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Dچكيد

 ،Y;��ختلالاI صفر ،���پو�& &يز;� گيا� <&�چوبه (Curcuma longa)  بعنو�# چاشني غذ�ئي بسيا& مو&� �ستفا�� �ست. ; �& طب سنتي �& �&ما# �لتها@ پوست ، 
�< كو&كومين  Iند. �& بيشتر تحقيقا��يابت ;حتي سرطا# �& \سيا ; بخصو� �& هند;ستا# �ستفا�� ميشد� �ست. �ثر�I \نتي �كسيد�# ;ترميم بافتي گيا� مذبو& گز�&4 شد� 
يعني ما�� موثر <&�چوبه �ستفا�� شد� �ست، �ما چو# �& �كثرخانو��� ها پو�& &يز;� گيا� <&�چوبه به عنو�# چاشني مو&� توجه �ست، �& تحقيق حاضر �< پو�& &يز;� <&�چوبه 

�ستفا�� گر�يد.
ــن  ;\لاني   (AST) >�ــفر تر�نس ــو  \مين  Iــپا&تا \س ــمايي  پلاس  pــطو س ــد.  ش ــتفا��  �س ــتا&  ;يس  ��ــژ ن ــر  ن ــي   صحر�ئ  Yــها موش  >� ــه  مطالع ــن  �ي  &�
ــن كرب ــد  تتر�كلري ــق  تز&ي  >� ــد  بع ــه  �;هفت  ; ــه  ،1هفت ــاعت  س  48  ، ــاعت  24س  ; ــل  قب ــا  ه ــر;  گ ــاير  س  ; ــر^  كنت ــر;�  گ  &�  (ALT)>�ــفر \مينوتر�نس
ــدند. �& گر;� (پس  ــم كنتر^، حيو�ناI تنها با حلا^ تتر�كلريد كربن ( پا&�فين به ميز�# cc/kg  0/05) تيما& ش ــد. �& گر;� ش �ند�<� گيرY ش 0/005 ) cc/kg  ip( 
ــدند. بر�Y مطالعه �ثر تو�� حفاظتي ; �&ماني  ــها بلافاصله بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن با&ژيم حا;Y پو�& &يز;� <&�چوبه (g/kg, bw/day 4) تغذيه ش �&ماني)، موش
ــدند ; پس �< تز&يق تتر�كلريد كربن نيز هما# نوo تغذيه  ــهاY صحر�ئي15 &;< با &ژيم غذ�يي حا;Y پو�& &يز;� <&�چوبه تغذيه ش �& گر;� پيش ; پس �&ماني،  موش
ــد ;لي پس �< تز&يق  ــي �ثر حفاظتي، �& گر;� پيش �&ماني قبل �< تتر�كلريد كربن تغذيه با &ژيم غذ�ئي حا;Y پو�& <&�چوبه �نجا� ش �مه يافت. بر�Y بر&س��همچنا# 

ــد. تتر�كلريد كربن تغذيه \نها فقط با غذ�Y معمولي پي گيرY ش
 .(P< 0/001) �بو &�ــد� �& تما� فو�صل <ماني مذكو& پس �< تز&يق تتر�كريد كربن بين گر;� كنتر^ ; شم كنتر^ معني � ــرمي \نزيمهاY يا� ش ــطوp س �ختلاb �& س 

�ما بر�Y هر سه گر;� پيش �&ماني، پيش ;پس �&ماني ، پس �&ماني �& مقايسه با گر;� شم كنتر^ �ختلاb معني ��&Y ;جو� ند�شت.
�&مقاطع ميكر;سكوپي تهيه شد� �< كبد موشهاY صحر�ئي گر;� كنتر^ كه 42 ساعت قبل تتر�كلريد كربن �&يافت كر�� بو�ند �& مقايسه با موشهاY صحر�ئي گر;� 
ــي �< تتر�كلريد كربن �& نظر گرفته شد� بو� كاملا مشخص بو�. �& حاليكه �& هر �;  ــيته ناش ــم كنتر^، حالت ;�كوئلر, تغيير چربي ; نكر;< كه بعنو�# \ثا& هپاتوتوكسيس ش

گر;� پيش ;پس �&ماني ; پيش �&ماني 24 ; 48 ساعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن \ثا& هپاتوتوكسيسيته مشخصي قابل مشاهد� نبو�. 
 I��ثر Y�&�ــيت هاY كبد نيز � ��عا نمو� كه <&�چوبه علا;� بر نقش مهمي كه �حتمالا �& بهبو� ; ترميم كبد ��&� &;Y هپاتوس #�ــت \مد� مي تو با توجه به نتايج بدس

حفاظتي ميباشد. 

��ژD ها@ كليد@: \سپا&تاI \مينو تر�نسفر�<، \لانين \مينوتر�نسفر�<، هپاتوسيت، <&�چوبه.

مقدمه

 Y�&�ــه گياهي علفي ، پايا ; به �&تفاo يك تا يك ;نيم متر ; � <&�چوب
&يز;مي متو&� �ست. �ين گيا� �& نو�حي شرقي هند;ستا# ;چين مي &;يد 
ــتا# ; مالزY پر;&4 مي  �< نقا| حا&� مخصوصا هند;س Y&ــيا ;لي �& بس
يابد. تكثير \# مانند <نجبيل �< طريق كاشت قطعاI &يز;� جو�نه ��& گيا� 
صو&I مي گير� [  1]. ما�� موثر� <&�چوبه Curcumin مي باشد. ساختا& 
ــط Lampe  ; همكا&�# تعيين گر�يد. كو&كومين يك  شيميائي \# توس

ــيد  ــت . �& \@ ; �تر غير محلو^ ;لي �& �لكل ; �س ما�� <&�- نا&نجي �س
�ستيك خالص ; �& قليا ها حل مي گر��. عصا&� <&�چوبه بر &;Y كبد �ثر 

