
 مقاله پژوهشي

835 

 ارمغان دانش، مجله علمي پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي ياسوج 

( 173شماره پي در پي )بهمن و اسفند، 6 ، شماره30دوره  

 

ر کورکومین بر وضعیت استرس اکسیداتیو در  ی ثأت 
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 چکیده

سرررطان شررناخته  پیشگیری ازدر  برجسته يقاتیتحق حوزه کيبه عنوان های اخیر استفاده از ترکیبات طبیعي در سال :زمینه و هدف

 کورکررومین اکسرریدانيآنتي لیپتانس  ،هامیان آندر    است که  يكيولوژیفعال ب  اجزایاز    یاگسترده  ف یشامل ط  اين ترکیبات  شده است.

احسرراس  ثیر آن بررر اسررترس اکسرریداتیوأترر نیاز برره بررسرري بیشررتر در زمینرره  ترکیب، اين بالقوه مزايای رغمعلي .شده است  گزارش

سرررطان  HepG2تأثیر کورکومین بر وضعیت استرس اکسیداتیو در رده سررلولي و ن  یتعیهدف از انجام اين مطالعه    شود، بنابراينمي

 بود.  کبد انسان
 

 48و  24 پررا از HepG2 ابتدا میزان زنده ماني رده سلولي ،انجام شد 1403-1404که در سال  تجربي در اين مطالعه :بررسي روش

و صررفر  9/3، 8/7، 6/15، 25/31، 5/62، 125، 250، 500، 1000)کورکررومین مختلررف ی هرراغلظت تحررت اثررر، انكوباسرریون سرراعت

 تیرر ظرفسررط  ، مررذکور سلوليدر رده  ویداتیاسترس اکس تیوضع  بررسيمنظور  به شد. يابيارز MTT روش به وسیله (میكرومولار

 يدانیاکسرر يآنت یهرراميآنز تیرر فعال نیچنرر و هم (MDAآلدهیررد)دیو میزان مالون (TOS)تام يدانیاکستیوضع  (،TAC)تام يدانیاکسيآنت

هررای داده .شرردند نیرریتع  يرنررس سررنج ی تجرراری مبتنرري برررهرراتیرر ک  به وسرریله(  CATکاتالاز)و    (SOD)سموتازيد  دیازجمله سوپراکس

 .تجزيه و تحلیل شدند  لکيو رویشاپو   توکي آزمون تعقیبي ،تحلیل واريانا  های آماریآزموناز آوری شده با استفاده جمع
 

برای اين   IC50طور قابل توجهي کاهش دهد و  را به HepG2 هایتوانند بقای سلولنشان داد که کورکومین ميMTT نتايج    ها:یافته

ساعت تعیین شد و دو غلظت کمتر و بیشتر از آن جهت انجام آزمايشات بعدی انتخاب    48میكرومولار و زمان    25/31ترکیب غلظت  

  >001/0pو    6/15برای غلظت    >p  01/0) شکاه  کنترل  یهانسبت به سلول  تیمار شده  یهادر سلول  TOSح  و، سط نيبر ا  شد. علاوه

  6/15برای غلظت برای    >05/0pدار افزايش يافت)به طور معني  TACح  ودر مقابل، سطمیكرومولار( و    5/62و    25/31های  برای غلظت

با    6/15دار کاهش يافت)درگروه  نیز معني  MDAتر(. سطوح  برای دو غلظت بالا  >001/0pمیكرومولار و   و در    >01/0pمیكرومولار 

برای    p<001/0میكرومولار و    6/15  برای غلظت  SOD   (01/0>pیهاآنزيم  تیفعال(.  >0p/ 001میكرومولار با    5/62و    25/31های  گروه

غلظت    >CAT   (01/0pو  میكرومولار(    5/62و    25/31های  غلظت و    6/15برای  ديگر(    >001/0pمیكرومولار  گروه  دو  در  نیز  برای 

 ند. افتي تیمار نشده افزايش یهابا سلول سه يدر مقا تیمار شده ی هاگروه
 

حاصل،  گیری:نتیجه نتايج  به  توجه  آنتي  با  ترکیباثرات  اين  کاهش    اکسیداني  افزايش  MDAو    TOSبا  فعالیت  افزايش  و    TAC  و 

 مشخص شد.سرطان کبد  HepG2 سلولي رده در اکسیدانيهای آنتيآنزيم
 

 HepG2 ي رده سلول، TAC ،  TOS ،MDA  ،SOD ،CATکورکومین،  کلیدی: هایهواژ

 ينیبال يمیوشیگروه ب، همدان يدانشگاه علوم پزشك، همدان،  مهدی بهمني  :نویسنده مسئول*
Email: bahmani.m64@gmail.com 
 

