهمی UDدهد که می

تعیین ترکیب مؤثر این دو جینسنوزید در درمان میگرن در مدل 

 استفاده از طراحی یکنواخت :مزایا. شی به کار گرفته شودمو

(UD) سازی ترکیب چندمتغیرهامکان بهینه Rg1 و Rb1  را

با افزایش سطوح   Rb1 فراهم کرده و نشان داد که

های عصبی مونوآمین، نقش کلیدی در بهبود دهندهانتقال

 Rg1 :معایب .های فارماکودینامیک میگرن موش داردشاخص

های میگرن نشان داد و مطالعه اثرات معکوس بر برخی شاخص
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محدود به مدل حیوانی است، بنابراین نتایج هنوز به کاربرد 

 .(55) بالینی در انسان قابل تعمیم نیست

 استرس

تواند موجب کاهش سطح فاکتور نوروتروفیک مشتق استرس می

از مغز شود و همچنین تغییراتی در بیان پروتئین شوک حرارتی 

70 (HSP70 ) عنوان عوامل ضد ها که بهکند. این پروتئینایجاد

شوند، نقشی اساسی در محافظت از استرس شناخته می

ها و ویژه در برابر آسیبای از مغز که بههیپوکامپ ــ ناحیه

تجویز کنند. ایفا می  ،پذیر استاختلالات ناشی از استرس آسیب

Rb1و  70، سطوح پروتئین شوک حرارتیBDNF  را افزایش

برد و از آسیب به هیپوکامپ هد، اثرات استرس را از بین میدمی

کند. جین سنوزیدها به عنوان عوامل محافظت جلوگیری می

اند از جمله نقشی به عنوان ترکیبات کننده عصبی شناخته شده

. جینسینگ به طور موثر پاسخ ایمنی و (56)ضد استرس دارند 

کند. بنابراین تغییرات هورمونی ناشی از استرس را تنظیم می

کند. علاوه بر سرکوب وقوع بیماری روانی هموستاز را حفظ می

مانند اضطراب و افسردگی، جینسینگ همچنین از نظر 

 کند. فیزیولوژیکی با استرس مقابله می

دهد که مسیرهای زیستی مرتبط با استرس میها نشان گزارش

منظور درک نقش جینسینگ در بهبود سلامت و سازگاری به

اند. پرسش اصلی این است که بدن مورد مطالعه قرار گرفته

عنوان یک عامل درمانی تواند بهچگونه این ترکیب گیاهی می

مؤثر و پایدار، در مدیریت اضطراب و افسردگی ناشی از استرس و 

استرس  .آفرینی کندهای التهابی نقشمچنین بهبود بیماریه

شود: استرس مزمن )سطح بسیار معمولاً به سه دسته تقسیم می

پایین استرس(، استرس حاد )سطح بهینه استرس( و پریشانی 

تواند به بروز حاد )استرس بیش از حد(. استرس مزمن می

ده افسردگی و اضطراب منجر شود. یکی از دلایل استفا

اکسیدانی طبیعی مدت از جینسینگ، وجود ترکیبات آنتیطولانی

در آن است. گزارش شده است که در مواجهه با انواع خاصی از 

کند؛ های التهابی ترشح میها و سایتوکایناسترس، بدن هورمون

تواند به دهد که استرس مزمن میهمچنین شواهد نشان می

گی و حتی اختلالات توجهی موجب اضطراب، افسردشکل قابل

طور گسترده برای ها بهدر این راستا، از آداپتوژن .هراس شود

در مقایسه با سایر  .(34)شود مقابله با استرس روزانه استفاده می

توجهی در تنظیم پاسخ ها، جینسینگ توانایی قابلآداپتوژن

عنوان یکی از مؤثرترین عوامل طبیعی در استرس نشان داده و به

. در یک مطالعه، (3)شود کاهش اثرات منفی استرس شناخته می

و  Rb1ترکیبات فعال اصلی جینسینگ از جمله جینسنوزیدهای 

Rg3 ها آمینهای تحت استرس تجویز شد و سطوح پلیبه موش

ویژه پوترسین، مورد ارزیابی قرار عنوان نشانگرهای استرس، بهبه

