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Abstract 
Background and Objectives: Contact with acrolein rapidly reduces 

intracellular glutathione and its antioxidant capacity and causes 

mitochondrial dysfunction. The use of some polymeric nanocurcumin 

increases the stability of curcumin. In this study, the effect of these 

two, was investigated on acrolein-induced toxicity in mitochondria 

isolated from rat liver cells. 
 

Methods: In this experimental study, male Wistar rats (weight, 180-

200g), were used. Mitochondria obtained from rat liver, were exposed 

to different concentrations of curcumin and nanocurcumin, Then, they 

were exposed to toxic concentrations of acrolein and the mitochondrial 

viability, was evaluated in comparison with the non-protected group. 

Data were analyzed using one way ANOVA test.  
 

Results: In this study, curcumin and nanocurcumin did not show any 

significant difference in the mitochondria viability at all the 

concentrations, which is indicative of their non-toxic effect on 

mitochondria. However, curcumin and nanocurcumin at all 

concentrations have not been able to exert their protective effect on 

mitochondria in the presence of acrolein. Moreover, mitochondria can 

be considered as target organelles against the acute toxicity of acrolein. 

The mechanism of acrolein toxicity was such that curcumin and 

nanocurcumin could not exert their protective effects against 

mitochondrial toxicity of acrolein. 
 

Conclusion: The results of this study showed that since the 

mechanisms of different toxins are different, they have different effects 

on various toxicities of protective agents and not every protective agent 

can exert its effects against all toxins. 
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 چکیده

اکسیدانی  سرعت گلوتاتیون داخل سلولی و ظرفیت آنتی به ،تماس با آکرولئین زمینه و هدف:

 یمریپل ذراتنانو برخی از دهاستفا. شود دهد و سبب اختلال در میتوکندری می آن را کاهش می

بر این دو مطالعه اثر  نیدر اردد. گ یم نیکورکوم یداریپا شیموجب افزا نیز نینانوکورکوم

بررسی  ییکبد موش صحرا های سلولاز  جداشده یها یتوکندریدر م نیاز آکرولئ یناش تیسمّ

  گردید.

 180-200های صحرایی نر نژاد ویستار )با وزن  از موش ،در این مطالعه تجربیروش بررسی: 

های  آمده از کبد موش صحرایی در مواجهه با غلظت دست های به گرم( استفاده شد. میتوکندری

ها  تند، سپس آکرولئین در غلظت سمیّ با آنمختلفی از کورکومین و نانوکورکومین قرار گرف

 ها نسبت به گروه فاقد این ماده محافظ ارزیابی شد. مانی میتوکندری مواجه گردید و میزان زنده

 طرفه آنالیز شدند. یک واریانس ها با استفاده از آزمون داده

 مانی زنده یزانم ردهای مختلف،  غلظتدر  کورکومین و نانوکورکومین مطالعه نیدر ا ها: یافته

ها بر  نشان ندادند که بیانگر اثر غیرسمیّ آننسبت به گروه کنترل  یدار یتفاوت معنی توکندریم

در حضور نتوانستند  ها غلظت یدر تمام حال کورکومین و نانوکورکومین میتوکندری بود؛ بااین

در مقابل سمیّت  یدرتوکنیم همچنینکنند. ها اعمال  یتوکندریخود را بر م یاثر محافظت نیآکرولئ

مکانیسم سمّیت  عنوان یک ارگان هدف موردتوجه قرار گیرد. حاد آکرولئین توانست به

 ییایتوکندریم تیدر مقابل سمّی بود که کورکومین و نانوکورمین نتوانستند ا گونه بهآکرولئین 

 .دنخود را اعمال کن یاثرات محافظت ن،یآکرولئ

؛ مختلف متفاوت است مومس سمیمکان که ان داد ازآنجایینتایج این مطالعه نشگیری:  نتیجه

 یدارند و هر ماده محافظت یاثرات متفاوت کننده محافظتمواد  ،مختلف یها تیدر سمّ بنابراین