نشريه به صورت  نشريه علمي پژوهشي ارمغان دانش وابسته به دانشگاه علوم پزشكي ياسوج، يک نشريه با دسترسي آزاد است و تمامي مقالات منتشر شده در اين"

 "دسترسي آزاد منتشر مي شوند.
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 مقدمه

سرطان يک بیماری چندعاملي است کرره در آن  

باعررر رشررد و تك یررر    وليسررری تغییرررات مولكرر يررک

هررا و افررزايش سررريع ترروده بررافتي در  سررلولغیرعادی 

رغررم  شررود. علرريهررای آسرریب ديررده برردن مرريقسررمت

اسررتفاده    های بسیار و راهكارهای درماني مرروردتلاش

و    پرتودرمرراني،  شرریمي درمررانيجملرره    برررای آن از

چنان  ، نرخ مرگ و میر ناشي از اين بیماری همجراحي

هررای  بیمرراریکه پررا از   طوری  رو به افزايش است به

، دومین عامررل مرررگ و میررر در سراسررر  عروقير  قلبي

هررا، سرررطان کبررد  جهان است. درمیرران انررواط سرررطان

سومین عامل مرگ و میر ناشي از سرررطان در جهرران  

 .  (1ر4)باشدمي

ست که از بافت  سرطان کبد يک تومور بدخیم ا

(. سرررطان اولیرره کبررد در خررود  5)گیررردکبد منشررأ مرري

هپاتوسررلولار    شررود وهررای کبرردی آغرراز مرريسررلول

ين برردخیمي اولیرره کبررد  ترررشررايع  (1)(HCC)کارسررینوما

برره    ترروان(. از عوامررل خطررر ايررن بیمرراری مرري6)اسررت

  Bويروس هپاتیت  آفلاتوکسین، عفونت مزمن ناشي از  

و   ، مصرررف الكررل(2)(NAFLD)  کبد چرب غیرالكلرري  ،Cو  

انتخرراب گزينرره  (. 7اشرراره کرررد)های متابولیررک یبیمار

درماني برای آن بستگي برره مرحلرره و درجرره برردخیمي  

رغم اثر درماني که جراحي، برداشتن بخشي  دارد. علي

)RFA(فرکررانا راديررويياز کبد با 
، تزريررا اتررانول از  (3)

کموامبولیزاسررررریون میررررران    و  PEI)(4)(راه پوسرررررت

)TACE(شرررياني
در    HCCممكررن اسررت در بیمرراران    (5)

هررای درمرراني  د، اما ايررن روشناولیه داشته باشمراحل 

بخشرري مناسرربي برررای مراحررل پیشرررفته بیمرراری  اثر

ها برای تعداد کمي از بیماران مناسب  ندارند. اين روش

  درنتیجه  ،است و اغلب دارای عوارض بعد از عمل است

از ايررن رو  (.  8باشررد)تنها گزينه درماني رايررج دارو مرري

اک ر بیماران سرطاني در طول پروتكل درمرراني خررود،  

رغررم نقررش مهررم  دهنررد. علرريانجررام مرري  شیمي درماني

  ؛نظیررر گونرراگونشیمي درماني، اثربخشي آن به دلايل  

محدوديت دوز، عوارض جانبي شديد و مقاومررت چنررد  

 .1.  (9)دارويي محدود است

گسررترده سررلولي، مولكررولي و    هایبررسرري

ای را در مررورد توسررعه  ژنتیكرري بیررنش امیرردوار کننررده

استراتژی مختلف جهت مبارزه بررا سرررطان بررا حررداقل  

يكرري از ايررن  کرررده اسررت.    يررهعرروارض جررانبي ارا

مررديريت درمرران سرررطان بررا اسررتفاده از  ها،  استراتژی

يررک  لازم به ذکر است کرره  . (9باشد)ميترکیبات طبیعي 

، در مقايسه بررا شرریمي  فیتوشیمیاييعامل ضد سرطان  

، مزايای قابل توجهي در غیر سررمي  سیستمیکدرماني  

طبیعي    ترکیبات  .(9)  های طبیعي داردبودن برای سلول

ها به دلیل توانررايي  ها، سبزيجات و ادويهمیوه  ؛جمله  از

اثبات شده خررود در سرررکوب سرررطان توجرره جامعرره  

دسررته    ترپنوئیرردهاعلمي را به خود جلب کرررده اسررت.  

