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ABSTRACT
Background and Aim: Multiple sclerosis is a chronic neurodegenerative disease which is
accompanied by neurological disability. Curcumin can be effective in prevention of this
abnormal condition because of its ability to cross the blood-brain barrier, its potent
antioxidant effect and nerve protective effects. The aim of this study was to evaluate curcumin
effects on improvement of muscle strength, prevention of degradation of oligodendrocytes
cells and myelin in rat brain.
Materials and methods: Twenty eight rats (wt:200 g) were randomly divided into four
groups: control, sham (DMSO), cuprizone and curcumin. Curcumin group, received
cuprizone (0.6%) gavage and curcumin (200 mg / kg) simultaneously for four weeks. During
the study we evaluated muscle strength by using a behavioral basket test, the percentage of
cells expressing A2B5 and MBP markers by immunohistochemistry technique. Myelin
density was evaluated by luxol fast blue staining. Using Image J and  SPSS softwares, the
results were analyzed by one-way ANOVA test.
Results: Immunohistochemistry images showed that the percentages of mature
oligodendrocytes and oligodendrocytes progenitor cells in the curcumin group were
significantly higher than those in the sham and cuprizone groups (p≤0.05). In addition, myelin
density and muscle strength were higher in the curcumin group compared to those in the
cuprizone and sham groups (p≤0.05).
Conclusion: The consumption of natural compounds containing curcumin, can be effective in
the prevention of oligodendrocytes and myelin destruction in people susceptible to MS.
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چکیده
کورکـومین . که با ناتوانی عصبی همراه استاستبیماري مزمن نورودژنراتیونوعیلتیپل اسکلروزیس وبیماري م:مقدمهزمینه و 

در پیشـگیري از  توانـد مـی عصبی کنندگیمحافظتو قويیآنتی اکسیداناثرات داشتنوعبور از سد خونی مغزيتواناییبه دلیل 
پیشـگیري از  ،قـدرت عضـلانی  بررسی اثرات کورکـومین در بهبـود   این مطالعه هدفلذا .باشدمؤثرغیرطبیعیابتلا به این وضعیت 

.استدر مغز موش صحراییو میلینالیگودندروسیتیهايسلولتخریب 
،)DMSO(شـم کنتـرل، گـروه چهـار بـه صـورت تصـادفی در    )گـرم میلـی 200(مـوش صـحرایی   ددع28تعداد :بررسیروش 

گـرم میلی200(کورکومین ، )درصد0.6(کاپریزونگاواژبازمانهمدر گروه کورکومین، .قرارداده شدندین و کورکومکاپریزون
هـاي سـلول درصـد  ،با استفاده از تست رفتاري بسکتقدرت عضلانیطول مطالعه در . شداستفادهچهار هفتهمدت ه ب)بر کیلوگرم

لوکسـال  آمیـزي رنگتراکم میلین با استفاده از میزان و توسط تکنیک ایمونوهیستوشیمیMBPو A2B5هايمارکرکنندهبیان
آزمـون آنـالیز واریـانس    و Image j ،SPSSافزارهاينرمبا استفاده از آمدهدستبهنتایج نهایتاً.قرار گرفتارزیابیموردفست بلو

.مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتندطرفهیک
الیگودندروسیتی در مقایسه پیش ساز بالغ ويهاسلولنشان داد که در گروه کورکومین درصدتصاویر ایمونوهیستوشیمی:هایافته

گـروه در هاموشقدرت عضلانیمیلین و دانسیتهبعلاوه. )P≥05/0(بیشتر است داريیمعنبه صورت شم و کاپریزونبا گروه هاي 
).P≥05/0(نسبت به گروه هاي کاپریزون و شم بالاتر بود کورکومین 

يهــاســلولدر پیشــگیري از تخریــب توانــدیمــ،باشــندیمــمحتــوي کورکــومین کــه طبیعــی مصــرف ترکیبــات :گیــرينتیجــه
.دباشمؤثرام اس در افراد مستعد به بیماريو میلینالیگودندروسیتی

یالیگودندروسیتسلول هايکورکومین، مولتیپل اسکلروزیس،:کلیديواژگان
31/6/97:پذیرش24/6/97:اصلاحیه نهایی17/5/97:وصول مقاله

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

ku
.2

3.
5.