� تحريك مي كند [  2] . & Iنا�محافظتي ��شته ; ترشح صفر� �& حيو
ــك \نزيم  ــا< (SGOT) ي ــس \مين ــتيك تر�ن ــو� س ــك �گز�ل گلوتامي
ــت كه به ميز�# <يا�Y �& قلب، كبد، عضله �سكلتي ;كليه  ميتوكند&يايي �س
 >�;جو� ��&�. <مانيكه �ين بافتها بطو&حا� �چا& \سيب شوند بدليل \<�� شد# 
سلولهاY \سيب �يد� سطح سرمي \# �فز�يش مي يابد. گلوتا ميك پير;;يك 
ــت كه �&سلولهاY كبد  ــيتو<;ليك �س تر�نس \مينا< (SGPT) يك \نزيم س
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ــت،  ــو�  [  3]. �گر چه مقد�& مطلق \# �<SGOT كمتر �س ــز يافت مي ش ني
ــكلتي به ميز�# بيشترY �& كبد ;جو�  ــه با قلب ; عضله �س ليكن �& مقايس
 SGOT>��ختصاصي تر  Yسيب كبد\ Y�ــرميSGPT  بر �فز�يش س .�&��
ــي  ــخيس �;ليه هپاتيت ;ير;س ــد[  3]. تعيين تر�نس \مينا<ها �& تش مي باش
ــرمي �< SGPT; SGOT  ميتو�ند �&  ــطوp بالاY س ــت. ;جو� س مفيد�س
 &� �&  SGPT; SGOT .[3  ]لكلي ; سير;< مفيد باشد�ــخيص هپاتيت  تش
 ;� >�منابع جديدبه ترتيب AST; ALT معرفي كر�� �ند ; �& �ين تحقيق 
�ستفا�� شد� �ست. �طلاعاI بدست \مد� نشا# ميدهد  AST;  ALT#�عنو
�ثر�I پيش گيرY كنند�  ��&�كه عصا&� <&�چوبه �& حيو�ناI \<مايشگاهى �
; محافظتي،  ضد �لتهابى ; ضد سرطانى �ست Curcumin .[3-9] بطو& 
�ثرضد �سپاسمى ��&� ; عصا&� <&�چوبه بر &;� كبد �ثر محافظتى  In vitro

 Yيژگي ها; >�� �& حيو�ناI تحريك ميكند [10-12]. & ��شته ; ترشح صفر�
ــد[13-16]. �&  ــيد�# مي باش ــتن �ثر \نتي �كس �ش�  Curcumin   يگر�
ــعي بر \# شد تا با �ستفا�� �< تتر�كلريد كربن �& كبد مو4  تحقيق حاضر س
 Y�هاY صحر�ئي \سيب  بوجو� \;&يم ; سپس با �ضافه كر�# <&�چوبه به غذ
� با تهيه مقاطع ميكر;سكوپي نشا# �هيم. & #��نه \نها &;ند بهبو� كبد حيو>;&
�يجا�  >�همچنين به منظو& نشا# ���# قد&I حفاظت كنندگي <&�جوبه قبل 
ضايعه �& كبد \نها، �بتد� موشها مدI �; هفته با غذ�Y حا;Y <&�چوبه تغذيه 
ــد� ; سپس تتر�كلريد كربن تز&يق شد. �& �ين حا^ مقاطع ميكر;سكوپي  ش
تهيه شد� نشا# ���ند كه تز&يق تتر�كلريد كربن هيچگونه ضايعه �Y �& كبد 

موشها بوجو� نيا;&�.

مو�� � ��[ ها

ــتا& (120  ــهاY صحر�ئي نژ�� ;يس ــن مطالعه �< موش �نجا� �ي Y�ــر ب
ــهاY مخصو� به 5 گر;� 6 تايي  ــد. \نها �& قفس ــتفا�� ش تا200گر�) �س
ــاعت  �Y هو�كش ;12 س&�ــا� 2×3 مترمربع � ــي به �بع ــيم ;�& �تاقك تقس
ــدند. به منظو& بر&سي سطح  ــاعت تا&يكي نگهد�&Y ش ــنائي ;12س &;ش
ــه گر;� كنتر^ خو#  ــه گر;� ها �< جمل ــماييALT;   AST �& هم پلاس
ــم \نها پس �< بيهو4  ــه چش ــط يك لوله هماتوكريت �<گوش گيرY توس
ــل لوله هاY مخصو�  �نتقا^ به ��خ >�ــل \مد; پس  ــر�# با �تر به عم ك
توسط �ستگا� سانتريفوژ سر� خو# جد� شد. سر� هاY جد� شد� بلافاصله 
ــنجش �قيق \نزيمي  ــگاهي مشهد به منظو& س ــگا� جها� ��نش به \<مايش

منتقل گر�يدند .
ــه  ــط �تر �& يك ظرb شيش �ينكه حيو�# توس >���[ خونگير@: پس 
� طو&Y;& &� Y ميز قر�& ميدهيم & #�ــا� بيهو4 گر�يد حيو �Y �هن گش
كه سر \# �& لبه ميز بطو& مايل ;�قع گر��. \نگا� با يك لوله هماتوكريت 
ــه ��خلي چشم ;�&� حدقه شد� ; <ماني  ــي �< ناحيه گوش به صو&I چرخش
 &�ــد# كر� يك لوله سانتريفوژ &� �& <ير \# قر ــر;o به خا&` ش كه خو# ش
ــد� �& �&;# \# جمع گر��. ميز�# خو# مو&� نيا< �&  ��� تا خو# خا&` ش�

هر با& حد;� 1 ميلي ليتر بو�.  
��[ تز�يق تتر�كلريدكربن : 5 /49 ميلي ليتر پا&�فين مايع با 0/5 

