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Abstract 

Background and Objective: Multiple sclerosis (MS) is a common neurological disease that increases oxidative stress and 

causes immune system disorders. Curcumin is the active component of turmeric with anti-inflammatory properties. This 

study was conducted to determine the effects of curcumin on cortisol, catalase, and nerve growth factor (NGF) expression in 

an animal model of MS. 

Methods: This experimental study was conducted on 30 female Wistar rats. Experimental autoimmune encephalomyelitis 

(EAE) was chosen as an experimental model of MS. The rats were divided into 3 groups of 10, including a healthy control 

group, an affected group, and a group treated with curcumin. The disease was induced by immunization of rats with 

homogenized guinea pig spinal cord and Freund's complete adjuvant. Then, the immunized animals were allocated into two 

equal groups. Treatment with curcumin (100 mg/kg daily) was started 12 days after the immunization when the rats showed 

the first symptoms of neurologic disability. The treatment was continued until day 24 post-immunization. Simultaneously, the 

EAE group received the medicine solvent (distilled water). Finally, the rats' weights as well as cortisol, catalase, and NGF 

levels were measured in the study groups. 

Results: Curcumin significantly increased the level of cortisol to a level equal to that of healthy rats (P<0.05). It also 

significantly increased the expression of NGF and reduced the amount of catalase in the affected rats (P<0.05). The curcumin 

administration significantly increased the overall weight of rats with MS but had no significant effect on the spleen weight of 

the treated rats. 

Conclusion: Curcumin can be beneficial for treating EAE by reducing the destructive effects of oxidative damage and 

increasing NGF. 
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 فاكتور رشد عصبی بيان سطح و كاتالاز كورتيزول، ميزان رب كوركومين اثر

 حيوانی مدل یك شده: لقاا اسکلروزیس مالتيپل بیتجر مدل در
   3فروشانی ابطحی ميثم سيد دكتر ،  2*خضری شيوا دكتر ،  1مودتيان لاله

 .ایران ارومیه، ارومیه، دانشگاه علوم، دانشکده ،شناسی زیست گروه استادیار، 2.ایران ارومیه، ارومیه، دانشگاه علوم، دانشکده ،شناسی زیست گروه جانوری، فیزیولوژی ارشد کارشناس 1
 .ایران ارومیه، ارومیه، دانشگاه دامپزشکی، دانشکده میکروبیولوژی، گروه دانشیار، 3

 

 دهيچک

 افزایش موجب کهاست  نورولوژیك هايبيماري ترینشایع از یکي (Multiple Sclerosis: MS)مالتيپل اسکلروزیس  بيماري هدف: و نهيزم
 است. ضدالتهابي خواص يدارا کهه است زردچوب فعالجزء  کورکومين گردد.مي بدن دفاعي سيستم در اختلالات بروز و اکسيداتيو هاياسترس

بي مالتيپل در مدل تجر (NGF)فاکتور رشد عصبي  ر ميزان کورتيزول، کاتالاز و سطح بيانبکورکومين  اثراین مطالعه به منظور تعيين 
 .ه انجام شدلقا شداسکلروزیس ا

 مدل عنوانبه (EAE) تجربي خودایمن انسفالوميليتسر موش صحرایي ماده نژاد ویستار انجام شد.  03روي  تجربي مطالعه این :یبررس روش
تقسيم شدند.  کورکومين با درمانگروه  و مبتلاگروه  )سالم(، کنترلشامل گروه  تایي03 گروه سه درها . موشگردید انتخاب MS بيماري تجربي
 شدهایمن حيوانات سپس شد. القاء فروند کامل ادجوانت و هندي خوکچه شده هموژنيزه نخاع بایي هاي صحراموش سازيایمن توسط بيماري

 سازي،ایمن از بعد دوازدهم روز از روزانه( کيلوگرم بر گرمميلي 033) کورکومين با درمان گرفتند. قرار کورکومين با درمان و مبتلا گروه دو در
 یافت. ادامه سازيایمن از بعد روز 42 تا درمان. شد آغازحيوانات  در دم( حرکت در )اختلال نورولوژیك ناتواني میعلا اولين بروز با همزمان
 در NGF بيان سطح و کاتالاز آنزیم کورتيزول، هورمون ميزان ،حيوانات وزن سپس نمود. دریافت مقطر( )آب دارو حلال مبتلا گروه همزمان

 شدند. سنجيده مختلف هايگروه

 و NGF بيان افزایش ،(>30/3P) سالمهاي صحرایي موش سطح به آن بازگشت و کورتيزول سطح دارمعني افزایش باعث کورکومين ها:افتهی
هاي موش طحال وزن ميزان بر داريمعني تاثير کورکومين که است ذکر به لازم(. >30/3P) گردید مبتلا گروه به نسبت کاتالاز آنزیم ميزان کاهش

 شد. بيمار گروه به نسبت وزن افزایش موجب متعدد اسکلروز به مبتلاهاي صحرایي موش در کورکومين تجویزنداشت؛ اما  تيمار تحتصحرایي 