55
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jk

u.
m

uk
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
1-

29
 ]

 

                             2 / 11

http://dx.doi.org/10.52547/sjku.23.5.55
http://sjku.muk.ac.ir/article-1-4286-fa.html


...بررسی اثرات کورکومین بر بهبود56
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مقدمه
ترینشایعاز )ام اس(مولتیپل اسکلروزیس بیماري 

این ی طدر. شودمیمحسوب نورودژنراتیو هايبیماري
الیگودندروسیتی و هايولسلدستگاه ایمنی بدن بیماري 

را سیستم عصبی مرکزيدارمیلینهاينورونغلاف میلین 
. )1(شودمیهاآنتخریبموجب مورد حمله قرار می دهد و

شده وعصبیهايپیامهدایت اختلال دراین شرایط منجر به 
،حرکتیویینایاختلالات ب،و خستگیضعفعلائمی نظیر 

ویافسردگ،مثانهملکردعاختلال در،یآتاکس،لرزش
روندهپیشتخریب . )2(آیدمیوجودبهیاختلال شناخت

الیگودندروسیت که به هايسلولمیلین به دلیل آپوپتوز 
از شودمیدنبال التهابات موضعی در سیستم عصبی ایجاد 

. )2(استهاناتوانیجمله مکانیسم هاي اصلی در ایجاد این 
صدیکدر 120تقریبیطوربهاین بیماريتعداد مبتلایان به 

برابر و نسبت شیوع آن در زنان دواستجمعیت نفرهزار
و جوانبالغین درعمدتاًبیماري ام اس .)3و 4(مردان است

دروداشته بیشتري سال شیوع 40تا 20بین در سنین
. )5و 6(استمبتلایان کمتر آمارکودکان و سالخوردگان 

عواملی از ز ناشناخته است اما هنوام اسعلت دقیق بیماري 
در پیدایش ایمونولوژیک هايجنبهمحیط و جمله ژنتیک،

به دلیل تولید عوامل پیش برنده . )7(باشندمیآن دخیل 
بیماري ام محققین کثراضد میلین،هايباديالتهاب و آنتی 

لذاو کنندمیایمنی محسوب یک بیماري خوداس را 
استفاده از عوامليیهپابر معمولاًام اس درمان 
ات سیستم عصبی التهابو کاهشیمنیاستمیسکنندهتضعیف

را ام اسمبتلابهبیمار تضعیف سیستم ایمنی، .استوار است
دیگر قرار عفونی و ویروسیهايبیماريدر معرض انواع 

نظیر روش هاي درمانی جدیداستفاده از و لذا دهدمی
و ترکیبات مکمل ) 8-12(ديبنیاهايسلولاستفاده از 

به منظوردرمانیگیاهبه تازگی استفاده از .ضروري است
نورودجنریتیو مورد هايبیماريدر پیشبرد اهداف درمانی 

به توانمیدر این میان . استقرارگرفتهتوجه خاص محققین 
است اشاره زردچوبهکه جزء اصلی ادویه ي کورکومین

برخوردار ی کمی سمیت ذاتاز این گیاه. )13و 14(کرد
خواص دارویی بسیاري از آن گزارش شده است که و است

کنندگیمحافظتقوي و اکسیدانیآنتیخواص به توانمی
لزایمر،مانند آينورودژنراتیوهايبیماريدر آنعصبی

از طریق کورکومین). 14-18(پارکینسون و صرع اشاره کرد
فاکتورهاي و کاهش گاما مهار فعالیت و ترشح اینترفرون 

لنفوسیتی می تواند نقش مهمی در درمان يکنندهفعال
بررسی هاي انجام شده نتایج .)19(بیماري ام اس داشته باشد

نشان داده است که این کورکومین از نانوپلیمربا استفاده از
بیان ژن ایجاد تعادل در،ترکیب با عبور از سد خونی مغزي

هاياسترسهش کاوهاي پیش التهابی و ضد التهابی
فرایند بهبود و التهاب باعث کاهش می تواند اکسیداتیو 

در مجموع می ). 20(در طناب نخاعی شودبازسازي میلین
فعالیت مهاجرت وتوان گفت که کورکومین از طریق مهار