، نقررش کلیرردی  های فعال داروييفیتوکمیكالمتنوعي از  

ترررين  مهررمدر داروهای گیاهي سررنتي دارنررد. در میرران 

هررای  ، فنررولکورکررومین  ؛شامل  کورکومینوئیدها،  هاآن

 
1-Hepatocellular Carcinoma 
2-Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 
3-Radiofrequency Ablation 
4-Percutaneous Ethanol Injection 
5-Trans-Arterial Chemo Embolisation 
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در زردچوبرره يافررت   طبیعي زرد رنگي هستند که عمدتاً

اخیر برره نقررش ضدسرررطاني آن   هایبررسي. دنشومي

 .  (10و  11)نیز اشاره کرده است

سرررطان کبررد،    در ايجرراد  کلیرردی  از عوامل  يكي

اکسررریداتیو،    اسرررترس.  اسرررت  اکسررریداتیو  اسرررترس

  تعررادل  عرردم  برره  کرره  باشرردمرري  عمررومي  اصررطلاحي

  آن در کرره  ،شودگفته مي  هااکسیدانآنتي    وها  اکسیدان

  اسررت. ايررن عرردم تعررادل حررد از  بیش  هااکسیدانمیزان  

  هررایمولكول در مخرررب شرریمیايي تغییرررات ساززمینه

  هرراپروتئین نوکلئیک و اسیدهای ها،چربي مانند زيستي

موجررود نشرران    هرراپژوهش  از  برخرري  باشررد. نتررايجمي

  است  ممكن  اکسیدانآنتي  هایمكمل  مصرف  که  دهدمي

                     کمرررک  اکسررریدانيآنتي  دفررراط  کمبرررود  جبرررران  بررره

اسررترس  القای بیش از حد    از آنجايي که  .(12و  13)کند

هررای  در سرطان منجر به آسسیب به سررلول اکسیداتیو

شررود، نیرراز برره کرراهش آن در بیمرراری ديررده  سالم مي

هررا اولررین خرری دفرراعي انتخررابي  اکسیدانآنتيشود.  مي

برای مقابله با استرس اکسیداتیو هسررتند. برردن انسرران  

های مختلفي جهت مقابله با استرس اکسیداتیو  مكانیسم

  بررهها دارد که يا به طررور طبیعرري  اکسیدانبا تولید آنتي

)EnAO(زادرون  صورت
يررا   يا از طريررا غررذا و؟  ولید  (1)

جملرره    ازشرروند.  مین ميأها به صورت اگزوژن ترر مكمل

سوپراکسررید  ترروان برره  مرريزا  آنترري اکسرریداني درون

  .(14ر16)اشاره داشت  (CAT)کاتالاز  و  (SOD)ديسموتاز

را برره عنرروان    کورکررومیناخیررر نقررش  هررای  پژوهش

وجررود    بررا  .(10و  11)برجسته کرده است  اکسیدانآنتي

اکسرریداني کورکررومین در  برخرري نتررايج اثرررات آنتي

چنان نیاز به بررسي بیشتر در  گذشته، همهای پژوهش

   شود.زمینه احساس مياين 

يررررابي اثرررررات  از آنجررررايي کرررره هرررردف ارز

در بیمرراری سرررطان کبررد  ن  کورکررومیاکسرریداني  آنتي

  يررک  HepG2اسررتفاده شررد.  HepG2رده سلولي  است، از  

  1975  سال  در  که  است  انسان  کبد  سرطان  سلولي  رده

  کارسررینوم برره مبررتلا  سرراله  15  پسر  يک  کبدی  بافت  از

  مكرر  طور  به  HepG2  هایسلول.  شد  جدا  کبدی،  سلول

  روی  بررر  مواد  سمیت  دارو،  متابولیسمهای  پژوهش  در

ايررن   .گیرنرردمي قرررار استفاده زايي موردکبد و سرطان

  هزينررهکم ،HCCهررای سلول به شباهت دلیل  ها بهسلول

  علمي هایپژوهش در  انقلابي  استفاده،  سهولت  و  بودن

  در  هرراآن  از  اسررتفاده  ايررن،  بررر  عررلاوه.  انرردکرده  ايجرراد

  از  اسررتفاده  بررا  مرررتبی  اخلاقرري  مشرركلات  ازها پژوهش

                         جلرررررروگیری  انسرررررراني  و  حیررررررواني  هررررررایبافت

 .2.(17و 18)کندمي

که ما نیاز به اثبررات بیشررتر اثررر   با توجه به اين

بررر بیمرراری سرررطان کبررد داريررم، اثررر ايررن    کورکومین

ها بدون دخالت ترکیررب ديگررری  ترکیب را بر اين سلول

زيادی از   هایبررسيارزيابي کرديم. بر اين اساس که 

اکسرریداني آن درکنررار ترکیبررات القاکننررده  اثرررات آنتي

صررحبت برره  در همررین رده سررلولي  استرس اکسیداتیو  

اين فرض که در غلبه بر اسررترس    امیان آورده است، ب

کارآمررد باشررد،  توانررد  مرريبیمرراری نیررز  خررود  ناشي از  

بنابراين مطالعه حاضررر بررا ايررن   ورت گرفت.صمطالعه 

پرریش فرررض انجررام شررد کرره بترروان در مررورد اثررر  

 
1-Endogenous Antioxidants 
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بررا قطعیررت  رطان کبررد  سرر در    کورکومیناکسیداني  آنتي

از ايررن    تا شررايد بترروان  بیشتری صحبت به میان آورد

به تنهايي يا در جهت کاهش عوارض جانبي در    ترکیب

 کنار ساير داروهای شیمیايي استفاده کرد.

