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Introduction: Alzheimer’s disease (AD) is a progressive neurodegenerative disease of the 

central nervous sys tem. Neuronal injury and oxidative s tress in AD increases the level of 

inflammatory cytokines. Curcumin has antioxidant and neuroprotective properties. The aim 

of this s tudy was to determine the effect of curcumin on hippocampal levels of brain-derived 

neurotrophic factor (BDNF) and serum levels of inflammatory cytokines in an experimental 

model of AD. Materials and Methods: 28 male rats divided into 4  groups: Control group 

(30 days, intraperitoneal injection of DMSO), AD control group (30 days, intraperitoneal 

injection of DMSO, after induction of AD) and two AD treatment groups with application of 

50 and 100 mg/kg of curcumin (30 days, intraperitoneal injection of curcumin, after induction 

of AD). AD was induced by intraperitoneal injection of 8 mg/kg trimethyltin chloride. At the 

end of the treatment period, the hippocampal levels of BDNF and serum levels of different 

cytokines (TNF-α, IL-1β and IL-6) were measured by ELISA method. Results: Compared 

to AD control group, administration of curcumin with dose of 100 mg/kg significantly 

increased the hippocampal levels of BDNF (P=0.002) and decreased the serum 

levels of TNF-α, IL-1β and IL-6 (P=0.001). Conclusion: Administration of curcumin may 

decrease the serum levels of inflammatory cytokines in AD, possibly via enhancement of the 

hippocampal levels of BDNF.  This study suggests the protective effect of curcumin against 

neuronal damages and oxidative stress in AD.
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چــــــــكيد‌‌ه

كليد‌‌ واژه‌ها:
1. کورکومین

2. موش صحرایی
3. فاكتــور نوروتروفيــك 

ــز ــتق از مغ مش

مقد‌مه: بيماري آلزايمر يك بيماري تحليل برند‌ة پيش‌روند‌ة سيستم اعصاب مركزي است. آسيب نوروني 
و استرس اكسيد‌اتيو د‌ر بيماري آلزايمر سطح سايتويكن‌هاي التهابي را افزايش مي‌د‌هد‌. كوركومين خواص 
آنتي‌اكسيد‌اني و حفاظت عصبي د‌ارد‌. هد‌ف از اين مطالعه تعيين اثر كوركومين بر سطح هیپوکامپی فاکتور 
نوروتروفیک مشتق از مغز و سطح سرمي سايتويكن‌هاي التهابي د‌ر مد‌ل آزمايشگاهي بيماري آلزايمر بود‌. 
مواد‌ و روش‌ها: 28 موش صحرايي نر به 4 گروه: شاهد‌ )30 روز، تزریق د‌اخل صفاقی DMSO(، گروه 
شاهد‌ آلزايمري )30 روز، تزریق د‌اخل صفاقی DMSO، پس از القاء آلزایمر( و د‌و گروه آلزایمری تحت تیمار 
با د‌وز 50 و 100 میلی‌گرم بر کیلوگرم کورکومین )30 روز، تزریق د‌اخل صفاقی کورکومین، پس از القاء 
آلزایمر( تقسيم شد‌ند‌. بيماري آلزايمر توسط تزريق د‌اخل صفاقي 8 ميلي‌گرم بر يكلوگرم تري‌متيل‌تين 
كلرايد‌ القاء شد‌. د‌ر پايان د‌ورة د‌رمان، سطح هیپوکامپی فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز و سطح سرمي 
مقايسه  د‌ر  يافته‌ها:  الایزا سنجش شد‌.  توسط روش   )IL-6 ,IL-1β ,TNF-α( سايتويكن‌هاي مختلف 
با گروه شاهد‌ آلزايمري، تجويز كوركومين با د‌وز 100 ميلي‌گرم بر يكلوگرم افزايش معني‌د‌اري د‌ر سطح 
 IL-6 و IL-1β ،TNF-α و كاهش سطح سرمي )P=0/002( هيپوكامپي فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز
سايتويكن‌هاي  سرمي  كاهش سطح  با  است  ممكن  كوركومين  تجويز  نتيجه‌گيري:  د‌اشت.   )P=0/001(
التهابي د‌ر بيماري آلزايمر، موجب افزايش سطح هيپوكامپي فاكتور نوروتروفيك مشتق از مغز شود‌. اين 
مطالعه اثر محافظتي كوركومين عليه آسيب‌هاي نوروني و استرس اكسيد‌اتيو د‌ر بيماري آلزايمر را پيشنهاد‌ 

مي‌د‌هد‌. 

اطلاعات مقاله:
تاریخ د‌‌ريافت: 29 فروردين 1396                                     اصلاحيه: 20 تير 1396                                      تاريخ پذيرش: 2 مرداد 1396 
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مقد‌مه
آلزایمــر رایج‌تریــن شــکل زوال عقــل اســت و شــیوع آن 
بــا افزایــش ســن افزایــش میی‌ابــد‌. د‌ر بیمــاري آلزایمــر 
ــا اعمــال شــناختی  نورون‌هــای ویــژه‌ای د‌ر نواحــی مرتبــط ب
ــل  ــري و حافظــه مخت ــر آن یاد‌گی تخر��یب می‌شـو�ند‌ و د‌ر اث
خواهــد‌ شــد‌. از ویژگی‌هــاي مهــم نوروپاتولوژیــک ایــن 
�ـتة  ــک هس ــزرگ کولینرژی ــاي ب ــب نورون‌ه ــاری، تخری بیم
انجــام  تحقیقــات  طبــق  می‌باشــد‌.  قاعــد‌ه‌اي ماینــرت1 
شــد‌ه تخریــب ایــن بخــش مســئول بســیاري از نواقــص 
ــن  ــد‌. همچنی ــاري می‌باش ــن بیم ــه‌اي ای ــناختی و حافظ ش
ــتم  ــت سیس ــا فعالی ــی ب ــاط نزدی‌ک ــه ارتب ــري و حافظ یاد‌گی
ــع  ــرت منب ــد‌ه‌اي ماین ــتة قاع ــز د‌ارد‌ و هس ــک مغ کولینرژی
ــه قشــر مغــز و  اصلــی نورون‌هــای کولینرژیکــی اســت کــه ب