 Rg3و  Rb1گرفت. نتایج تجربی نشان داد که هر دو ترکیب 

موجب کاهش معنادار نشانگرهای استرس شدند و بنابراین 

شوند. می شده کنترل استرس شناختهعنوان عوامل تثبیتبه

قادر است تغییرات ناشی از  Rb1همچنین مشخص شد که 

های مغزی را معکوس کند و از استرس در سطوح مونوآمین

کند. افزون بر این، عنوان یک عامل ضد استرس عمل میرو بهاین

که غلظت آن نقش مهمی در بقای  B (TrkB)تیروزین کیناز 

از اجزای کلیدی های عصبی دارد، یکی نورونی و تمایز سلول

شود و خانواده کینازها و یک گیرنده نوروتروفیک محسوب می

حضور آن در مسیرهای مرتبط با اثرات ضد استرسی جینسینگ 

 Rg3 و Rb1 یدهاینسنوزی: جایمزا .(56) ای دارداهمیت ویژه

 راتییاسترس را کاهش داده و تغ یسطوح نشانگرها

 کنند،یاز استرس را معکوس م یناش یمغز یهانیمونوآم

 .کنندیعنوان عوامل مؤثر در کنترل استرس عمل مبه نیبنابرا

نشده و  یطور کامل بررسدر انسان هنوز به قی: اثرات دقبیمعا

 جیبه نتا یابیدست یممکن است دوز و طول دوره مصرف برا

 داشته باشد میبه تنظ ازیمشابه در انسان ن

 افسردگی

افسردگی یک بیماری روانی شدید بدون علائم ظاهری شناخته 

شده است. با این حال، با پیشرفت بیشتر افسردگی مشکل 

درصد از  30تا  10فیزیکی ممکن است ظاهر شود. حدود 

اولیه نیستند و بیماران مبتلا به افسردگی قادر به غلبه بر مراحل 

شوند و این شامل در نهایت تسلیم آسیب جسمی شدید می

خودکشی، ایجاد آسیب به خود و ایجاد وابستگی به مواد مخدر 

گذارد. علاوه بر این، که بر کیفیت زندگی آنها تأثیر می است
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شیوع افسردگی در حال افزایش است و این یک چالش بالینی 

طور موثری سرکوب کننده  شود. جینسینگ بهبزرگ تلقی می

استرس شناخته شده است که عامل اصلی افسردگی محسوب 

شود. در پژوهشی جینسینگ سطح اثربخشی مشابه با داروی می

را نشان  (fluoxetine) ضد افسردگی تجاری موجود فلوکستین

دهد. افسردگی اغلب با اختلال حافظه همراه است، زیرا این می

های عصبی بروز اختلال با ایجاد آسیب پیشرونده به سلول

یابد. این آسیب نورونی، همراه با کاهش نوروژنز ناشی از می

شود و های هیپوکامپ میالتهاب عصبی، منجر به مرگ سلول

تواند در کننده عصبی جینسینگ میرو، اثر محافظتازاین

دهد که پیشگیری از افسردگی سودمند باشد. شواهد نشان می

کاهش حافظه در بیماران سالمند که تحت درمان با داروهای ضد 

اضطراب قرار دارند، تا حدی قابل کنترل است و جینسینگ نیز 

دارای پتانسیل بهبود اضطراب است. درمان مؤثر اضطراب و 

های به کاهش بروز بیماری تواندافسردگی ناشی از استرس می

التهابی کمک کند؛ بنابراین بررسی اثرات جینسینگ بر اضطراب 

و افسردگی مرتبط با مراحل اولیه التهاب مزمن اهمیت قابل 

های دارویی موجود اغلب توجهی دارد. هرچند اثربخشی درمان

مدت داروها ممکن است با تأیید شده است، اما مصرف طولانی

یا عوارض جانبی نامطلوب همراه باشد، که همین بروز وابستگی 

تر مانند های درمانی ایمنموضوع ضرورت توجه به گزینه

سازی نامتعادل فعال. (56)کند جینسینگ را برجسته می

تواند با در عملکرد هورمونی میریز و اختلال های دروننورون

(، کاهش BDNFسرکوب فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز )

سطح دوپامین و سروتونین در مغز و همچنین ایجاد التهاب روده 

های ایمنی التهابی و تغییر در ترکیب میکروبیوتا، به القای پاسخ

ت ساز بروز اختلالاتواند زمینهدر مغز منجر شود، فرایندی که می

تأثیر جینسینگ بر  .(57) شودعاطفی از جمله افسردگی 

های حیوانی مورد بررسی قرار گرفته افسردگی با استفاده از مدل

دهد که جینسینگ قرمز تخمیرشده با است و نتایج نشان می

و  Rdبیفیدوباکترها و ترکیبات فعال آن، یعنی جینسنوزید 

اند. ها بودهافسردگی در موشپروتوپاناکساتریول، قادر به کاهش 

بیوز روده ارتباط نزدیکی با بروز اختلالات از سوی دیگر، دیس

اند که جذب پزشکی و کولیت دارد. مطالعات نشان دادهروان

و پروتوپاناکساتریول در خون داوطلبان انسانی و  Rdجینسنوزید 

( افزایش fRGها در حضور جینسینگ قرمز تخمیرشده )موش

های وابسته به بر این اساس، برای درک بهتر مکانیسم یابد.می

میکروبیوتای روده در مقابله با افسردگی، اثرات جینسینگ قرمز 

(RG) ،fRG جینسنوزید ،Rd  و پروتوپاناکساتریول بر بروز

بیوز روده در مدل موشی مورد بررسی افسردگی، کولیت و دیس

های مبتلا به در مطالعه دیگری، موش .(56)قرار گرفته است 

زا، افسردگی از طریق قرار گرفتن در معرض دو عامل استرس

سازی (، آمادهEC( یا اشریشیا کلی )ISحرکتی )یعنی استرس بی

نسینگ قرمز ( و جیRGشدند. درمان با جینسینگ قرمز )

طور معناداری رفتارهای اضطراب/افسردگی ( بهfRGتخمیرشده )

ناشی از استرس و سطوح کورتیکوسترون در خون را کاهش داد. 

ناشی از استرس و  NF-κBسازی ها همچنین فعالاین درمان

+ را در هیپوکامپ سرکوب کرده، NF-κB+/Iba1جمعیت سلولی 

( و BDNFک مشتق از مغز )که بیان فاکتور نوروتروفیدر حالی

طور ویژه، + را افزایش دادند. بهBDNF+/NeuNجمعیت سلولی 

تر بسیار قوی fRGتوسط  ECرفتارهای شبیه افسردگی ناشی از 

 ECناشی از  NF-κBسازی توانست فعال fRGمهار شد و  RGاز 

و  fRGتوجهی کاهش دهد. بر این اساس، طور قابلرا نیز به

و پروتوپاناکساتریول با تنظیم مسیر  Rdشامل ترکیبات فعال آن 

BDNF–NF-κB بیوز روده موجب کاهش و تعدیل دیس

: اثر ایمزا ها شدند.افسردگی و التهاب کولونی در موش

 رشدهیقرمز تخم نسنگیج تریو ضدالتهاب قو یضدافسردگ

(fRG) از  یچندوجه یهاسمیبا مکان ،ینسبت به نوع معمول

در مغز و  BDNF/NF-κB میمغز، تنظ-محور روده لیجمله تعد

)موش( و  یوانیمدل ح تی: محدودبیمعا .کاهش التهاب کولون

به  ازیکامل اثرات در انسان؛ ن یریرپذیاز تکث نانیعدم اطم

 ییو کارآ یمنیا ق،یدوز دق نییتع یبرا یانسان ینیمطالعات بال

 .(59 ،58)ی واقع
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 CNSنگ و بیماری های یجینس -3تصویر 

 

 های مرتبط با سیستم عصبی مرکزیهای اثر و بیماریسنوزیدها، مکانیسمخلاصه انواع جین -1جدول 

 نتیجه کلی مطالعات هاها / مدلبیماری های اصلی اثرمکانیسم گروه ساختاری سنوزید / نوع ترکیبجین