به موارد مذکور، هدف از اين  در نظر گرفتن  با  

اسررترس  وضررعیت  بررر    کورکررومیناثر  مطالعه بررسي  

باشررد. برردين  مرري  کبد  HepG2رده سلولي  در    اکسیداتیو

  MTTتسررت    منظور جهت ارزيابي میزان بقررای سررلولي

هررا نیررز  ی سلولاکسیداتیو وضعیت استرسانجام شد.  

)TOS(وضررعیت اکسرریداني تررامبررا سررنجش  
ظرفیررت  ،  (1)

)TAC(اکسرریداني تررامآنتي
)MDA(یرردآلدهدیمررالون  ،(2)

(3)  ،

( و  SOD)سوپراکسررررید ديسررررموتازهررررای  آنررررزيم

هرردف    بنررابراين ( مورد مطالعه قرار گرفت.CAT)کاتالاز

تررأثیر کورکررومین بررر  از انجررام ايررن مطالعرره تعیررین و  

  HepG2رده سررلولي  در    اسررترس اکسرریداتیووضررعیت  

 سرطان کبد انسان بود.

 

 بررسي روش

  1403-1404که در سال  تجربيدر اين مطالعه 

  برره وسرریلهتمررامي مراحررل مطالعرره حاضررر  انجام شد،  

اخررلاد دانشررگاه علرروم پزشرركي همرردان مررورد    کمیترره

پودر کورکومین خالص از شرکت    .تصويب قرار گرفت

                                         از مرکررز ملرري  نیز    HepG2ه سلولي  ردسیگما تهیه شد.  

                         ذخررراير ژنتیكررري و زيسرررتي ايرررران بررره صرررورت  

                    ییمحرر ر  د  هرراسررلولشررد.  خريررداری    T25فلاسررک  

Bio-IDEA) Dulbecco's Modified Eagle Medium; DMEM 

high glucose   )درصرررررد 10  برررررا، ايرررررران  FBS                            

(Biosera, France  )1  نیلیسرر   يپنرر   ر  نیسرر يو استرپتوما  

  درو    ندشرررد  داده  کشرررت، ايرررران(  Bio-IDEAدرصرررد)

  2CO 5در معرررض گررراديدرجرره سررانت 37  ونیانكوباس

قبررل از شررروط آزمايشررات    شرردند.  یدارنگررهدرصررد  

 .3  گرفتند.ها تحت پاساژ سلولي قرار ميسلول

(  Sigma Aldrich, USA)نرکررررومیکو  پررررودر

  15× 310شررد.    حررلدرصررد    DMSO  1در  و  یداريرر خر

خانرره    96در هررر چاهررک از پلیررت    HepG2ول  ررررررسل

ساعت و رسرریدن    48استريل کشت داده شدند. پا از  

هررای  درصررد بررا غلظررت  80تررا    70برره تررراکم تقريبرري  

،  6/15،  25/31،  5/62،  125،  500،250،  1000مختلرررررف)

تیمار شدند.    کورکومین  (و صفر میكرومولار  9/3،  8/7

محرریی کشررت تیمررار شرردند.   های کنترررل نیررز برراسلول

 سازی سريالي تهیه شدند. پارقت  به وسیلهها  غلظت

 محلررول از میكرولیتررر 100 ساعت،  48و    24گذشت   از

MTT ساعت   سهشد و پا از   اضافه چاهک پلیت هر به

ن محرریی  انكوبرراتور و دور ريخررت در قرررار دادن پلیررت

چاهررک   برره هررر  DMSOمیكرولیتر    50رويي هر چاهک،  

 طررول در شررده جادياجذب نوری    ر ادامهد.  اضافه شد

 دسررتگاه الايررزا ريرردر از اسررتفاده بررا نانومتر 570  موج

ی و میررزان بقررای سررلول طبررا فرمررول زيررر  ریگاندازه

 محاسبه شد:

 ×  100  

  و  گرفررتتكرار صورت   بار  سههر غلظت    یبرا

هررا نمررودار اسررتاندارد  بر اسرراس ايررن غلظررتنهايت  در

 
1- Total Oxidant Status 
2-Total Antioxidant Capacity 
3-Malondialdehyde 
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.  تعیین شد  HepG2 هایسلولبرای   IC50ترسیم و مقدار