ــت \مد� به  ــي ليتر تتر�كلريد كربن مخلو| گر�يد� ; �< محلو^ به �س ميل
 Iنا�ميز�# ml/kg 0/5 به صو&i.p. I  تز&يق شد ; بلافاصله تغذيه حيو
ــر;� پس �&ماني \غا<  ــي �ثر �&ماني \# �& گ ــا پو�& <&�چوبه بر�Y بر&س ب
 >�ــي  گر�يد �& حالي كه �& گر;� كنتر^ به منظو& �يجا� \ثا& تخريبي ناش
ــلا^ مربوطه تجويز گر�يد ;  ــد كربن، فقط تتر�كلريد كربن �& ح تتر�كلري
ــد. به منظو& بر&سي �ثر هر يك  تغذيه \نها صرفا با غذ�Y معمولي �نبا^ ش
ــر� كلريد كربن ; &;غن \فتا@  ــل  پا&�فين مايع به عنو�# حامل تت �< عو�م
ــك \ثا& \نها �< \ثا& خو� تتر�كلريد  ــر��# به عنو�# حامل <&�چوبه ; تفكي گ
كربن �& گر;� هاY شم كنتر^، �& يك  گر;� �< مو4 هاY صحر�ئي فقط 
پا&�فين مايع به ميز�# ml/kg 0/5 به صو&i.p. I  به حيو�ناI تز&يق شد 
ــن \فتا@ گر��# همر�� با غذ�Y معمولي تجويز  ــر;� �يگر فقط &;غ ; �& گ
ــي هاY \نزيمي ; بافت  ــم كنتر^ مو&� بر&س ــد ;سپس هر �; گر;� ش ش

شناسي قر�& گرفتند[  3]. 
 >;& 15 >�ــي پس  ــس �&ماني ; گر;� پيش �&مان ــر;� پيش ; پ �& گ
ــها با پو�& <&�چوبه به همر�� غذ�Y معمولي، تتر�كلريد كربن با  تغذيه موش
�;< پيشين به \ نها تز&يق ;24 ساعت بعد ميز�# AST; ALT مشخص 
ــنجش \نزيمي هر 24 ساعت يكبا& تا �; &;<تكر�& گر�يد. گر�يد. �&\نها س
�مه يافت �& ��ــر;� پيش ; پس �&ماني تغذيه حيو�# با پو�& <&�چوبه  �& گ
�مه تغذيه با ��ــد �<تز&يق تتر�كلريد كربن  ــه �& گر;� پيش �&ماني بع حاليك

غذ�Y معمولي صو&I گرفت.
ــك كيلو &يز;�  ــاY صحر�ئي: ي ــز <&�چوبه به مو4 ه ــز�# تجوي مي
 >�ــد� ; به ;سيله �لك &يزغربا^ گر�يد. \نگا�  ــائيد� ش <&�چوبه  به �قت س
 #�ــز�# g/kg bw/day) (4 [  17]  با &;غن \فتا@ گر� ــو�& فوR به مي پ
ــيو#  ــها, غذ�Y \ما�� با �ين سوسپانس ــد. به منظو& تغذيه موش مخلو| ش
ــته ; سپس �& �ختيا& \نها قر�& گرفت . �& تما� گر;هها  پو�& <&�چوبه \غش
�نجا�  >�ــس  ــي ; پيش ; پس �&ماني پ ــاY پيش �&مان ــه گر;هه �< جمل
ــگا� فر�;سي، موشها مو&�  ــنجش \نزيمي توسط جها� ��نشگاهي ��نش س
ــكپي،  ــي ضايعاI بطو&ماكر;س ــكافي قر�& گرفتند ; پس �< بر&س كالبد ش
ــر��&Y ; بلافاصله �& محلو^ بوئن جهت تثبيت بافت  ــد \نها نمونه ب �< كب
ــاژ بافت &;Y نمونه ها �عما^ گر�يد  ــدند. مر�حل مختلف پاس ��� ش� &�قر
ــا�� ; مو&� &نگ  ــو� مقاطعي به ضخامت 8 ميكر;# \م ــط ميكر;ت ; توس
ــد [  18]. مقاطع  ــك �ينديگوكا&مين قر�& گرفتن ــزH&E Y پا% ; پي \مي
ــد� مو&� مطالعه قر�& گرفته ;ضايعاI بافتي توسط  ــكوپي تهيه ش ميكر;س
ــي  ــيتها بر&س ــد كربن ;تاثير <&�چوبه �& ترميم ;حفاظت هپاتوس تتر�كلري

گر�يد ( �شكا^1 تا 6).

نتايج

نتايج سنجشـها� 0نزيمى: پس �< تز&يق تتر�كلريد كربن جهت 
 (P< 0/001) بالا&فت Iبشد ALT; AST #�ــها، ميز تخريب كبد موش
ــها �& گر;� پيش �&مانى با پو�&  ــر;o تغذيه موش (نمو��& 1;2). پس �< ش
ــنجش \نزيمي پس �< 24 ساعت  <&�چوبه �& حامل &;غن \فتا@ گر��# س

#�مسعو� فريد;ني ; همكا& �ثر�I محافظتي ; �&ماني  پو�& &يز;� گيا�  <&�چوبه بر ...
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ــر;� كنتر^ تا حد  ــه با گ ــا# ��� كه ميز�# \نها �& مقايس ــه �;^ نش ; هفت
 &� Rفو Yنزيمها\ &�ــه �& هفته �;� مقد ــا^ كاهش پيد� نمو�� بطو&يك نرم
ــا# ند�� (جد;^1  � با گر;� كنتر^ نش& Y&�حد نرما^ بو� ;�ختلاb معني �

 .(4; 3Yها&�; نمو�
ــاعت پس �< تز&يق پا&�فين مايع  ــم كنتر^ نيز 24 س �& گر;� ها� ش
�نجا� ;سطوp پلاسمايي  Yخو# گير #�;تجويز خو&�كي &;غن \فتا@ گر�
 Y�&�ALT; AST  بر&سي شد. كه ميز�# \نها �& مقايسه با گر;� كنتر^ �

. (2; 1Yها&��ختلاb معني ��&Y نبو� (جد;^1 ; نمو�

�نتقا^ به  >�ــس  ــهاY صحر�ئي پ ــش ;پس �&ماني موش ــر;� پي �& گ
\<مايشگا� به مدI 15 &;< با پو�& <&�چوبه به همر�� غذ�Y معمولي تغذيه 
�ين  Yنقضا� >��مه پيد� كر�. پس ��ــدند كه �ين تغذيه تا پايا# \<مايش  ش
مدI مقد�& ALT; AST سر� خو# موشها تعيين شد كه �& هر �; مو&� 
 .��� �& مقايسه با گر;� كنتر^ نشا# مي �& Yنزيمها كاهش مختصر\ &�مقد
پس �< تز&يق تتر�كلريد كربن بهمر�� حلا^ \# (پا&�فين مايع) با �;< معين 
 Rفو Y نزيمها\ &�ــاعت بعد مقد ــو&i.p. I به \نها تز&يق ;24 ;48 س بص
ــت \مد� نشا# ��� كه مقد�& ALT; AST \نها  تعيين گر�يد. نتايج به �س

جد�� 1- نتايج سنجش \نزيمي �& گر;� هاY مختلف (كنتر^ , شم كنتر^, پيش �&ماني پيش ;پس �&ماني پس �&ماني).

<ما# بندY سنجش \نزيميگر;� ها
\نزيم ها

ALT unit / literAST unit / liter

كنتر^

919/ 5 ±153/33 4/542 ± 51/66قبل �< تز&يق تتر�كلريد كربن

*** 23/224 ± 230/83** 6/184 ± 2479/33 ساعت بعد �<تتر�كلريد كربن

* 7/576 ± 188* 5/580 ± 72يك هفته بعد �<تز&يق تتر�كلريد كربن

7/233 ± 4/425156/33 ± 66/5�; هفته بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

شم كنتر^

'گر;� پا&�فين

14/821± 896166/5 /3 ± 2440/66 ساعت بعد �< تجويز(تجويز حلا^ تتر�كلريدكربن )

#�گر;� &;غن \فتابگر�
(تجويز حامل <&�جوبه)

9/545± 963152/66/ 2 ± 2444/33 ساعت بعد �< تجويز

پس �&ماني(&ژيم غذ�ئي همر�� با <&�چوبه بعد �< تز&يق 
تتر�كلريد كربن)

*** 10/813± 236/33** 7/051± 2478/33 ساعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

9/417 ± 513133/83/ 7± 161/66 هفته بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

7/615± 265138/16/ 6 ± 56/5�; هفته بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

پيش ; پس �&ماني - 15 &;< پيش �&ماني با <&�چوبه 
�مه �&ما# پس �< تتر�كلزيد كربن��همر�� با 

891/ 13± 067131/33/ 4±1538/83 &;< بعد �< &ژيم غذ�ئي همر�� با <&�چوبه

545/ 14±83/ 704140/ 4±2440 ساعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

354/ 9± 822130/33/ 2±4837/83 ساعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

�مه \# ��پيش �&ماني- 15 &;< پيش �&ماني با <&�چوبه ; 
با غذ�Y معمولي

9/2± 285137/66/ 7± 1542/83 &;& بعد �< &ژيم غذ�ئي همر�� با <&�چوبه

8/97 ± 144 949 /5 ± 2446/83 ساعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

8/408 ± 053134/17/ 4 ± 4839/17 ساعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن

 #��نجا� شد. P< 0.05 به عنوTukey  ها توسط تست ���ــپس تجزيه ; تحليل � ــت. نتايج مو&� \<مو# \ما&ANOVA  Y يكطرفه ;�قع شد� ; س ــد� �س ــا# ���� ش ��� ها بصو&Mean ± SEMI نش�
* p < 0. 05     ** p < 0.01   *** P < 0 . 001  .نظر گرفته شد &� &�سطح معني �
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نمو���5- مقد�& AST �& گر;� پيش ;پس �&ماني ;مقايسه \# با گر;� كنتر^.
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نمو��� 7- مقد�&ALT �& گر;� پس �&ماني ;مقايسه \# با گر;� كنتر^.
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نمو���8- مقد�& AST �& گر;� پس �&ماني ;مقايسه \# با گر;� كنتر^

#�مسعو� فريد;ني ; همكا& �ثر�I محافظتي ; �&ماني  پو�& &يز;� گيا�  <&�چوبه بر ...
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نمو��� 3- مقد�&ALT �& گر;� پيش �&ماني. 
N=6,  MEAN ±SEM, tukey, * p < 0.01
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نمو���4- مقد�& AST �& گر;� پيش �&ماني.
N=6,  MEAN ±SEM, tukey, * p < 0.01



جلد 9، شما&� 2، پائيز ; <مستا#  84 فيزيولوژ� ; فا&ماكولوژ�

147

 Y&�ــر;� كنتر^ فاقد �ختلاb معني � ــه با مقد�&ALT; AST گ �& مقايس
.(6; 5&��ست (نمو�

ــها به مدI 15 &;< با غذ�Y معمولي ;پو�&  �&گر;� پيش �&ماني موش
�تما� 15 &;<  >�<&�چوبه همر�� حامل &;غن \فتا@ گر��# تغذيه شدند، بعد 
; تجويز تتر�كلريد كربن \نها فقط �< غذ�Y معمولي �ستفا�� كر�ند. سنجش 
ــاعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد كربن نشا# ��� كه ميز�# \نها  \نزيمي 24 س
�ختلاb معني ��&Y نيست. نتايج بدست  Y�&�ــه با گر;� كنتر^ � �& مقايس
ــاعت بعد نيز حاكي �< بي معني بو�# مقا�ير \نزيمها �&  \مد� پس �< 48 س

.(8; 7Yها&�مقايسه با گر;� كنتر^ بو� (جد;^1 ; نمو�

نتايج مطالعا% هيستوپاتولوژيك
�Y &نگ قرمز &�ــر^ )نرما^( � ــكوپي كبد �& گر;� كنت منظر� ماكر;س
تير� ; يا قهو� �Y مايل به قرمز مي باشد. �& نمونه ميكر;سكوپي كبدها� 
ــد� بو�ند تجمع گليكوژ#  ــر;� كنتر^ كه با &نگ \ميزPAS Y &نگ ش گ
ــلولهاY كبدY بوضوp قابل &;يت بو� (شكل1). �& &نگ  �& يك طرb س

