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چكيده
سلول هاى نوروگليا به منزله بافت پشتيبان عصبى عمل مى  كند و شامل نوروگلياى مركزى و محيطى است. ضايعات عصبى 
نورون ها، سلول هاى  تعداد  دنبال كاهش  به  و  نخاع مى شود  رتروگرايد سبب دژنراسيون مركزى در  به صورت  محيطى 
نوروگليا نيز به علت نرسيدن فاكتورهاى حياتى كاهش مى يابد. هدف از اين تحقيق بررسى اثرات حفاظتى عصاره الكلى 
ريزوم گياه زردچوبه بر دژنراسيون سلول هاى نوروگلياى شاخ قدامى نخاع پس از كمپرسيون عصب سياتيك در رت هاي 
 + كمپرسيون،ديابت  كنترل،  گروه هاى  در  ويستار  نژاد  نر  رت   30 آزمايشگاهى  تجربى  تحقيق  اين  در  مى باشد.  ديابتيك 
25 و ديابت+ كمپرسيون+ تزريق  mg/kg با دوز Curcuma longa كمپرسيون، ديابت+ كمپرسيون+ تزريق عصاره الكلى
50 تقسيم شدند. از ريزوم گياه Curcuma longa عصاره الكلى به روش  mg/kg با دوز Curcuma longa عصاره الكلى
(به طريقه داخل صفاقى) استفاده 55 (به طريقه داخل صفاقى) استفاده 55 (به طريقه داخل صفاقى) استفاده  mg/kg سوكسله تهيه و براى القاى ديابت در حيوانات از تزريق استرپتوزوتوسين با دوزmg/kg سوكسله تهيه و براى القاى ديابت در حيوانات از تزريق استرپتوزوتوسين با دوزmg/kg
به بالا انتخاب و سپس براى ايجاد كمپرسيون حيوان 200 به بالا انتخاب و سپس براى ايجاد كمپرسيون حيوان 200 به بالا انتخاب و سپس براى ايجاد كمپرسيون حيوان  mg/dl  شد. پس از يك ماه كنترل قند خون نمونه هاى با قند خونmg/dl  شد. پس از يك ماه كنترل قند خون نمونه هاى با قند خونmg/dl
60 بيهوش شده عصب سياتيك در محل ران آشكار شده و با قيچى قفل دار،  mg/kg 6 و كتامين mg/kg با محلول رامپون
قفل دوم براى 30 ثانيه تحت فشار قرار داده مى شود. در گروه هاى تيمار با عصاره، عصاره گياه در 3 نوبت در طى (28 
روز) به طريقه داخل صفاقى تزريق مى شود سپس با انجام متد پرفيوژن از نخاع ناحيه كمرى نمونه بردارى شده و پس از 
فيكساسيون و طى مراحل پاساژ بافت، برش هاى 7 ميكرونى سريال با رنگ آميزى آبى تولوئيدين و اريتروزين رنگ آميزى 
t-test و ANOVA  شده و به طريقه دايسكتور دانسيته سلول هاى نوروگلياى نخاع محاسبه شد و توسط تست هاى آمارى

اطلاعات گروه هاى مختلف آناليز شد.آناليز داده ها كاهش معنى داري در تعداد سلول هاي نوروگليا در شاخ قدامى سمت 
نيز كاهش معنى دار سلول هاى نوروگليا در گروه ديابت+كمپرسيون  با گروه كنترل و  چپ گروه كمپرسيون در مقايسه 
mg/kg 50  و mg/kg 25مقايسه دانسيته نوروني دو گروه تيمار با دوز  .(P<0,001)نسبت به گروه كمپرسيون را نشان داد

با گروه (ديابت +كمپرسيون) نيز افزايش معنى داري را بين گروه هاى با تزريق عصاره نسبت به گروه (ديابت +كمپرسيون) 
نمايش مى دهد.

ديابت، نوروگليا، نخاع، زرد چوبه. كليد واژه:

مقدمه
با  همراه  مزمن  متابوليك  اختلال  شايع ترين  ديابت 
از اختلال در  ناشى  انسان و عارضه  قند خون در  افزايش 
توليد يا عملكرد انسولين در بدن است(22). افراد مبتلا به 

بدن خود  ساز  و  در سوخت  افراد  ديگر  به  نسبت  ديابت 
نمى توانند به خوبى از گلوكز يا قند خون استفاده كنند،  
در نتيجه قند خون آن ها به ميزان قابل ملاحظه اى افزايش 
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انجام شده در سال 2000  مى يابد(11). براساس مطالعات 
شيوع جهانى ديابت 2/8 درصد بوده و تخمين زده مى شود 
تا سال 2010 بيش از 200 ميليون نفر از مردم جهان به ديابت 
(Diabetes mellitus) مبتلا شوند(5). ديابت نوع يك