Rb1 پاناکسادیول 

ضدالتهاب، ضدآپوپتوز، کاهش استرس اکسیداتیو، 

 Gap ها، افزایش اتصالتقویت بیان نوروتروفین

junctions 

آلزایمر، پارکینسون، آسیب 

، (TBI) تروماتیک مغزی

 سکته

کاهش مرگ سلولی، بهبود عملکرد شناختی، 

 محافظت نورونی

Rg1 پاناکساتریول 
، افزایش نوروژنِز هیپوکامپ، BDNF تقویت

 اکسیدان، ضدالتهاب ملایمآنتی

افسردگی، آلزایمر، 

 MSپارکینسون، 

بهبود یادگیری و حافظه، اثرات ضدافسردگی، 

 تقویت بقا و رشد نورونی

Rg3 پاناکسادیول 
ضدالتهاب قوی، کاهش آسیب ایسکمیک، بهبود 

 اکسیدانجریان خون، آنتی

سکته ایسکمیک، آسیب 

 نخاعی
 کاهش اندازه انفارکت، بهبود عملکرد حرکتی

Rd پاناکسادیول 
مغزی، کاهش التهاب، مهار _تثبیت سد خونی

 کاسپازها

سکته، پارکینسون، آسیب 

 نخاعی

کاهش التهاب و مرگ نورونی، بهبود بازیابی 

 عملکرد

Rh2 اکسیدان، تنظیم آپوپتوز، ضدتومورآنتی پاناکسادیول 
، CNS های تومورمدل

 آلزایمر
 کاهش استرس اکسیداتیو و حمایت از بقا

Re آلزایمر،  اکسیدان، کاهش التهاببهبود انرژی سلولی، آنتی پاناکساتریولMS کاهش آسیب نورونی و بهبود عملکرد شناختی 

جینسینگ قرمز )عصاره 

 کامل(

مخلوط 

 سنوزیدهاجین

آنژیوژنز ، تقویت CNS ضدالتهاب سیستمیک و

 اکسیدان قویعصبی، آنتی

سکته ایسکمیک، آسیب 

 نخاعی، آلزایمر

رسانی، کاهش التهاب، بازسازی بهبود خون

 عصبی

 اکسیدان متوسطاثرات تقویتی عمومی، آنتی ترمخلوط خفیف جینسینگ سفید
های خستگی، مدل

 اضطراب، عملکرد شناختی
 تر نسبت به جینسینگ قرمزاثرات ملایم

 نتیجه کلی مطالعات هاها / مدلبیماری های اصلی اثرمکانیسم گروه ساختاری سنوزید / نوع ترکیبجین

Rb1 پاناکسادیول 

ضدالتهاب، ضدآپوپتوز، کاهش استرس اکسیداتیو، 

 Gap ها، افزایش اتصالتقویت بیان نوروتروفین

junctions 

آلزایمر، پارکینسون، آسیب 

، (TBI) تروماتیک مغزی

 سکته

کاهش مرگ سلولی، بهبود عملکرد شناختی، 

 محافظت نورونی

Rg1 پاناکساتریول 
، افزایش نوروژنِز هیپوکامپ، BDNF تقویت

 اکسیدان، ضدالتهاب ملایمآنتی

افسردگی، آلزایمر، 

 MSپارکینسون، 

بهبود یادگیری و حافظه، اثرات ضدافسردگی، 

 تقویت بقا و رشد نورونی

Rg3 پاناکسادیول 
ضدالتهاب قوی، کاهش آسیب ایسکمیک، بهبود 

 اکسیدانجریان خون، آنتی

سکته ایسکمیک، آسیب 

 نخاعی
 کاهش اندازه انفارکت، بهبود عملکرد حرکتی
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Rd پاناکسادیول 
مغزی، کاهش التهاب، مهار _تثبیت سد خونی

 کاسپازها

سکته، پارکینسون، آسیب 

 نخاعی

بازیابی کاهش التهاب و مرگ نورونی، بهبود 

 عملکرد

Rh2 اکسیدان، تنظیم آپوپتوز، ضدتومورآنتی پاناکسادیول 
، CNS های تومورمدل

 آلزایمر
 کاهش استرس اکسیداتیو و حمایت از بقا

Re آلزایمر،  اکسیدان، کاهش التهاببهبود انرژی سلولی، آنتی پاناکساتریولMS کاهش آسیب نورونی و بهبود عملکرد شناختی 

قرمز )عصاره جینسینگ 

 کامل(

مخلوط 

 سنوزیدهاجین

، تقویت آنژیوژنز CNS ضدالتهاب سیستمیک و

 اکسیدان قویعصبی، آنتی

سکته ایسکمیک، آسیب 

 نخاعی، آلزایمر

رسانی، کاهش التهاب، بازسازی بهبود خون

 عصبی

 اکسیدان متوسطاثرات تقویتی عمومی، آنتی ترمخلوط خفیف جینسینگ سفید
خستگی، های مدل

 اضطراب، عملکرد شناختی
 تر نسبت به جینسینگ قرمزاثرات ملایم

 

 CNSهای نورودژنراتیو و اختلالات ترین بیماریبالینی و بالینی جینسینگ در مهمبندی شواهد پیشجمع -2جدول 

 هامحدودیتنتیجه و  نوع شواهد موجود سنوزیدهااثر جینسینگ/جین مسیرهای درگیر در پاتولوژی بیماری