 بيماري بهبود در تواندمي ،عصبي رشد فاکتور افزایش و اکسيداتيو هايآسيب مخرب اثرات کاهش دليل به رکومينکو :یريگجهينت
 .شود واقع مفيد تجربي خودایمن آنسفالوميليت

 ویستار نژاد صحرایي موش ، يعصب رشد فاکتور ، کاتالاز ، کورکومين ، تجربي خودایمن انسفالوميليت ، متعدد اسکلروز :یديكل یهاواژه
 

 sh.khezri@urmia.ac.ir يکیالکترون پست ، خضری شیوا دکتر مسؤول: سندهينو *
 422-21123133 تلفن ارومیه، دانشگاه سرو، جاده 11 کیلومتر ارومیه، نشانی:
 35/2/1241 انتشار 32/3/1241 پذيرش 11/3/1241 اصلاح نهايي 1/5/1244 وصول

 

 مقدمه
 (Multiple Sclerosis: MS،اسکلروزیس مالتیپل) متعدد اسکلروز

 مرکزی عصبی سیستم التهابی و دمیلینه شایع بیماری یک
CNS) :System Nervous Central( بالغین در عمدتاً که 1است 
 3 تا 0 )تقریباً زنان در ترشایع طوربه و سال 02 تا 02 سنین در جوان
 حسی، اعصاب عملکردهای کاهش 3و0.کندمی بروز مردان( برابر

 پیشرفته مرحله در بالینی هاینشانه ترینایعش خودمختار و حرکتی
MS .با ایمنی هایپاسخ کنندهتعدیل مختلف داروهای 5و0هستند 

 قرار استفاده مورد MS بیماری درمان برای متفاوت، هایمکانیسم

 طرفی از و داشته کمی درمانی اثرات داروها این؛ اما است گرفته
 6و5.است بوده همراه جانبی عوارض با اآنه مدت طولانی مصرف
 سیر بر طبیعی اثرگذار ترکیبات درباره تحقیق و مطالعه بنابراین
 خودایمن انسفالومیلیت است. ضروری و لازم امری بیماری پاتوژنز
 (Experimental Autoimmune Encephalomyelitis: EAE) تجربی

 را خوبی فرصت و شده استفاده MS بیماری تجربی مدل عنوانبه
 فراهم دارویی احتمالی هایویژگی با ترکیبات کارآمد مطالعه برای

 ماهیت یک یادار EAE و MS بیماری دو هر 8و7.است آورده

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%D8%B1%D8%AF%DA%86%D9%88%D8%A8%D9%87
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 عصبی بافت به CD4+T هایلنفوسیت حمله 9هستند. خودالتهابی
 اثبات دنبالبه 11و12.کندمی بازی بیماری شروع در را اساسی نقش

 به گرایش شده، سنتز و شیمیایی هایاکسیدانآنتی مضر اثرات
 امروزه 10.است یافته افزایش کمتر، جانبی اثرات با طبیعی داروهای

 به افزودنی عنوان تحت اکسیدانآنتی ترکیبات از وسیعی طیف
 استفاده مورد غذایی هایفرآورده تهیه در گوناگون، اهداف جهت

 10و13.کرد اشاره زردچوبه به توانمی جمله آن از که گیرندمی قرار
شامل  آنها ترینمهم که است متعددی ترکیبات شاملزردچوبه 

 از 15ست.کورکومینوئیدها و الئوزین ها،ترمرون قبیل از هاییاسانس
 پتاسیم(، )نظیر معدنی مواد به توانمی زردچوبه در موجود مواد دیگر

 شامل کورکومینوئیدها 16.کرد اشاره C ویتامین و کاروتن
 رنگ ولؤمس و اصلی دهندهتشکیل )ماده (Curcumin) کورکومین

 گروه گیریجا در که دمتوکسیبیس و کورکومین دمتوکسی زرد(،
 تازه جزء و متفاوتند یکدیگر با آروماتیک حلقه روی بر متوکسی

 ترکیب ترینمهم 18و17هستند. سیکلوکورکومین نام به شده کشف
 مرتبط آن وجود به نیز دارویی خواص که زردچوبه در موجود فعال
 بیس -7و1) کورکومین 19و13است. کورکومین ؛است

 ان(دی -5 و3 ان هپتادی -6و1( فنیل متوکس -3 هیدروکسی -0)
 .Curcuma longa L گیاه هایریشه از که است رنگی زرد رنگدانه

 گریزآب فنلپلی یک کورکومین. آیدمی دستبه زنجبیل خانواده از
 فرار روغن بدون و شده پالایش اولئورزین همان حقیقت در و

 -0 بوتن آریل کروموفور دو از ترکیبی کورکومین مولکول 02.است
 01اندشده متصل همدیگر به متیلن گروه یک توسط که است فریلول