ايجاد  ايمونولوژيكي  و  محيطي  ژنتيكي،  عوامل  اثر  در 
پانكراس  بتاي  سلول هاى  رفتن  بين  از  موجب  و  مي شود 
مي شود، در افراد مستعد از نظرژنتيكي حجم سلول هاى بتا 
كه در هنگام تولد طبيعي بوده و بعدها كاهش مي يابد و 
اين شايد به علت خود ايمني، ورود عوامل عفوني يا عوامل 
محيطي باشد كه موجب از بين رفتن اين سلول ها در طول 
زمان شده است(5). مطالعات ثابت كرده كه وقايع مربوط 
به عدم تحمل گلوكز در ديابت با افزايش نياز به انسولين 
همراه است، حتي اگر اين حالت در زمان بلوغ يا هنگام 
كه  و عصبي  عروقي  اختلالات  باشد(20).  عفونت  ايجاد 
هميشه در ديابت وجود دارند، معمولاً 20 سال بعد از زمان 
اين نوع  تشخيص ظاهر مي شوند، ميزان مرگ و مير در 
منجر  ديابت  نوع دو است(5،20).  ديابت  از  بيشتر  ديابت 
به آسيب مستقيم به نورون ها و در نهايت مرگ نورونى به 
افزايش  افزايش گلوكز داخل سلولى مى شود(27).  علت 
و  اندام ها  آسيب  به  منجر  مدت  دراز  در  قند خون  مزمن 
سيستم هاى مختلفى از جمله سيستم قلبى عروقى،  چشم،  
كليه،  سيستم عصبى و در نهايت اختلال در كاركرد آن ها 
مى شود(36). در بافت عصبى علاوه بر نورون ها كه مسئول 
نام  به  ديگرى  سلول هاى  هستند  عصبى  پيام هاى  هدايت 
نوروگليا وجود دارند كه سلول هايى تحريك  سلول هاى 
ناپذير هستند و وظايف متعددى را به آن ها نسبت مى دهند 
از سلول هاى عصبى  از سلول ها وظيفه حمايت  اين دسته 
دارند و غير عصبى هستند.  بر عهده  را  نورون ها  يا همان 
از  ولى  بوده  نورون ها  از  تر  سلول ها كوچك  اين  گرچه 
كه  طورى  به  هستند  نورون ها  برابر   10 تا   5 تعداد  لحاظ 
نصف حجم مغز و نخاع را شامل مى شوند و و با نورون ها 
ارتباط متقابل دارند و برخلاف نورون ها قابليت تقسيم نيز 
براى  سلول ها  از  متمايز  رده  يك  نوروگلياها  دارند(24). 

متابوليك  و  فيزيولوژيكى  تكاملى  حمايت هاى  نورون ها 
كنترل  و  حفظ  مسئول  آن ها  مى كنند(7).  فراهم  را 
همئوستازى و ايجاد ايمنى در سيستم نورونى (21) كنترل 
التهاب سيستميك هستند(34). نوروگلياها با تكثير شدن و 
تاثير بر سيستم عروقى از التهاب جلوگيرى مى كنند(34).

اين سلول ها به تاثيرات مضر اختلال سيستميك، استرس و 
التهاب موثر بر سيستم عصبى مركزى پاسخ مى دهند(12). 
در هنگام آسيب اين سلول ها به كاهش خسارات ايجاد شده 
كمك مى كنند و نيز مى توانند از پيشروى آسيب هاى ايجاد 
محدود  با  را  عمل  اين  نمايند(34).آن ها  جلوگيرى  شده 
انجام مى دهند(34). نوروگليا ها  ايجاد شده  كردن آسيب 
محسوب  مركزي  عصبي  سيستم  دفاعى  سيستم  نوعى  به 
مى شوند اين سلول ها در تمام انواع نوروپاتولوژى ها وجود 
مدارى  ارتباطات  نورودژنراتيو  بيمارى هاى  دارند(12). 
موجود ميان نورون ها در سيستم عصبي مركزي را مختل 
آستروگلياها  و  ميكروگلياها  شرايطى  چنين  در  مى كنند 
فعال شده و با راه اندازى واكنش هاى گليال بافت عصبى 
را حفظ مى نمايند(8).از لحاظ عملكردى آستروسيت ها به 
عنوان حمايت كننده سلول ها و الياف عصبى، داربستي براى 
مهاجرت نورون هاى نابالغ، يك عايق الكتريكى و ذخيره 
كننده گليكوژن در سيتوپلاسم  عمل مى كنند. گليكوژن 
به  و  شده  تبديل  گلوكز  به  نفرين  نوراپى  به  پاسخ  در 
نورون هاى مجاور مى رود. هم چنين بعد از مرگ نورون ها 
را  فضاهايى  و  يافته  تكثير  آستروسيت ها  بيمارى،  اثر  در 
كه قبلا نورون ها اشغال كرده بودند پر مى كنند كه به اين 
مى شود(24). گفته   (Gliosis) جايگزين  گليوز  پديده  