 خود را اعمال کند. تأثیر ومسمهمه در مقابل  تواند نمی

 ها. آکرولین؛ میتوکندری؛ کورکومین؛ موشها:  کلیدواژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 98 آذر، نهم، شماره سیزدهم دوره

  9الی  1صفحه 
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 مقدمه
. وساز بدن دارد ها و سوخت کبد، نقش اساسی در متابولیسم چربی

منابع اصلی نیز از  ها( هپاتوسیت)های کبدی  میتوکندری سلول

این اندامک نقش مهمی در میزان همچنین  ،باشند می ATPتولید 

اکسیدانی، اکسیداسیون چربی و فرآیند  و ظرفیت آنتی ATPتولید 

رگ سلولی برعهده دارد. عوامل سمیّ بسیاری از طریق افزایش م

سبب سرکوب عملکرد میتوکندری  ،سطح استرس اکسیداتیو

پروپنال یا آکرولئین، یک آلدئید الکتروفیل . (1)شوند  سلول می

رنگ و  صورت بی بوده که در دمای اتاق به βو  αغیراشباع 

. این (2)کننده و بسیار فرّار وجود دارد  اشتعال با بوی تحریک قابل

محیطی، غذایی و آبی است که  ماده یک آلاینده مهم زیست

 188عنوان یکی از  زیست آمریکا به توسط سازمان حفاظت محیط

تواند در ایجاد بسیاری از  آلاینده پرخطر شناسایی شده و می

اسکلروزیس، آلزایمر،  ازجمله آسیب نخاعی، مالتیپلها  بیماری

ملیتوس، انسفالوپاتی کبدی و عروقی، دیابت  -های قلبی  بیماری

در  (. این ماده4،3)موردتوجه قرار گیرد سمّیت کلیوی 

های نفتی )دود  طول احتراق ناقص سوخت زیست، در محیط

شده از اگزوز خودروها(، پلاستیک، کاغذ و چوب  خارج

 25-140ای از دود سیگار )حدود  منتشرشده و بخش عمده

(. از سوی دیگر، این ماده 5) شود تولید میمیکروگرم بر سیگار( 

وپز که حرارت بالا  در حین پخت ،های گیاهی و حیوانی در روغن

 آب آشامیدنی نیز وجود دارد و گردد و در بینند تولید می می

یک الکتروفیل بسیار قوی در داخل بدن تا چندین روز  عنوان به

آکرولئین هم در تماس مزمن و هم در (. 6ماند ) فعال باقی می

توجهی دارد. این ماده دارای اثرات سمیّ  حاد، اثرات قابل تماس

های  باشد. مکانیسم های مختلف می ها و بافت متنوعی در ارگان

و  DNAبه پروتئین،  اضافه شدن مستقیم از سمّیت آکرولئین مانند

های غیرمستقیم شامل القای استرس اکسیداتیو، اختلال در  مکانیسم

ها و  که ارگان بودهآندوپلاسمی  میتوکندری و استرس در شبکه

(. مسیر اصلی 7) دهند تأثیر قرار می شرایط پاتولوژیکی را تحت

( در GSHوسیله کونژوگه شدن با گلوتاتیون ) حذف آکرولئین به

طور چشمگیری  سرعت و به تماس با آکرولئین به کبد است.

اکسیدانی را کاهش داده و  گلوتاتیون داخل سلولی و ظرفیت آنتی

 (. 8) شود ب اختلال در میتوکندری میسب

 