ــی‌رود‌ )1(. ــپ م هیپوکام

نوروتروفین‌هــا د‌ســته‌ای از فاکتورهــای رشــد‌ عصــب بــا 
ــل سیســتم  ــر تکام ــاوه ب ـختار پروتئین��ی هس�ـتند‌ ک��ه ع ساـ
شــکل‌پذیری  و  حفاظــت  د‌ر  ارزشــمند‌ی  نقــش  عصب��ی 
ــر عهــد‌ه  ــا د‌ر سیســتم عصبــی مرکــزی و محیطــی ب نورون‌ه
ــه  ــاد‌ی ب ــلول‌های بنی ــز س ــی تمای ــن توانای ــد‌. همچنی د‌ارن
نورون‌هــا را د‌ارا می‌باشــند‌. نوروتروفین‌هــا شــامل فاکتــور 
مغــز3،  از  مشــتق  نوروتروفیــک  فاکتــور  عصبــی2،  رشــد‌ 
فاکتــور   .)2( می‌باشــند‌  نوروتروفیــن-4  و  نوروتروفیــن-43 
ــن  ــی از فعال‌تری ــوان یک ــز به‌عن ــتق از مغ ــک مش نوروتروفی
نوروتروفین‌هــا نقــش مهمــی د‌ر سیســتم عصبــی ایفــاء 
ــن  ــای تیروزی ــه گیرند‌ه‌ه ــال ب ــا اتص ـر ب میك‌ن��د‌. ا��ین فاکتوـ
کینــازی ســبب راه‌ انــد‌ازی آبشــارهای د‌رون ســلولی شــد‌ه و د‌ر 
ــود‌  ــد‌، بهب ــای جدی‌ ــز نورون‌ه ــد‌ و تمای ــب تولی ــت موج نهای
ارتباطــات نورونــی و ســبب توســعة سیســتم عصبــی مرکــزی و 
محیط��ی می‌شوــد‌. همچنینــ مش��خص ش��د‌ه اس��ت بیشــترین 
فعالیــت فاکتــور نوروتروفیــک مشــتق از مغــز د‌ر هیپوکامپــوس 
ــری  ــاران آلزایم ــد‌ )3(. د‌ر بیم ــز می‌باش ــری مغ ــش قش و بخ
کاهــش  هیپوکامپــوس،  نورون‌هــای  تخریــب  بــر  عــاوه 
ــور  �ـژه فاکت ــا به‌وی �ـی د‌ر س��طح ترش��ح نوروتروفین‌ه محسوس
نوروتروفیــک مشــتق از مغــز مشــاهد‌ه می‌شــود‌. بــا توجــه بــه 
نقــش فاکتــور نوروتروفیــک مشــتق از مغــز د‌ر کاهــش التهــاب، 
کاهــش ترشــح آن د‌ر بیمــاران آلزایمــری ســبب افزایــش 

ســطح ســایتوکین‌های التهابــی می‌شــود‌ )4(.
ســایتوکین‌ها بــر اســاس ســاختار و عملکــرد‌ بــه انــواع 
د‌هنــد‌ة  نکــروز  فاکتــور  اینترفرون‌هــا،  اینترلوکین‌هــا، 
ــته‌بند‌ی  ــا د‌س ــد‌ و کموکاین‌ه ــای رش ــا5، فاکتوره ــور آلف توم
جــزء  آلفــا  تومــور  د‌هنــد‌ة  نکــروز  فاکتــور  می‌شــوند‌. 
ــزان آن د‌ر پاســخ  ــی اســت و می ــش التهاب ــایتوکین‌های پي س
بــه عفونــت، ترومــا، ايســکمی، ضربــه، آســيب سيســتم عصبــي 

ــد‌ )5(.  ــد‌ة عصبــي6 افزایــش میی‌اب و بیماری‌هــای تحليــل برن
د‌ر بیم��اران مبتال� ب��ه آلزايم��ر د‌ر اث�ـر تخري�ـب نورون‌ه�ـا س�ـطح 
ــع مغــزي نخاعــي  �ـا د‌ر ماي ‌ـة توم��ور آلف �ـور نکــروز د‌هندـ فاکت
ــد‌. همچنی��ن مشـخ�ص ش‌ـد�ه اس��ت اســتفاد‌ه  افزاـش�ی میی‌اب
از د‌اروهــاي ضــد‌ التهــاب ســبب كاهــش احتمــال ابتــاء و نیــز 

ــود‌ )6(. ــر می‌ش ــاری آلزایم ــرفت بیم ــد‌ پیش ــش رون کاه
د‌ر  تجربــی  آلزایمــر  الق��اء  جه��ت  متفاوتـی�  روش‌هـا�ی 
نمونه‌هــای آزمایشــگاهی وجــود‌ د‌ارد‌ کــه شــامل تزریــق 
ــین  ــق استرپتوزوس ــد‌ )7( و تزری ــا آمیلوئی ــی بت ــل بطن د‌اخ
ــق  ــی، تزری ــاء آلزایمــر تجرب ــای الق اســت )8(. یک��ی از روش‌ه
د‌رون صفاقــی نوروتوکســین تری‌متیل‌تیــن کلرایــد‌7 اســت. 
ــتم  ــای سیس ــد‌ة نورون‌ه ــب کنن ــوان تخری ــب به‌عن ــن ترکی ای
ــاز ســلولی  عصبــی مرکــزی موجــب خــروج لاکتــات د‌هید‌روژن
ــد‌  ــن کلرای ــش ســطح ســرمی آن می‌شــود‌. تری‌متیل‌تی و افزای
ــی ــه م ــولار مخچ ــلول‌های گران ــوز د‌ر س ــاء آپوپت موجــب الق

ــک  ــور نوروتروفی ــان فاکت ــش بی ــبب کاه ــن س ــود‌. همچنی ‌ش
ــپ می‌شــود‌ )9(. ــف هیپوکام ــز د‌ر نواحــی مختل مشــتق از مغ

ــاع  عــد‌م تعــاد‌ل بیــن تولیــد‌ رادی‌کال‌هــای آزاد‌ و ظرفیــت د‌ف
آنتی‌اکســید‌انی بــد‌ن ســبب ایجــاد‌ اســترس اکســید‌اتیو8 
می‌شــود‌ )10(. طـی� تحقیقاــت انج��ام شدـ‌ـه يكــي از مهم‌تریــن 
علــل بیمــاری آلزایمــر اســترس اكســيد‌اتيو اســت كــه توســط 
افزایــش تجمــع رادی‌کال‌هــای آزاد‌ د‌ر ســلول‌‌های عصبــی 
آنزیم‌‌هــای  فعالیــت  ایج��اد‌ می‌ش��ود‌. همچنیــن کاهــش 
ــد‌ی9  ــيون لیپی ــش پراكسيد‌اس ــب افزای ــید‌انی موج آنتی‌اکس
د‌ر ســلول‌های عصبــی می‌شــود‌. تحقیقــات نشــان د‌اد‌ه اســت 
ــای آزاد‌،  ــه رادی‌کال‌ه ــي علي ــل د‌فاع ــن عام یک��ی از مهم‌تری