نوروگليا  سلول هاى  بين  شده  مشخص  اخير  مطالعات  در 
يكى  كه  دارد  وجود  سلولى  ميان  تبادلات  نورون ها  و 
مطالعات  با  كه  اسيدهاست  آمينو  انتقال  موارد  اين  از 
صورت گرفته مشخص شده آمينو اسيدهايى چون لوسين 
به  و  يافته  انتقال  نورون  به  نوروگليا  سلول  از  وگلايسين 
درون آكسون حمل مى شوند. در اين تحقيق پيشنهاد شده 
انتقال متابوليت ها از طريق جفت شدن الكتريكى سلول ها 
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(رتزيوسل ها) صورت مى گيرد(34).بنابراين به نظر مي رسد 
كه هر گونه  ضايعه اي كه در سلول هاى عصبي ايجاد شود 
است  نمايد. زردچوبه گياهي  مي  متاثر  نيز  را  نوروگلياها 
علفي، پايا و داراي ريزوم هايي كه از آن ساقه ي هوايي 
به ارتفاع يك تا يك و نيم متر خارج مي شود (13 ريزوم 
قسمت مورد استفاده است كه كشت كاران پس از كندن 
و بيرون آوردن آن از زمين، ريشه هاي فرعي را جدا كرده 
و پس از شست و شو، در آفتاب، خشك مي كنندسپس 
به مصرف مي رسانند(16). زردچوبه در ايران نمي رويد 
و جزء اقلام وارداتي است زردچوبه در طب آسيايي، از 
گذشته هاي دور كاربرد داشته است(10). در طب چيني، 
براي درمان مشكلات متفاوتي نظير  نفخ، به كار مي رفته، 
براي  و  مسكن  عنوان  به  پماد  و  به شكل ضماد  هم چنين 
موضعي  طور  به  نظير كچلي،  قارچي  عفونت هاي  درمان 
كاربرد داشته است(10). از زردچوبه براي كنترل زردي و 
هپاتيت، و از روغن آن نيز گاهي در عطر سازي استفاده 
مي شود. زردچوبه در نواحي گرم آسيا و آفريقا كشت مي 
گردد(34). بيشترين صادرات اين محصول از كشورهاي 
اندونزي و چين صورت مي گيرد(30). جزء اصلى  هند، 
مشخص  كه  است   Curcumin نام  به  ماده اى  زردچوبه 
شده داراى اثرات وتوان شگرفى است ودر داروسازى هم 
به رسميت شناخته شده است زردچوبه داراى ده ها هزار اثر 
درمانى است(19). روغن فرار Curcuma longaداراى 
عملكرد ضد هيالورونيداز و عملكرد آنتى اكسيدان است 
و ضد سرطان خون وسرطان كلون و تومورCNS و كليه و 
phenylbutazone ضد سرطان سينه است ماده اى به نام

در برگ هاى زردچوبه موجود است ودر بهبود ورم پنجه 
در  موجود   TAP پروتئين  است(31).  بوده  موثر  رت ها 
زردچوبه يك ماده كاهنده تومور و آنتى اكسيدان است 
در مقابل DNA در مقابل DNA در مقابل  اين ماده قدرت حفظ ليپيدها هموگلوبين و
اكسيداتيو كاهشى را دارا مى باشد كوركومينوئيد هم يك 
آنتى اكسيدان طبيعى است و اين خاصيت باعث عملكرد 
ماهيچه هاى  و  خونى  كم  روى  بر  و  مى شود  ضدجهش 

باعث حفاظت  با زردچوبه  اثر دارد(9،23).  معالجه  قلبى 
كاهش  و  كلسترول  و  روبين  بيلى  مقدار  كاهش  كبد  از 
عصاره  از  استفاده  مى شود(1).  كبد  بر  اتانول  سميت  اثر 
 LDLزردچوبه باعث كاهش كلسترول، ترى گليسيريد و
اتيل استات كه در عصاره ريشه زردچوبه يافت  مى شود. 
مهار  باعت  و  است  قوى  آلرژيك  آنتى  يك  مى شود 
پودر  از  استفاده  مى شود  سلول ها  از  شده  آزاد  هيستامين 
زردچوبه براى درمان زخم هاى عفونى در بيماران ديابتى 
موثر است زردچوبه داراى خاصيت ضد باكتريايى و ضد 
curcuminقارچ است(2). موادى به نام curcuminقارچ است(2). موادى به نام curcumin و كوركومينوئيد 

متاستاز  وضد  سرطان  ضد  خاصيت  داراى  زردچوبه  در 
باعث  و  تومورهاست  مهار  اصلى  عامل  ماده  واين  است 
انسان  در  سرطانى  سلول هاى  در  آپوپتوزيس  تحريك 
مى شود(32). كوركومين مهار كننده قوى موتاژن ها است 
وسبب كاهش رشد وپيشرفت تومور در جانوران مى شود 
سرطانى  سلول هاى  در  آب  شدن  جمع  سبب  هم چنين  و 
سرطان  در  كوركومين  مى شود  آن ها  در  آپوپتوزيس  و 
تخمدان و كلون با تحريك آپوپتوزيس مانع از پيشروى 
آنزيم  عملكرد  مهار  باعث  ماده  اين  مى شود  سرطان 
مقدمه اى  واين  مى شود  سرطانى  سلول هاى  در  تلومراز 
براى آپوپتوزيس و خاصيت ضد رشد سلول هاى سرطانى 
كوركومين است(1).عصاره زردچوبه داراى عملكرد ضد 
اسپرم است وعصاره روغنى اين ماده داراى خاصيت ضد 
اثر  يك  كوركومينوئيد  است(32).  نر  جنس  آندروژن 
آزاد  راديكال هاى  مقابل  در  پوست  درم  اپى  بر  حفاظتى 
اكسيژن نشان مى دهد هم چنين زردچوبه باعث مهار آنزيم 
تيروزيناز ميشود اين آنزيم مسئول كاهش نروترانس ميتر 
در سيناپس است هم چنين كوركومين به اضافه بور باعث 
مى شود(2).يكى   HIV-1 و   HIV-2 پروتئازهاى  مهار 
باعث  كه  است  اكسيداتيو  فشار  افزايش  ديابت  اثرات  از 
پيشبرد ضايعات در افراد ديابتى شده و هم زمان روند هاى 
ترميم را نيز كند مى نمايد، ضايعات ايجاد شده در اعصاب 
نخاع  قدامى  شاخ  در  را  نورون ها  سلولى  جسم  محيطى 
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در  دژنراسيون  روندهاى  سبب  و  داده  قرار  تاثير  تحت 
متقابل  ارتباط  داراى  نوروگليا  مى شود.سلول هاى  نخاع  
پايانه هاى عصبى  نورون ها هستند و در هنگام آسيب،   با 
در حال تحليل بافت عصبى را فاگوسيته كرده و حمايت 
بررسى  تحقيق  اين  از  هدف  هستند  عصبي  بافت  كننده 
بر  زردچوبه  گياه  ريزوم  الكلى  عصاره  حفاظتى  اثرات 
دژنراسيون سلول هاى نوروگلياى شاخ قدامى نخاع پس از 

