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  01/02/1396 :تاريخ پذيرش مقاله                                   01/11/1395 اريخ دريافت مقاله:ت
 دهيچك

و اكسيداني خواص آنتي همچنين كوركومين دارايشود. ندوكرين سبب بروز اختلالات باروري ميابا اختلال در عملكرد غدد  ديابت زمينه و هدف:
 بيضه بافت اكسيدانيآنتي هايآنزيم فعاليت و DNA اكسيداتيو آسيب گناد،-هيپوفيز محور بر كوركومين اثر نييتع مطالعه نيا از هدف هيپوگليسميك است.

  .استديابتي نوع يك  صحرايي هايموش در
ديابتي تيمار نشده ، گروه شاهدگروه . )n=8( مساوي تقسيم شدند گروه 5ر موش صحرايي نر نژاد ويستار به س 40در اين مطالعه تجربي  ها:مواد و روش

 30(گرم بر كيلوگرم كوركومين ميلي 150و  100، 50هاي با غلظت تحت تيمارديابتي هاي گروه ) وسولفواكسيد متيلدي روز، تزريق داخل صفاقي 30(
آلوكسان گرم بر كيلوگرم ميلي 240ريق داخل صفاقي بار تزتوسط يك ديابت .)سولفواكسيد متيلصورت محلول در ديكوركومين به روز، تزريق داخل صفاقي

 در MDAو  SOD،CAT  ،GPX ،HOdG-8 ميزانهيدروتستوسترون و ي، دتستوسترون استروژن، ،LH ،FSH سرمي ميزانن، مادر پايان دوره در شد. القاء
 .)p>05/0(گرديد انجام  Tukeyو تعقيبي  طرفهيكهاي واريانس آزمون تحليل آماري توسط توسط روش الايزا سنجش شد.بافت بيضه 

 دار وابسته به دوز ميزانمعني موجب افزايش گرم بر كيلوگرمميلي 150و  100هاي در مقايسه با گروه ديابتي تيمار نشده، تجويز كوركومين با غلظت نتايج:
دار وابسته به دوز و نيز افزايش معني MDAو  HOdG-8دار وابسته به دوز ، كاهش معنيهيدروتستوستروندي و تستوسترون استروژن، ،LH ،FSHسرمي 
  .)p>05/0(هاي صحرايي ديابتي شد در بافت بيضه موش SOD،CAT  ،GPXهاي آنزيم
ش موجب افزاي نيز و DNAگناد، كاهش پراكسيداسيون ليپيدي و آسيب اكسيداتيو -كوركومين موجب افزايش فعاليت محور هيپوفيزتجويز  گيري:نتيجه

 شود.هاي صحرايي ديابتي مياكسيداني بافت بيضه موشهاي آنتيآنزيمفعاليت 

  
  ، موش صحرايياكسيدانيآنتي هايآنزيم بيضه،، كوركومين، مليتوس ديابت كليدي: كلمات

  
 
 

 
  مقدمه

 بودهاي ناهمگن از اختلالات متابوليكي مجموعه 1ديابت نوع  
كه مشخصه آن افزايش مزمن قندخون درنتيجه نارسايي ترشح 

تحقيقات نشان داده است ديابت منجر به  ).1انسولين است (
-آنزيم فعاليت كاهش و اكسيداتيوايجاد عوارضي از قبيل استرس

 و )3( افزايش پراكسيداسيون ليپيدي )،2اكسيداني (آنتي هاي
با ايجاد اختلال ). همچنين 4شود (مي DNA اكسيداتيو آسيب

وجب مدر فرايند فسفريلاسيون اكسيداتيو و كاهش توليد انرژي، 
 ).5شود (ها ميمرگ سلول

ي هامشخص شده است در مبتلايان به ديابت فعاليت آنزيم
 GST: Glutathioneترانسفراز ( -گلوتاتيون اساكسيداني آنتي

S-transferase( ،) سوپراكسيد ديسموتازSuperoxide 

dismutase: SOD(، گلوتاتيون ) پراكسيدازGlutathione 

peroxidase: GPX( ) و كاتالازCatalase: CAT در خون و بافت (
 اكسيداتيو دربه نقش استرس . با توجه)6( يابدكاهش مي

- رسد ايجاد شرايط استرسپيشرفت بيماري ديابت، به نظر مي

 رگهاي واكنشاز توليد گونهبيماران ديابتي ناشي  اكسيداتيو در
و نيز  ) در پلاسماReactive oxygen species: ROSاكسيژن (

طبيعي  شرايط در .)2( اكسيداني باشدسيستم دفاع آنتي تضعيف
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اكسيداني آنتي سيستم دفاعفعاليت هاي آزاد و توليد راديكال بين
 لوليس اكسيدانيهاي آنتيتعادل وجود دارد. كاهش فعاليت آنزيم

اكسيدان وضعيت را به سمت آنتي -اكسيدان و اختلال در تعادل
 برديم هاي آزاد پيشاكسيداتيو و توليد بيشتر راديكالاسترس

 و DNAبا  توانند در اثر واكنش. اين تركيبات مي)7(
). از 7ها موجب اختلال در عملكرد سلول شوند (ماكرومولكول
نجر به م ليپيدي افزايش غيرطبيعي پراكسيداسيون سوي ديگر

آلدئيد شود. مالون ديهاي سلولي مياندامك آسيب غشا و
)Malondialdehyde: MDA (نهايي پراكسيداسيون  محصول

عنوان آلدئيد بهميزان مالون دي سنجشاسيدهاي چرب است و 
 اي آزادهراديكال ميزان شاخص پراكسيداسيون ليپيدي در تعيين