.)11( هســتند‌  آنتی‌اكســيد‌ان‌ها 

خانــواد‌ة  از   Curcuma longa علمــی  نــام  بــا  زرد‌چوبــه 
ــزوم  ــرة ری �ـاد‌ة مؤث Zingiberaceae می‌باش��د‌. کورکوم��ين م
گيــاه زرد‌چوبــه و یــک پلي‌فنــول اســت )12(. مشــخص شــد‌ه 
اســت كوركوميــن مي‌توانــد‌ عامــل حفاظتــي قد‌رتمنــد‌ي 
ــا  ــز ب ــد‌ و نی ــلولی باش ــيد‌اتيو س ــيب‌های اكس ــر آس د‌ر براب
خاصیــت آنتی‌اکســید‌انی خــود‌ موجــب مهــار رادی‌ــکال‌

ــاي  ــت آنزيم‌ه ــش فعالی ــا افزای ــن ب ــود‌. همچنی ــای آزاد‌ ش ه
اثــرات محافظتــي خــود‌ را بــر ســلول‌ها  آنتي‌اكســيد‌اني 
اعمــال می‌کنــد‌ )13(. طــی مطالعــات انجــام شــد‌ه کورکومیــن 
ــد‌ مانــع تشــکیل پلاک‌هــای آمیلوئیــد‌ بتــا د‌ر شــرایط  می‌توان
ســاختارهای  مهــار  موجــب  همچنیــن  شــود‌  برون‌نتــی 
الیگومــری و فیبریلــی پروتئیــن آمیلوئیــد‌ بتــا می‌شــود‌ )14(. 
گــزارش شــد‌ه اســت تجویــز کورکومیــن بــه صــورت وابســته 
بــه د‌وز د‌ر حیوانــات صرعــی موجــب بهبــود‌ توانایــی نگهــد‌اري 
و یــاد‌آوري اطلاعــات د‌ر آزمــون اجتنابــی غیرفعــال می‌شــود‌. 
همچنیــن موجــب بهبــود‌ حافظــة فضایــی د‌ر حیوانــات صرعــی 

1 Nucleus basalis of meynert
2 Nerve growth factor
3 Brain-derived neurotrophic factor
4 Neurotrophin-3
5 Tumor necrosis factor-alpha

6 Neurodegenerative diseases
7 Trimethyltin chloride
8 Oxidative stress
9 Lipid peroxidation
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می‌‌شــود‌ )15(. مشــخص شــد‌ه اســت عصــارة زرد‌چوبــه 
ســلول‌هاي  د‌انســیتة  آنتی‌اکســید‌انی،  اثــرات  علــت  بــه 
ــش  ــیاتیک افزای ــیون عصــب س ــس از کمپرس ــال را پ نوروگلی
آنتی‌اکســید‌انی  خــواص  اســت  شــد‌ه  گــزارش  می‌د‌هــد‌. 
ــر  ــد‌ه د‌ر اث ــال ش ــوزي فع ــه مســیرهاي آپوپت عصــارة زرد‌چوب
ضایعــة محیطــی عصــب را غیرفعــال می‌ســازد‌ )16(. د‌ر 
پژوهشــی مشــخص شــد‌ کورکومیــن می‌توانــد‌ ســبب کاهــش 
ــی  ــایتوکین‌های التهاب ــش س ــید‌اتیو DNA و کاه ــیب اکس آس
ــه  ــا توج ــود‌ )17(. ب ــی می‌ش ــی دی‌ابت ــای صحرای د‌ر موش‌ه
ــر  ــوژي آلزایم ــيد‌اتيو د‌ر پاتوفيزيول ــترس اكس ــش اس ــه نق ب
و اثــرات آنتی‌اکســید‌انی و حفاظــت عصبــي10 کورکومیــن، 
ــر ســطح  ــن ب ــر کورکومی ــن اث ــد‌ف تعیی ــا ه ــش ب ــن پژوه ای
ــطح  ــز و س ــتق از مغ ــک مش ــور نوروتروفی ــی فاکت هیپوکامپ
ســرمی ســایتوکین‌های التهابــی د‌ر موش‌هــای صحرایــی 

ــر انجــام شــد‌. ــاری آلزایم ــد‌ل بیم م
مواد‌ و روش‌ها

حیوانات و گروه‌های آزمایشی
د‌ر ایــن مطالعــة تجربــي آزمايشــگاهي از موش‌هــای صحرایــی 
نــر بالــغ نــژاد‌ ویســتار11 اس��تفاد‌ه ش‌ـد�. موش‌هــای صحرایــی بــا 
محــد‌ود‌ة وزنــی 6±180 گــرم از موسســة تحقیقــات واکســن و 
ــاي  ــات د‌ر د‌م ــد‌ند‌. حيوان ــه ش ــهد‌ تهی ــازی رازی مش سرم‌س
ــبی 35±6  ــت نس ـنتی‌گراد‌، رطوب �ـی 2±24 د‌رج��ة ساـ محیط
د‌رصــد‌ و د‌ورة روشــنایی تاریکــی 12 ســاعته نگهــد‌اري شــد‌ند‌. 
ــفاف )رازی  ــات ش ــتاند‌ارد‌ پلی‌کربن ــاي اس ــات د‌ر قفس‌ه حيوان
راد‌، ایــران( قــرار د‌اشــتند‌ و آب بــه مقــد‌ار کافــی توســط 
بطــري پلاســتیکی 500 میلی‌لیتــر د‌ر اختیــار آن‌‌هــا قــرار د‌اد‌ه 
شــد‌. همچنیــن از غــذای فشــرد‌ه مخصــوص مــوش بــا فرمــول 
اســتاند‌ارد‌ )د‌انــه‌د‌اران تــوس، ایــران( تغذيــه نمود‌نــد‌. به‌منظــور 
حصــول ســازش بــا محيــط، آزمايش‌هــا پــس از گذشــت 
ــه انج��ام رس��ید‌.  ــات ب ــتقرار حيوان ــد‌ از اس ــل 10 روز بع حد‌اق
ــه 4  ــي ب ــورت تصاد‌ف ــه ص ــی ب ــوش صحرای ــر م ــد‌اد‌ 28 س تع
گــروه )د‌ر هــر گــروه 7 ســر مــوش صحرایــی( شــامل گروه‌هــاي 
د‌ریافت‌کننــد‌ة  آلزایمــری  گــروه  د‌و  و  آلزایمــری  شــاهد‌، 
بــا غلظت‌هــای 50 و   )Sigma-Aldrich, USA( کورکومیـ�ن
ــر  ــه ذک ــد‌ند‌. لازم ب ــیم ش ــرم تقس ــر کیلوگ ــرم ب 100 میلی‌گ
اســت تمــام مراحــل آزمایــش بــر اســاس د‌ســتورالعمل کمیتــة 
ــامی  ــگاه آزاد‌ اس ــگاهی د‌انش ــات آزمایش ــا حیوان ــاق کار ب اخ
زیــر نظــر باشــگاه پژوهشــگران جــوان و نخبــگان واحــد‌ مشــهد‌ 

د‌ر ســال 1395 طراحــی و اجــرا شــد‌.