ایجاد فنوتیپ خاص از طریقو)21(میکروگلیاها
کنندگیمحافظتبا خواص ضدالتهابی و میکروگلیایی 

، کاهش سنتز اکسید نیتریک، کاهش فعالیت )22(ونینور
و افزایش ) 24(، بهبود عملکرد میتوکندري ها)23(3کاسپاز 

قادر است در بافت عصبی )23(تعداد غلاف هاي میلین
نورونی و نوروگلیالی را کاهش دهد و در درمان آپوپتوز

.باشدمؤثربیماري هاي نورودجنریتیو 
پیشگیري از يزمینهدر رکومینکوتاکنون اثر کهازآنجایی
در مدل بافت میلین الیگودندروسیتی و هايسلولتخریب 

درقرار نگرفته است،بررسی توکسیک بیماري ام اس مورد 
پیشگیري از تخریب بافت در این مطالعه اثر کورکومین 

مغز در الیگودندروسیتی پیش ساز و بالغهايسلولو میلین
ام اس مورد بررسی بیماري ن کاپریزوموش صحرایی، مدل 

.قرار گرفت

بررسیروش 
ام اسایجاد مدل و بنديگروه

. در دانشگاه اصفهان انجام شد1397در بهار سال این مطالعه
موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار با عدد28از به این منظور 
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دانشگاه داروسازييدانشکدهاز که گرم 200وزن تقریبی 
. بود استفاده شدشدهخریداريان اصفهعلوم پزشکی 

با در چهار قفس جداگانه به صورت تصادفی حیوانات 
7(کاپریزون، )عدد7(، شم)عدد7(گروه کنترلعناوین

12يچرخهسیکل تحت ، )عدد7(وکورکومین،)عدد
لانه حیوانات در ،ساعت روشنایی12و ساعت تاریکی

اصفهان دانشگاه علوم پزشکیداروسازييدانشکده
هايروشيکلیهلازم به ذکر است که . شدنددارينگه

دانشگاه واناتیمطابق با دستورالعمل مراقبت از حتجربی 
به منظور ایجاد مدل ام اس، . وم پزشکی اصفهان انجام شدعل

دو میلی ، روزانه شمگروه کنترلجزبهگروه ها يهمهدر 
ول در روغن محل(لیتر از ترکیب کاپریزون شش دهم درصد 

ماه گاواژ مدت یکه بو به ازاي هر کیلو گرم وزن )ذرت
دویست روزانه علاوه بر کاپریزون شم،در گروه.شد

و در گروه ) حلال کورکومین(DMSOمحلول میکرولیتر
دویست میکرولیترکورکومین علاوه بر کاپریزون روزانه 

داخل صفاقی صورتبهو mg/kg200غلظت کورکومین با 
.یق شدتزر

تکنیک ایمونوهیستوشیمی
بعد از انجام کاردیاك پرفیوژن ، )10(قبلیمطابق با پروتکل 

مغز درصد، 4پارافرمالدهید و PBSبا استفاده از بافر سرد 
درصد 10ساعت در فرمالین 24به مدت رت ها خارج و

7در ادامه مقاطع پارافینه با ضخامت . دیفیکس گردمجدداً
و بعد از انجام تکنیک بازیابی شد تهیه از مغز میکرومتر 

، با کمک آنتی با استفاده از بافر سدیم سیتراتژنآنتی
Antiو Anti A2B5هاي اولیه شاملبادي MBP آنتی و
هاي ثانویه متصل به فلوئورسنس تکنیک بادي

هاي تعیین درصد سلولبه منظورایمونوهیستوشیمی 
بعلاوه. نجام شدبالغ او الیگودندروسیت هاي پیش ساز

به منظور.انجام شدDAPIاستفاده ازباهاهستهرنگ آمیزي 
بیان کننده مارکرهاي تعیین درصد سلول هاي 

فیلد به شکل 5حداقل در سلول200تعداد الیگودندروسیتی
هر يکنندهبیانهايسلولتصادفی شمارش شد و درصد 

يکلیهلازم به ذکر است که . دیمارکر گزارش گرد
.گردیدایمونوهیستوشیمی سه بار تکرار هايبررسی