 ک، ی (Diferuloylmethan)متان لیفرول یبا نام د نیکورکوم

 ریزردچوبه و سا زومیاست که اغلب از ر زردرنگفنول  یپل

عنوان یک  همچنین به .(9) آید میجنس به دست  نیا های قسمت

از  ،کننده برای تعدیل مسیرهای متعدد مولکولی ماده محافظت

های  القای آپوپتوز، مهار سیگنال مانندهای مختلف  مکانیسم طریق

شناخته شده ( ROS)های فعال اکسیژن  بقا و جلوگیری از گونه

اثرات  یدارا نیکورکوماند  دادهنشان  اتمطالع(. 10) است

 ،ضدویروسی ،یضدقارچ ،ییایضدباکتر ،اکسیدانی آنتی

 یدرمان لیاست و پتانس یپروآپوپتوز ی وریضدتکث ،ضدالتهابی

ورم مفاصل،  ،یبرنده عصب لیتحل های بیماری هیعل ای العاده فوق

 ،یویکل تیمسمومالتهاب روده،  ،یآلرژ س،یازیپسور ابت،ید

 –ی قلب های بیماری، اسکلروزیس مالتیپل دز،یا ،یافسردگ مر،یآلزا

 استفاده از یاصل تیمحدود(. 10،11) داردسرطان  ویژه به ی،عروق

 ؛آن است عیسر سمیو متابول فیدن ضع، حل شکورکومین

 باشد می فیضع اریمعده و روده بس قیجذب آن از طردرنتیجه 

موجب  نینام نانوکورکوم به یمریپلذرات استفاه از نانو(. 12)

 نیا گردد؛ ازجمله می نیکورکوم یداریدر پا یچند برابر شیافزا

 PLGA (Polylactic-co-glycolic acid)به  توان ذرات مینانو

 یستیز یترسدس یبرابر 22 شیاشاره کرد که موجب افزا

از  ی. برخشود می یعاد حالت با سهیدر مقا ،در موش نیکورکوم

 کی یوگه شوند و اختصاصژکون گاند،یبا ل توانند ها می ذراتنانو

 (.13) کنندسلول خاص عمل 

کورکومین و  یو ضد سرطان اکسیدانی آنتیبا توجه به خواص 

از  یناش تیبر سمّاین دو ماده  تأثیرمطالعه  نیر ا، دنانوکورکومین

کبد موش  های سلولاز  جداشده یها یتوکندریدر م نیآکرولئ

 قرارگرفت. یابیمورد ارز ییصحرا

 

 روش بررسی

های صحرایی نر نژاد ویستار)با وزن  در این مطالعه تجربی، از موش

هفته قبل از شروع  ها یک موشگرم( استفاده شد.  200-180

ساعت  12ساعت روشنایی،  12زمایش در شرایط استاندارد )آ

شب، دمای  7صبح تا  7تاریکی با در نظر گرفتن دوره نوری از 

%( در شرایط 25-30درجه سانتیگراد و رطوبت نسبی  27-25

  (شـده )غـذای مخـصـوص رت طبـیعـی و رژیـم غـذایـی طـراحـی
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در کار با حیوان  وند.نگهداری شدند تا با محیط جدید سازگار ش

منشور اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی  ،آزمایشگاهی

دانشگاه تربیت مدرس رعایت گردید. در این مطالعه، از کبد 

های سالم، میتوکندری تخلیص و مورداستفاده قرار گرفت،  رت

بار در روزهای متفاوت تکرار  سههمچنین هر آزمایش حداقل 

مرک و آکرولئین، نانوکورکومین و کورکومین از کمپانی  .شد

 :سایر مواد، از کمپانی سیگما تهیه گردید. نانوکورکومین شامل

mPEG  وOleoyl chloride  بود. این سامانه دارویی دارای ابعاد

با استریفیکاسیون  mPEG-oleate (OA)نانومتر بوده و  100زیر 

         PEG 2.000و متوکسی  گرم( 01/3مول،  01/0)کلرید اولئوئیل 

 2/1مول،  012/0)در حضور تری اتیل آمین  (گرم 20مول،  01/0)