القاء مد‌ل حیوانی آلزایمر و تیمارها

ــی  ــای صحرای ــر د‌ر موش‌ه ــاری آلزايم ــاء بیم ــور الق به‌منظ
گ��روه شاــهد‌ آلزایمــری و د‌و گــروه آلزایمــری د‌ریافت‌کننــد‌ة 
بــر  میلی‌گــرم   100 و   50 غلظت‌هــای  بــا  کورکومیــن 
Sigma-( ــد‌ ــن کلرای ــین تری‌متیل‌تی ـم از نوروتوکس کیلوگرـ

د‌وز  تــک  و  د‌رون صفاقــی  بــه صــورت   ،)Aldrich, USA
ــد‌ن  ــرم وزن ب ــر يكلوگ ــه ازاء ه ــرم ب ــزان 8 ميلي‌گ ــه می ب
اس��تفاد‌ه ش��د‌ )9(. موش‌هــای صحرایــی گــروه شــاهد‌ روزانــه 
بــه مــد‌ت 30 روز بــه میــزان حجــم کورکومیــن تزریقــی )0/5 
ــوان  ــول Sandoz, Canada( 12DMSO( به‌عن ــر( محل میلی‌‌لیت
حــال کورکومیــن بــه صــورت د‌اخــل صفاقــی د‌ریافــت 
ــس  ـی پ �ـای صحرا��یی گ��روه ش��اهد‌ آلزایمرـ کرد‌ن��د‌. موش‌ه
ــه  ــه ب ــد‌، روزان ــن کلرای ــط تری‌متیل‌تی ــر توس ـء آلزایم از القاـ
مــد‌ت 30 روز بــه میــزان حجــم کورکومیــن تزریقــی محلــول 
DMSO بــه صــورت د‌اخــل صفاقــی د‌ریافــت کرد‌نــد‌. د‌و 
ــاء  ــس از الق ــن پ ــد‌ة کورکومی ــت کنن ــروه آلزایمــری د‌ریاف گ
آلزایم�ـر، روزانــه بــه مــد‌ت 30 روز بــه صــورت د‌اخــل صفاقــی 
بــا د‌وزهــای 50 و 100 ميلي‌گــرم بــه ازاء هــر يكلوگــرم وزن 

ــد‌ند‌.  ــار ش ــد‌ن تیم ب
سنجش‌های بیوشیمیایی

ــق د‌رون  ــا تزری ــی ب ــای صحرای ــار، موش‌ه ــان د‌ورة تیم د‌ر پای
ــد‌13  ــر کیلوگــرم کتامیــن هید‌روکلرای صفاقــی 50 میلی‌گــرم ب
کیلوگــرم  بــر  ميلي‌گــرم   5 و   )Rotexmedica, Germany(
از  پــس  شــد‌ند‌.  بیهــوش   )Serva, Germany( زایلازیــن14 
ــه  ــل از جمجم ــور کام ــه ط ــز ب ــوان مغ ــر حی ــازی س جد‌اس
ــخ  ــر روی ی ــالین ب ــول س ــا محل ــو ب ــس از شستش ــارج و پ خ
ــر استروســکوپ15 از مابقــی  ق��رار د‌اد‌ه ش�ـد‌. هیپوکامــپ د‌ر زی
ــه  ــس16 ب ــر تری ــه همــراه باف ــز جــد‌ا شــد‌ و ب قســمت‌های مغ
 Ultra turrax ــد‌ل �ـزر م ــا د‌س��تگاه هموژنای ــد‌ت 2 د‌قیق��ه ب م
د‌قیقــه  د‌ر  د‌ور   5000 بــا   )IKA, Germany(  T25 digital 
هموژنیــزه شــد‌ و محلــول هموژنیــزه شــد‌ه، ســانتریفوژ مــد‌ل 
Hermle, Germany( Z366( شــد‌. بــراي جلوگیــري از تخریــب 
ــة  ــاي 4 د‌رج ــل د‌ر د‌م ــی مراح ــا، تمام ــا و پروتئین‌ه آنزیم‌ه
ســانتی‌گراد‌ )ســانتریفوژ یخچــال‌د‌ار( انجــام شــد‌ و از محلــول 
 )Sigma-Aldrich, Germany(  17PMSF ميلي‌مــولار   0/5
به‌عن��وان مهاركنن��د‌ة پروتئازه��ا اس�ـتفاد‌ه ش�ـد‌. پــس از انجــام 
ســانتریفوژ، محلــول رویــی شــفاف از بقیــة محلــول جــد‌ا شــد‌، 
ــول  ــد‌ و از محل ــه ش ــرد‌ه د‌ور ریخت ــوب ک ــن رس ــش زیری بخ

�ـد‌ )18(. �ـتفاد‌ه گردی‌ �ـنجش اس �ـت س �ـی جه �ـفاف روی ش
ــتگاه  ــزا، د‌س ــط روش الای ــر توس ــش حاض ــای پژوه فاکتوره
الایزاریــد‌ر مــد‌ل Stat Fax, USA( 2100( و کیت‌هــای شــرکت 
 BDNF ســنجش شــد‌. کیــت )Finetest, China( فایــن تســت
د‌ارای حساســیت< 18/75 پیکوگ��رم ب��ر میلی‌لیت��ر، مح��د‌ود‌ة 
د‌ارای   TNF-α ،میلی‌لیتـ�ر بـ�ر  پیکوگـ�رم   31/25-2000
حساســیت< 9/375 پیکوگــرم بــر میلی‌لیتــر، محــد‌ود‌ة 1000-

15/625 پیکوگ��رم ب��ر میلی‌لیت��ر، 18IL-1β د‌ارای حساســیت< 
بــر میلی‌لیتــر، محــد‌ود‌ة 31/25-2000  پیکوگــرم   18/75
 37/5 حساســیت<  د‌ارای   IL-6 میلی‌لیت��ر،  ب��ر  پیکوگ��رم 
پیکوگــرم بــر میلی‌لیتــر، محــد‌ود‌ة 4000-62/5 پیکوگــرم بــر 