 ضدالتهابی و ضدتکثیری اکسیدانی،آنتی هایفعالیتو برای 
 آن ساختار در موجود متوکسی و هیدروکسی هایگروه کورکومین،

 هایسیتوکین بیماری این در که است بیان قابل 03و00است. ضروری
 شدن فعال باعث فاکتور این و یافته افزایش -αTNF قبیل از التهابی
 هاچربی سازیروان باعث آنزیم این گردد.می لیپاز لیپوپروتئین آنزیم
 طی. وزن طحال دهدمی کاهش را حیوان بدن وزن شدیداً و شده

 مرکز طحال که این به توجه با .یابدمی افزایش کورکومین با درمان
 تواندمی طحال وزن افزایشاست؛  بدن ایمنی هایواکنش انجام
این مطالعه به منظور  7.باشد هالنفوسیت شدن فعال افزایشدهنده نشان

فاکتور  سطح بیانر میزان کورتیزول، کاتالاز و بکورکومین  تعیین اثر
بی مالتیپل در مدل تجر (Nerve growth factor: NGF) رشد عصبی

 ه انجام شد.لقا شداسکلروزیس ا

 بررسی روش
با سر موش صحرایی ماده نژاد ویستار  32این مطالعه تجربی روی 

گرم تهیه شده از خانه حیوانات دانشکده علوم  82±7وزن تقریبی 
 .انجام شد 1395-96 طی سالدانشگاه ارومیه 

 و مطالعات در حیوانات حقوق رعایت با تحقیق این مراحل کلیه
 علوم دانشکده پژوهشی معاونت اخلاق کمیته در تایید از پس

 شد. انجام (/IR-UU-AEC-3/1580 )آد ارومیه دانشگاه
 رطوبت و گرادسانتی درجه 05±0 استاندارد شرایط تحت حیوانات

 شرایط تحت حیوانات تمام شدند. نگهداری درصد 52±12 نسبی
 و شده تغذیه برابر هاینسبت به دامی کسانتره با یکسان ایتغذیه
 داشت. وجود حیوانات تمامی برای نیز آب به آزاد دسترسی امکان

 مورد روزانه های صحراییموش وزن تغییرات و بیماری روند
 گرفت. قرار ارزیابی

 شروع در (EAE)انسفالومیلیت خودایمن تجربی  القاءبه منظور 
 با 1 به 1 نسبت به هندی خوکچه نخاع شده هموژنیزه بافت کار،

 ،(Complete Freund`s Adjuvant (CFA) فروند کامل ادجوانت
sigma Aldrich- )پیکره کیلوگرم بر گرممیلی 12 محتوی که امریکا 

 تهیه برای درآمد. امولوسیون حالتبه بود؛ مایکوباکتریوم شده کشته
 جنس از رابطی توسط که ایشیشه سرنگ دو از مزبور سوسپانسیون

 محلول هاسرنگ از یکی در شد. استفاده ؛هستند متصل همبه استیل
 هم محتوی دیگر سرنگ و خوکچه شده هموژن نخاع و مغز بافت
 نوبت به هاسرنگ کردن خالی و پر عمل و شد وارد CFA آن حجم

 یافت. ادامه قوام با و یکنواخت رنگ، سفید امولسیونی حصول تا
 در موجود تجاری کامل فروند ادجوانت که است ذکر قابل همچنین

 .است مایکوباکتریوم پیکره از لیترمیلی در گرممیلی یک حاوی بازار
 ادجوانت شیشه یک لیتر،میلی در گرممیلی 12 غلظت به رسیدن برای

 رسوب و سانتریفیوژ RPM 12222 دور با (لیترمیلی 12) کامل فروند
 از پس .شد حل ادجوانت خود رویی مایع از سیسی یک در حاصل

 و کیلوگرم بر گرممیلی 122 )کتامین های صحراییموش بیهوشی
 022 هلند(، Alfasan شرکت، -کیلوگرم بر گرممیلی 12 زایلازین

 در زیرجلدی صورت به مزبور ادجوانت و ژنآنتی مخلوط میکرولیتر
 Foot Pad)) پای کف بالشتک ناحیه در میکرولیتر 122 و پشت ناحیه

 برودتلا باکتری 912 مقدار گردید. تزریق گیج 05 سوزن با حیوان هر
 ،ایران زیستی و ژنتیکی ذخایر ملی مرکز) پاراپرتوسیس

IBRC-M 10710  ATCC 15311,) میکرولیتر 322 حجم در نیز 
PBS (Phosphate Buffered Saline) 08 و سازیایمن روز در 

 05و00.گردید تزریق صفاقی داخل صورت به بعد ساعت
 فلج دم، حرکت در اختلالعدم بروز بیماری،  نورولوژیک علایم

 ارزیابی برایمرگ و  پا و دست چهار فلجی پا، دو فلجی دم، شدن
به ترتیب با اختصاص نمرات صفر، یک، دو،  EAE بیماری شدت