درجه سانتیگراد به  25عنوان حلال در دمای  کلروفرم به و (گرم

 (.14) ساعت سنتز شد 2مدت 

گرم  میلی 90ابتدا حیوانات با کتامین ) دوز در این مطالعه، 

صورت  به گرم برکیلوگرم( میلی 10برکیلوگرم و زایلازین )دوز 

ها جدا  داخل صفاقی بیهوش شدند، سپس کبد حیوانات از بدن آن

 200مولار، مانیتول  میلی HEPES 10و در بافر مانیتول )شامل 

مولار(  میلی EGTA 1مولار و  میلی 70مولار، سوکروز  میلی

و  شده وشو داده شد. در ادامه، درون پلیت بر روی یخ وزن شست

آرامی  شده بر روی یخ به قطعه  کبد قطعه .قطعه گردید با قیچی قطعه

با هموژنایزر دستی همراه با بافر مانیتول هموژنیزه شد، سپس عمل 

درجه  4در دمای  g1000 دقیقه با سرعت 10سانتریفوژ به مدت 

. در این گرفتدار انجام  وسیله سانتریفوژ یخچال سانتیگراد به

های سلولی  شده و دیگر بافت های شکسته سلول ،مرحله هسته

آمده با سرعت  دست (. سپس سوپرناتانت به15) شدندحذف 

g10000  سوپرناتانت دوم حاوی شددقیقه سانتریفوژ  10به مدت .

. درادامه، بودهای شکسته  قطعات میکروزومال و میتوکندری

 g10000در بافر مانیتول پیپتاژ شده و در  مجدداًرسوب پایینی 

سازی، این مرحله  ردید. برای خالصدقیقه سانتریفوژ گ 10مدت  به

های جداشده  بار تکرار شد، سپس سوسپانسیون میتوکندری چندین

های  درجه سانتیگراد برای سنجش 4 در محلول بافری بالا در دمای

(. رسوب میتوکندریایی با 16موردنظر مورداستفاده قرار گرفت )

آن بافر تخلیص به حجم مشخص رسانده شد، سپس میزان پروتئین 

 با روش برادفورد سنجش گردید. 

 

گرم پروتئین  یلیم 1 ،حجم نهایی سوسپانسیون میتوکندری

لیتر در نظر گرفته شد. سوسپانسیون میتوکندری  برمیلی

های  های مختلف و در معرض غلظت آمده در گروه دست به

 10و  5، 5/2، 25/1مختلفی از کورکومین و نانوکورکومین )

وسیله  به IC50و میزان  Viability(.17) فتمیکرومولار( قرار گر

سنجی، معیاری  سنجش شد. این روش رنگ MTT assayروش 

مانی است که در آن نمک زردرنگ  کمیّ برای تعیین زنده

وسیله آنزیم دهیدروژناز میتوکندریایی احیا  به ،(MTTتترازولیوم )

رنگ  های بنفش و شکسته شده و موجب تشکیل کریستال

شود؛ بنابراین در این مطالعه از حلال  یرمحلول میفورمازان غ

DMSO (. 18های فورمازان را حل کند ) استفاده شد تا کریستال

لیتر از سوسپانسیون میتوکندریایی،  میلی یکدر مرحله بعد، به 

از ماده محافظتی کورکومین و نانوکورکومین  های مختلفی غلظت

 25یقه در دمای دق 40به مدت  (میکرومولار 20،10، 5، 5/2)

، سپس در مجاورت (10،17،19) درجه سانتیگراد افزوده شد

دقیقه در دمای  40آمده، به مدت  دست به IC50آکرولئین با دوز 

 100)به میزان  MTT . محلولگرفتدرجه سانتیگراد قرار  25

لیتر به هر  گرم برمیلی میلی 5/0میکرولیتر( با غلظت نهایی 

ون میتوکندریایی تیمارشده اضافه میکروتیوب حاوی سوسپانسی

درجه  20-30دقیقه در انکوباتور با دمای  40گردید و به مدت 

)به میزان  DMSOتا انکوبه شود. در ادامه،  گذاشته شدسانتیگراد 

دقیقه انکوبه گردید.  15میکرولیتر( اضافه و به مدت  100

 نانومتر در دستگاه 570موج  درنهایت، جذب در طول

ELISA rider .قرائت شد 

، 100های مختلف آکرولئین ) مهار میتوکندری با غلظتدرصد 

طبق  (میکرومولار 2000، 1600، 1000، 800، 600، 400، 200

 Excelافزار  با استفاده از نرم ، سپس(20) گردیدرابطه زیر محاسبه 

 .شدتعیین   میکرومولار 400در غلظت  IC50میزان 

 
 