 ).3دار است (اي برخوراز اهميت باليني ويژه

تحقيقات نشان داده است از ميان بازهاي پوريني و پيريميديني، 
 كهيطورگوانين جهت اكسيداسيون استعداد بيشتري دارد. به

هاي هيدروكسيل به موقعيت هشتم درنتيجه حمله راديكال
كسي داكسي روهيد -8مولكول گوانين، تركيبي با عنوان 

-) توليد ميOxo-2'-deoxyguanosine: 8-OHdG-8ين (زنواگو

تعادل ديناميكي بين آسيب  OHdG-8كه شود. با توجه به اين
-دهد، اندازهرا نشان مي و سرعت ترميم آن DNAاكسيداتيو 

  ).8حائز اهميت است ( DNAگيري اين تركيب در ارزيابي آسيب 
قش ديابت در بروز ناباروري و اختلالات هورموني در مردان ن

ت اكسيداني در بافمهمي دارد و موجب تضعيف سيستم دفاع آنتي
كاهش  موجباكسيداني . تضعيف دفاع آنتي)9( شودبيضه مي

مع هاي اكسيداتيو، افزايش تجمحافظت بافت بيضه در برابر آسيب
شود هاي زايا ميهاي آزاد و درنهايت موجب آسيب سلولراديكال

اي هييراتي در ساختار بافتي لولههمچنين ديابت با القاء تغ. )9(
هاي اسپرماتوگونيا موجب كاهش ساز، كاهش تعداد سلولاسپرم

). با بررسي بافت بيضه و عملكرد 10( شودروند اسپرماتوژنز مي
ديابت موجب كاهش كه  است شده مشاهدهآن در افراد ديابتي 

هاي اسپرماتوگوني، وزن بيضه و كاهش ميانگين تعداد سلول
 شود. اينهاي سرتولي ميها، اسپرماتيد و سلولاتوسيتاسپرم

در مردان همراه  يدمثليعوارض ناشي از ديابت با اختلالات تول
اند ديابت با . مطالعات باليني و تجربي نشان داده)11است (

بيضه موجب كاهش  -اختلال در فعاليت محور هورموني هيپوفيز
درنهايت موجب اختلال در ها، تستوسترون و ترشح گنادوتروپين

فقدان انسولين در گزارش شده است  ).12شود (اسپرماتوژنز مي
ي هاهورمونهاي صحرايي ديابتي موجب كاهش ترشح موش

FSH  وLH همچنين انسولين جهت پايداري 13شود (مي .(
ياز است و نيز موردنهاي ليديگ در سلول LHهاي گيرنده

هاي ليديگ را سلول وسازسوختانسولين تقسيمات سلولي و 
تواند ) بنابراين كاهش ميزان انسولين مي13كند (تنظيم مي

هاي ليديگ و كاهش سنتز منجر به اختلال در فعاليت سلول
  ).13هاي استروئيدي بيضه شود (هورمون
براي يافتن مكمل و يا جايگزيني مناسب جهت  دارويي گياهان

 ده در درمان ديابت،كاهش عوارض داروهاي شيميايي مورداستفا
ات شده تركيبانجامزيرا طي تحقيقات ؛ گزينه مناسبي هستند

تواند عوارض ديابت را كاهش داده موجود در گياهان دارويي مي
ا تا حدودي اصلاح نمايند ر متابوليكي ناشي از آن هايو ناهنجاري

). زردچوبه نام عاميانه گياهي است كه در طب سنتي اثرات 14(
زردچوبه بانام علمي  است. شدههيهيپوگليسمي آن توص

Curcuma longa  از خانوادهZingiberaceae كوركومين . است
 .)15( فنول استزردچوبه و يك پلي ماده مؤثره ريزوم گياه

تواند عامل حفاظتي قدرتمندي مشخص شده است كوركومين مي
-ت آنتياصيخ بااكسيداتيو سلولي باشد و نيز  هايدر برابر آسيب

. همچنين با شودهاي آزاد موجب مهار راديكال خوداكسيداني 
د را محافظتي خو اثراتاكسيداني هاي آنتيآنزيمافزايش فعاليت 

با كوركومين  مدتيطولان درمان ).16كند (مي اعمالها بر سلول
هاي آلانين و آسپارتات آمينوترانسفراز آنزيم تواند سطح سرميمي

-اكسيداتيو را در بافت قلب موشهاي استرسشاخصو نيز برخي 

بهبود بخشد. اين اثرات به خواص  هاي صحرايي ديابتي
 است ههيپوگليسميك و ضد ديابتي كوركومين نسبت داده شد

در بهبود ديابت نوع دو  اند كوركومين). مطالعات نشان داده17(
 ابت،دي ايجاد از بعد و قبل خون، قند كاهش تأثيرگذار است و با

گزارش  ).18باشد ( همراه متفورمين به مناسبي مكمل تواندمي
وع ن ديابتي صحرايي هايشده است تجويز كوركومين به موش

شـود مـي گلـوكز ميزان سرمي داركـاهش معني موجـب يك
 هب اثـرات هيپوگليسـميك كوركومين احتمالاً از ). بخشي19(

 كبدي، افزايش گلوكوكينازو  هگزوزكينـاز فعاليـت افـزايش
 وكزگلـ بتـاي جزاير لانگرهانس و افزايش جذب هـايسلول تراكم

 بر اين نسبت داده شد. علاوه عضله كبـد و توسـط بافت
به ش خاصيت داراي اكسيداني قوي،يك آنتي عنوانكوركومين به

وع يك ن ديابت علائم بهبود به قادر طريق اين و از است انسوليني
 اثرات با كوركومين ه استمشخص شد همچنين. )20( است

 خود و نيز با تعديل سيستم هورموني يضدالتهاب و اكسيدانيآنتي
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 ).21كيستيك مؤثر باشد (پلي كاهش علائم تخمدان در تواندمي
اكسيداني و هيپوگليسميك كوركومين، با توجه به خواص آنتي

هاي محور بر هورمون تعيين اثر كوركومين باهدفاين مطالعه 
-هاي آنتيو فعاليت آنزيم DNAگناد، آسيب اكسيداتيو -هيپوفيز

انجام  1هاي صحرايي ديابتي نوع بيضه در موش اكسيداني بافت
  شد.