تر از آن  یني، يک غلظت بالاتر و يک غلظت پا50ICغلظت  

 شد.انتخاب   تیمار و انجام آزمايشات بعدیجهت  

بندی پژوهش برره صررورت زيررر  گروهنتیجه    رد

،  هررای تیمررار نشررده)گروه کنترررل(سررلول؛  باشرردمرري

،  کورکررومین  IC50هررای تیمررار شررده بررا غلظررت  سررلول

  IC50تررر از های تیمار شده بررا يررک غلظررت پررائینسلول

تررر  های تیمار شده با يک غلظت بررالاسلول،  کورکومین

گروه کنترل برره منظررور مقايسرره  و    کورکومین  IC50از  

هررای تیمررار شررده نسرربت برره  تغییرات احتمررالي سررلول

 سطوح پايه در نظر گرفته شد.

هررای کاشررته شررده در  سررلول  کرره  آنپررا از  

، بررا  رسرریدند  هررا برره درجرره اشررباط مررورد نظرررچاهررک

های بیان شده از کورکومین تیمار شدند. پا از  غلظت

هررا در يررک  ساعت انكوباسیون، مررايع رويرري چاهک  48

  PBSهای کررف پلیررت بررا  فررالكون ريخترره شررد و سررلول

تريپسررینه کررردن    شسررت وشررو داده شرردند. پررا از

هررای کنررده شررده بررا تريپسررین برره آن  ، سررلولهاسلول

، محلررول  ويي اضافه شررد و پررا از سررانتريفیوژرمايع

تخلیرره کامررل    منظررور  بررهرويي دور ريخته شد. سررپا  

سرررد کرره حرراوی     PBSبررافر  به پلررت سررلولي،  تريپسین

د و سرره بررار  کوکتل مهارکننده پروتئاز بود، اضافه شرر 

در ادامرره هررر دفريررز  دفريررز صررورت گرفررت.  در    فريز

شرردت   ها بررهمنظور لیررز شرردن کامررل، سررلول  بهکردن  

دقیقرره سررانتريفیوژ بررا   15 مرحله آخردر .  پیپتاژ شدند

گراد  درجه سانتي چهاردر دمای  دور در دقیقه  12000

جهررت تهیرره    گرديررد.  تقسیمو  انجام و سوپرناتانت جدا  

  از  MDAو    TAC  ،TOSهررررای  تسررررتبرررررای  لیررررزات  

پروتئاز به دلیررل وجررود مررواد شررلاته کننررده آهررن  آنتي

 استفاده نشد.

                     يدر دامنررره غلظتررر   يمشخصررر   یهررراغلظرررت

برره    ياليبا روش رقررت سررر  كرومولاریم  6/15  -  1000

  گريد  وبیكروتی. به هفت مديگرد  هیعنوان استاندارد ته

معرف بردفررورد اضررافه کرررده و    تریليلیم  کيهرکدام  

  وبیرر كروتیاز هررر اسررتاندارد برره هررر م تریكرولیم  100

  200  هرراوبیرر كروتیم  نيرر از ا  کيرر اضررافه شررد. از هررر  

  ختررهيمربوط به اسررتاندارد ر  یهادر چاهک  تریكرولیم

  کيرر برره    یسررازایبدون رق  از نمونه تریكرولیم 10شد. 

معرررف برره هررر   تریكرولیم 190منتقل  و   خانه  96  تیپل

فقرری آب   زیرر . برره چاهررک بلانررک نديرر چاهک اضافه گرد

  قررهیپررا از پررنج دق  تيرر نها  . درديرر مقطررر اضررافه گرد

در طول مرروج   تیپل یورجذب ن  تينها  در  ون،یانكوباس

 شد.  یرگینانومتر اندازه  595

آنتررري اکسررریدان  ظرفیرررت  بررررای سرررنجش  

اسرراس    کیررت )کیازيسررت، ايررران( و بررراز    (TAC)توتال

  نيرر در ا  شررد.  اسررتفادهدسررتورالعمل شرررکت سررازنده  

ها برره  دانیاکسيدر حضور آنت  (Cu+2)کيکوپر  شيآزما

حضررور کرومرروژن    و در شرروديمرر  ایرر اح (Cu+1)کوپرو

  جذبنانومتر    450در طول موج    که  کنديم  دیتول  يرنگ

هررای برره دسررت  به منظور نرمالايز کردن، غلظررت  .دارد

در  نمونرره تقسرریم شررد و   آمده به غلظررت پررروتئین هررر

نررانومول بررر میلرري گرررم    به صررورت TACنهايت سط  

 د.شگزارش    پروتئین
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  از  (TOS)توتال  دانیاکسوضعیت  سنجش    یبرا