 60سه، چهار و پنج تعیین شد.
تایی شامل گروه کنترل )سالم(، 12گروه  3در های صحرایی موش

 .تقسیم شدندبه شرح زیر گروه مبتلا و گروه درمان با کورکومین 
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 نداشتند و را بیماری القاء فرآیند :)سالم غیربیمار( کنترل گروه
 را دریافت نمودند. دارو حلال هادیگر گروه با همزمان

 که EAEهای صحرایی مبتلا به : موش)مبتلا( گروه تجربی اول
 )آب دارو حلال القاء( از پس ام10 )روز میعلا اولین بروز از پس

 دریافت نمودند. ام 00تا روز  میکرولیتر 022 حجم با مقطر(
 که EAEهای صحرایی مبتلا به : موش)تیمار( گروه تجربی دوم

 کورکومین روزانه القاء( از پس ام10 )روز میعلا اولین بروز از پس
 دریافت نمودند.ام  00تا روز روش گاواژ  به mg/kg122به میزان  را

 دم( حرکت در )اختلال نورولوژیک ناتوانی میعلا اولین بروز با
 اساس بر کورکومیندز  انتخاب 7.گردید آغاز کورکومین با تیمار

 صورت التهابی خود و خودایمنی هایمدل در گذشته مطالعات
 07و7.گرفت
 کتامین توسط های صحراییموش مطالعه، آغاز از پس ماه یک

 باز و تشریح از پس و شدند بیهوش (کیلوگرم بر گرممیلی 122)
 ازخونگیری مستقیم  جراحی، قیچی توسط سینه قفسه جلوی شدن
 انجام و سرم تهیه گردید.لیتر میلی 0حیوانات به میزان  قلب

 تا تیمار اول روز همان ازسه گروه مورد مطالعه  وزنی تغییرات
 قربانی شدن، از پس قربانی شدن ثبت شد. از قبل و روز آخرین
 ها رسم گردید.تغییرات وزنی گروه میانگین
 هر وزن ،حیوانات کشتار از قبل طحال، وزن آوردن دستبه برای

 از استفاده با طحال وزن نیز کشتار از پس و شده گرفته آنها از یک
 وزن آوردن دستبه برای و ادامه در شد. سنجیده حساس ترازوی

 .شد تقسیم موش همان وزن بر طحال وزن ،موش صحرایی هر طحال
 و شد گرفته میانگین گروه، هر آمده دستبه هایداده از نیز آخر در
 شدند. مقایسه هم با نمودار در

 Aebi روشبه 2O2H تجزیه در آن توانایی براساس کاتالاز فعالیت
 جذبی طیف در جذب کاهش با 2O2H تجزیه 08اندازه گیری شد.

 معادل زمان واحد در جذب تفاوت است. بررسی قابل نانومتر 002
 محلول pH و تهیه فسفات بافر محلول است. کاتالاز فعالیت مقدار
 15/2 اکسیژنه آب محلول تهیه برای گردید. تنظیم 8/6 روی
 بافرفسفات با و شد ریخته 122 بالن یک در اکسیژنه آب لیترمیلی
 گردید. وزن کبد و مغز نمونه سپس شد. رسانده حجمبه شده، تهیه
 هاون در و شد ریخته بافرفسفات داخل در آن وزن/حجم درصد12

 تهیه بافتی هموژنای محلول شد. کوبیده یخ محیط در و گرفت قرار
 مرحله در گردید. سانتریفوژ RPM5222 دور در دقیقه 5 مدتبه شد.

 لیترمیلی 8/0 به شده سانتریفوژ رویی محلول از میکرولیتر 122 بعدی
 محلول از میکرولیتر 122 افزودن از پس و گردید اضافه بافرفسفات

 صفر، هایزمان در نانومتر 002 موج طول در جذب اکسیژنه، آب
 اسپکتروفتومتر دستگاه توسط ثانیه 62 ،05 ،32 ،15

(2100 - UNICO آمریکا) نمودن صفر برای شد. گیریاندازه 

 برحسب مقادیر پایان، در شد. استفاده فسفات بافر از دستگاه
ʯ/gr tissue (ʯ= µ0 l H2O2 / min) فرمول در سپس و گردید بیان 

 .شد داده قرار زیر
∆Ẩ=A1 -A2 
∆Ẩ blank>∆Ẩ sample  
Unite/ml= [∆Ẩ/min (blank) - [∆Ẩ/min (sample)]*dx/V 
(0.5ml*0.0436) 

A1 و ثانیه 02 از بعد A2 دقیقه 0 از بعد 
 

 نخست مرحله در کورتیزول هورمون میزان گیریاندازهبرای 
 از استفاده با نمونه خون( )کل μl 52 یا پلاسما( )سرم/ میکرولیتر 32

 بافر لوله درب شد. داده انتقال تشخیص، بافر حاوی لوله به پیپت یک
شد.  مخلوط کاملاً بار، 12تعداد به نمونه دادن تکان با و شده بسته