 

  مواد و روش ها
- گروه زيست تحقيقاتي آزمايشگاه درحاضر  مطالعه تجربي  

 انجام 1395در سال  آزاد اسلامي واحد شيراز شناسي دانشگاه

لازم به ذكر است مراحل آزمايش بر اساس همچنين  شد.
دستورالعمل كميته اخلاق كار با حيوانات آزمايشگاهي دانشگاه 

 الملليهاي بيندستورالعمل و بر اساسواحد شيراز آزاد اسلامي 
  انجام شده است.
غ بال نر هاي صحراييتجربي آزمايشگاهي از موش در اين مطالعه

ا محدوده سر موش صحرايي ب 40تعداد نژاد ويستار استفاده شد. 
گرم در دماي  170±6محدوده وزني روز و  130±5سني 

و درصد  35±4رطوبت نسبي  ،گراددرجه سانتي 24±3 محيطي
در  شدند. حيوانات نگهداري ساعته 12دوره روشنايي تاريكي 

كربنات شفاف (رازي راد، ايران) قرار هاي استاندارد پليقفس
- ميلي 500 پلاستيكي به مقدار كافي توسط بطري آبو داشتند 

 داده شد. همچنين از غذاي فشرده قرار هاآن ليتر در اختيار
منظور تغذيه نمودند. بهد فرمول استاندارا مخصوص موش ب

 10 از گذشت حداقل ها پسحصول سازش با محيط، آزمايش

هاي . موش)22( انجام رسيد بهت استقرار حيوانا از بعد روز
سر موش  8گروه (در هر گروه  5صورت تصادفي به صحرايي به

تيمار نشده و سه گروه  ، گروه ديابتيشامل گروه شاهد صحرايي)
گرم بر ميلي 150و  100 ،50هاي غلظتتحت تيمار با ديابتي 
تقسيم شدند.  )Sigma-Aldrich, USA(م كوركومين كيلوگر
صورت روز و به 30هاي شاهد و ديابتي تيمار نشده به مدت گروه

-Sigma( سولفوكسايد متيلديليتر ميلي 5/0داخل صفاقي، 

Aldrich, Germany( عنوان حلال كوركومين دريافت كردند. به
-روز و به 30همچنين سه گروه ديابتي تحت تيمار، به مدت 

صورت ليتر كوركومين (بهيميل 5/0صورت داخل صفاقي با 
 150و  100 ،50هاي ) با غلظتسولفوكسايد متيلدي محلول در

  تيمار شدند. مگرم بر كيلوگرميلي
 باربا يك موش صحرايي ) در1(ديابت نوع  ديابت مدل تجربي

 ,Sigma-Aldrichداخل صفاقي آلوكسان مونوهيدرات ( تزريق

Germany( شد.  كيلوگرم ايجادگرم بر ميلي 240 زانيبه م
آلوكسان  حلال عنوان) بهpH=4/5بافر سيترات ( از همچنين
هاي ديابتي تيمار نشده و گروه آلوكسان به گروه گرديد.ه استفاد

گرم بر ميلي 150و  100، 50هاي ديابتي تحت تيمار با غلظت
تزريق شد. مطالعه بر روي ديابت مزمن است،  كيلوگرم كوركومين

روز پس از تزريق آلوكسان و القاء ديابت  30حدود به همين دليل 
 و گيري صورت گرفتدمي خون آن از وريد تأييد جهت تجربي،

 IGM-0002Aگلوكومتر مدل  خون توسط دستگاه قند
)EasyGluco, Korea300گيري شد. قندخون بالاي ) اندازه 

شدن و روز صفر  ديابتي عنوان شاخصليتر بهگرم بر دسيميلي
  ).22گرفته شد ( نظر در آزمايش

ط توس به تفكيك گروه هاي صحراييدر پايان دوره تيمار، موش
پوست  هوش شدند. سپس) بيMerck, Germanyاتيل اتر (دي

ها برش داده شد و با كنار كشيدن ناحيه قفسه سينه، جناغ و دنده
-ليتر خونميلي 2ها از بطن چپ قلب توسط سرنگ جناغ و دنده

شده بدون ماده ضد انعقاد درون د. خون گرفتهگيري انجام ش
مدل  دقيقه در انكوباتور 12ريخته و به مدت  يشآزمالوله

INB400 )Memmert, Germany(  درجه سانتي 37در دماي -

 ها در دستگاهلوله ،گراد قرار داده شد. بعد از وقوع انعقاد
 12به مدت  )EBA280 )Hettich, Germanyژ مدل سانتريفيو

سرم  دور در دقيقه قرار داده شدند. سپس 5000با سرعت  دقيقه
 سمپلر مدلخون روي بخش لخته شده توسط 