راساس دستورالعمل شرکت  کیت)کیازيست، ايران( و ب

در  (  Fe+2)فررروس  شيآزما  نيدر اشد.    سازنده استفاده

  در شود ويم  دیاکس(  Fe+3)کيفرها به  دانیحضور اکس

مرروج    در طول  که  کنديم  دیتول  يکروموژن رنگ حضور

عرردد برره دسررت آمررده    اسررت.  ی جذبدارانانومتر    560

برای هر نمونه برره منظررور نرمررالايز کررردن بررر غلظررت  

                             پررررررروتئین آن نمونرررررره تقسرررررریم و در نتیجرررررره  

  گرررم پررروتئیننانومول بر میلرري به صورت  TOSسط   

 د.  ش  گزارش

کیررت    از  لون دی آلدهیرردامرر برررای سررنجش  

  کيرر متريکالر  هررایروش  )کیازيست، ايران( بررر اسرراس

  بررا  دیرر آلدهیدمررالون  شيآزمررا  نيرر د. در اشرر   سررتفادها

داده و درطررول    لیکمررپلكا تشررك  دیاس  کيتوریوباربیت

مقرردار  نهايررت    در.  جررذب داردنانومتر    560  یموج نور

جذب بلانک از میانگین هر نمونرره و اسررتاندارد    میانگین

نرمررال    تفريا و غلظت به دست آمده با میزان پروتئین

 .دشسازی  

  دیسرروپر اکسرر   ميآنررز  تيرر سررنجش فعا  برررای

برره روش  )کیازيسررت، ايررران(  تیک  از(  SOD)سررموتازيد

گیری فعالیررت آنررزيم  انرردازهد. شرر  سررتفادها کيمتريکالر

  520جررذب در طررول مرروج   انجررام و طبا پروتكل کیررت

بر اسرراس   یت آنزيمفعالنهايت  در .شد  خوانشنانومتر  

، مطررابا بررا  هررر نمونرره  یبرررا  و شررد  یرراندرصد مهار ب

 :ديگردسبه  اجداگانه محفرمول زير  

 

 يک واحد فعالیت آنزيمي=  درصد  50مهار 

جهت افزايش صحت نتايج، غلظت پروتئین هررر  

سررازی مقررادير بررر اسرراس  ی و نرمالریرر گاندازهنمونه  

 mU/mg of)پررروتئین  گرررمبررر میلرري  واحرردمیلرري  واحررد  

protein)   شد. انجام 

  از  (CAT)کاتررالاز  ميآنررز  تیرر سررنجش فعالبرای  

و مطرررابا برررا پروتكرررل آن    کیت)کیازيسرررت، ايرررران(

کاتررالاز در حضررور    شيآزمررا  نيرر در اد.  گیری شاندازه

دارد و سررپا در حضررور    یدازیپراکس  تیمتانول فعال

از   یدیرر تول دیرر خود، متوقف شررده و فرمالده کنندهمهار

  ،کنررديم  دیتول  بنفش  واکنش داده و رنس  Purpaldآن با  

بعررد از   نانومتر جذب دارد.  560رنس در طول موج    نيا

هررا بررر اسرراس آن  نمودار استاندارد غلظت نمونرره رسم

محاسبه شد و با قرررار دادن در فرمررول زيررر، فعالیررت  

 گردد.آنزيم محاسبه مي

 

هررا برحسررب  پررا از نرمررال سررازی داده

صررورت  ه  سنجش میزان پروتئین، فعالیت آنزيم ب

  گزارش شد.  گرم پروتئینبر میلي  واحدمیلي 

آوری شررده بررا اسرررتفاده از  ی جمررعهرراداده

  هررایآزمونو    GraphPad Prismو    SPSSهررایرافزانرم

تجزيرره   تعقیبيو    تحلیل واريانا،  لکيو  رویشاپ  آماری

 .  ندشد  و تحلیل

 

 هایافته

هررای  اثررر غلظت  MTTآزمررايش  بررا اسررتفاده از  

میكرومررولار( بررر میررزان    0-1000)کورکررومین  مختلف

های  در مقايسرره بررا سررلول  HepG2هایلماني سلوزنده
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و   24هررای درصد( در زمان  100ماني  یمار نشده)زندهت

 بررسي گرديد.  ساعت   48

  ،شررودمشرراهده مي  1طور کرره در شرركل  همرران

جررز  ه  ها ببا تمامي غلظت  HepG2های  سلولي  مانزنده  

در    کورکررومینمیكرومررولار از    8/7و    9/3هررای  غلظت

سرراعت    24  در زمرران  ،های تیمار نشدهمقايسه با سلول

(. اين کرراهش  >001/0p)ی پیدا کرده بودداريمعنکاهش 

میكرومولار نسرربت    6/15به میزان کمتری برای غلظت  

هرچنررد کرره    .(>05/0p)هررا رخ دادبرره سرراير غلظررت

ساعت موجب    24در زمان  کورکومین های بالای غلظت

   نرسید.  IC50مرگ سلولي شد، ولي به  

( کورکررومین در  IC50)درصررد  50مهاری  غلظت

رگرسرریون غیررر   ساعت بررا اسررتفاده از روش  48زمان  

  25/31  ،6نسررخه     GraphPad Prismافررزارخطي در نرررم

و    6/15  هررایغلظتچنررین  شررد. هم  تعیررین  میكرومررولار

دو غلظررت کمتررر  به عنوان    بیبه ترتمیكرومولار    5/62

  یبعررد شرراتيآن جهت انجام آزمااز و بزرگتر   IC50از  

 انتخاب شدند.