كمپرسيون عصب سياتيك در رت مى باشد.
 مواد وروش ها

روش كار

در  كه  است  آزمايشگاهى  تجربى  نوع  از  مطالعه 
ويستار  نژاد  نر  راس رت   30 تعداد  انجام شد.  سال1388 
از موسسه سرم سازى  ماهه  با وزن 300-350 گرم و سه 
رازى خريدارى و در حيوان خانه دانشكده علوم در شرايط 
تاريكى در درجه حرارت 21  نور 12 ساعت  12 ساعت 
آب  به  دسترسى  امكان  كه  طورى  به  گراد  سانتى  درجه 
ريزوم  از  نگهدارى شدند.  باشند،  داشته  مناسب  غذاى  و 
گياه Curcuma longa عصاره الكلى به روش سوكسله 
تهيه شده و حيوانات در گروه هاى زير تقسيم مى شوند ;1- 
كنترل 2- كمپرسيون   3- كمپرسيون +القاى ديابت 4- 
كمپرسيون + القاى ديابت +تيمار با عصاره الكلى گياه با 
mg/kgدوز mg/kg  25دوز mg/kg  25 (3 بار در 28 روز) 5- كمپرسيون + القاى 

3)  mg/kg  50 ديابت +تيمار با عصاره الكلى گياه با دوز
حيوانات  در  ديابت  القاى  )براى   n=6) روز)   28 در  بار 
به  استفاده شدكه   55mg/kg با دوز   استرپتوزوتوسين  از 
طريقه داخل صفاقى تزريق  شد (33). پس از 48 ساعت 
از شبكه عروقى گوشه چشم خون گيرى شده و نمونه هاى 
با قند خون زير 200mg/dl از آزمايش حذف شدند، اين 
رت ها براى 4 هفته نگهدارى شده و هر هفته قند خون آن ها 
شده  القا  ديابت  كه  شود  حاصل  اطمينان  تا  شد  سنجيده 
mg/ است. سپس براى ايجاد كمپرسيون حيوان با رامپون

سياتيك  عصب  شده  بيهوش   60mg/kg كتامين  6و  kg

دوم  قفل  قفل دار،  قيچى  با  و  شده  آشكار  ران  محل  در 

براى 30 ثانيه تحت فشار قرار داده شد(6). سپس عضله و 
پوست بخيه زده شده و حيوان براى 4 هفته تحت مراقبت 
قرار  گرفت. در گروه هاى تيمار با عصاره، عصاره الكلى 
 3 در  و50   25 mg/kg دوز  با   Curcuma longa گياه 
نوبت در طى (28 روز) به طريقه داخل صفاقى تزريق شد 
پس از 28 روز تمام حيوانات  بيهوش شده و پس از انجام 
متد پرفيوژن  از نخاع ناحيه كمرى نمونه بردارى شده و 
پس از فيكساسيون و طى مراحل پاساژ بافت، برش هاى 7 
ميكرونى سريال با رنگ آميزى آبى تولوئيدين و ائوزين 
نورونى  دانسيته  دايسكتور  طريقه  به  و  شده  آميزى  رنگ 
نوروگلياهاى نخاع محاسبه شده و توسط تست هاى آمارى  
ANOVA و t-test و سطح معني داري (P<0/001) از 

نرم افزار MINITAB اطلاعات گروه هاى تيمار و كنترل 
پارامترهايى  به  نياز  داده هاى كمى  آناليز  براى  آناليز شد. 
نيمه  در  شده  شمارش  نوروگلياهاى  (مجموع  ∑Q ;مانند
بردارى  نمونه  دفعات  (مجموع   ∑frame نمونه)،   چپ 
بردارى)  نمونه  (حجم چهارچوب   V dissector شده)، 
نمونه  چهارچوب  (مساحت   A frame با  است  برابر  كه 
بردارى) در H (فاصله بين دو برش يا ضخامت برش ها) و 
يا دانسيته تعداد با استفاده ND (Numerical densityيا دانسيته تعداد با استفاده ND (Numerical densityيا دانسيته تعداد با استفاده  )

از فرمول مي باشد.

مانيتور  روى  بر  بردارى  نمونه  چهارچوب  مساحت    
2/5 ×2/5سانتى متر است كه براى به دست آوردن اندازه 
واقعى اين مساحت به ميكرون از لام ميكرومترى استفاده 