 در شود. استفاده بلافاصله یستیبا نمونه مخلوطلازم به ذکر است 
 و شد برداشته پیپت وسیلهبه نمونه ترکیب از میکرولیتر 75 کار، ادامه

 یا اسلات اتاق به نمونه حاوی کارتریجگرفت.  قرار کارتریج در
 در سپس وشد  منتقل گراددرجه سانتی 05با دمای  انکوباتور
 کارتریج اسکن برایگردید.  نگهداری دقیقه 12مدتبه انکوباتور

 کارتریج درون کارتریج شده(، بارگیری )نمونه نمونه حاوی
 به را آزمایش نتیجه آزمایش، دستگاه گرفت. قرار دستگاه نگهدارنده

 آزمایش نمونه کورتیزول غلظت و کرد محاسبه خودکار صورت
 گردید. حساب nmol/L برحسب

 آماده برایدر ابتدا  NGF ژن بیان تغییرات گیریاندازهبه منظور 
 حاوی هاونی در را مغز بافت نمونه گرممیلی 05-52بافت، کردن

 گرد ته ml0 میکروتیوب داخل به نمونه سپس ؛کرده له مایع نیتروژن
 برای و اضافه لیز محلول میکرولیتر 022 آن به و شد داده انتقال

 مدتبه ورتکس روی میکروتیوب داخل مواد شدن مخلوط و میکس
 حدقل مواد کردن هموژنیزه برای نهایت در شد. داده قرار دقیقه یک

 322 بعدی مراحل در شد. داده عبور gauge02 سرنگ از بار 12
 میکروتیوب داخل نمونه مواد به دهندهرسوب محلول میکرولیتر

 داخل به نمونه شد. ته و سر میکروتیوب بار 12 سپس و اضافه
 RPM دور با دقیقه یک مدتبه و منتقل دارستون میکروتیوب

 بافر میکرولیتر 022 میکروتیوب به سپس گردید. سانتریفیوژ 13222
 RPM13222 دور با باز و اضافه (Wash buffer 1) 1 شستشوی

 022 مرحله این از بعد گردید. سانتریفوژ دقیقه یک مدتبه
 دور با باز و اضافه (Wash buffer2) 0 شستشوی بافر میکرولیتر

RPM13222 میکروتیوب سری هر بعد به مرحله ازین .شد سانتریفوژ 
 قرار جدید میکروتیوب در را کنندهجمع ستون و انداخته دور را

 و اضافه 0 شستشوی بافر میکرولیتر 022 بعد مرحلهمجدداً در دادیم. 
 دور از بعد گردید. سانتریفوژ دقیقه یک مدته ب RPM13222 دور با

 سانتریفوژ RPM13222 دور با دقیقه 0 مدته ب میکروتیوب، انداختن
 3-5 مدت به را RNase free water کار، مرحله خرینآ در شد.
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 میکروتیوب به و کرده گرم گرادسانتی درجه 55 دمای در دقیقه
 نمودیم. سانتریفوژ دقیقه یک مدتهب و RPM13222 با و اضافه

 مسترمیکس میکرولیتر 5/10 از RT-PCRبرای انجام واکنش 
 پرایمر هر از میکرولیتر 5/2 (،cDNA) نمونه میکرولیتر 0 آماده،

 05 حجم به آب میکرولیتر 5/9 با مدنظر ژن هر ریورس و فوروارد
 Cinna Gen شرکت از شده طراحی پرایمرها شد. رسانده میکرولیتر
 آمده است. یک جدول در پرایمرها این توالی شدند. خریداری

 
 : توالي پرايمرها 1جدول 

NGF 5´-AATTAGGCTCCCTGGAGGTG-3´   Forward 

5´-TGAGCTTGGGTCCAGGAT-3´   Reverse 

GAPDH 5´-ACCACAGTCCATGCCATCAC-3´   Forward 

5´-TCCACCACCCTGTTGCTGTA-3´   Reverse 

 
 شد. انجام PCR موجود، بروشورطبق دستور  واکنش انجام برای

 95 ترتیب به دمایی هایسیکل GAPDH ژن برای PCR انجام برای
 درجه 90 در سیکل 32 و )دناتوراسیون( دقیقه 5 گرادسانتی درجه
 ثانیه 05 گرادسانتی درجه 61 )دناتوراسیون(، ثانیه 32 گرادسانتی

(Annealing) ثانیه 05 گرادسانتی درجه 70 و (Elongation) گذاشته 
 نهایی بسط برایگراد سانتی درجه 70 در دقیقه 5 هم نهایت در و شد

(Elongation) 0 هانمونه سازیخنک دمای نهایت در شد. داده قرار 
 یکسری ،NGF ژن برای ولی شد. گرفته نظر در گرادسانتی درجه

 سیکل 35 که صورت بدین .گردید اعمال فاکتورها این در تغییراتی
 Annealing 62 و )دناتوراسیون( ثانیه 32 و گرادسانتی درجه 95 در