 (AD) آلزایمر
تجمع آمیلوئید، فسفریلاسیون تاو، 

 BDNF التهاب عصبی، کاهش

، محافظت BDNF کاهش آمیلوئید، تقویت

 نورونی، بهبود حافظه

حیوانی + سلولی )کم 

 انسانی(

امیدبخش اما شواهد 

 انسانی محدود و ناهمگون

 (PD) پارکینسون
های دوپامینرژیک، التهاب مرگ نورون

 میکروگلیا

محافظت دوپامینرژیک، کاهش التهاب، بهبود 

 رفتار حرکتی
 عمدتاً حیوانی

نیاز شدید به کارآزمایی 

 انسانی

مولتیپل 

 (MS) اسکلروزیس
 داده انسانی بسیار محدود بالینیپیش ها، کمک به حفظ میلینکاهش سیتوکین CNS دمیلینه شدن، التهاب

 سکته ایسکمیک
استرس اکسیداتیو، پرفیوژن، –ایسکمی

 التهاب شدید

اکسیدان، بهبود کاهش اندازه انفارکت، آنتی

 رسانیخون
 بالینیپیش

نیازمند مطالعات انسانی با 

 طراحی استاندارد

 مطالعات بالینی کم حیوانی کاهش مرگ نورونی، تقویت بازسازی عصبی التهاب، آپوپتوز، تخریب عصبی آسیب نخاعی

 Rg1 ، اثر ضدافسردگیBDNF افزایش ها، التهاب عصبینوروتروفینکاهش  افسردگی
حیوانی + محدود 

 انسانی

نتایج اولیه مثبت اما نیاز 

 به مطالعات بیشتر

 شواهد محدود حیوانی اکسیدان، کاهش آپوپتوزآنتی تخریب نورونی پیشرونده هانتینگتون

 

اند که مطالعات متعدد تجربی و محدود انسانی نشان داده

سنوزیدها بر طیف وسیعی از اختلالات سیستم جینسینگ و جین

های کننده دارند. عمده مکانیسمعصبی مرکزی اثرات محافظت

شده شامل کاهش التهاب عصبی، مهار استرس گزارش

رهای اکسیداتیو، تعدیل مسیرهای آپوپتوز، تقویت فعالیت فاکتو

نوروتروفیک و بهبود عملکرد میتوکندری است. با این حال، 

شده در مطالعات مختلف بسته به نوع شدت و نوع اثرات گزارش

زمان تجویز متفاوت بوده سنوزید، مدل تجربی، دوز و مدتجین

ها را آشکار است، موضوعی که نیاز به تحلیل انتقادی یافته

 Rb1 و Rg1 تی ماننددر بیماری آلزایمر، ترکیبا .(60)کند می

بیشترین شواهد را در بهبود حافظه، کاهش بار آمیلوئیدی و 

اند. با وجود این نتایج تقویت بقا و عملکرد نورونی داشته

های حیوانی یا ها حاصل مدلامیدوارکننده، بخش عمده داده

سلولی بوده و شواهد انسانی محدود و ناهمگون است. همین الگو 

 سنوزیدهایشود، جایی که جینمشاهده میدر پارکینسون نیز 

Rg1 و Rd های دوپامینرژیک را مهار اند مرگ نورونتوانسته

گیری قطعی های بالینی مانع از نتیجهکنند، اما فقدان کارآزمایی

 .(61)است 

های نخاعی، مکانیسم در بیماری مولتیپل اسکلروزیس و آسیب

ومیر سلولی است. غالب، اثرات ضدالتهابی و کاهش مرگ

های التهابی و حفظ یکپارچگی سنوزیدها با مهار سیتوکینجین

های حیوانی میلین، بهبود نسبی عملکرد حرکتی را در مدل

همچنین در سکته اند، اما شواهد انسانی ناکافی است. ایجاد کرده

سنوزیدها با کاهش آسیب اکسیداتیو و مغزی ایسکمیک، جین
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بهبود جریان خون مغزی موجب کاهش اندازه ناحیه انفارکت 