 طرفه )برای واریانس یک آزمون و فزارا نرم از استفاده با ها داده

 (نتایج بودن دار معنی و ها میانگین اختلاف ها، تعیین میانگین مقایسه

 ها داده در نظر گرفته شد. p<05/0 داری، آنالیز شدند. سطح معنی

 شدند.  بیان Mean±SE صورت به
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 ها یافته
 نکورکومین و نانوکورکومیمختلف  های غلظتاثر در این مطالعه 

 های سلولشده از  صیتخل یها یتوکندریم مانی زندهبر سنجش 

 یی بررسی گردید.موش صحرا یکبد

پس ، MTTسنجش تست  قیها از طر یتوکندریم مانی امکان زنده

 ومین ـکورکمختلف  های غلظتها با  یتوکندریتماس م قهیدق 40از

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 570 موج طولذب آن در و ج گرفتانجام  و نانوکورکومین

همچنین . دیقرائت گرد ELISA riderدستگاه  وسیله بهنانومتر 

 میزان ردهای مختلف  غلظت با گروه کورکومین و نانوکورکومین

 نسبت به گروه کنترل یدار یمعن تفاوتی، توکندریم مانی زنده

 (.16،19)نداشت 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 .MTTتبدیل  بر میزانکورکومین و نانوکورکومین  مختلف های غلظتتأثیر : 1نمودار شماره 

 
پس  MTTسنجش تست  قیها از طر یتوکندریم مانی امکان زنده

کورکومین و مختلف  های غلظتتماس با  قهیدق 40از 

 میکرومولار 400 تماس با غلظت قهیدق 40سپس  نانوکورکومین،

 انجام شد.  (IC50)غلظت  نیآکرولئ

 های مختلف غلظتدر  گروه کورکومین و نانوکورکومین

 خود را بر یاثر محافظت نیدر حضور آکرولئ نتوانستند

با گروه کنترل  یدار یتفاوت معن کهد نها اعمال کن یتوکندریم

 داشت.

 

 

 
 اثر کورکومین و نانوکورکومین در حضور آکرولئین :2نمودار شماره 

 دار نسبت به گروه کنترل هنده اختلاف معنید نشان ( 001/0استp<.) 
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 بحث
ها،  میتوکندری در سن شروع بیماری، شدت بیماری، نقش امروزه