ي  مررانحاکي از کاهش زنررده    MTTکل، نتايج    در

  برره  سررتاکورکررومین  در حضررور    HepG2  هایسررلول

طوری که با افزايش زمان و غلظت انكوباسرریون مرررگ  

 سلولي افزايش پیدا کرد.

  ویداتیاسرررترس اکسررر   یهاشررراخص  جينترررا

  شررده بررا  ماریت  یهادر سلولMDA و    TOS   ،TAC؛شامل

بررا گررروه    سررهيمقاسرراعت در    48زمرران  در  کورکومین 

  ±صررورت میررانگین  بار تكرار و به    سهکنترل، حاصل  

SD    اند.نشان داده شده 2شكل  در  

               میكرومررررولار  6/15گررررروه    در  TOSسررررط   

(01/0  p<)  ،25/31    5/62و  (001/0میكرومرررررررولارp<  )

داری نشرران  نسرربت برره گررروه کنترررل کرراهش معنرري

 الف(.-2داد)شكل  

هررا  تمررامي گررروهدر    TACسط   از طرف ديگر،  

کرررده    دایرر پ  یداريمعنرر   شينسبت به گروه کنترررل افررزا

و    25/31برررای  >p 001/0،  6/15برررای  >p 05/0)اسررت

 ب(.  -2میكرومولار()شكل    5/62

نیز در هر سه غلظت بررا نسرربت برره   MDAسط  

  6/15گروه   داری را داشت)درگروه کنترل کاهش معني

  5/62و   25/31هررای و در گروه >01/0pمیكرومولار با 

 ج(.-2()شكل  >001/0pمیكرومولار با  

های  درکل، نتايج حاکي از آن است که در گروه

 اکسیداني مشاهده شد.تیمار شده فعالیت آنتي

هررای  آنزيم  فعالیت  گیریاندازهنتايج مربوط به  

هررای مررورد  در گروه SODو  CATاکسیداني شامل  آنتي

                   صررورت  مطالعرره، حاصررل سرره بررار تكرررار و برره  

نشرران داده  در شرركل سرره    معیررارانحراف  ±میررانگین  

میلرري  صورت  ه  که ب  SOD. میزان فعالیت آنزيم  اندشده

نشرران   (mU/mg of protein)  بر میلي گرم پررروتئین  واحد

هررای تیمررار شررده بررا سرره غلظررت  در سررلول  ،داده شده

ای افررزايش يافررت کرره از  نسبت به گروه کنترل به گونه

  6/15  برای غلظررت p <01/0داری بود)نظر آماری معني

و    25/31هررای  برررای غلظررت  p<001/0میكرومررولار و  

  CATالف(. فعالیررت آنررزيم  -3میكرومولار( )شكل    5/62

نسرربت برره   های تیمار شده با هررر سرره غلظررتدر گروه

داری افررزايش پیرردا  صررورت معنرري  گررروه کنترررل برره
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میكرومرررولار و    6/15بررررای غلظرررت    >01/0pکررررد)

001/0p< )در مطالعه    (.ب-3شكل )برای دو غلظت ديگر

-های گیری فعالیت آنزيمنتايج حاصل از اندازهحاضر 

اکسیداني حاکي از افزايش ظرفیررت سیسررتم دفرراط  آنتي

  برره وسرریله  HepG2هررای  سررلولاکسرریداني در  آنترري

 باشد.ساعت مي  48پا از    کورکومین

 

 

 ساعت   48ساعت ب(  24الف( در زمان  MTTبا استفاده از آزمایش   HepG2های  اثر کورکومین بر زنده ماني سلول  :1شکل  

001/0 ,***p < 05/0 > ,*p   05/0p >   ns:  در مقایسه با گروه کنترل 

 
 

 

 
 ( MDAمالون دی آلدهید)  ، ج( (TAC)تاماکسیداني ظرفیت آنتي   (، ب(TOSوضعیت اکسیداني تام)  های مورد مطالعه بر الف(ثیر گروهأت  :2شکل  