ــدند  ــبتا منظم �يد� ميش ــلولهاY كبدY بصو&I نس \ميزH&E Y نيز س
ــيته  ــزY هيچ گونه \ثا& هپاتوتوكسيس ــكل2). �& هر �; نوo &نگ \مي (ش
ــاهد� نشد. 24 ساعت پس �< تز&يق تتر�كلريد كربن حيو�ناI قرباني ;  مش
ــيهاY بافت شناسي جد� شد. �& مقاطع ميكر;سكوپي  كبد \نها بر�Y بر&س
ــك �ينديگوكا&مين &نگ  ــه با &نگ \ميزY پا% ; پي ــد� �< كبد ك تهيه ش
 #�ــد� بو�ند \ثا&� �< جمله تجمع چربي, حالت ;�كوئلر ; نكر;< كه بعنو ش
ــي �< تتر�كلريدكربن نيز �& نظر گرفته شد� �ند قابل  هپاتوتوكسيسيته ناش
ــه با مقاطع تهيه شد�  &;يت بو� . مقد�& گليكوژ# �& �ين مقاطع �& مقايس

�< گر;� كنتر^ بسيا&كمتر بو� (شكل3). 

گر�D پس ��ماني
�ين  &� #�مقاطعي كه يك هفته پس �< تز&يق تتر�كلريد كربن  �< حيو
گر;� تهيه گر�يد هيچيك �< علائم پاتولوژيك ناشي �< تاثير سمي تجويز 
تتر�كلريد كربن مشاهد� نشد ; سطح \نزيمي با توجه به جد;^ شما&� يك 

كاملا طبيعى بو� (شكل4) . 

ــه \ثا&  ــع هيچگون ــر^, �& �ين مقط ــر;� كنت ــو4 صحر�ئى (گ ــد م ــع كب شـكل 2- مقط
 H&EYكوئلر; نكر;< �يد� نمي شو�) . &نگ \ميز�هپاتوتوكسيسيته نظير تجمع چربي , حالت ;

�&شتنمائي420×

ــاعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد  شـكل 3- مقطع كبد مو4 صحر�ئى ( �& �ين مقطع كه 24 س
ــد� �ست تجمع چربي , حالت ;�كوئلر; نكر;< �يد� مي شو�). &نگ \ميزY پا%  كربن تهيه ش

;پيك ;�ينديگوكا&مين, �&شتنمائي420×

ــع هيچگونه \ثا&  ــر;�   پيش �&ماني, �& �ين مقط ــع كبد مو4 صحر�ئى (گ شـكل4- مقط
هپاتوتوكسيسيته نظير تجمع چربي , حالت ;�كوئلر; نكر;< مشاهد� نمي شو� , تجمع گليكوژ# 

�& يك طرb هپاتوسيتها قابل مشاهد مي باشد. &نگ \ميزY پا% ;پيك, �&شتنمائي420×

 Yسلولها bيك طر &� �شكل1- مقطع كبد مو4 صحر�ئى(گر;� كنتر^ ,تجمع گليكوژ# &
كبدY نشا# مي �هد). &نگ \ميزPAS Y ,�&شتنمائي 420×
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گر�D پيش � پس ��ماني
پس �< تغذيه 15 &;<� موشها با غذ�Y معمولي بهمر�� پو�& <&�چوبه 
ــا �;< معين تز&يق ;  ــا@ گر��# تتر�كلريد كربن  ب ــر�� با &;غن \فت هم
ــي �< كبد \نها  ــق تتر�كلريد كربن مقاطع ــد �< تز&ي ــاعت بع 24 ; 48 س
ــكوپي  ــي ميكر;س ــد. پس �< &نگ \ميز� , كبد \نها مو&� بر&س تهيه ش
ــتوپاتولوژيك  ــر;� كنتر^ هيچ گونه \ثا& هيس ــر�& گرفت . برخلاb گ ق
ــاهد� نشد  ــكوپي مش ــت �& مقاطع ميكر;س �س Yــيب كبد كه مويد \س

ــكل5).  (ش

گر�D پيش ��ماني
ــي بهمر�� پو�& <&�چوبه  ــها با غذ�Y معمول ــد �< 15 &;< تغذيه موش بع
�مه تغذيه �& �ين ��ــر�� با &;غن \فتا@ گر��# تتر�كلريد كربن تز&يق ;  هم
ــاعت بعد �< تز&يق تتر�كلريد  ــر;� فقط با غذ�Y معمولي بو�. 24 ;48 س گ
كربن مطابق گر;�  پيش ; پس �&ماني مقاطعي �< كبد \نها  تهيه ; مو&� 
&نگ \ميزY هاz Yكر شد� �& �ين تحقيق قر�& گرفتند. نتايج بدست \مد� 

 Iكلريد كربن �چا& مشكلا�ــلولهاY كبدY تحت تاثير تتر نشا# ��� كه س
هيستوپاتولوژيك جد�  نشدند (شكل6).

 
بحث

ــد� �& جها# �< جمله مطالعه �نجا� شد�  �نجا� ش Iــتر تحقيقا �& بيش
�< كو&كومين يعني ما�� موثر <&�چوبه �ستفا��  Yهند #�ــمند ــط ��نش توس
شد� �ست، �ما با توجه به �ينكه �& �كثرخانو��� ها پو�& &يز;� گيا� <&�چوبه 
بعنو�# چاشني مو&� توجه �ست، لذ� �& تحقيق حاضر �< پو�& &يز;� <&�چوبه 
�ستفا�� گر�يد. تجويز پو�& به صو&I خو&�كي حد;� 10 بر�بركو&كومين  �&
ــي  تتر�كلريد كربن  ــاير تحقيقاI بو�[  17]. \ثا& تخريب ــد� �& س تجويز ش
 Deshphade مطالعه bــلا ــا& ترميمي ;حفاظت پو�& <&�چوبه بر خ ;\ث