Transferpette®S )Brand, Germany( يشآزماجدا و به لوله 
گراد نگهداري شد درجه سانتي -80منتقل و در فريزر  ديگري

توسط روش  يهاي موردبررسسرمي هورمون ميزان ).22(
ELISA، دستگاهElisa reader  )Stat Fax 2100, USAو كيت (-

 LH) سنجش شد. Finetest )Finetest, Chinaهاي شركت 
ليتر، محدوده بر ميلي المللينميلي واحد ب 938/0>حساسيت (

 FSH، ليتر)بر ميلي المللينميلي واحد ب 100-563/1
ليتر، محدوده بر ميلي المللينميلي واحد ب 406/1>حساسيت (

استروژن ، ليتر)بر ميلي المللينميلي واحد ب 150-344/2
-1000ليتر، محدوده گرم بر ميليپيكو 375/9>حساسيت (
 188/0>حساسيت ( تستوسترون ،ليتر)بر ميلي پيكوگرم 6/15

 ،ليتر)نانوگرم بر ميلي 313/0-20ليتر، محدوده بر ميلي نانوگرم
-بر ميلي پيكوگرم 438/23>حساسيت ( هيدروتستوستروندي

  .ليتر)بر ميلي پيكوگرم 063/39-2500ليتر، محدوده 

  وشستش از بيضه از بدن خارج شد. پس ،يبافتهاي جهت سنجش
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دقيقه توسط  2با محلول سالين به همراه بافر تريس به مدت 
) با Ultra turrax T25 )IKA, Germanyدستگاه هموژنايزر مدل 

سانتريفوژ مدل  سپس توسط شد. دور در دقيقه هموژنيزه 5000
Z366 )Hermle, Germany ( سيتوپلاسم سلولي از بافت

جهت سنجش استفاده شد. جهت جلوگيري  و هموژنيزه تفكيك
درجه  4ها، تمامي مراحل در دماي ها و پروتئيناز تخريب آنزيم

 5/0دار) انجام شد و از محلول گراد (سانتريفوژ يخچالسانتي
 ,Sigma-Aldrich( ديفلورا ليسولفون ليمت ليمولار فنميلي

Germany( استفاده شد ي سلوليهاعنوان مهاركننده پروتئازبه 
يت حساس( ديسموتاز اكسيد هاي سوپرآنزيم بافتي ميزان ).23(

گرم پيكو 6/15-1000ليتر، محدوده گرم بر ميليپيكو 375/9>
 المللينميلي واحد ب 75/18>حساسيت (كاتالاز ، ليتر)بر ميلي
بر  المللينميلي واحد ب 2/31-2000ليتر، محدوده بر ميلي

گرم پيكو 75/18> حساسيت( پراكسيداز گلوتاتيون، ليتر)ميلي
يز و ن ليتر)بر ميلي پيكوگرم 25/31-2000ليتر، محدوده بر ميلي
 938/0>حساسيت ( ينزنواگو كسيدا كسيروهيد-8ميزان 

 ليتر)نانوگرم بر ميلي 563/1-100ليتر، محدوده نانوگرم بر ميلي
ليتر، بر ميلي نانوگرم 75/18>حساسيت ( آلدئيددي و مالون

وسط ت بافت بيضه ليتر)بر ميلي نانوگرم 25/31-2000محدوده 

سنجش شد.  Finetestهاي شركت كيتو  ELISAروش 
 ها بر اساس روش موجود در دفترچه راهنماي شركتسنجش

  سازنده كيت صورت گرفت.

 20 شيرايو SPSSافزار آماري آمده توسط نرمدستاطلاعات به
، است آمده كميدستكه نتايج بهتحليل شد. با توجه به اين

 بودن توزيع عييفرض طب Kolmogorov-Smirnov توسط آزمون
واريانس  توسط آناليز ها). دادهp<05/0ا برقرار شد (هداده فراواني

تحليل  Tukeyن تعقيبي ) و آزموOne-way ANOVAطرفه (يك
 آماري محاسبات همراه به آمدهدستشد. همچنين نتايج به

) Mean±SEMميانگين (±صورت خطاي معيار ميانگينبه مربوطه
در نظر گرفته  05/0ها در آزمونداري سطح معني شد. گزارش

  شد.
  

  نتايج
 ميزان هاي اين مطالعه نشان دادنتايج حاصل از تحليل داده

- و دي تستوسترون استروژن، ،LH ،FSHهاي هورمونسرمي 

هيدروتستوسترون در گروه ديابتي تيمار نشده در مقايسه با گروه 
). در مقايسه با p>05/0( داري كاهش يافتطور معنيشاهد به

 ،LH ،FSHهاي هورمونسرمي  ميزانگروه ديابتي تيمار نشده 
هاي هيدروتستوسترون در گروهو دي تستوسترون استروژن،

گرم بر ميلي 150و  100هاي ديابتي تحت تيمار با غلظت
-عنيطور مبه وابسته به ميزان دوز تزريقي كيلوگرم كوركومين

). در مقايسه با گروه ديابتي تيمار p>05/0داري افزايش يافت (

هاي مذكور در گروه ديابتي تحت سرمي هورمون ميزاننشده 
اختلاف  گرم بر كيلوگرم كوركومينميلي 50تيمار با غلظت 

 ).1) (جدول p<05/0داري نداشت (معني

 سر موش صحرايي در هر گروه) 8( به تفكيك گروه هيدروتستوسترونو دي تستوسترون استروژن، ،LH ،FSHهاي هورمونسرمي  ميزان ميانگين -1جدول 