 شدند. گرفته نظر در ثانیه 32 گرادسانتی درجه
تجزیه و تحلیل  SPSS-21افزار آماری با استفاده از نرم هاداده

 و T-student هایآزمون از اینقطه داده دو مقایسهبرای شدند. 
 از داده چندین مقایسه برای و ویتنییومن غیرپارامتری آزمون

One Way ANOVA توکی استفاده شد. برای  تعقیبی تست و
کار به اسمرنوف-کولموگروف آزمون هاداده نرمال توزیع از اطمینان

در نظر گرفته شدند.  25/2ها کمتر از داری آزمونرفت. سطح معنی
 از نمودارها رسم برای گردید. گزارش Mean±SD صورتبه هاداده
 شد. استفاده Microsoft Excel-2013ر افزانرم

 هایافته
 (0 جدول ،یک نمودار) آمده دسته ب نتایج براساسحیوانات  زنو
 که است حالی در این .یافت افزایش کورکومین با تیمار گروه در

 کاهش کنترل گروه به نسبت EAEه مبتلا به گرو حیوانات وزن
 نسبت EAE به مبتلا گروه در طحال وزن 0 نمودار به باتوجه یافت.

 باعث کورکومین با درمان .یافت جزیی کاهش کنترل گروه به
 وزن افزایش این البته که شد مبتلا گروه به نسبت طحال وزن افزایش

 نبود. دارمعنی
های موش در 3نمودار با توجه به  کاتالاز آنزیم فعالیت سطح

 قابل مقدار به کنترل گروه به نسبت EAE به مبتلاصحرایی گروه 

 آنزیم فعالیت سطح که طوریبه(. >25/2P) یافت افزایش توجهی
 با تیمار کرد. پیدا افزایش برابر 18/5 میزان به متوسط طوربه کاتالاز

 در کاتالاز آنزیم فعالیت سطح دارمعنی کاهش موجب کورکومین
 (.>25/2Pگروه مبتلا گردید )

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
 : تغییرات وزني 2 جدول

 ربعد از تیما قبل از تیمار هاگروه

 2/137±3 72±5/4 کنترل

 1/144±11/4 1/75±3 مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس

 1/133±5 6/73±1 مولتیپل اسکلروزیس + کورکومینمبتلا به 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 های صحرايي مورد مطالعهموش: تغییرات وزني 1نمودار 
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 های صحرايي مورد مطالعهسطح کاتالاز در بافت مغز موش: تغییرات 3نمودار 
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 میزان روی بر داریمعنی تاثیر کورکومین، 0نمودار با توجه به 
 گروه های صحراییموش سطح به آن بازگشت و کورتیزول هورمون

 بدون و مبتلا گروه در کورتیزول سطح(. >25/2Pت )داش کنترل
 سطح به تیمار گروه در سطح آن ولی ؛کرد پیدا افت بسیار درمان
 .برگشت کنترل گروه

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 همچنین و (3 جدول) RT-PCR تکنیک آنالیز از حاصل نتایج
 روز در که کرد آشکار (یک شکل) الکتروفورز ازحاصل  تصاویر

 داریمعنی طور به EAE به مبتلا گروه در NGF ژن بیان میزان ام00
 ژن بیان سطح کورکومین،(. >25/2Pاست ) کنترل گروه از ترپایین

NGF مبتلا و  گروه از بالاتر داریمعنی صورتبه  تیمار گروه در را
 (.>25/2Pحتی گروه کنترل رساند )

 NGFمیزان بیان ژن  : 3 جدول

 NGF (Area/GAPDH)  هاگروه

 6/4 کنترل

 23/4 مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس

 77/4 مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس + کورکومین

 
 
 
 
 
 
 

 
 بحث

 شده تیمار گروه های صحراییموش وزنبا توجه به نتایج مطالعه، 
 افزایش به رو روندی روز، آخرین تا و زمان گذشت با کورکومین با

 و کرده پیدا وزن کاهش پایانی روزهای در مبتلا گروه ولی ؛داشت
 در بیماری علت به وزن کاهش این که داشتند پایین به رو روندی

 کورکومین که رسدمی نظر به بود. مبتلا گروه های صحراییموش
 وزن رفتن بالا باعث آسیب، شدت کاهش و بیماری بهبود اب توانسته

 د.گردهای صحرایی موش

 مرکزی اعصاب سیستم هایبیماری در نیکورکوم دیمف اثراتقبلاً 
 میرژ که آلزایمر به مبتلا بیماران مثال یبرا .است شده گزارش

 دیلوئیآم هایپلاکبودند؛  کرده دریافت را نیکورکوم ییغذا
 شده داده نشان ن،یا بر علاوه 09ند.داشت بیماران سایر به نسبت یکمتر
 تیتقو همچنین و یعصب حافظتم موجب کورکومین که است
 براساس 32.است شده مغز یسکمیا بیآس از پس یشناخت قوای