رنگ آمیزي لوکسال فست بلو
بعد از انجام کاردیاك پرفیوژن ، )10(قبلیمطابق با پروتکل 

تعــدادي از نمونــه هــا بــه منظــور ،تهیــه ي مقــاطع پارافینــهو 
با اسـتفاده از تکنیـک رنـگ آمیـزي لوکسـال      میلینارزیابی

بعـد از  بـه ایـن منظـور    .گرفـت قـرار بررسـی مورد فست بلو 
نمونـه هـا در   درصـد 95آبدهی مقـاطع بـا اسـتفاده از الکـل     

درجه سـانتیگراد بـه   56درصد در دماي 1/0محلول لوکسال 
ساعت قـرار داده شـدند و سـپس رنـگ اضـافی بـا       12مدت 

شستشـوي بعـد از  . درصد حذف گردیـد 95الکل استفاده از
05/0کربنـات لیتیـوم   مقاطع با آب مقطر، مقاطع در محلـول 

در ادامه بـا اسـتفاده   . ثانیه قرار داده شدند30درصد به مدت 
ــه مــدت (درصــد 70از الکــل  ــه30ب ــل )ثانی ، محلــول کرزی

5به مـدت  (درصد 95، الکل )ثانیه30-40به مدت (ویولت 
بـه  (و زایلـن  )دقیقـه 10به مـدت  (درصد 100الکل ،)دقیقه

هـا نمونـه نهایتـاً شـد و  تکمیـل آمیـزي رنگ) دقیقه10مدت 
.مشاهده گردیدو در زیر میکروسکوپگردیدمونت 

) Basket test(بسکتتست رفتاري 
قدرت عضلانی در طول مطالعه و به منظور بررسیاین تست 

در مرکز به این منظور ابتدا رت ها. )25(انجام شدها رت
قرار سانتیمتر20طول و عرضمستطیل شکل بهیک سبد

در افتادنتأخیرو و سپس سبد واژگون شددندشداده 
ثانیه مورد ارزیابی قرار 180در طولاز سقف سبد هاموش

میانگین این زمان بعد از سه بار تکرار ثبت نهایتاًگرفت و 
.گردید
آماريهايروش
و با کمک SPSSبا استفاده از نرم افزار هادادهآماري آنالیز

نتایج به صـورت  . انجام شدطرفهیکآزمون آنالیز واریانس 
Mean± SE گزارش شد وP-Value معنی 05/0کمتر از

.دار در نظر گرفته شد

هایافته
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الیگودندروسیتیهايسلولمارکرهاي سطحی 
نشان 1نمودار همچنین درو2و1که در شکل طوريهمان
الیگودندروسیتیهايسلولدرصد میانگین ،استشدهداده

و )23±3.1(در گروه کورکومینمثبتA2B5پیش ساز
MOGبالغالیگودندروسیتیهايسلولدرصد میانگین

در مقایسه با گروه کاپریزون که است) 15±0.98(مثبت 
MOGمارکر 6±1.7مثبت و A2B5مارکر 0.6±7(

±1.1مثبت و A2B5مارکر 10±0.5(و گروه شم ) مثبت

بالاتر بودداريیمعنبه صورت )مثبتMOGمارکر 6
)5/0≤P(.

هاهسته. در گروه هاي مختلف)A2B5(الیگودندروسیت هاي پیش ساز بیان مارکر . ناحیه ي جسم پینه اي مغزتصویر میکروسکوپ فلوئورسنس از :1شکل
).میکرومتر200مقیاس (رنگ شده اند DAPIبا 

. در گروه هاي مختلف)MBP(الیگودندروسیت هاي بالغ بیان مارکر . نه اي مغزناحیه ي جسم پیتصویر میکروسکوپ فلوئورسنس از :2شکل 
).میکرومتر200مقیاس (رنگ شده اند DAPIهسته ها با 
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میانگین درصد سلول هاي بیان کننده . بیان کننده مارکرهاي الیگودندروسیتی پیش ساز و بالغهايسلولمقایسه میانگین درصد : 1نمودار 
.)P≥5/0(در گروه کورکومین نسبت به گروههاي کاپریزون و شم به شکل معنی داري بالاتر است MBPو A2B5مارکرهاي 