  متغير
  گروه

LH)mIU/ml(  FSH)mIU/ml(  )استروژنpg/ml(  )تستوسترونng/ml(  هيدروتستوستروندي  
)pg/ml(  

  60/153±39/11  46/7±84/1 42/45±30/5 08/4±81/0 73/3±85/0 شاهد
   73/0a  45/0±10/1a 50/3±74/19a   38/0±25/2a   23/8±14/57a±12/0  ديابتي تيمار نشده

برگرمميلي 50ديابتي تحت تيمار با 
  50/63±15/6  63/2±25/0  76/22±13/4  48/1±36/0  02/1±36/0  كوركومين كيلوگرم

برگرمميلي 100ديابتي تحت تيمار با 
   50/2bc   68/0±05/3bc   08/4±45/30bc   38/1±95/4bc   30/10±16/95bc±43/0  كوركومين كيلوگرم

برگرمميلي 150ديابتي تحت تيمار با 
   05/3bcd   86/0±50/3bcd   26/3±05/38bcd   10/1±66/5bcd  24/12±00/108bcd±54/0  كوركومين كيلوگرم

-يك واريانس آناليز( داريمعنيسطح

  007/0  005/0  014/0  011/0  009/0  )طرفه

: c ،در مقايسه با گروه شاهد ديابتي تيمار نشده b :05/0<p ،در مقايسه با گروه شاهد a  :05/0<pباشند؛مي »ميانگين±خطاي معيار ميانگين «صورتبه هاداده
05/0<p  كوركومين، كيلوگرم بر گرمميلي 50ديابتي تحت تيمار با در مقايسه با گروهd  :05/0<p  بر گرمميلي 100ديابتي تحت تيمار با در مقايسه با گروه 
  كوركومينگرمكيلو
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اكسيداني آنتي هايآنزيمفعاليت  آمدهدستبر اساس نتايج به
SOD،CAT  ،GPX  بافت بيضه در گروه ديابتي تيمار نشده در

-HOdGداري كاهش و ميزان طور معنيمقايسه با گروه شاهد به

). در p>05/0( افزايش يافت داريطور معنيبه MDAو  8
-هاي آنتيآنزيممقايسه با گروه ديابتي تيمار نشده فعاليت 

هاي ديابتي تحت تيمار با وهدر گر SOD،CAT  ،GPXاكسيداني 
گرم بر كيلوگرم كوركومين وابسته ميلي 150و  100هاي غلظت

-HOdGداري افزايش و ميزان طور معنيبهبه ميزان دوز تزريقي 

). در مقايسه p>05/0كاهش يافت ( داريطور معنيبه MDAو  8
و اني اكسيدهاي آنتيآنزيمبا گروه ديابتي تيمار نشده فعاليت 

در گروه ديابتي تحت تيمار با غلظت  MDAو  HOdG-8ان ميز
ت داري نداشاختلاف معني گرم بر كيلوگرم كوركومينميلي 50

)05/0>p 2) (جدول.(  
 

  بحث 
هاي سرمي هورمون ميزاناثر كوركومين بر در پژوهش حاضر 

LH ،FSH، ،هيدروتستوسترون و نيز، ديتستوسترون استروژن 
و ميزان  SOD،CAT  ،GPX اكسيدانيآنتي هايآنزيم ميزان

HOdG-8  وMDA وع ن هاي صحرايي ديابتيدر بافت بيضه موش
  .قرار گرفت يموردبررس يك

عنوان حلال بهمتيل سولفوكسايد دي در اين مطالعه از
گريز بودن كوركومين استفاده شده است. با توجه به آب

ون، است ،متيل سولفوكسايدهايي مانند ديكوركومين، در حلال

-اثرات دي). 15شود (كلروفورم حل مي اتانول، استيك اسيد و

امل طور كمتيل سولفوكسايد ازنظر پاتولوژي و فيزيولوژي به
در ارتباط با اثرات آن وجود  يضيروشن نيست و نتايج ضدونق

متيل سولفوكسايد داراي دارد. مطالعات نشان داده است دي
)، 24هاي آزاد (ديكالخواص مختلفي ازجمله مهاركننده را

غشاء سلولي است  كنندهتي) و تثب25مهاركننده تجمع پلاكتي (
متيل سولفوكسايد در ). همچنين مشخص شده است دي26(

مدل ايسكمي مغزي ناشي از انسداد شريان كاروتيد، موجب 
شود و نيز داراي اثرات حفاظت نوروني كاهش مرگ نوروني مي

متيل ديعات به اثرات سمي ). از سوي ديگر مطال27است (
). در پژوهش 28هاي جانوري اشاره دارد (بر سلول سولفوكسايد
هاي شاهد، ديابتي تيمار هاي صحرايي هر يك از گروهحاضر موش

و  100، 50هاي تحت تيمار با غلظتنشده و سه گروه ديابتي 

 5/0، به ميزان يكسان (گرم بر كيلوگرم كوركومينميلي 150
متيل سولفوكسايد را ) ديروز 30و به مدت يكسان ( ليتر)ميلي

هرگونه عوارض از سوي  ايجاددريافت كردند؛ بنابراين در صورت 
 ها يكسان بودهمتيل سولفوكسايد، شرايط براي تمام گروهدي

  است.
بر اساس نتايج پژوهش حاضر، ديابت تجربي القاء شده توسط 

ر هورموني موجب كاهش فعاليت محو مونوهيدرات آلوكسان
 هايشود و با كاهش ترشح گنادوتروپينبيضه مي -هيپوفيز