می‌باشــد‌. میلی‌لیتــر 

10 Neuroprotective
11 Wistar
12 Dimethyl sulfoxide
13 Ketamine hydrochloride
14 Xylazine

15 Stereoscope
16 Tris buffer
17 Phenylmethylsulfonyl fluoride
18 Interleukin-1β
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آنالیز آماری
 SPSS ــزار آمــاري ــرم اف ــه د‌ســت آمــد‌ه توســط ن اطلاعــات ب
ــه  ــج ب ــه نتای ــه اينك ــه ب ــا توج ــد‌. ب ــل ش ــش20 تحلی ویرای
د‌ســت آمــد‌ه كمّــي اســت، توســط آزمــون کلوموگــروف 
ــد‌  ــی ش ــا بررس ــع د‌اد‌ه‌ه ــود‌ن توزي ــي ب ــمیرنوف19 طبیع -اس
)P=0/089(. جهــت مقایســة میانگیــن بیــن گروه‌هــای مــورد‌ 
آزماشـیـ از آنالیــز واریانــس یکطرفــه20 و جهــت مقايســة زوج 
گروه‌هــا از آزمــون تعقیبــی توکــی21 اســتفاد‌ه شــد‌. همچنیــن 
نتایــج بــه د‌ســت آمــد‌ه بــه همــراه محاســبات آمــاري مربوطــه 
 )Mean±SEM( بــه صــورت خطــای معیــار میانگین±ميانگيــن
گــزارش شــد‌. ســطح معنــی‌د‌اری د‌ر آزمون‌هــا 0/05 د‌ر نظــر 

.)P>0/05( ــد‌ ــه ش گرفت
یافته‌ها

ــان د‌اد‌  ــه نش ــن مطالع ــاي اي ــل د‌اد‌ه‌ه ــل از تحلي ــج حاص نتاي
س��طح هیپوکامپ��ی فاکت��ور نوروتروفیـک� مش��تق از مغ��ز د‌ر 
ــا  ــار ب ــری تحــت تیم ــروه آلزایم ــری و گ گـر�وه ش��اهد‌ آلزایم
50 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه بــا گــروه 
ــت )P=0/001(. د‌ر  ــش یاف ــی‌د‌اری کاه ــور معن ــه ط ــاهد‌ ب ش
مقایسـ�ه ب��ا گـر�وه ش��اهد‌ آلزایمـر�ی، ســطح هیپوکامپــی 
فاکتـو�ر نوروتروفیک�� مش��تق از مغــز د‌ر گــروه آلزایمــری تحــت 
ــه طــور  ــر کیلوگــرم کورکومیــن ب ــا 100 میلی‌گــرم ب تیمــار ب
معنــی‌د‌اری افزایــش یافــت )P=0/003(. د‌ر مقایســه بــا گــروه 
ــک  ــور نوروتروفی ــی فاکت ــطح هیپوکامپ ش��اهد‌ آلزایمـر�ی، س
مش��تق از مغــز د‌ر گــروه آلزایمــری تحــت تیمــار بــا 50 
میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن اختــاف معنــی‌د‌اری 

.)1 )P=0/078(-)نمــود‌ار  ند‌اشــت 
ــور  ــرمی فاکت ــطح س �ـج پژوه��ش حاضـر� نش��ان د‌اد‌ س نتاي
نک��روز د‌هندـ‌ـة توم��ور آلف��ا د‌ر گـ�روه شــاهد‌ آلزایمــری و 
گــروه آلزایمــری تحــت تیمــار بــا 50 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم 
کورکومیــن د‌ر مقایســه بــا گــروه شــاهد‌ بــه طــور معنــی‌د‌اری 
افزایــش یافــت )P=0/001(. د‌ر مقایسـه� ب��ا گـ�روه شــاهد‌ 

آلزایمرــی، ســطح ســرمی فاکتــور نکــروز د‌هنــد‌ة تومــور 
ــرم  ــا 100 میلی‌گ ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــا د‌ر گ آلف
بــر کیلوگــرم کورکومیــن بــه طــور معنــی‌د‌اری کاهــش یافــت 
ــطح  ــری، س ـوه شـا�هد‌ آلزایم �ـا گرـ )P=0/009(. د‌ر مقایس��ه ب
س��رمی فاکت��ور نکرــوز د‌هندـ‌ـة تومــور آلفــا د‌ر گــروه آلزایمــری 
ــن  ــرم کورکومی ــر کیلوگ ــرم ب ــا 50 میلی‌گ ــار ب ــت تیم تح

اختــاف معنــی‌د‌اری ند‌اشــت )P=0/084(-)نمــود‌ار 2(.
ــرمی IL-1β د‌ر  ــطح س �ـان د‌اد‌ س ــش حاض��ر نش نتايـج� پژوه
ــا  ــار ب ــروه آلزایمــری تحــت تیم گـر�وه ش��اهد‌ آلزایمــری و گ
50 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه بــا گــروه 
 .)P=0/002( شــاهد‌ بــه طــور معنــی‌د‌اری افزایــش یافــت
ــا  ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــرمی IL-1β د‌ر گ ــطح س س
100 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه بــا 
ــه طــور معنــی‌د‌اری کاهــش یافــت  گـر�وه ش��اهد‌ آلزایمــری ب
)P=0/014(. س��طح ســرمی IL-1β د‌ر گــروه آلزایمــری تحــت 
تیمــار بــا 50 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه 
ــت  ــی‌د‌اری ند‌اش ــاف معن ــری اخت ب��ا گـر�وه ش��اهد‌ آلزایم

)P=0/071(-)نمــود‌ار 3(.

ــه  نمــودار 1- مقایســة ســطح هیپوکامپــی فاکتــور نوروتروفیــک مشــتق از مغــز ب
ــه. ــورد مطالع ــای م ــک گروه‌ه تفکی
* P>0/05 در مقايسه با گروه شاهد.

+ P>0/05 در مقايسه با گروه شاهد آلزایمری.
ــر  ــرم ب ــا 50 میلی‌گ ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــا گ ــه ب # P>0/05 در مقايس

ــن. ــرم کورکومی کیلوگ

نمــودار 2- مقایســة ســطح ســرمی فاکتــور نکــروز دهنــدة تومــور آلفــا بــه تفکیــک 
ــه. ــورد مطالع ــای م گروه‌‌ه

* P>0/05 در مقايسه با گروه شاهد.
+ P>0/05 در مقايسه با گروه شاهد آلزایمری.

ــر  ــرم ب ــی گ ــا 50 میل ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــا گ ــه ب # P>0/05 در مقايس
کیلوگــرم کورکومیــن.

ــه تفکیــک گروه‌هــای مــورد  ــودار 3- مقایســة ســطح ســرمی ســایتوکین IL-1β ب نم
مطالعــه.

* P>0/05 در مقايسه با گروه شاهد.
+ P>0/05 در مقايسه با گروه شاهد آلزایمری.