هیستولوژيهايیافته
ايپینهجسم يناحیهنتایج رنگ آمیزي لوکسال فست بلو از 

استفاده نشان داد که صحرایی در پایان مطالعههايموشمغز 
و ایـن فراینـد بـا    شـود مـی  باعث تخریب میلیناز کاپریزون

کـه  طـوري همـان . گـردد میاستفاده از کورکومین سرکوب 
نسبت به دمیلینه شده در جسم پینه ايمناطقشودمیمشاهده 

شـکل  (گرفته است رنگ کمتري به خود سالم مناطق مجاور 

نیز Image jبررسی دانسیته میلین با استفاده از نرم افزار . )3
گــروه ايپینــهیلــین در جســم نشـان داد کــه میــزان حضــور م 

ــه گــروه ) OD=225083330±32(کورکــومین  نســبت ب
شـــــمو) OD=150000926±32(هــــاي کــــاپریزون   

)OD=13828458±31(  ــالاتر ــی داري ب ــه صــورت معن ب
).P≤0.5()2نمودار (است 

).40×بزرگنمایی(ود میلین به رنگ آبی دیده می ش. ناحیه ي جسم پینه اي مغزاز رنگ آمیزي لوکسال فست بلو:3شکل 
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میانگین دانسیته میلین در گروه کورکومین نسبت به گروههاي کاپریزون و شم به شکل معنی . مقایسه میانگین دانسیته میلین در ناحیه جسم پینه اي مغز: 2نمودار 
).P≥5/0(داري بالاتر است 

) Basket test(بسکتتست رفتاري هايیافته
ي رفتاري در طول مطالعه نشان داد مقایسه نتایج بررسی ها
در زمان افتادن رت ها در تأخیر،که از هفته سوم به بعد

گروه هاي کاپریزون و شم نسبت به گره هاي دیگر به 

در هفته سوم P≥5/0(صورت معنی داري کاهش یافته است 
.)3نمودار ()در هفته چهارمP≥01/0و 

هايگروهکاپریزون و شم نسبت به هايگروهدر سقوط در تأخیراز هفته سوم به بعد میانگین . وط در گروه هاي مختلفدر سقتأخیرمقایسه میانگین : 2نمودار 
).در هفته چهارمP≥01/0در هفته سوم و P≥5/0(است ترپایینداريمعنیدیگر به شکل 

بحث 
رونـده پـیش سلول هاي الیگودندروسیت و تخریـب  پتوزوآپ

مشــکلات ایجادکننــدهاصــلی هــايانیســممکازجملــهمیلــین 
اخیـراً .شـوند مـی محسـوب  اساممبتلابـه عصبی در بیمـاران  

جهت پیشگیري نظیر کورکومیناستفاده از ترکیبات گیاهی

مـورد توجـه   و درمان بیمـاري هـاي تخریـب کننـده عصـبی      
نتـایج مطالعـه حاضـر    . )14(اسـت قرارگرفتـه خاص محققین 

توانـایی  اسـت عی شلاتور مس نشان داد که کاپریزون که نو
چهـار هفتـه بعـد از    . القاي مرگ الیگودندروسیت ها را دارد

بررسی هاي ایمونوهیستوشیمی نشـان  شروع گاواژ کاپریزون 

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

ku
.2

3.
5.

55
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jk

u.
m

uk
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
1-

29
 ]

 

                             7 / 11

http://dx.doi.org/10.52547/sjku.23.5.55
http://sjku.muk.ac.ir/article-1-4286-fa.html


61ناظم قاسمی ، سید محمد مرندي   

1397آذر و دي / دوره بیست و سوم / مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان 

منجـر  شمکاپریزون وهايگروهداد که مصرف این ماده در 
به کاهش شدید الیگودندروسیت هاي پیش ساز و بالغ شـده  

از گفـت کـه کـاپریزون   تـوان یمدر توجیه این مسئله . است
طریــق چنــدین مکانیســم قــادر اســت باعــث افــزایش القــاي  

بـه  تـوان مـی از جمله این مکانیسـم هـا   . آپوپتوز سلولی شود
کـاپریزون از  .استرس هاي اکسیداتیو و نیتروزاتیو اشاره کرد

طریق کاهش فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز و افـزایش  
باعث القاء آپوپتوز سلول ها ت قادر اسسطح اکسید نیتریک 