يابد. هيپوفيزي ميزان ترشحات هورموني بيضه كاهش مي

  سر موش صحرايي در هر گروه) 8( به تفكيك گروه بافت بيضه  MDAو HOdG-8ميزان و  اكسيدانيهاي آنتيآنزيم فعاليت ميانگين -2جدول 
  تغير
  گروه

SOD 
)pg/ml(  

CAT  
)mIU/ml(  

GPX  
)pg/ml(  

MDA  
)ng/ml(  

HOdG-8 
)ng/ml(  

  86/3±53/0  08/45±20/4 11/85±17/4 65/130±70/9 75/68±17/5  شاهد
   15/23a  35/4±17/40a 20/5±25/40a   31/6±00/95a   18/2±43/19a±65/3  ديابتي تيمار نشده

برگرمميلي 50تحت تيمار با ديابتي
  78/16±03/3  20/83±08/7  63/46±52/4  30/48±16/5  04/28±68/3  كوركومين كيلوگرم

برگرمميلي 100ديابتي تحت تيمار با 
   10/45bc   66/8±75/80bc   80/6±55/69bc   13/8±55/69bc   22/1±15/8bc±71/4  كوركومين كيلوگرم

برگرمميلي 150ديابتي تحت تيمار با 
   19/53bcd   13/6±53/95bcd   10/5±65/78bcd   19/5±33/58bcd  95/0±35/7bcd±25/5  كوركومين كيلوگرم

  001/0  019/0  008/0 001/0 001/0 )طرفهيك واريانس آناليز( داريمعنيسطح
: c ،در مقايسه با گروه شاهد ديابتي تيمار نشده b :05/0<p ،در مقايسه با گروه شاهد a  :05/0<pباشند؛مي »ميانگين±خطاي معيار ميانگين «صورتبه هاداده
05/0<p  كوركومين، كيلوگرم بر گرمميلي 50ديابتي تحت تيمار با در مقايسه با گروهd  :05/0<p  بر گرمميلي 100ديابتي تحت تيمار با در مقايسه با گروه 

  كوركومين كيلوگرم
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 و تناسلي دستگاه عملكرد بر ديابتپژوهشي به بررسي اثر 
 است پرداخته گناد -هيپوفيز -وسهيپوتالام محورهاي هورمون

 متعاقب ايبيضه هايآندروژن بيوسنتز كاهشو نتايج گوياي 

 بين مستقيم ارتباطاست. همچنين با توجه به  بوده بتديا ايجاد

ده هاي ليديگ، عنوان شو فعاليت سلول تستوسترونترشح  ميزان
 ها موجب كاهش فعاليتاست ديابت با كاهش ترشح گنادوتروپين

 بيضه استروئيدي هايهورمونهاي ليديگ و كاهش سنتز سلول

حقيقات نشان داده است ارتباط مستقيمي بين ). ت9شود (مي
لالات اخت هاي اسپرماتوژنز با بروزتغييرات فراساختاري رده سلول

). ديابت با 29( بيضه وجود دارد -در محور هيپوفيز هورموني
ات تغيير و ايجاد بيضه -هيپوفيزكاهش فعاليت محور هورموني 

فرايند  در اختلال موجبدر بافت بيضه  عملكردي ساختاري و
 ميانگين). همچنين گزارش شده است 29شود (مياسپرماتوژنز 

 سالم هايموش با مقايسه در ديابتي هايموش در هابيضه وزن

 بافت تحليل دليل به تواندمي وزن كاهش اينيابد. مي كاهش

 ).29( باشد ديديماپي وزن كاهش يا و بيضه

،  SOD،CATاكسيداني هاي آنتيآنزيم ميزاندر اين مطالعه 
GPX هاي صحرايي ديابتي در مقايسه با در بافت بيضه موش
افزايش  MDAداري كاهش و ميزان طور معنيهاي سالم بهنمونه
 . همسو با نتايج پژوهش حاضر مشخص شدهداري داشتمعني

-سرمي آنزيم تواند موجب كاهش ميزاناست ديابت نوع يك مي

-شده و ظرفيت آنتي SOD،CAT  ،GPXاكسيداني هاي آنتي

است در  اكسيداني خون را كاهش دهد. همچنين مشخص شده
يابد افزايش مي MDAسرمي  هاي صحرايي ديابتي ميزانموش

- در بافت كليه موش MDA ميزان كه شده است). گزارش 30(

-طور معنيبه SODهاي صحرايي ديابتي افزايش و فعاليت آنزيم 

اي هيرات به افزايش تجمع راديكاليابد. اين تغيكاهش مي داري
 است دهشاكسيداني نسبت داده آزاد و تضعيف سيستم دفاع آنتي

ديابت موجب افزايش  است شدهپژوهشي ديگر عنوان  ). در31(
- هاي آنتيپراكسيداسيون ليپيدي و كاهش فعاليت آنزيم

). 32شود (هاي صحرايي ديابتي مياكسيداني در بافت مغز موش
 هايآنزيم فعاليتپژوهشي به بررسي حاضر  لعهبامطاهمسو 

و ميزان پراكسيداسيون ليپيدي در   SOD،CATاكسيداني آنتي
گوياي  نتايجه است. هاي صحرايي ديابتي پرداختبافت بيضه موش

ر پراكسيداسيون ليپيدي دو افزايش  اكسيداتيواسترسافزايش 
  ).33( هاي صحرايي ديابتي استموشبافت بيضه 