 و یدانیاکسیآنت خواص لیدل به نیکورکوم مطالعات، برخی
 موثر نونیازید از یناش یعصب تیسم بهبود در ؛دارد که یضدالتهاب

قبلاً  متعدد اسکلروز تجربی مدل در کوکومین تاثیر مورد در 31.است
 در کافی اطلاعات که هرچند .است گرفته صورت مطالعه چندین

 ؛است گرفته صورت مطالعه حاضر در که بیماری از هاییجنبه مورد
 در کورکومین تجویزقبلی ما مطالعه  در مثال طور به نیست. موجود

 کاهش و MBP ژن انیب زانیم شیافزا با EAE به مبتلا هایموش
 مطالعه در 7.داد کاهش را EAE میعلا شدت ،A-NOGO انیب شدت
Feng اولیه مراحل در کورکومین تجویز شد داده نشان و همکاران 

 آسیب پیشرفت مهار طریق از C57bl/6 هایموش در EAE بیماری
 30.است شده بیماری میعلا کاهش موجب میتوکندریایی

 هایموش در کورکومین با تیمار که داد نشان آمده دستبه نتایج
 .است شده طحال در مختصری وزن افزایش موجب EAE به مبتلا

 توجه بایستی نبود. دارمعنی آماری نظر از شده یاد تغییر که هرچند
 تعداد افزایش از مقیاسی طحال وزن کلی افزایش که داشت

 انواع فیزیولوژیک شرایط در بدن در است. آنها نوع نه و هالنفوسیت
 ریزمحیط به بسته ژن،آنتی یک اختصاصی هایلنفوسیت از اقسامی و

 گیرنده یک با لنفوسیت یک عبارتیبه گردد.می تشکیل اطرافش
 متفاوتی عملکردهای دارای که است ممکن فردمنحصربه ژنیکآنتی

 از مختلفی هایرده از اقسامی و انواع اساس، براین باشد.
 Threg و Th2 (،EAE پاتوژن )عامل Th1، Th17 هایلنفوسیت

 احتمالاً ها؛گفته این طبق 33.داریم را (EAE بهبوددهنده )عامل
 مشاهده کورکومینی تیمار طحال در که مختصری وزن افزایش
 و Th2 سمت به هالنفوسیت پلاریزاسیون افزایش دلیلبه ؛نمودیم
Threg مفید نتایج بروز به منجر کورکومین کل در زیرا .است بوده 

 مهار طریق از کورکومین گردید پیشنهاد هم گذشته در است. شده
 شده EAE شدت کاهش موجب Th17 هایلنفوسیت شدن پلاریزه

 کورکومین تجویز که است شده داده نشان مطالعه این در است.
 و IL-17، TGF-β ، IL-6، IL-21 ریچشمگ کاهش موجب

 30.شودمی γt-ROR بیان کاهش با همراه STAT3 فسفوریلاسیون
 هاسلول در اکسیدتیو هایآسیب حضور شرایط در کاتالاز آنزیم
 وارد هایآسیب میزان با متناسب که طوریبه .کندمی پیدا افزایش

 کننده مقابله راهکار یک عنوان به نیز کاتالاز آنزیم بیان سطح شده،
 تحت که هاییسلول بنابراین یابد.می افزایش اکسیدتیو استرس با

 های صحرايي مورد مطالعهموش NGF: باندهای ژن 1شکل 

GAPDH 

 مبتلا به مولتیپل اسکلروزيس + کورکومین

 کنترل

 مبتلا به مولتیپل اسکلروزيس

 های صحرايي مورد مطالعهموشورکومین بر سطح کورتیزول اثر ک: 4نمودار 
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 به منجر آسیب هنوز که شرایطی در احتمالاً ؛هستند اکسیداتیو آسیب
 هایسلول به نسبت بیشتری کاتالاز سطح ؛است نشده سلولی مرگ
 اثرات دلیلبه کورکومین رسدمی نظربه اینجا در 30.دارند سالم
 برگشت و کاتالاز به سلول نیاز کاهش منجربه اکسیدانتی، قویآنتی

 درمان تحت و مبتلا گروه در ترپایین حد به کاتالاز آنزیم فعالیت
 فعالیت افزایش که است شده داده نشان هم گذشته در است. شده

 دهد.می رخ EAE به مبتلا های صحراییموش درکورتکس کاتالاز
 فعالیت کاهش طریق از سیاهدانه که است شده گزارش همچنین
 مبتلا های صحراییموش در EAE میعلا شدت کاهش در کاتالاز

 35.است بوده موثر
 دلایل از یکی که است کرده مشخص خوبیبه گذشته مطالعات

 آن تجربی مدل و MS جمله از خودایمنی بیماری به ابتلا عمده
EAE، محور در اختلال HPA )Adrenal-Pituitary-Hypothalamus( 
 سطح سیستم این در اختلال دلیل به مبتلایان در که طوریبه 36است.