مى كنيم.
نتايج

آناليز داده ها نشان داد كه بين  ميانگين دانسيته سلول هاى 
و    (2631±225) ديابت +كمپرسيون  در گروه  نوروگليا 
گروه كمپرسيون (320±4658) كاهش معنى دارى وجود 
سلول هاى  دانسيته  ميانگين  بين  چنين  هم   .(P=0)دارد
گروه  و   (4658±320) كمپرسيون  گروه  در  نوروگليا 
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دارد  معنى دارى وجود  نيز كاهش  كنترل (8377±355) 
گروه  در  نوروگليا  سلول هاى  دانسيته  ميانگين   .(P=0)
الكلى  عصاره  صفاقى  داخل  ديابت+كمپرسيون+تزريق 
ريزوم گياه Curcuma longa با دوز 25 (7265±538)  
است كه نسبت به گروه ديابت+كمپرسيون (2631±225) 
 .(P=0) افزايش يافته  و اختلاف معني داري را نشان مي دهد
در گروه ديابت +كمپرسيون+ تزريق داخل صفاقى عصاره 
الكلى ريزوم گياه Curcuma longa با دوز 50 ميانگين 
دانسيته سلول هاى نوروگليا (453±5865) است كه نسبت 
به گروه ديابت+ كمپرسيون (225±2631) افزايش يافته  و 
اختلاف معني داري را نشان مي دهد(P=0) (نمودار1).  اين 
مطلب نشان مى دهد كه عصاره گياه در دو گروه ديابت+ 
كمپرسيون +تزريق داخل صفاقى عصاره الكلى ريزوم گياه 
Curcuma longa با دوز  25 و50 توانسته است تا حدى 

سبب افزايش نوروگلياها شود،   به طوري كه اين افزايش  
در  گروه ديابت+ كمپرسيون +تزريق داخل صفاقى عصاره 

Curcuma longaالكلى ريزوم گياه Curcuma longaالكلى ريزوم گياه Curcuma longa با دوز  25بيشتر بوده 

است. اين يافته ها هم چنين نشان مى دهند كه تزريق داخل 
صفاقى عصاره الكلى ريزوم گياه Curcuma longa به 
ميزان قابل قبولى مى تواند سبب افزايش سلول هاى نوروگليا 
حتى در شرايطى كه بيمارى ديابت نيز وجود دارد شود به 
عبارت ديگر مى توان گفت تعداد سلول هاى نوروگليا در 
 50 و   25 عصاره  تزريق  كمپرسيون+  ديابت+  گروه هاى 
حد واسط ميان تعداد سلول هاى نوروگليا در گروه كنترل 
مى باشد  كمپرسيون  و  كمپرسيون  ديابت+  گروه هاى  و 
قابل مشاهده است.بنابراين   (1) نمودار  اين مطلب در  كه 
همان طور كه مقايسه شكل هاى (3-1) نشان مى دهد در 
 Curcuma  گروه هاى تيمار با عصاره الكلى ريزوم گياه
longa تعداد سلول هاى نوروگليا (نقاط تيره كوچك در 

شكل ها)، بيشتر از گروه ديابت +كمپرسيون است و ظاهر 
سلول ها طبيعي به نظر مي رسد.

شكل 2- برش عرضى نيمه چپ نخاع در گروه كمپرسيون.  درشت نمايي X1000.رنگ آميزي آبي تولوئيدين

شكل1 - برش عرضى نيمه چپ نخاع در گروه كنترل.درشت نمايي X1000.رنگ آميزي آبي تولوئيدين
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بحث و نتيجه گيرى
تعداد  دانسيته  كه  داد  نشان  تحقيق  اين  از  حاصل 
و  شده  كمپرسيون  گروه هاي  در  نوروگليا  سلول هاى 
شرايط ديابيتك نسبت به گروه كنترل كاهش معني داري 
يافته است.علاوه بر اين داده ها نشان داد كه در گروه هاي 
اين  تعداد  دانسيته  زردچوبه  الكلي  عصاره  با  تيمارشده 
افزايش معني داري  تيمار  به شرايط بدون  سلول ها نسبت 
تركيب  شد  مشخص  ميلادى   2002 سال  در  است.  يافته 
كوركومين از كوركوما لونگا يا زردچوبه داراى خاصيت 
آنتى اكسيدانى و كاهش دهنده قند و ليپيد در ديابت توليد 
پودر   .(16،28،31) است  استرپتوزوتوسين  وسيله  به  شده 
زردچوبه داراي خواص آنتى اكسيدانى بر روى رت هايى 
كه به وسيلهSTZ ديابتى شده بودند است(31).  تاثير آنتى 
اكسيدانى تتراهيدروكوركومين در رت هاى ديابتى شده به 

وسيله STZ و نيكوتين آميد به اثبات رسيده است(23).در 
سال 2007 مشخص شد كوركومين بيمارى آنسفالوپاتى را 
در رت ها كاهش مى دهد اين اطلاعات بر اساس مطالعات 
بيوشيميايى و رفتارى بيان شده است(5). اين ماده به عنوان 
يك ماده ضد التهاب و عامل ضد انحطاط و فساد نورونى 
در بيمارى ها نقش بازي مي كند(22). هم چنين در سال 
2009 مشخص شد تغذيه از عصاره كوركوما لونگا ميزان 
گلوكز و چربى خون  را در خرگوش هاى ديابتى شده به 
وسيله آلوكسان كاهش مى دهد(2). نتايج تحقيق ما نيز با 
نتايج تحقيقات مذكور سازگارى دارد همان طور كه در 
بالا ذكر شد زردچوبه داراى خواص ضد ديابتى و آنتى 
اكسيدانى مي باشد. رت هاى ديابتى وزن خود را از دست 
بهبود وزن از دست  با زردچوبه باعث  اما تغذيه  مى دهند 
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رفته مى شود. هم چنين در رت هايى كه اين تغذيه را دارند 
30 درصد كاهش در حجم ادرار وقند دفع شده در ادرار 
عصاره  در  موجود  وپروتئين هاى  است  شده  مشاهده 
رت هاى  در  را  زخم  به  بخشى  التيام  عملكرد  زردچوبه 
ديابتى دارند (17).از طرفى يكى از فاكتورهاى مهمى كه 
تشكيل  آزاد  راديكال هاى  مى شود  سلول ها  مرگ  باعث 
شده در بدن است كه پس از ايجاد ضايعه توليد مى شوند 
يا   (ROS) به  مى توان  آزاد  راديكال هاى  جمله  از 
طور  به  كه  نمود  اشاره   Reactive oxygen species