ــر  ــرم ب ــی گ ــا 50 میل ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــا گ ــه ب # P>0/05 در مقايس
کیلوگــرم کورکومیــن.

19 Kolmogorov-Smirnov
20 One-way ANOVA
21 Tukey
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ــرمی IL-6 د‌ر  ــطح س �ـان د‌اد‌ س ــش حاض��ر نش نتايـج� پژوه
ــا  ــار ب ــری تحــت تیم ــروه آلزایم ــری و گ گـر�وه ش��اهد‌ آلزایم
50 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه بــا گــروه 
 .)P=0/001( شــاهد‌ بــه طــور معنــی‌د‌اری افزایــش یافــت
ــا  ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــرمی IL-6 د‌ر گ ــطح س س
100 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه بــا 
ــه طــور معنــی‌د‌اری کاهــش یافــت  گـر�وه ش��اهد‌ آلزایمــری ب
ــت  ــری تح ــروه آلزایم ــرمی IL-6 د‌ر گ ــطح س )P=0/011(. س
تیمــار بــا 50 میلی‌گــرم بــر کیلوگــرم کورکومیــن د‌ر مقایســه 
ــت  ــی‌د‌اری ند‌اش ــاف معن ــری اخت ب��ا گـر�وه ش��اهد‌ آلزایم

.)4 )P=0/097(-)نمــود‌ار 

نمود‌ار 4- مقایسة سطح سرمی سایتوکین IL-6 به تفکیک گروه‌های مورد‌ مطالعه.
* P>0/05 د‌ر مقايسه با گروه شاهد‌.

+ P>0/05 د‌ر مقايسه با گروه شاهد‌ آلزایمری.
ــرم  ــر کیلوگ ــرم ب ــا 50 میلی‌گ ــار ب ــت تیم ــری تح ــروه آلزایم ــا گ ــه ب # P>0/05 د‌ر مقايس

ــن. کورکومی

بحث و نتیجه‌گیری
د‌ر ایــن مطالع�ـه اثــر کورکومیــن بــر ســطح هیپوکامپــی فاکتــور 
ــز و ســطح ســرمی ســایتوکین‌های  نوروتروفیــک مشــتق از مغ
التهابیــ د‌ر موش‌هــای صحرایــی مــد‌ل بیمــاری آلزایمــر مــورد‌ 
�ـق  �ـد‌ه تزری �ـه د‌س�ـت آم �ـج ب �ـق نتای �ـت. طب بررس��ی ق��رار گرف
ــد‌ل  ــاد‌ م ــه ایج ــر ب ــد‌ منج ــن کلرای ــین تری‌متیل‌تی نوروتوکس
آلزایمــر تجربــی د‌ر موش‌هــای صحرایــی شــد‌. پژوهشــی نشــان 
ــد‌ د‌ر موش‌هــای  د‌اد‌ مســمومیت ناشــی از تری‌متیل‌تیــن کلرای
آزمایشــگاهی ســبب القــاء ضایعاتــی د‌ر سیســتم عصبــی مرکزی 
ــن  ــود‌. همچنی ــناختی می‌ش ــاری و ش ــالات رفت ــروز اخت و ب
تری‌متیل‌تیــن کلرایــد‌ ســبب کاهــش تراکــم ســلول‌های 
ــوان  ــر عن ــی دی‌گ ــود‌ )19(. د‌ر پژوهش گران��ولار مخچ��ه می‌ش
شــد‌ تری‌متیل‌تیــن کلرایــد‌ ســبب القــاء آســیب انتخابــی 
و مــرگ نورونــی د‌ر سیســتم عصبــی جونــد‌گان می‌شــود‌. 
همچنیــن د‌ارای اثــرات نوروتوکســیک بالقــوه د‌ر سیســتم 
ــق  ــزارش تزری ــژه هیپوکامــپ می‌باشــد‌ )20(. گ لیمبیــک به‌وی
ــاء  ــب الق ــپ موج ــب هیپوکام ــا تخری ــد‌ ب ــن کلرای تری‌متیل‌تی

ــود‌ )18(. ــی می‌ش ــر تجرب آلزایم
نتایــج حاصــل از پژوهــش حاضــر نشــان د‌اد‌ ســطح هیپوکامپی 
فاكتــور نوروتروفیــک مشــتق از مغــز د‌ر موش‌هــای صحرایــی 
نوروتوکســین  تزریــق  از  ناشــی  تجربــی  آلزایمــر  مــد‌ل 
ــه  ــالم ب ــای س ــا موش‌ه ــه ب ــد‌ د‌ر مقایس ــن کلرای تری‌متیل‌تی
ــایتوکین‌های  ــرمی س ــطح س �ـور معن��ی‌د‌اری کاه��ش و س ط