مشـاهده مـی شـود    1کـه در نمـودار   طـوري همان. )26(شود
درصد سلول هاي الیگودندروسیتی بـالغ نسـبت بـه جمعیـت     

نتــایج در راســتاي ایـن  . نابـالغ کــاهش بیشـتري داشــته اســت  
در.)27(اسـت 2001ماتسوشیما و همکـاران در سـال   مطالعه 

پریزون دو درصـد مـی   که مصـرف کـا  اثبات شداین مطالعه 
تواند باعث مرگ سـلول هـاي الیگودندروسـیتی و بـه ویـژه      

بعـلاوه بعـد از قطـع    .بـالغ شـود  الیگودندروسیتیسلول هاي
الیگودندروسیتی پیش سـاز بـه   هايسلولکاپریزون جمعیت 

نــوعی کورکــومین .اســتیافتــهافــزایشتــوجهیقابــلطــور 
خـواص  ترکیب پلی فنولیک شناخته شـده اسـت کـه داراي   

بیمـاري  بسـیاري از  پیشگیرانه و پتانسیل درمانی براي درمـان  
نتـایج مطالعـه حاضـر    . )14(اسـت تخریب کننده عصبی هاي 

قادر است اثرات مخرب کـاپریزون  کورکومین نشان داد که 
بررسـی هـاي   . هاي الیگودندروسیتی را کاهش دهدبر سلول 

نشان داد کـه جمعیـت سـلول   ) 2و 1شکل (ایمونوفلورسنس
ــده مارکرهــاي الیگودندروســیتی پــیش ســاز   هــاي بیــان کنن

)A2B5 ( ــالغ ــیت بــ ــروه )Olig2(و الیگودندروســ در گــ
و شم کاپریزون کورکومین نسبت به گره هاي کنندهمصرف

در توجیه این نتایج می توان . توجهی بالاتر استبه طور قابل 
از سـد خـونی   توانـایی عبـور   بـه دلیـل   کورکومین گفت که 

بــاورا کــاهش مــی دهــداکســیداتیوهــاياســترس،مغــزي
هـاي سـلول از مرگ قادر است ها افزایش سطوح گلوتاتیون

Heمطالعـه از طرف دیگر.کندجلوگیريالیگودندروسیتی 

با کـاهش سـطح   کورکومینو همکاران نشان داده است که 
هـــاي  لاکســـید نیتریـــک قـــادر اســـت آپوپتـــوز ســـلو       

بر خلاف نتایج مطالعه . )21(الیگودندروسیتی را کاهش دهد
حاضر، در بسیاري از مطالعات دیگر اسـتفاده از کورکـومین   

در توجیـه  ). 28-30(باعث القاي آپوپتوز سلولی شده اسـت  
این اختلاف می توان گفت کـه کورکـومین اثـرات دوگانـه     

انتی اکسیدانی دارد و این خاصیت ویـژه کورکـومین   پرو و 
دارویی در درمان بیمـاري  باعث افزایش کارایی این ترکیب 

میکروگلیاهـاي  افزایش فعالیت ).31(شده استي مختلف ها
اسـت  از مکانیسـم هـاي دیگـري    +CD45+/Iba1فنوتیپ 

کــه کــاپریزون مــی توانــد باعــث آپوپتــوز ســلول هــاي       
در این پـژوهش اثبـات شـد کـه     ). 32(شودالیگودندروسیتی 

لیـل  کورکومین قادر است اثرات آپوپتـوزي کـاپریزون را تق  
کاهش مهاجرت احتمالاًنتایج مطالعات اخیر، برتکیهبا . دهد

و ایجاد میکروگلیاهـایی بـا   +D45+/Iba1میکروگلیاهاي 
و محافظـت کننـدگی نـورونی، مکانیسـم     ضدالتهابیتوانایی 

.)22(اصلی کاهش آپوپتوز سلولی توسط کورکومین باشـد  
امل شروع مرگ الیگودندروسـیت وعدیگرازCNSالتهاب

مطالعـه کانـگ و   در ایـن راسـتا  . )33(محسوب مـی شـود  ها 
کاپریزون قادر است از طریق تحریک همکاران نشان داد که 