;همكا&�# �& تحقيق حاضر �< �; جنبه \نزيمي ;پاتولوژيكي بر&سي شد.
ــر;� كنتر^ ; گر;� پس  ــنجش \نزيمي �& گ ــت \مد� �< س نتايج بدس
 ��&مانى نشا# ��� كه مقد�& ALT; AST  �& هفته �;^ ; �;� كاهش پيد
نمو�� �ست ;لي �ين كاهش �& گر;� پس �&مانى بسيا& چشم گيرتر�ست كه 
نشا# �هند� تو�نائي قد&I ترميم پو�& <&�چوبه مي باشد. �& گر;� پيش ; 
پس �&ماني با توجه به نتايج بدست \مد� �& �ين گر;� ; مقايسه \# با نتايج 
 ALT; AST &�ــد� �& گر;� پس �&مانى يعني �فز�يش معني � حاصل ش
�ثرحفاظتي  #�42 ساعت پس �< تز&يق تتر�كلريد كربن (p<0.001)  ميتو
�� ; همچنين � &�ــلولهاY كبدY مو&� توجه قر پو�& <&�چوبه &� بر &;Y س
��عا نمو� كه تجويز خو&�كي پو�& &يز� <&�چوبه علا;� بر�ثر �&ماني  #�ميتو
�ثر حفاظتي نيز مي باشد . مكانيز� �ثرحفاظتي <&�چوبه به خوبي  Y�&�� #\
&;شن نيست [  10] ;لي مشخص شد� �ست كه Curcumin (ما�� فعا^ 
�فز�يش �هد. لذ� ميتو�# پيشنها� نمو�  �& �ــح صفر \#) ميتو�ند توليد ; ترش
 Y>ــا �فز�يش ���� ; \نهم به نوبه خو� پاكس �& �كه Curcumin �فع صفر
�< سيستم تسريع مي نمايد.  Curcumin همچنين  �متابوليتهاY سمي &
ــناخته شد� �ست كه  �� ش>\ Yيكالها��ــا<Y كنند� & بعنو�# يك ما�� پاكس

�شته باشد [10] .� #�مي تو�ند نقش \نتي �كسيد
ــنها� كر�ند كه  ــا# پيش Deshphade ;همكا&�# �&گز�&4 خو�ش

<&�چوبه ممكن �ست �ثر حفاظتي خو� &� �& �; مسير �عما^ نمايد.
�< طريق �فز�يش �فع متابوليت هاY سمي.    -1

 #�ــا<Y كنند� ;همچنين به عنو 2- به عنو�# يك &��يكا^ \<�� پاكس
يك مها& كنند� پر�كسيد�سيو# چربي[  10].

ــلولهاY كبد باتتر�كلريد كربن تغيير  ــموميت س ــاعت بعد �< مس 42 س
ــتوپاتولوژيك �&  ــا عمد� ترين عا&ضه هيس ــيو# تقريب چربي ; ;<يكولاس
ــي بو� (شكل3 ). �& مسموميت با تتر�كلريد كربن تغيير  گر;ههاY \<مايش
ــد#  ــت كه بصو&I متو&� ش �س bــميك صا �;ليه �& &تيكولو� \ند;پلاس
ــاء ; ;&;� \@ �يجا� مي شو�. با تشكيل  ــيب به غش ــترناها بدليل \س سيس
ــه <;�Y به �نبا^ \# &يز4 &يبو<;�  �< تتر�كلريد كربن ب ��>\ Yــه ها &يش
ها ; تجزيه پلي &يبو<;مها �< &تيكولو� �ند;پلاسميك خشن �يد� مي شو� 
�ين پس قطعه قطعه شد# ;جد� ماند#  >�كه مانع سنتز پر;تئيني ميگر�ند. 
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شكل5- مقطع كبد مو4 صحر�ئى (گر;�  پيش ; پس �&ماني, �& �ين مقطع هيچگونه \ثا& 
هپاتوتوكسيسيته نظير تجمع چربي , حالت ;�كوئلر; نكر;< مشاهد� نمي شو� , تجمع گليكوژ# 
�& يك طرb هپاتوسيتها قابل مشاهد مي باشد. &نگ \ميزY پا% ;پيك, �&شتنمائي1050×

ــع هيچگونه \ثا&  ــى, �& �ين مقط ــى (گر;� پس �&مان ــع كبد مو4 صحر�ئ شـكل6-  مقط
هپاتوتوكسيسيته نظير تجمع چربي , حالت ;�كوئلر; نكر;< مشاهد� نمي شو� , تجمع گليكوژ# 

�& يك طرb هپاتوسيتها قابل مشاهد مي باشد. &نگ \ميزY پا% ;پيك, �&شتنمائي420×
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 I�ــو� ميآيد [  19]. �ين تغيير ــميك بوج قطعاI بقاياY &تيكولو� �ند;پلاس
ــاعت قبل �< تغيير�I ميتوكند&يائي ظاهر شو�. ;بدنبا^  ممكن �ست �; س
\# قطر�I چربي �& سيتوپلاسم ظاهر ميشو� . ترY گليسريدها ميتو�نند �& 
سلو^ كبدY فقط به شكل ليپوپر;تئين &هايش شوند. با متوقف شد# سنتز 
ــي �& تهيه پر;تئين چربي  ــموميت با تتر�كلريد كربن نقص پر;تئين �& مس
ــكيل ليپوپر;تئين ;مكانيز� �گز;سيتو< \نها  پذير(\پوپر;تئين) لا<� بر�Y تش
 Yبه جا ��&>\ Yــلولها �ين &; حبابهاY چربي �& �ين س >�بوجو� مي \يد ، 
&هايش به تد&يج جمع شد� ;سبب �نباشتگي چربي مي گر��. با مر;& <ما# 
غشاء سلو^ صدمه �يد� ;منجر به ;&;� كلسيم �ضافي مي شو� كه باعث 
�& ميتوكند&يها ميگر�� ;�< فسفريلاسيو# �كسيد�تيو جلوگيرY مي نمايد. >\
ــد#  ــپس به �نبا^ \# تو&� ميتوكند&يها پديد مي \يد. بدنبا^ متو&� ش س
�& هيپوكسى توصيف شد� �ست &_ >\ ��ميتوكند&يها تقريبا \نچه &� كه بر
 Yبا ;&;� كلسيم مرحله غير قابل برگشت �& \سيب سلولها ��مى �هد. همر