 از تواندنمیلذا  و نشده ترشح خون داخل به کورتیزول از مناسبی
 آورد. عملبه ممانعت ایمنی سیستم غیرعادی و حد از بیش فعالیت

 اثر در ایمنی سیستم اتفاقی فعالیت صورت در سالم افراد در
 کورتیزول، تولید افزایش با و شده فعال HPA محور اتوایمینیوتی،

 اصولاً 37.گرداندبرمی طبیعی حالت به را ایمنی سیستم فعالیت سطح
 عفونی هایبیماری انتهای در مهمی نقش کورتیزول سطح افزایش

 نتایج براساس 38.کندمی بازی پایه حد به ایمنی سیستم برگشت برای
 به مبتلا گروه های صحراییموش که رسدمی نظربه آمده دستبه

EAE و مشخص کاهش کنترل، گروه های صحراییموش به نسبت 
 اند.داده نشان سرم کورتیزول سطح در را داریمعنی کاملاً

 به منجر هاموش گونه این در کورکومین با درمان خوشبختانه
 های صحراییموش حد در و طبیعی حدبه کورتیزول سطح بازگشت

 است توانسته کورکومین دیگر عبارتیبه است. شده کنترل گروه
 مهار بیماری القاء از ناشی استرس دنبالبه که را HPA محور فعالیت

 در توجهی جالب نحو به بازگرداند. خود طبیعی حدبه ؛بود شده
 پتاسیمی یهاکانال نیکورکوم که است شده داده نشان گذشته

bTREK-1 یهاسلول از را زولیکورت ترشح سطح و کرده مهار را 
 39.دهدمی افزایش آدرنال قشر

 ماندن زنده برای اختصاصی فاکتور ،NGF یا 0 عصب رشد فاکتور
 به است. عصبی سیستم تکامل طی سمپاتیک و حسی هاینورون
 تولید به شروع انتهایی قطعه در شوان هایسلول کسون،آ قطع دنبال

NGF کنندمی.NGF تمایز و تکوین عصبى، دستگاه نمو و رشد در 
 دنبال به هانورون بقاى باعث و دارد نقش جنینى دوره طى هانورون

 به توجه با EAE بیماری در 02.شودمی عصبى هاىآسیب از بسیارى
 در آن مقدار شدکه مشخص آنها، آنالیز و آمده دستبه هایداده

 NGF ژن بیان سطح .است کرده پیدادار معنی کاهش مبتلا گروه
 که رفته فراتر کنترل گروه سطح از کورکومین با شده تیمار گروه

 است؛ درمان بدون مبتلایان گروه در NGF بیان کمبود جبران علتبه
 بر مثبتی اثر است توانسته کورکومین رسدمی نظرهب که طورهمان اما

 بهبود را آن بیان سطح و باشد داشته ژن این بیان افزایش و میزان روی
 افزایش آن تبع به و سازیمیلین میزان افزایش از حاکی که بخشد
 در دمیلیناسیون طی NGF بیان سطح کاهشاست.  شوان هایسلول

 شده اثبات 01همکاران و Yang مطالعه جمله از بسیاری مطالعات
 و کنترل گروه سطح به دمیلیناسیون، کاهش با NGF ژن بیان و است

 گردد.برمی طبیعی
دوز  کی تنها از استفاده حاضر مطالعه تیمحدود نیترمهم

 است. بوده یدرمانگاه میعلا شروع از بعد زمان در نیکورکوم
دوزهای  از ترمناسب یریگجهینت برای ندهیآ در که است بهتر مسلماً

 میعلا شروع از یدورتر یزمان فواصل در و نیکورکوم مختلف
 بررسی برای که گرددمی پیشنهاد همچنین شود. استفاده یدرمانگاه

 مختلف هایدوز کنار در بیماری روی بر کورکومین اثر تردقیق
 از MS بیماری انتخابی داروهای با کورکومین ترکیب از کورکومین

 گردد. استفاده بتا، اینترفرون قبیل

 گيرینتيجه
 تاثیر بیماری بهبود با کورکومیننتایج این مطالعه نشان داد که 

 اثرات با و داشته بررسی مورد حیوانات وزن افزایش در مثبتی
 آنزیم سطح برگشت باعث خود، اکسیدانتیآنتی و ضدالتهابی

در مقایسه با  NGF ژن بیان سطح افزایش و کورتیزول و کاتالاز
اثر  تواندمی کورکومین لذا گردید. کنترل گروههای صحرایی موش
القاء شده در  مالتیپل اسکلروزیس بیماری شدت کاهش در مثبتی

 بخشد. بهبود را بیماری روندداشته و  مدل حیوانی

 قدردانی و تشکر
 مودتیان لاله خانم ع(0-373کد )شماره نامهپایان حاصل مقاله این
 دانشکده از فیزیولوژی رشته در ارشد کارشناسی درجه اخذ برای
 پژوهشی معاونت مالی حمایت با که بود ارومیه دانشگاه علوم

 د.گردید. نویسندگان تعارض منافعی نداشتن انجام ارومیه دانشگاه
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