افزایش تولید اینترلـوکین  ومثبت CD3سلول هاي لنفوسیتی
ــاب ،17 ــد الته ــا  فراین ــیت ه ــرگ الیگودندروس ــاء و م را الق

سلول هاي بنابراین در مطالعه حاضر کاهش تعداد،)34(کند
کاپریزون و شم را می توان به هايگروهالیگودندروسیتی در 

ــبت داد    ــم نس ــاپریزون ه ــاب ک ــدگی الته ــیش برن ــرات پ . اث
مشاهده می شود درصـد سـلول   1که در نمودار طوريهمان

هاي الیگودندروسیت در گروهـی کـه کورکـومین مصـرف     
ــت   ــالاتر اس ــد ب ــرده ان ــت،   ک ــوان گف ــی ت ــه آن م در توجی

کاهش فعالیت آنزیم هاي سیکلوسیژناز کورکومین از طریق 
، کــاهش تولیــد  TNF-α، لیپوکســیژناز، کــاهش تولیــد   2

قـادر اسـت التهـاب را مهـار     12و 8، 6، 1،2اینترلوکین هاي 
و 36(کند و از مـرگ الیگودندروسـیت هـا جلـوگیري کنـد      

2010همکاران در سال ولیندر این راستا نتایج مطالعه ). 35
ــاري    ــدل بیم ــر روي م ــفالومیلیتآب ــز نس ــه  نی ــان داد ک نش

نینترلـوک یایح سـرم وکاهش قابل توجـه سـط  با نیکورکوم
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يو نفود سلول هـا يماریشدت بقادر است21و6، 17هاي
کــاهش یقابــل تــوجهطــوربــهرا بــه بافــت عصــبی یالتهــاب
).37(دهد

آمیـزي رنـگ هیسـتولوژي بـا اسـتفاده از    هـاي بررسـی نتایج 
نشان داد که مصـرف  ) 2نمودار ، 3شکل (لوکسال فست بلو 

کورکومین قادر اسـت از تخریـب میلـین جلـوگیري کنـد و      
.بهبود عملکردهاي حسی حرکتـی را بـه دنبـال داشـته باشـد     

مشــاهده مــی شــود قــدرت  3در نمــودار کــهطــوريهمــان
کـاپریزون و شـم از هفتـه    هـاي گـروه عضلانی در رت هاي 

ن کـاهش  ای ـ. سوم به بعد کاهش قابل تـوجهی داشـته اسـت   
بافـت  به دلیل مرگ الیگودندروسیت هـا و تخریـب   احتمالاً
هـاي مـوش در طـول مطالعـه، قـدرت عضـلانی     . اسـت میلین 

گروه کورکومین تغییر زیـادي نداشـته اسـت کـه مـی تـوان       
.به اثرات نوروپروتکتیوي کورکومین نسبت دادهاآن

لقـا  اتواناییو آنزیم ها هااثر بر میتوکندريبه لحاظ توانایی 
را دارد و از این طریق باعث مرگ سلول هاي عصبیسمیت 

.شده استهاآنالیگودندروسیتی و کاهش جمعیت سلولی 

گیرينتیجه
بـر افـزایش بقـاء    کورکـومین با توجه به اثبـات اثـرات مفیـد    

وسلول هاي الیگودندروسیتی، پیشـگیري از تخریـب میلـین    
، ضـدالتهابی ات و با تکیه بر اثرحسی حرکتی بهبود عملکرد 

عبــور از ســد خــونی مغـــزي    توانــایی  ضــد آپوپتــوزي و   
در رژیم غـذایی بیمـاران   این ترکیب، استفاده ازکورکومین

و یا افراد مسـتعد ابـتلا بـه ایـن بیمـاري توصـیه       اساممبتلا به 
.شودمی

تشکر و قدردانی
معاونـت  مصــوب دانشـجویی  پایان نامـه مقاله حاضر حاصل 

ــات و فنــــاور  کــــدبــــاي دانشــــگاه اصــــفهان تحقیقــ
کـــه اســـتباشـــدمـــیIR.UI.REC.1397.140اخـــلاق

تشــکر  دانشـگاه  از مسئولین محتــرم  وسیلهبدیننویسندگان
.نمایندمی
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