كبدY شر;o مي شو�[  19].
ــكپي �& هفته �;^ ;�;� بعد  ــت \مد� �< مشاهد�I ميكر;س نتايج بدس
ــيب  ــموميت ;\س ــق تتر�كلريد كربن �& گر;� پس �&ماني، \ثا& مس �< تز&ي
ــد تاثير پو�& &يز;�  ــا# ند�� كه خو� مي تو�ند موي � نش& Yكبد Yــلولها س

<&�چوبه بر &;ند ترميم كبد \سيب �يد� باشد.
ــي هاY مقاطع ميكر;سكپي �& گر;� پيش ; پس �&ماني  نتايج ;بر&س
��عا نمو� كه پو�&  #�هيچگونه \ثا& هيستوپاتولوژيك نشا# ند��ند. لذ� ميتو
ــلولهاY كبدY �& مقابل  �Y قابليت حفاظتي س&�&يز;� <&�چوبه �حتمالا �

\ثا& هپاتوتوكسيسيته تتر�كلريد كربن مي باشد.
�< تكنيك  ،I&ــوژ# �& مقاطع كبد ــا# ���# ميز�# گليك به منظو& نش
ــد.  ــتفا�� ش ــيف) �س ــيد ش �ختصاصي PAS (پريو�يك �س Yــگ \ميز &ن
ــد� �< كبد موشهاY گر;� كنتر^ (شكل1) تجمع  �&مطالعه مقاطع تهيه ش
گليكوژ# �& يك طرb سلولهاY كبدY مشخص بو�. �& شكل3 كه �< كبد 
ــا#  ــهائيكه تحت تاثير تتر�كلريد كربن قر�& گرفته بو�ند علا;� بر نش موش
��# \ثا& مسموميت هپاتوسيت ها، مشخص كر�# موقعيت گليكوژ# نيز �
�< ;جو� گليكوژ# &� نشا#  Yــيا& مختصر مو&� نظر بو�، مقطع فوR \ثا& بس
ــولين zخير� كر�# قسمت �عظم گلوكز  �نس I�ميد��. يكي �< مهمترين �ثر
ــت . �< طرفي  ــد� بعد �< صرb غذ� به صو&I گليكوژ# �& كبد �س جذ@ ش
�نسولين \نزيم فسفو&يلا< &� مها& كر�� ;مانع تجزيه گليكوژ# zخير� شد� 

�&كبد ميشو�[  20].  
�< مها& \نزيم  Yكبد Yــلولها �حتما^ ��&� تتر�كلريد كربن با ;&;� به س
ــولين جلوگيرY كر�� كه با فعا^ شد# �ين \نزيم ،  ــفو&يلا< توسط �نس فس
گليكوژ# به گلوكز 6 فسفاI تبديل مي شو�، كه �& نهايت \نزيم گلوكز6 
�< گلوكز مي شو� ;�ين �مر به  Iيكا^ فسفا��ــفاI موجب جد� كر�# & فس
�جا<� مي �هد تا مجد�� به ��خل خو# �نتشا& يابد [  20]. بنابر�ين  ��گلوكز \<
ــاهد� گليكوژ#  �& چنين حالتي �گر�< تكنيك &نگ \ميزY پا% جهت مش
�ستفا�� گر��، �ين &نگ \ميزY جو�@ مناسبي نخو�هد  Yكبد Yسلولها &�

�� (شكل3).�
ــو�& <&�چوبه  ــها 51 &;< با پ ــش ; پس �&ماني كه موش ــر;� پي �& گ

 &�ــپس تحت تاثير تتر�كلريد كربن قر ــد� ;س بهمر�� غذ�Y عا�Y تغذيه ش
ــد، بر&سي هاY مقطع تهيه  �< كبد �نجا� ش Y&�گرفته بو�ند نيز نمونه بر�
 �شد� ( شكل4) �& �ين گر;� هيچگونه \ثا& مسموميت با تتر�كلريد كربن &
ــا# ند��ند. �< طرفي نتايج سنجش هاY \نزيمي نيز (جد;^1) مشخص  نش
ــطوp \نزيميALT; AST �& مقايسه با گر;� كنتر^ فاقد  مي كند كه س
ــو�& <&�چوبه  ��عا نمو� كه پ #�ــي تو ــد. لذ� م ــلاb معني ��& مي باش �خت
ــيت ها &� �& مقابل تتر�كلريد كربن حفاظت نمو�� ;مانع تاثير سوء   هپاتوس

تتر�كلريد كربن بر \نها مي شو�.
ــي (جد;^1) ;نتايج  ــز با توجه به نتايج \نزيم ــر;� پس �&ماني ني �&گ
ــكل6) تفا;I عمد� �Y بين \نها ملاحظه نشد، �&  ــتوپاتولوژيكي (ش هيس
ــو� مهمترين عامل �&  ــتر� ب ــه 15 &;<� كه �& هر گر;� مش ــع تغذي �ق;
�مه تغذيه به ��ــلو^ هاY كبد مي باشد . گرچه به نظر مي &سد  حفاظت س

همر�� <&�چوبه �& حفاظت هپاتوسيتها موثرتر باشد.  
ــد� �حتما^ ��&� پو�& <&�چوبه  ــت \م �& مجموo با توجه به نتايج بدس
ــلولهاY كبدY �& بر�بر تتر�كلريد كربن باشد ;  موجب �فز�يش مقا;مت س
ــبت به تتر�كلريد كربن  ــلو^ ها &� نس ــاء س �حتمالا قد&I نفوz پذيرY غش
ــر�I �&ماني �&  ــو�& <&�چوبه نه فقط �ث ــد. به �ين ترتيب پ ــش ميده كاه
�ثر�I پيش گيرY كنند�  Y�&��< خو� بر;< ميدهد بلكه � Yكبد Yــيبها \س
� به قابليت & I��ين �ثر #�ــيبهاY كبدY نيز ميباشد كه شايد بتو �< بر;< \س