 تجربي پس از ايجاد ديابت است شدهدر اين پژوهش مشخص 

گوانوزين در هيدروكسي داكسي-8بافتي  ميزاننوع يك، 
داري افزايش طور معنيهاي صحرايي سالم بهموش مقايسه با

ش افزاي يجهدر بيماران ديابتي درنت ه استشد گزارش. يابدمي
به آن، قند خون و اختلالات متابوليسمي مربوط  سرمي ميزان

و كه نتيجه آن آسيب اكسيداتي، شوداكسيداتيو ايجاد مياسترس
DNA ميزان آسيب  ه استشد مشخصهمچنين  .)34( است

رابطه سرمي قند خون  ميزانبا  DNAبه  وارده اكسيداتيو
ديابت  است شدهپژوهشي ديگر مشخص  در ).34(مستقيم دارد 

 DNAاتيو اكسيداتيو و آسيب اكسيدبا افزايش شرايط استرس
بيان ژن كاهش ميزان و شده  تغيير متابولسيم سلولي موجب

  ).35يابد (مي
هاي صحرايي تيمار موش با توجه به نتايج پژوهش حاضر

 گرم بر كيلوگرمميلي 150و  100هاي ديابتي با غلظت
 -فعاليت محور هيپوفيز دوز به وابسته كوركومين موجب افزايش

اكسيداني، كاهش هاي آنتيگناد، افزايش فعاليت آنزيم
-مي DNAكاهش آسيب اكسيداتيو  پراكسيداسيون ليپيدي و

شود. گزارش شده است كوركومين از طريق افزايش سيستم دفاع 
ا هسرمي گنادوتروپين ميزانافزايش  اكسيداني بدن موجبآنتي

مالون  ميزانهمچنين با كاهش  ).36( شودو تستوسترون مي
م، ديديوزن بيضه و اپي وجب افزايشآلدئيد بافت بيضه مدي

اي هو افزايش درصد اسپرم پذيري اسپرمتحرك افزايش ميانگين
به سرب شده است  هاي صحرايي آلودهطبيعي در گروه موش

هاي اكسيداتيو ناشي اثر كوركومين بر آسيب ايدر مطالعه). 36(
 رسيبرمورد  هاي صحرايي نرموش يدمثليكروم در سيستم تول از

 كوركومين با افزايش است تجويز شدهگزارش قرار گرفته است و 
اكسيداني و كاهش پراكسيداسيون هاي آنتيفعاليت آنزيم

 يزانمبافت بيضه موجب افزايش وزن بيضه و افزايش  ليپيدي
شود. همچنين با بهبود پارامترهاي بافتي سرمي تستوسترون مي

. درنهايت عنوان )37( شودافزايش اسپرماتوژنز مي بيضه موجب
هاي آزاد نقش راديكال كوركومين با غيرفعال كردن است شده

اكسيداتيو ناشي از كروم در سيستم  برابر آسيبر محافظتي د
طي تحقيقات ). 37( هاي صحرايي نر داردموش يدمثليتول

موجب بهبود آسيب بافت بيضه  تواندشده كوركومين ميانجام
تيو اكسيداب شود و با كاهش آسي القاء شده توسط پرتوهاي گاما
 و زايا تليومضخامت اپي افزايش ناشي از پرتوهاي گاما، موجب

 طرفيز . ا)38شود (ميهاي اسپرماتوژنيك افزايش رده سلول

موجب افزايش  كوركومين با كاهش آسيب بافت بيضه
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-هايي با ساختار طبيعي مياسپرماتوژنز و افزايش درصد اسپرم

-كوركومين مي است شده. در پژوهشي ديگر مشخص )38( شود

-اكسيداني و محافظتي خود موجب افزايش معنيتواند با اثر آنتي

تستوسترون در  و LH ،FSHهاي سرمي هورمون ميزاندار 
. همچنين )39( هاي صحرايي در معرض پرتوهاي گاما شودموش

كوركومين  هاي صحرايي در معرض پرتوهاي گاما باتيمار موش
 DNAموجب كاهش آسيب اكسيداتيو و كاهش شكست مولكولي 

همسو با نتايج پژوهش حاضر مشخص ). از طرفي 39شود (مي
هاي آزاد اكسيژني راديكال تواند اثراتكوركومين مي است شده

 هاي هيدروكسيل را كهراديكال هاي سوپراكسيد ومانند آنيون
 اكسيداتيواسترس و ليپيدي پراكسيداسيون نقش مهمي در آغاز

 الاز،اكسيداني كاتهاي آنتيدارند را با افزايش بيان آنزيمسلولي 
ترانسفراز، گلوتاتيون پراكسيداز، سوپراكسيد  اسگلوتاتيون 

با افزايش بيان افتراقي احتمالاً دسموتاز در بافت بيضه و نيز 
mRNA ه اي نشان دادمطالعه ).40(، كاهش دهد هامربوط به آن

اكسيداتيو و ف كوركومين با كاهش شرايط استرسمصر است
 زانمياكسيداني موجب افزايش هاي آنتيآنزيم افزايش فعاليت

-همچنين افزايش هورمون ).41( شودها ميسرمي گنادوتروپين

در هر دو جنس نر و ماده درنتيجه  هاي استروژن و پروژسترون
 شده). همچنين مشخص 41ها است (افزايش ترشح گنادوتروپين

نقش مهمي در تنظيم  FSHكوركومين با افزايش ترشح  است
  ).42هاي آنترال دارد (ترشح استراديول و رشد و نمو فوليكول

هاي تجويز كوركومين به موش ه استتحقيقات نشان داد
 .)43شود (ميسوري ديابتي موجب بهبود مقاومت به انسولين 