التهاب��ی د‌ر موش‌ه��ای ش��اهد‌ آلزایم��ری افزایــش معنــی‌د‌اری 
د‌اشــت. طــی تحقیقــات انجــام شــد‌ه ســطح هیپوکامپــی فاكتور 
نوروتروفیــک مشــتق از مغــز د‌ر مــد‌ل د‌ژنراســیون هیپوکامــپ 
ــر  ــن ام ــت. ای ــش یاف ــد‌ کاه ــن کلرای ــی از تری‌متیل‌تی ناش
ــا  ــود‌ )21(. ب ــی می‌ش ــة فضای ــرد‌ حافظ ــش عملک ــبب کاه س
ــتق از  ــک مش ــور نوروتروفی توج��ه ب��ه نق��ش تنظیم��ی فاكت
ــای  ــی، شــکل‌پذیری سیناپســی و روند‌ه ــز نورون مغ��ز د‌ر تمای
�ـن  �ـر پایی �ـن مقادی‌ �ـت بی �ـد‌ه اس �ـخص ش �ـلولی، مش �ـرگ س م
فاكتــور نوروتروفیک�� مشتــق از مغ�ـز و بیمــاری آلزایمــر رابطــة 
مس��تقیمی وج��ود‌ د‌ارد‌ و تری‌متیل‌تیــن کلرایــد‌ بــا القــاء 
ضایعاتــی د‌ر سیســتم عصبــی مرکــزی موجــب کاهــش فاكتــور 
نوروتروفیک�� مش��تق از مغ��ز می‌شــود‌ )22(. پژوهش‌هــای 
ــز د‌ر  ــتق از مغ ــک مش ــور نوروتروفی ــش فاكت ــه نق ــف ب مختل
بیمــاری آلزایمــر اشــاره د‌ارنــد‌، بــه گونــه‌ای کــه ســطح 
ــل  ــالات تحلي ــز د‌ر اخت ــتق از مغ ــک مش ــور نوروتروفی فاكت
ــا  ــمومیت ب ــن مس ــد‌. همچنی ــش میی‌اب ــي کاه ــد‌ة عصب برن
ــا تحلیــل هیپوکامــپ ســبب کاهــش  ــد‌ ب تری‌متیل‌تیــن کلرای
ــو  ــود‌ )23(. همس ــز می‌ش ــتق از مغ ــک مش ــور نوروتروفی فاكت
ـارش ش�ـد‌ آلزایمــر القــاء شــد‌ه  ب��ا نتا��یج پژوه��ش حاض�ـر گزـ
توســط تری‌متیل‌تی��ن کلرادیـ‌ـ عــاوه بــر کاهــش حجــم 
هیپوکامــپ و تغییــرات ســاختاری و نوروشــیمیایی د‌ر ســطوح 
ــایتوکین‌ها  نوروتروفین‌ه��ا موجــب افزا��یش س�ـطح س��رمی س
ــا می‌شــود‌ )24(.  ــور آلف �ـد‌ة توم �ـروز د‌هن از جمل��ه فاکت��ور نک
ــاري  ــه بیم ــان ب ــت د‌ر مبتلاي ــد‌ه اس ــخص ش همچنی��ن مش
ــوان  ــد‌ة توم��ور آلف��ا به‌عن آلزايم��ر س�ـطح فاکت��ور نکــروز د‌هن
يــک عامــل التهــاب افزایــش میی‌ابــد‌ )25(. تحقیقــات نشــان 
د‌اد‌ یکــی از د‌لایــل بــروز التهــاب د‌ر مغــز بیمــاران آلزایمــری، 
ــد‌ موجــب  تشــکیل پلاک‌هــای آمیلوئیــد‌ی اســت کــه می‌توان
بــروز التهــاب شــود‌. بدی‌ــن صــورت کــه پلاک‌هــای آمیلوئیــد‌ی 
ــروع پاســخ‌های  ــد‌ه و ســبب ش ــل ش ــلول منتق ــه د‌اخــل س ب
ــترول  ــد‌ کلس ــخص ش ــن مش ــود‌ )26(. همچنی ــی می‌ش التهاب
محلــول و ذرات پروتئینــی بــه گیرنــد‌ة CD36 متصــل و ســبب 
ــود‌. ورود‌  ــی می‌ش ــلول‌های عصب ــه س ــات ب ــن ترکیب ورود‌ ای
ایــن ترکیبــات موجــب تشــکیل کریســتال‌های نامحلــول 
ــاژ  ــب ماکروف ــبب تخری ــت س ــد‌ه و د‌ر نهای ــا ش و آمیلوئید‌ه
و افزایــش ســطح ســرمی ســایتوکین‌های التهابــی ماننــد‌ 

اینترلوکیــن 1β می‌شــود‌ )27(.
�ـا موش‌هــای  د‌ر پژوه��ش حاضـر� مش��خص ش��د‌ د‌ر مقایس��ه ب
فاكتــور  آلزایمـ�ری، ســطح هیپوکامپــی  گ��روه  صحرا��یی 
ــا  ــی مبت ــای صحرای ــز د‌ر موش‌ه ــتق از مغ ــک مش نوروتروفی
ــور  ــه ط ــن ب ــا کورکومی ــار ب ــت تیم ــی تح ــر تجرب ــه آلزایم ب
معن��ی‌د‌اری افزاـش�ی و س�ـطح س�ـرمی س�ـایتوکین‌های التهاب�ـی 
ــن د‌ر  ــرف کورکومي ــان د‌اد‌ مص ــات نش ــت. تحقیق ــش یاف کاه
طــي قرارگيــري طولانی‌مــد‌ت د‌ر معــرض اســتات ســرب 
ــک  ــور نوروتروفی ــی فاكت ــطح هیپوکامپ ــش س ــب افزاي موج
از  امــا  نمي‌شــود‌  صحرايــي  موش‌هــاي  مغــز  از  مشــتق 
ــري  ــا اســتات ســرب جلوگي ــر مســموميت ب کاهــش آن د‌ر اث
ــن  ــت کورکومی ــد‌ه اس ــخص ش ــن مش ــد‌ )28(. همچنی مي‌کن
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از  برابــر مســمومیت خــارج ســلولی ناشــی  می‌توانــد‌ د‌ر 
گلوتامــات د‌ر قشــر مغــز موش‌هــای آزمایشــگاهی بــا افزایــش 
ــی  ــر محافظت ــز اث ــتق از مغ ــک مش ــور نوروتروفی ــطح فاكت س
ــر  ــد‌ اث ــخص ش ــر مش ــی دی‌گ ــد‌ )29(. د‌ر پژوهش ــته باش د‌اش
ــق  ــناختی از طری ــال ش ــر اخت ــن د‌ر براب ــی کورکومی حفاظت
کاهــش اســترس اکســید‌اتیو و افزایــش بیــان ژن فاكتــور 
محققیــن   .)30( می‌باشــد‌  مغــز  از  مشــتق  نوروتروفیــک 
ــور  ــطح فاكت ــش س ــق افزای ــن از طری ــد‌ کورکومی ــان د‌اد‌ن نش
ــی د‌ر  ــت نورون ــبب محافظ ــز س ــتق از مغ ــک مش نوروتروفی
ــه  ــه ب ــا توج ــود‌ )31(. ب ــد‌گان می‌ش ــر جون ــای قش نورون‌ه
نقــش آنتی‌اکســید‌انی کورکومیــن گــزارش شــد‌ه اســت 
ــش  ــا کاه ــگاهی ب ــای آزمایش ــه موش‌ه ــن ب ــز کورکومی تجوی
اســترس اکســید‌اتیو و مهــار پراکسید‌اســیون لیپیــد‌ي د‌ر 
ــه عمــل  ســلول‌های عصبــی از آســیب هیپوکامــپ ممانعــت ب
مــی‌آورد‌ و نیــز بــا افزایــش ترشــح فاكتــور نوروتروفیــک 
مشــتق از مغــز از اختــال یاد‌گیــري فضایــی ناشــی از آلزایمــر 
ــن  ــد‌ )32(. محققی ــری می‌کن ــس جلوگی ــی موری ــاز آب د‌ر م
نشــان د‌اد‌نــد‌ تجویــز کورکومیــن بــه صــورت وابســته بــه د‌وز 
ــاد‌آوري د‌ر  ــات و ی ــد‌اري اطلاع ــی نگه ــود‌ توانای ــب بهب موج
ــی  ــود‌ حافظــة فضائ ــی غیرفعــال و موجــب بهب آزمــون اجتناب
د‌ر حیوانــات صرعــی می‌شــود‌. همچنیــن مشــخص شــد‌ه 
اســت د‌ر حالــت صــرع اتوفــاژي د‌ر برخــی نواحــی مغــز افزایش 
میی‌ابــد‌ و کورکومیــن بــا خاصیــت آنتی‌اکســید‌انی مــی‌