های ها محدود بوده و عمدتاً در مدلاند، ولی دادهشده

های مهم یکی از یافته .(62 ،60)اند آزمایشگاهی به دست آمده

سنوزیدها بسیار وابسته به در مرور مطالعات این است که اثر جین

 روه پاناکسادیول مانندساختار شیمیایی آنهاست. ترکیبات گ

Rb1 و Rd  عمدتاً اثرات ضدآپوپتوز و ضدالتهاب دارند، در حالی

بیشتر با تقویت مسیرهای  Rg1 که گروه پاناکساتریول مانند

مرتبط هستند. با وجود این، بسیاری  BDNF ویژهنوروتروفیک به

از مطالعات فاقد مقایسه مستقیم بین این ترکیبات بوده و 

بندی مصرف و روش تجویز در آنها متفاوت انتخاب دوز، زمان

گیری نهایی را است، موضوعی که امکان مقایسه دقیق و نتیجه

 .(60)کند محدود می

 های مهمی نیز وجود دارد. بسیاری ازبا وجود نتایج مثبت، چالش

اند که امکان کاربرد مطالعات حیوانی از دوزهای بالا استفاده کرده

زیستی پایین بالینی آنها مشخص نیست. از طرف دیگر، فراهمی

سنوزیدها ممکن است اثربخشی آنها را در انسان برخی جین

های انسانی، کاهش دهد. همچنین تعداد محدود کارآزمایی

های بلندمدت بر دهناهمگونی طراحی مطالعات، و فقدان دا

دهد افزاید. مجموع این مسائل نشان میمحدودیت شواهد می

اگرچه جینسینگ پتانسیل درمانی ارزشمندی دارد، اما هنوز 

تر، برای استفاده بالینی گسترده نیاز به شواهد دقیق

 .(63)ای وجود دارد استانداردسازی دوز، و مطالعات مقایسه

توان دریافت که جینسینگ و با مرور شواهد موجود می

تنها ترکیباتی با سابقه طولانی استفاده در سنوزیدهای آن نهجین

های نوین نیز جایگاهی ، بلکه در پژوهشطب سنتی هستند

اند. توجه در حمایت از سلامت سیستم عصبی یافتهقابل

های تجربی حیوانی و سلولی های موجود که عمدتاً از مدلیافته

اند، تصویری نسبتاً ثابت از توانایی این ترکیبات در به دست آمده

کاهش التهاب، محدود کردن آسیب اکسیداتیو، تقویت 

دهند، تورهای نوروتروفیک و کمک به بقای نورونی ارائه میفاک

رونده عصبی های پیشهایی که در بسیاری از بیماریمکانیسم

با این حال، این نتایج امیدبخش  .کننده دارندنقشی تعیین

بودن جینسینگ برای ورود گسترده به بالین معنای آمادهبه

های انسانی و دادهتوجهی میان شواهد تجربی نیست. شکاف قابل

سنوزیدها وجود دارد و بخش زیادی از آنچه امروز درباره جین

دانیم، از مطالعاتی حاصل شده که در آنها دوزهای بالا، شرایط می

کار رفته های تجویز متفاوت بهشده آزمایشگاهی و روشکنترل

خوان است، عناصری که همیشه با واقعیت درمان در انسان هم

سنوزیدها، زیستی پایین برخی جینبراین، فراهموننیستند. افز

های جینسینگ و ناهمگونی در طراحی تفاوت در فرآورده

 .کندگیری قطعی را محدود میمطالعات، امکان نتیجه

 هاتوصیه و گیرینتیجه
سنوزیدها ظرفیت آن را جینسینگ و جینبه نظر می رسد که 

درمانی جدید در دارند که در آینده بخشی از رویکردهای 

های سیستم عصبی مرکزی باشند، اما این مسیر نیازمند بیماری

توان تر است. تنها با چنین شواهدی است که میهایی محکمگام

های عصبی مشخص کرد و جایگاه واقعی جینسینگ را در درمان

های تجربی به سطح کاربرد بالینی معتبر آن را از سطح یافته

های مولکولی دقیق م است مکانیسمدر آینده لاز .رساند

طور بهش های پژوهشی کیفی جینسینگ با استفاده از رو

های استخراج و تری بررسی شود. استانداردسازی روشگسترده

تواند به افزایش قابلیت مقایسه تعیین غلظت جینسنوزیدها می

های نوین نتایج کمک کند. همچنین توسعه فرمولاسیون

زیستی این ترکیبات ود پایداری و فراهمدارورسانی برای بهب

ضروری است. در نهایت، بررسی تداخلات دارویی و تفاوت 

ای برای تواند مسیرهای تازههای مختلف جینسینگ میگونه

 .تحقیقات آینده فراهم سازد

 تشکر و قدردانی

 پژوهش این در کنندهمشارکت هایآزمودنی کلیه از وسیلهبدین

 .داریم را امتنان و تشکر کمال داشتند را همکاری نهایت که

 تعارض منافع
 ندارد. نویسندگان وجود بین منافعی تعارض هیچ
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