آپوپتوزیس و مرگ سلولی مشخص شده است. اهمیت مطالعه 

شناسی بسیاری از  علت نقش این ارگانل در آسیب ها به میتوکندری

در  ینقش مهم نیز نیآکرولئ(. 16باشد ) ها و پیری می بیماری

 ،یساسکلروز مالتیپل ،ینخاع بیآس ازجمله ی؛ماریب نیچند

 یانسفالوپات توس،یمل ابتید ،یعروق - یقلب های آلزایمر، بیماری

. قرار گرفتن در معرض کند می فایا یویکل تیو سمّ یکبد

ازجمله  یگوناگون یاثرات سمّ ،یدر سطح سلول نیآکرولئ

اختلال در  و،یداتیاسترس اکس ن،یو پروتئ DNA با شدن اضافه

و  یآندوپلاسم استرس در شبکه ،ییغشا بیآس ،یتوکندریم

در . (6) دارد یالتهاب را در پ جادیو ا یمنیاختلال در عملکرد ا

(، آکرولئین سبب افزایش 2012یک مطالعه سلولی )سال 

نفوذپذیری میتوکندری، اختلال در عملکرد آن و افزایش استرس 

مانی  ها گردید. در این مطالعه زنده اکسیداتیو در هپاتوسیت

میکرومولار تا  5/2ها در حضور آکرولئین )از غلظت  هپاتوسیت

ان داد بین آکرولئین ساعت نش 24مدت  میکرومولار( به 25غلظت 

داری وجود ندارد و غلظت مهاری  با گروه کنترل تفاوت معنی

گیری  میکرومولار اندازه 75و  50ها بین غلظت  % از هپاتوسیت50

 .(7)شد 

 عنوان به نیآکرولئنشان داد  2006در سال نتایج یک مطالعه دیگر 

و  شود می عملکرد آناختلال در  جادیسبب ا ییایتوکندریم سمّ

 یکبد های سلول ی کردندر سمّ ینقش مهم نیز نیآکرولئ تیسمّ

در مطالعه  .کند می فایا دنیکش گاریمرتبط با س های بیماریو 

و  NADHدوز، سبب مهار  هه بوابست صورت به نیآکرولئحاضر، 

در  رییتغ ،ییایتوکندریم یتنفس رهیمرتبط با زنج ناتیسوکس

 ینیپروتئ یها لیدر کربون شیافزای، توکندریم یغشا یرینفوذپذ

 رواتیپ ،یتوکندریم Iو  IIکس کمپل های آنزیم یو مهار انتخاب

در این مطالعه  .شد دروژنازیآلفا کتوگلوتارات ده دروژناز،یده

فعالیت ها با آکرولئین،  دقیقه تماس میتوکندری 60ز پس ا

میکرومولار شروع به  500میتوکندریایی در غلظت  Iکمپلکس 

کاهش کرد و با افزایش غلظت آکرولئین به آهستگی کم شد و 

میکرومولار شروع به  100نیز از غلظت  IIفعالیت کمپلکس 

 (.21شدت کم شد ) کاهش کرد و با افزایش غلظت آکرولئین به

 

شده بر روی میتوکندری، از  براساس نتایج مطالعات پیشین انجام

 IC50دست آوردن  میکرومولار برای به 100های بالاتر از  غلظت

در این مطالعه استفاده شد. نتایج نشان داد با به دست آوردن 

 400در غلظت  (IC50)ها  % از میتوکندری50غلظت مهاری 

های  لئین بر میتوکندریمیکرومولار، اثرات سمیّ آکرو

های  های کبدی موش صحرایی در غلظت شده از سلول تخلیص

کند که در مطالعات سلولی در  میکرومولار بروز می 100بالاتر از 

آمده  دست میکرومولار نیز این نتایج به 100تر از  های پایین غلظت

پراکسیداسیون  ،یک منبع مهم تولید آکرولئین در سلول است.

عنوان  باشد که آکرولئین را به تبط با استرس اکسیداتیو میلیپید مر

کند. آکرولئین، یک ترکیب بسیار  یک محصول جانبی تولید می

های  پذیر با خاصیت الکتروفیلی بوده که با نوکلئوفیل واکنش

شود. آکرولئین  ها می دهد و سبب تخلیه آن سلولی واکنش می

را کاهش داده و قادر  اکسیدانت گلوتاتیون سرعت ظرفیت آنتی به

علاوه بر اینکه (. 18) به ایجاد پراکسیداسیون لیپیدی است

تنهایی نیز  آکرولئین محصول جانبی پراکسیداسیون لیپید است، به

تواند سبب القای پراکسیداسیون لیپید شود. این آلدئید  می

ها نقش  ها و بافت پذیر در ایجاد آسیب اکسیداتیو در سلول واکنش

انجام شد،  2006ای که در سال  کند. در مطالعه ی ایفا میا بالقوه

با افزایش  Invivoهای آکرولئین در محیط  مشخص گردید غلظت

یابند و از طرفی،  زمان پس از ایجاد آسیب، افزایش می

های  ای است که سلول پراکسیداسیون لیپید یک واکنش زنجیره

کند  ی آزاد میمرده آکرولئین را از سیتوزول به محیط خارج سلول

 محیط در ،آکرولئین با مواجهه اینکه به با توجه (.22)