دار  اكسيژن  تركيبات  از  و  بدن  متابوليسم  توسط  طبيعى 
توليد مى شود. توليد بيش از حد(ROS) سبب آسيب به 
نقش  آنتى اكسيدان ها  شود(1).  سلولى  عملكردهاى 
بار  اولين  دارند.  عهده  بر  نورونى  حفاظت  در  ارزنده اى 
كشف  زردچوبه  اكسيدانى  آنتى  فعاليت   1975 سال  در 
شد(13).  اين گياه همانند يك خنثى كننده راديكال هاى 
كوركومين  آزمايشگاه  در  مى كند  عمل  اكسيژن  آزاد 
فعال  اكسيژن  انواع  توليد  از  موثرى  طور  به  مى تواند 
و  اكسيژنه  آب  اكسيد،  سوپر  آنيون هاي  مثل   (ROS)

نقش  فعال شده (كه  ماكروفاژهاى  توليد راديكال توسط 
مهمى در التهاب بازى مى كنند) جلوگيرى كند، هم چنين 
(in vivo) را در محيط طبيعى (ROS) كوركومين توليد

جمله  از  كوركومين  مشتقات  ساير  مى دهد(1).  كاهش 
هم  دمتوكسى كوركومين  بيس  و  دمتوكسى كوركومين 
اثرات آنتى اكسيدانى دارند كوركومين به طور موثرى اثر 
در  آسيب  ايجاد  باعث  كه  اكسيژنه  آب  عليه  ممانعتى 
NG108-15 كراتينوسيت ها و فيبروبلاست ها و سلول هاى

انسان مى شود دارد(13). از آن جايى كه ROS بر تكامل 
حالت هاى پاتولوژيك گوناگون دلالت دارد،  كوركومين 
داراى پتانسيلى براى كنترل اين بيمارى ها به كمك فعاليت 
نوروگلياها  مى باشد(18).  دارد  كه  قويى  اكسيدانى  آنتى 
التهاب  دارند  سيستميك  التهاب  كنترل  در  مهمى  نقش 
مى شود.مطالعات  نورونى  انحطاط  سبب  سيستميك 
مختلف نشان داده است كه بيمارى ديابت زمينه را براى 

بيمارى هاى مغزى عروقى،آنسفالوپاتى ديابتى و اضطراب 
مهيا مى كند (5).آنسفالوپاتى ديابتى به وسيله معيوب شدن 
هدايت نورون به علت وجود گلوكز در فضاى بين سلولى 
به  كه  است  آسيبى  عصبى  ضايعه   .(5) مى شود  ايجاد 
در  پارگى  يا  شدگى  له  سبب  و  مى شود  وارد  نورون ها 
از  يا  نتيجه آن كاهش  و  اين اعصاب مى شود  از  نقطه اى 
اثر  در   .(26) است  بدن  ارگان هاى  عملكرد  رفتن  دست 
سلول هاى  و  مى روند  بين  از  نورون ها  آسيب هاى عصبى 
حال  در  عصبى  پايانه هاى  فاگوسيتوز،  عمل  با  نوروگليا 
ارتباطات  نورودژنراتيو  بيمارى هاى  مى بلعند  را  تحليل 
مدارى موجود ميان نورون ها در CNS را مختل مى كنند 
در چنين شرايطى ميكروگلياها و آستروگلياها فعال شده 
را حفظ  بافت عصبى  اندازى واكنش هاى گليال  راه  با  و 
التهاب  نقش مهمى در كنترل  نوروگلياها  مى نمايند(21). 
اختلال  مضر  تاثيرات  به  سلول ها  اين  دارند  سيستميك 
سيستميك، استرس و التهاب موثر بر سيستم عصبى مركزى 
آنتى  نقش  يك  داراى  مى دهند(12).كوركومين  پاسخ 
آسيب هاى  در  شده  ايجاد  ضايعات  برابر  در  اكسيدانى 
در حفاظت  مهمى  نقش  مى تواند  بنابراين  است  دندريتى 
نورون داشته باشد (3). در رت هاي ديابتي افزايش فعاليت 
استيل كولين استراز در اثر سيستم كولينرژيك در مخچه 
ايجاد مى شود (5).كه درمان طولانى مدت با كوركومين 
به طور معنى دارى باعث كاهش اين ضايعه در رت هاى 
عامل  يك  نيز  اكسيداتيو  (25).استرس  مى شود  ديابتى 
هيدرو  تترا  و  است  ديابت  گسترش  به  كننده  كمك 
فعال  متابوليت هاى  از  يكى  كه   (THC) يا  كوركومين 
طريق  از  اكسيداتيو  استرس  روى  بر  است  كوركومين 
به  شده  ديابتى  رت هاى  در  خود  اكسيدانى  آنتى  فعاليت 
(STZ )وسيله (STZ )وسيله (STZ ) و نيكوتين آميد موثر است (33).كوركومين 