.��\نتي �كسيد�ني ما�� مؤثر� <&�چوبه نيز نسبت �

تشكر�قد���ني

ــيله �< خانم سا&� &ضاييا#  كه �& �ين تحقيق همكا&Y لا<�  بدين ;س
� مبذ;^ فرمو�ند تشكر ;قد&��ني مي شو�.&

منابع

 I�ــا& ــا# ��&;ئي ، جلد چها&�، چاپ چها&� ، �نتش ــرY نژ�� ، o. گياه <&گ
. 1369، #��نشگا� تهر�

Ammon, H.P., Wahl,  M.A., Pharmacology of Curcuma 

longa, Planta Med, 57 (1991) 1- 7. 

ــريعت، � . بر&سي �ثر�I �&ماني سيلاY ما&ين �& سميت  پر��ختي،o. ، ش
ــط تتر�كلريد كربن �& مو4، پايا# نامه �&جه  ــد� توس �يجا� ش Yحا� كبد

�نشگا� مشهد، (1371-72).� ،Y>سا;&��نشكد� �� ،Yكتر�
Ammon, H.P. and Wahl,  M.A. Pharmacology of 

Curcuma longa , Planta Med, 57 (1991) 1-7. 

Cohly, H.H. , Taylor,  A., Angel,  M.F., Salahudeen,  

A.K. Effect of turmeric , turmerin and curcumin  

on  H2O2  Induced renal epithelial (LLC–PK1) cell 

injury, Cancer  Res, 24 (1998) 49–54 .

Kawamori, T., Lubet, R., Steele, V.E., Kelloff, G.J., 

[2]

[4]

[5]

[6]

[1]

[3]



150

Kaskey, R.B., Rao, C.V., Reddy, B.S. Chemopreventive 

effect of Curcumin  agent, during  the prostages of 

colon cancer, Cancer  Res, 59 (1999) 597–601.

Kuttan, R., Sudheeran, P.C., Joseph, C.D. Turmeric 

and curcumin as topical agents in cancer theapy.

Tumori, 73 (1987) 29-31. 

Luper, S.A. review of plants used in the treatment of 

liver disease:part two, Altern Med Rev, 4 (1999)178-

88.

Nagabhushan, M., Bhide, S.V. Curcumin  as an 

inhibitor of cancer, J Am Coll Nutr, 11(1992) 192-8.

Deshphade, U.R., Gadre, S.G., Raste,  A.S., Pillai, D. , 

Bhide, S.V., Samule, A.M. Protective effect of turmeric 

(curcuma longa) extract on carbon tetrachloride-

induced liver damage in rats. Indian J Exp Biol, 36 

(1998) 573-7.

Donatus, I.A., Vermeulen, N.P. Cytotoxic and 

cytoprotective activities of curcumin. Effects on 

paracetamol – induced cytotoxicity, lipid peroxidation  

and glutathione depletion  in rat hepatocytes, Biochem 
Pharmacol, 39 (1990) 1869-75 .

Soni, K.B. ,Lahiri, M., Chackradeo, P., Bhide, 

S.V., Kuttan, R. Protective effect of food 

additives on aflatoxin – induced mutagenicity and 

hepatocarcinogenicity, Cancer Lett, 115 (1997) 129 

– 33.

Osawa, T., Sugiyama, Y., Inayaoshi, M., Kawakishi,  

S. Antioxidative  activity of tetrahydrocurcuminoids, 

Biosci Biotechnol  Biochem, 59 (1995 ) 1609 – 12 . 

Quiles,  J.L., Aguilera, C., Mesa, M.D., Ramirez 

– Tortosa, L., Gil, A. An  ethanolic – aqueous of 

Curcuma longa decreases the susceptibility of liver 

microsomes  and mitochondria to lipid peroxidation 

in atherosclerotic rabbits, Biofactors, 8 (1998) 51–7.

Reddy, A.C., Lokesh, B.R. Effect of  Dietary turmeric 

(Curcuma  longa) on iron – induced lipid peroxidation 

in the rat liver, Food Chem Toxicol, 32 (1994) 279–

83. 

Scartezzini, P., Speroni, E. Review on some plants of 

indian traditional medicine with antioxidant  activity, 

J Ethnopharmacol, 71 (2000) 23-43.

Selvam, R., Subramanian, L.,Gayathri, R., 

Angayarkanni, N. The anti-oxidant activity of 

turmeric (Curcuma longa). J Ethnopharmacol, 47 

(1995) 59-67.

Singh, A., Singh, S.P., Bamezai, R. Postnatal 

modulation of hepatic biotransformation system 

enzymes via translactational exposure of F1 mouse 

pups to turmeric and Curcumin. Cancer Lett, 96 

(1995) 87-93.

 I�بها�&Y، �. فن \سيب شناسي ;&;شهاY &نگ \ميزY، چاپ �;�، �نتشا&
 .245 -249 (1369) ، #��نشگا� تهر�

�صو^ پاتولوژY عمومي، �نتشا&�I بنفشه  .�،Yشفائي، 4. علو .o ،&ــكو ش
.38-41 (1369) ،#��نش پژ;�، تهر�;

ــو� ،  ــا��#  ، جلد س ــكى ، ترجمه �كتر فر_ ش گايتو# \. ، فيزيولوژ� پزش
 .1368 ،#�چاپ هشتم، �نتشا&�I چهر، تهر

[7]

[8]

[9]

[10]

[11]

[12]

[13]

[19]

[20]

[21]

#�مسعو� فريد;ني ; همكا& �ثر�I محافظتي ; �&ماني  پو�& &يز;� گيا�  <&�چوبه بر ...

[14]

[15]

[16]

[17]

[18]

 www.phypha.ir/ppj  ست�متن كامل �ين مقاله �< طريق ;@ سايت مجله قابل �سترسى 