 كوركومين كنندهيافتدرهاي موش ه استهمچنين مشخص شد
). 43د (تري دارنسطح گلوكز پايينسرمي انسولين بالاتر و  ميزان

هاي سوري ديابت در موش ه استدر پژوهشي ديگر مشخص شد
ي اند پيشرفت كندتركه غلظت بالايي كوركومين دريافت كرده

-عنوان عامل پايين آورنده قند خون در موشكوركومين به دارد و

هاي سالم اثري بر موش كهيديابتي مؤثر است درحالهاي سوري 
تجويز عصاره  ه استاي نشان داد). مطالعه44( نداشته است
هاي صحرايي ديابتي سبب بهبود افزايش ترشح موش زردچوبه به

ن اي احتمالاً شود.ميگلوكز خون  سرمي ميزانانسولين و كاهش 
سمي ي متابوليمسيرها كاهش قند خون ناشي از تأثير انسولين بر

). با توجه به اثرات 45( استگليكوليز و گلوكونئوژنز 
 آمده در پژوهش حاضردستهيپوگليسمي كوركومين و نتايج به

قند  با كاهش يرمستقيمطور غكوركومين به احتمالاًتوان گفت مي

 خون توانسته است موجب كاهش عوارض ديابت شود. درنتيجه
ي كاهش و فعاليت محور هورموني اكسيداتيو سلولاسترس احتمالاً
عدم امكان  اين پژوهش يابد. دربيضه افزايش مي -هيپوفيز
اختلالات باروري در  هايساير جنبه بر كوركومين اثراتبررسي 
هاي صحرايي نر ديابتي مانند بررسي اثر كوركومين بر موش

 هايمحدوديت ازجملهآسيب بافت بيضه و پارامترهاي اسپرمي 
ي ااولين مطالعه حاضر كه پژوهشبا توجه به ايناست.  اين مطالعه

 -زهيپوفي محور هايهورمون بر نيكوركوم اثراست كه به بررسي 
ي بتايديي صحراهاي موش دراكسيداتيو و شرايط استرس بيضه
 ،مطالعات تكميلي شودپيشنهاد مي ، لذااست پرداخته 1نوع 

-سيبآ كنترل در م اثر كوركوميندقيق مكانيس پيرامون شناخت

هاي هورموني و ناباروري در نمونه اختلالات هاي اكسيداتيو و
  انجام شود.آزمايشگاهي ديابتي 

 

  گيرينتيجه
كوركومين  يزتوان گفت تجوبا توجه به نتايج پژوهش حاضر مي

 افزايش منجر به گرم بر كيلوگرمميلي 150و  100هاي با غلظت
 به ستهواب كاهش ،اكسيدانيآنتيهاي فعاليت آنزيم دوز به وابسته

يب آس دوز به وابسته كاهش پراكسيداسيون ليپيدي و نيز دوز
هاي صحرايي مبتلا به موش بيضه بافت در DNAاكسيداتيو 

 كوركومين با افزايش احتمالاً همچنينشود. نوع يك مي ديابت
يت افزايش فعال موجب ي هيپوفيز پيشينهاترشح گنادوتروپين

د؛ شوگناد و بهبود ترشحات هورموني بيضه مي-هيپوفيزمحور 
نوان عتوان با انجام مطالعات تكميلي از كوركومين بهبنابراين مي

اكسيداني طبيعي جهت كاهش اختلالات باروري يك تركيب آنتي
  يك استفاده نمود.نوع در مبتلايان به ديابت 

  

  تشكر و قدرداني
تخصصي با كد مصوب اين مقاله حاصل نتايج رساله دكتري 
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Abstract 
 

Background & Objective: Diabetes causes reproductive disorders by endocrine glands dysfunction. 

Also  curcumin  has  antioxidant  and  hypoglycemic  properties.  The  purpose  of  this  study  was  to 

determine  the effect of curcumin on pituitary‐gonadal axis, DNA oxidative damage and antioxidant 

enzymes activity of testicular tissue in male type one diabetic rats. 

Material & Methods: In this experimental study 40 male Wistar rats were allocated into 5 equal groups 

(n=8).  Control  group,  non‐treated  diabetic  group  (30  days,  intraperitoneal  injection  of  dimethyl 

sulfoxide)  and  treated  diabetic  groups with  doses  50,  100  and  150 mg/kg  of  curcumin  (30  days, 

intraperitoneal injection of curcumin dissolved in dimethyl sulfoxide). Diabetes was induced using an 

intraperitoneal  injection of  240 mg/kg  alloxan. At  the  end of  treatments,  serum  levels of LH, FSH, 

estrogen, testosterone, dihydrotestosterone and levels of SOD, CAT, GPX, HOdG‐8 and MDA in testicle 

tissue were measured by ELISA. The statistical analysis was carried out using one‐way ANOVA and 

post-hoc Tukey tests (p<0.05). 
Result: Compared to the non‐treated diabetic group, administration of curcumin with doses of 100 and 

150 mg/kg caused dose‐dependent significant increased serum levels of LH, FSH, estrogen, testosterone 

and  dihydrotestosterone,  dose‐dependent  significant  decreased HOdG‐8  and MDA  and  also  dose‐

dependent significant increased enzyme of SOD, CAT, and GPX in diabetic rats’ testicle (p<0.05). 

Conclusion:  Administration  of  curcumin increases  pituitary‐gonadal  axis  activity,  decreases  lipid 
peroxidation and DNA oxidative damage and also increases antioxidant enzyme activity of testicular 

tissue in diabetic rats. 
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