بر روى نارسايى هاى خونى در مغز رت ها نيز موثر است 
كاهش  سبب  كوركومين  اخير  مطالعات  طبق  بر   .(29)
آسيب اكسيداتيو و آپوپتوز مى شود (4). علاوه بر اين در 
كوركومين  توسط  كه  جديد  ژن  چندين  اخير  مطالعات 
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از  عبارتند  ژن ها  اين  شده اند  شناسايى  مى شوند  تنظيم 
ژن هاى آلدو- كتو ردوكتاز،  گلوكز 6 فسفات دهيدروژناز 
و آلدئيد اكسيداز كه موجود زنده را عليه استرس اكسيداتيو 
كنترل  ژن  چند  بيان  افزايش  چنين  مى كنند.هم  حفاظت 
آپوپتوزيس كننده  رله  پروتئين هاى  مثل  سلولى  سيكل 

(pirn) و فاكتورهاى رشد شبه انسولينى (IGF) از جمله 

اثرات  كاهش  است(15).شايد  كوركومين  عملكردهاى 
آنتى  اثرات  به  مربوط  نخاع  نوروگلياهاي  در  تخريبى 
اكسيدانى كوركومين موجود در عصاره الكلى ريزوم گياه 
كوركوما لونگا باشد كه باعث القاى اثرات نوروپروتكتيوى 
افزايش  نيز  نوروگليا  سلول هاى  نتيجه  در  و  مى شود  آن 
چشم گيرى نشان مى دهند و همان طور كه گفته شد در 
هنگام آسيب هاى بافت عصبى ميكروگلياها و آستروگلياها 
فعال شده و با راه اندازى واكنش هاى گليال بافت عصبى 
حفاظتى  آثار  پايه  بر  حاضر  پژوهش  مى نمايند  حفظ  را 
عصاره الكلى ريزوم گياه كوركوما لونگا بر جلوگيرى از 
از  حاصل  نتايج  است.  شده  طراحى  مركزى  دژنراسيون 
عصاره  تزريق  آثار  به  مربوط  يافته هاى  آمارى  مقايسه 
مركزى  دژنراسيون  از  جلوگيرى  در  گياه  اين  الكلى 
نوروگليا  سلول هاى  تكثير  افزايش  و  نخاع  در  نورون ها 
سلول هاى  دانسيته  ميانگين  بين   كه  است  آن  از  حاكى 
نوروگليا در گروه ديابت+ كمپرسيون+تزريق عصاره 25 
و 50 و گروه ديابت+ كمپرسيون و گروه كنترل و گروه 
 (P<0/001) دارد  وجود  معنى دارى  تفاوت  كمپرسيون 
(نمودار1). اين تفاوت نشان مى دهد كه كمپرسيون عصب 
دانسيته  دار  معنى  كاهش  موجب  چپ  سمت  سياتيك 
نورون ها در شاخ قدامى سمت چپ ماده خاكسترى نخاع 
كاهش  مى شود.  نوروگليا  سلول هاى  افزايش  نتيجه  در  و 
سلول هاى  دانسيته  افزايش  و  نخاع  نورون هاى  دانسيته 
نوروگليا را مى توان به عنوان معيارى براى ارزيابى ميزان 
و  محيطى  اعصاب  ضايعات  از  ناشى  مركزى  دژنراسيون 
بافت  از  حمايت  وظيفه  كه  نوروگليا  سلول هاى  افزايش 
رابطه  اين  در  گرفت.  نظر  در  دارند،  عهده  بر  را  عصبى 