 روی بر اثر با که طبیعی مواد از توان می است ناپذیر اجتناب

 .کرد استفادهدهند  سمّیت میتوکندری را کاهش می میتوکندری،

یک مولکول و  یک ماده مهم در ریزوم زردچوبه کورکومین

کند. در  ون غشای سلول نفوذ میسرعت به در لیپوفیل است که به

آسیب حاد کبدی ناشی از لیپوپلی ساکارید گالاکتوزآمین، 

طور بالقوه سبب کاهش آسیب پاتولوژیک کبدی،  کورکومین به

شده است. در طول  MDAهای سرم و محتوای  کاهش آنزیم

 استرس اکسیداتیو در کبد، هومئوستاز کلسیم داخل سلولی کاهش

م آزاد در سیتوزول ـت کلیسـش غلظیافته و سبب افزای 

 منجـر به آسیب سلولی کـه خـودشـود  ا میـه هپاتوسیت
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 5گردد. همچنین کورکومین با غلظت   برگشت می غیرقابل

و پاراستامول ناشی از افزایش  H2O2تواند از ایجاد  میکرومولار می

 (.10) کند کلسیم در هپاتوسیت موش صحرایی جلوگیری 

 5/2-20های  غلظت)های قشری با کورکومین  درمان نورون

مانی  تواند از کاهش زنده ساعت می 18به مدت  (میکرومولار

، جلوگیری کند و آپوپتوز سلول را t-BHPناشی از ی ها سلول

همچنین کورکومین به دلیل  صورت وابسته به دوز کاهش دهد. به

 ها را پس از حذف نورون GSHاکسیدانی، محتوای  فعالیت آنتی

 t-BHP نشان داده شد  ای مطالعهدر (. 19دهد ) افزایش می

 یسبب القا کرومولاریم 20بالاتر از  های غلظتدر  نیکورکوم

های مختلف  در مطالعه حاضر نیز از غلظت (.17) شود میآپوپتوز 

بر  (میکرومولار 10و  5، 5/2، 25/1)کورکومین و نانوکورمین 

حرایی استفاده شد که های جداشده از کبد موش ص میتوکندری

ها  گونه سمّیتی بر میتوکندری ها هیچ همه غلظتهر دو ماده، در 

نشد  داری نسبت به گروه کنترل مشاهده نداشتند و تفاوت معنی

تومورژنیک خود را از  . کورکومین فعالیت آنتی(1نمودار شماره )

هرچند که سطح ، دهد نشان می ROSطریق مکانیسم وابسته به 

ROS  سلولی لزوماً با فعالیت ضد تومورژنیک ارتباط نداردداخل 

های لوسمی را  دهد مولکول نهایی که درواقع سلول و این نشان می

نباشد، اما این امکان وجود  ROSاز بین برده، ممکن است خود 

پذیر مانند  های واکنش دارد که برخی دیگر از مولکول

 ROSیر که از پذ پذیر و آلدئیدهای واکنش های واکنش کربونیل

اند، این فعالیت را داشته باشند. بر این اساس کورکومین  مشتق شده

تواند بر طیف وسیعی از  و اثرات ضد تومورژنیک آن می

های سرطانی؛ ازجمله سرطان کبد، پوست، پانکراس،  سلول

و سر و گردن مورداستفاده قرار گیرد ریه پروستات، تخمدان، 

 نیو هم نانوکورم نیه شد هم کورکومنشان داد ای مطالعهدر (. 23)