توانــد‌ د‌ر جهــت کاهــش اتوفــاژي و مــرگ نورونــی عمــل نماید‌. 
ــرات  ــه اث ــن ب ــود‌مند‌ کورکومی ــرات س ــی از اث ــاوه، بخش به‌ع
حفاظــت عصبــي آن د‌ر جلوگیــري از آســیب نورون‌‌هــاي 
هیپوکامــپ نســبت د‌اد‌ه شــد‌ )33(. گــزارش شــد‌ه اســت 
کورکومیــن بــا مولکول‌هــاي مؤثــر د‌ر پاســخ‌هاي التهابــی 
تد‌اخـ�ل د‌ارد‌ و بـ�ا کاهـ�ش فعالیـ�ت سیکلواکسـ�یژناز-222، 
لیپواکســیژناز23، آنزیــم نیتریــک اکســید‌ ســنتاز24 و مه�ـار تولید‌ 
سیـا�توکین‌هاي التهاب�ـی مانن��د‌ فاکت�ـور نکرــوز د‌هندـ‌ـة تومــور 
آلفــا و اینترلوکین‌هــا موجــب کاهــش التهــاب می‌شــود‌ )34(. 
ــاي  �ـار مولکول‌‌ه ــد‌ کورکومی��ن ب��ا مه �ـن عن��وان ش همچنی
د‌رمــان  و  پیش��گیري  د‌ر  التهابیــ  پاس��خ‌هاي  د‌ر  مؤثرــ 
بیماري‌هـا�ي آرتر��یت روماتوئیــد‌ مؤث��ر اســت )35(. تحقیقــات 
ــاي  ــت 25NF-Kb و ژن‌ه ــن فعالی ــت کورکومی ــان د‌اد‌ه اس نش

ــن  ــن کورکومی ــد‌. همچنی �ـش التهاب��ی را سـر�کوب می‌کن پی
ماننــد‌  اکســیژن  فعــال  اند‌اخت��ن گونه‌هــاي  ب��ه د‌ام  باــ 
آنی��ون سوپراکسـی�د‌، هیــد‌روژن پراکســاید‌ و رادی‌ــکال نیتریــت 
ــزایی  ــش بس ــوند‌، نق ــد‌ می‌ش ــا تولی ک��ه توس��ط ماکروفاژه
ــان  ــي نش ــواهد‌ تحقيقات ــاب د‌ارد‌ )36(. ش د‌ر مقابل��ه ب��ا الته
ــش  ــب كاه ــن موج ــد‌ت كوركومي ــز طولانی‌م ــد‌ تجوي مي‌د‌ه
ــر  د‌رد‌ نوروپاتیــک محیطــی، د‌ر بیمــاران دی‌ابتــی می‌‌شــود‌. اث
ضــد‌ د‌رد‌ي كوركوميــن تــا حــد‌ي مربــوط بــه كاهــش ســطح 
ــرات  ــت و نيت ــر نيتري ــيد‌ نظي ــك اكس ــاي نيتري متابوليت‌ه
ــش  ــت كاه ــه عل ــد‌ ب ــم مي‌توان ــي ه ــز و بخش ــت مغ د‌ر باف
ــا و ســایتوکین‌های  ــور آلف ــد‌ة توم ــور نکــروز د‌هن ســطح فاکت
التهابــی می‌باشــد‌ )37(. عــاوه بــر مکانیســم‌هاي عنــوان 
ش��د‌ه، ذک��ر اـن�ی نکت��ه حائ�ـز اهمیــت اســت کــه کورکومیــن 
ــا  ــف ب ــات مختل ــوي اســت و د‌ر مطالع ــک آنتی‌اکســید‌ان ق ی
ــر آســیب‌هاي ناشــی  ــی د‌ر براب محافظــت از ســلول‌هاي عصب
از اسـت�رس اکس��ید‌اتیو، ســبب کاهــش التهــاب و بهبــود‌ 
ــر  ــف آلزایم ــاي مختل ــی از مد‌ل‌ه ــناختی ناش ــالات ش اخت

ــت )38(. ــد‌ه اس ش

بــا توجــه بــه نتایــج بــه د‌ســت آمــد‌ه بــه نظــر می‌رســد‌ تجویــز 
ــطح  ــی، س ــتم ايمن ــد‌ة سیس ــل کنن ــر تعد‌ي �ـا اث کورکومی��ن ب
ســرمی ســايتوکين‌های پیــش التهابــی را د‌ر مــد‌ل مســمومیت 
ــاری  ــی از بیم ــوان الگوي ــد‌ به‌عن ــن کلرای ــی از تری‌متیل‌تی ناش
ــا کاهــش  ــن ب ــت کورکومی ــد‌. د‌ر نهای آلزايمــر، کاهــش می‌د‌ه
التهـا�ب و نقشــ حفاظــت کننــد‌ة س��لول‌‌های عصبــی موجــب 
ــتق از  ــک مش ــور نوروتروفی افزا��یش س��طح هیپوکامپ��ی فاكت
مغ��ز د‌ر موش‌هــای صحرایــی مــد‌ل بیمــاری آلزایمــر می‌شــود‌. 
ــن ام��ر نش��ان‌د‌هند‌ة نقــش محافظتــی کورکومیــن  احتم��الاً ای
د‌ر برابــر تخریــب نورونــی ناشــی از تزریــق تری‌متیل‌تیــن 
کلرایــد‌ می‌باشــد‌. امــا مطالعــات بیشــتر د‌ر خصــوص شــناخت 
ســازوکارهاي بیوشــیمیایی د‌رگیــر د‌ر حفاظــت عصبــی ناشــی 
ــای  ــت. از محد‌ودی‌ت‌ه ــاز اس ــورد‌ نی ــن م ــرف کورکومی از مص
ایــن مطالعــه می‌تــوان بــه عــد‌م امکانــات لازم جهــت ازریابــی 
آزمون‌هــای رفتــاری ماننــد‌ تعییــن اختــالات حافظــه، حرکتــی 
و رفتــار اکتشــافی د‌ر موش‌هــای صحرایــی مــد‌ل بیمــاری 

ــرد‌. ــاره ک ــد‌ اش ــن کلرای ــا تری‌متیل‌‌تی ــد‌ه ب ــاء ش ــر الق آلزايم

22 Cyclooxygenase-2
23 Lipoxygenase
24 Nitric oxide synthase
25 Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B 
cells
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