كه  است  آن  از  حاكى  ديگرى  گزارش  از  حاصل  نتايج 
درصد   30 تا   15 تخريب  موجب  سياتيك  عصب  قطع 
تحقيق  اين  از  حاصل  نتايج  با  كه  مى شود(14)  سلول ها 
كمپرسيون  گروه  در  نوروگلياها  تعداد  زيرا  است  همسو 
از  آمده  دست  به  است.نتايج  داشته  چشمگيري  كاهش 
گروه  و  كنترل  گروه  بين  نوروگليا  سلول هاى  دانسيته 
در  +كمپرسيون  ديابت  گروه  بين  هم چنين  كمپرسيون 
مقايسه با دو گروه ديابت+ كمپرسيون+ تزريق عصاره 25 
و 50 نشان مى دهد كه  ميانگين دانسيته سلول هاى نوروگليا 
در دو گروه ديابت +كمپرسيون +تزريق عصاره 25 و 50  
نسبت به گروه ديابت+كمپرسيون به طور معنى دارى بيشتر 
بين  نوروگليا  سلول هاى  دانسيته  مقايسه  هم چنين  است. 
دار  معنى  كاملا  كمپرسيون  گروه  و  كنترل  گروه 
آثار  گر  بيان  مسئله  اين   .(1 (شكل   (P<0/001)مى باشد
كوركوما  گياه  ريزوم  الكلى  عصاره  تزريق  بار   3 مثبت 
لونگا در طى 28 روز مراقبت پس از كمپرسيون مى باشد 
كه در جلوگيرى از دژنراسيون مركزى نورون هاى نخاع و 
افزايش سلول هاى نوروگليا نقش مهمى داشته است. از آن 
جا كه عصاره ريزوم گياه داراى تركيبات و عناصر مختلفى 
مى توان  فوق  آزمايش  از  حاصل  نتايج  به  توجه  با  است 
چنين استدلال كرد كه تركيبات موجود در عصاره الكلى 
گياه كوركوما لونگا توانسته است تا حدى از دژنراسيون 
مركزى جلوگيرى كند در نتيجه تكثير سلول هاى نوروگليا 
علت  به  نورونى  مرگ  كاهش  با  كه  است  يافته  افزايش 
فراهم شدن حمايت هاى تكاملى،  متابوليك و فيزيولوژيك 
دژنراسيون  احتمالى  مكانيسم  با  ارتباط  در  بوده.  همراه 
اطلاعات  حذف  به  مى توان  نخاع  نورون هاى  مركزى 
عصبى ورودى به جسم سلولى نورون ها كه به طور طبيعى 
كرد.  اشاره  مى شوند  دريافت  حسى  فيبرهاى  طريق  از 
و  است  مختلط  عصبى  كه  سياتيك  عصب  اگر  بنابراين 
داراى فيبرهاى حسى و حركتى قطور ميلين دار است تحت 
كمپرسيون قرار گيرد فيبر حسى Aa نيز آسيب مى بيند و 
نورون نخاعى نيز اطلاعات ورودى كافى دريافت نخواهد 
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نورون ها  آكسون  فيزيولوژيك  قطع  اين كه  دوم  كرد. 
موجب عدم دريافت عوامل تروفيك (به عنوان سيگنال هاى 
شيميايى) به جسم سلولى نورون مى شود و عدم دريافت 
تروفيك خود مى تواند منتهى به مرگ نورونى شود(4).به 
دنبال آسيب ايجاد شده و پس از تزريق عصاره گياه تعداد 
سلول هاى نوروگليا افزايش داشته كه در اين حالت كاهش 
اثر عملكرد  در  است  ممكن  مشاهده شده  نورونى  مرگ 
حمايتى اين سلول ها نسبت به نورون ها باشد كه با جلوگيرى 
سلولى  ميان  تبادلات  و  شده  ايجاد  آسيب  پيشرفت  از 
متابوليت ها با نورون هاى آسيب ديده مانع از مرگ نورونى 
شده اند. در اين تحقيق با تزريق عصاره الكلى ريزوم گياه 
كوركوما لونگا افزايش معنى دارى در تعداد نوروگلياها 
ديده شد كه با توجه به نقش حمايتى اين سلول ها از پيشبرد 
دژنراسيون جلوگيرى شده است بهبود عملكرد نوروگلياها 
نسبت به گروه هايى كه عصاره دريافت نكرده اند احتمالا 
ناشى از اثرات آنتى اكسيدانى يا ضد التهابى عصاره است 
التهاب سيستميك كه  از  به نوروگلياها در جلوگيرى  كه 
وجود آن باعث مرگ نورونى مى شود كمك نموده است.

مربوطه  تحقيقات  با  راستا  هم  حاضر  تحقيق  نتايج  لذا 
اعصاب  در  فشارى  ضايعه  ايجاد  با  مى باشد.كمپرسيون 
نخاع  نورون هاى  سلولى  جسم  در  تخريبى  اثرات  داراى 
است. اين اثرات تخريبى به وسيله حمل آكسونى رتروگراد 
به جسم سلولى رسيده و باعث دژنراسيون مركزى مى شود 
اين پديده در شرايط ديابتي تشديد مي شود. نورون هاى 
نورون ها  نشدن  تجديد  هستند  ناپذير  تجديد  شده  نابود 
ضايعات جبران ناپذيرى را براى فرد به وجود مى آورد با 
آسيب به نورون ها تعداد سلول هاى نوروگليا ابتدا افزايش 
ولي در نهايت كاهش يافته و با نقشى كه اين سلول ها در 

انتقال متابوليت ها به نورون ها دارند و هم چنين جلوگيرى 
التهاب  از  جلوگيرى  و  شده  ايجاد  آسيب  پيشرفت  از 
سيستميك كه وجود آن باعث مرگ نورونى مى شود  مي 
از  استفاده  نورون ها جلوگيرى كنند  نابود شدن  از  توانند 
عنوان  به   Curcuma longa گياه  ريزوم  الكلى  عصاره 
افزايش  به  كمك  با  مى تواند  نوروپروتكتيو  ماده  يك 
نوروگلياها و جلوگيرى از مرگ نورونى از ضايعات بعدى 
جلوگيرى كند.  نتايج حاصل از اين تحقيق نشان مى دهد 
الكلى  با عصاره  كه در گروه ديابت+ كمپرسيون +تيمار 
رتروگراد  اثرات   Curcuma longa گياه  ريزوم 
يافته  كاهش  بسيار  نورون ها  سلولى  جسم  به  كمپرسيون 
است و تعداد سلول هاى نوروگليا در گروه هاى تيمار بيشتر 
ديابت  و  كمپرسيون  گروه  در  سلول ها  اين  دانسيته  از 
وشكل  يافته  افزايش  نوروني  دانسيته  است.  كمپرسيون 
افزايش  نوروگليا ها  و  مي  رسد  نظر  به  طبيعي تر  سلول ها 
چشم گيرى نشان مى دهند.اين نتيجه مي تواند راهي براي 
درمان يا كاهش اثرات تخريبي سيستم عصبي مركزي در 
شرايط ديابتيك باشد. از آن جا كه اين عصاره در كاهش 
قند خون نيز نقش دارد پس خواص درماني چند برابري 

خواهد داشت.
تشكر و سپاس گزارى

علوم،  دانشكده  زيست شناسى،  گروه  در  تحقيق  اين 
كه  گرفت  صورت  مشهد  واحد  اسلامى  آزاد  دانشگاه 
گروه  محترم  مديريت  و  زيست  گروه  همكاران  تمام  از 
سركار خانم محمودزاده و رياست محترم دانشكده علوم  
جناب آقاى دكتر هروى جهت همكارى هاى بى دريغشان 

تشكر و قدردانى مى شود.
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