از  یناش تیرا درمقابل سمّ ینوروبلاستوم انسان های سلول توانند می

سیستم  قیاز طر را حفاظت نیو اکرده محافظت  نیآکرولئ

سلول  مانی زنده یرهایو کنترل مس اکسیدانی ، دفاع آنتیردوکس

 5/0در غلظت  نی. نانوکورکومدهندانجام  نیکورکوم وسیله به

که  درحالی ،شود ها سلولتوانست باعث حفاظت  کرومولاریم

 ت ـرومولار نتوانست سبب حفاظـمیک 5/0ت ـومین در غلظـورکـک

 

 میمستق طور به تواند می نیکورکوماین،  بر علاوه .گرددها  سلول

و  سوپراکسید های رادیکال ازجمله ،ژنیاکس فعال های گونه

کاتالاز،  تیفعال تواند می همچنین ،کند یرا خنث لیدروکسیه

. دهد شیدسموتاز را افزا دیو سوپراکس دازیپراکس ونیگلوتات

 تروژنین NOرفتن  نیباعث از ب نیگفت کورکوم توان بنابراین نمی

ماده را  نیا دیتول تواند می نیآکرولئ چراکه شود؛ می دیاکس

 اکسیدانی آنتی تینشان داد فعال ای مطالعه جینتا .کند  کیتحر

در  دیاکس تروژنیوابسته به ن های رادیکال یبرا نیمکورکو

 عدم بازسازی تواند که علت آن میمبهم است  یمحافظت عصب

 وسیله به لیکربون های پروتئین شیافزاو  ونیکاهش گلوتات

 (.24) باشد نیکورکوم

در مطالعه حاضر بررسی اثر محافظتی کورکومین و نانوکورکومین 

های جداشده از  لئین در میتوکندریبر سمّیت ناشی از آکرو

تواند منجر به کاهش بقای  های کبدی نشان داد آکرولئین می سلول

زمان  ها در حضور کورکومین و نانوکورمین در مدت میتوکندری

های مختلف این دو  داری با غلظت دقیقه شود که تفاوت معنی 40

وه کنترل ها در مقایسه با گر مانی میتوکندری ماده، در امکان زنده

 (.2نمودار شماره )مشاهده گردید 

 

 یریگ جهینت
در مقابل سمّیت  یتوکندریم حاضر نشان دادمطالعه  جینتا

آکرولئین و عنوان یک ارگان هدف موردتوجه است  آکرولئین به

 فایا یکبد بیها و آس تیهپاتوس تیدر سمّ ینقش مهمنیز 

رای اثرات پیشین، کورکومین دامطالعات نتایج برطبق  .کند می

ی، روسیضدوی، ضدباکتریایی، ضدقارچی، دانیاکس یآنت

ی، ضدتکثیری و پروآپوپتوزی است و پتانسیل درمانی ضدالتهاب

سرطان دارد، اما در مطالعه  ژهیو به ها یماریبی علیه ا العاده فوق

درمقابل  کورکومین و نانوکورمین نتوانست سمّیت حاد حاضر،

خود را اعمال  یاثرات محافظت ،نیآکرولئ ییایتوکندریم تیسمّ

 قیخود را از طر یاثرات سمّ نیشتریبچراکه آکرولئین  ؛کند

اعمال  ونیو کاهش گلوتات دیپیل پراکسیداسیون، ویداتیاسترس اکس

اکسیدانت تلقی  عنوان یک آنتی ای که به بنابراین هر ماده؛ کند می

 ها یوکندرتیم بیتخراز مانع  تواند به این معنا نیست که می ،گردد

  .شود ها آن ییو مرگ نها
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در لذا  ؛مختلف متفاوت است مومس سمیمکان که ازآنجایی

دارند و  یاثرات متفاوت کننده محافظتمواد  ،مختلف یها تیسمّ

اثرات خود را اعمال  یقابل هر سمّمدر تواند نمی یمحافظت  مادههر 

وابسته به  های بیماریدرمان  ایو  یریشگیپ یبرا افتهی نیکند. ا

 رد.یقرار گ مورداستفاده تواند می یتوکندریاختلال عملکرد م
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