001/0,***p<01/0>,**p05/0*p<  001/0(،  3)تعداد=در مقایسه با  گروه کنترل>, ###p01/0##p<  ,05/0 #p<در مقایسه با گروه های دیگر 
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 ( CATکاتالاز)( و ب(SODسوپراکسید دیسموتاز)الف(  هایهای مورد مطالعه بر آنزیمثیر گروهأنتیجه ت  :3شکل  

001/0>, ***p 01/0   **p<001/0(،  8)تعداد=در مقایسه با  گروه کنترل>, ###p01/0p<##, 05/0p<# در مقایسه با گروه های دیگر 

 

 بحث

هررای بسرریار و راهكارهررای  رغررم تررلاشعلرري

شرریمي  جملرره    استفاده برای سرررطان، از  درماني مورد

و جراحي، نرخ مرگ و میر ناشي    پرتودرماني،  درماني

های  چنان رو به افزايش است. درماناز اين بیماری هم

آمیز  متداول تا حدودی برای درمرران سرررطان موفقیررت

برره دنبررال    ها اثرات نامطلوبي نیزاما اين درمان  هستند،

برره  د،  سررازهررا را محرردود مرريآندارند کرره اسررتفاده از 

  ديجد  يدرمان  یكردهايرو  افتنيبه    تيکه در نها یطور

  نيرر از ا  يكرر . ياسررت  ازیرر مبررارزه بررا سرررطان ن  یبرررا

اسررت کرره ممكررن   يعیطب باتیترک  استفاده از  كردهايرو

را  درمرراني  ناشرري از شرریمي  يعوارض جانبحتي    است

از    یاگسررترده  فیرر شررامل ط  هاكالیتوکمیکاهش دهد. ف

  زيررادی  تعدادبرای که  هستند يكيولوژیفعال ب باتیترک

گزارش شررده اسررت. در    یها خواص ضد توموراز آن

درمرران    یبرررا  ،نکورکررومی  يدرمرران  لیپتانس  ان،یم  نيا
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هدف از انجررام    لذا  (.19ر26)شده است  گزارشسرطان  

وضررعیت  بررر  کورکررومین  تررأثیر  ايررن مطالعرره تعیررین و  

سرطان کبررد   HepG2رده سلولي در  استرس اکسیداتیو

 انسان بود.

های  پژوهش  برخي از  نتايج  که در  اين وجود  با

گزارش شررده    کورکومیناثرات آنتي اکسیداني  ،  پیشین

همچنان نیاز به بررسي بیشتر در اين زمینرره  است، اما  

شود. پا بنابراين مطالعه حاضررر بررا ايررن  احساس مي

ات  فرض انجام خواهد شد که بتوان در مررورد اثرررپیش

طعیت بیشتری صررحبت  ابا ق  کورکومینآنتي اکسیداني  

 .ردک

 هااکسرریدان  آنتي  و  هااکسیدان  بین  تعادل  عدم

  بررالقوه  طوربرره  هسررت،  هااکسرریدان نفررع به که اين عمل

ها دارای  سلول شود.مي  "اکسیداتیو  استرس"  به  منجر

ای برررای  های بیوشرریمیايي و ژنتیكرري پیچیرردهمكانیسم

حفظ چنین تعادلي هستند و واض  است که اخررتلال در  

تواند عواقب پاتوفیزيولوژيكي عمیقرري  اين مكانیسم مي

نظررر    از  ویداتیاسررترس اکسرر بررسرري  داشررته باشررد.  

  فیرر ط ابرر   پزشكي شاخص مهمي است، زيرا اين فرآيند

سرطان ارتباط    جمله  از  يانسان  یهایماریاز ب  وسیعي

 استفاده با سلول فیزيولوژيكي، شرايی طبیعي دارد. در

تحررت   را هررااکسرریدان اکسرریداني سررط آنتي سیستم از

هررا برریش از حررد  طي شرايطي اکسرریدان اما دارد، کنترل

زايي کمررک  د و ايررن افررزايش برره سرررطاننشوتولید مي

  .(27ر30)کندمي

  اکسرریدانيآنتي دفرراط ترررين سیسررتماز مهررم

و کاتالاز   ديسموتاز اکسید سوپرهای  توان به آنزيممي

 2O2H برره را  O-2  سوپر اکسید ديسررموتازاشاره داشت.  

 آب برره را  2O2H خود اين نوبهبه کاتالاز وکند  مي تبديل

  توان گفت کرره فعالیررت هررر دو درکند. پا ميمي تبديل

شررود.  اکسرریداني مرريکنررار هررم سرربب ويژگرري آنتي

 هررایآسرریب برابررر در را مهمرري نقررش هااکسیدانآنتي

  پررذيربسرریار واکنش  هررااکسیدانکنند.  مي ايفا  اکسیداني

، پررروتئین  DNAهای مختلف نظیر  به بیومولكول  و  بوده

  غیراشرررباط  اسررریدهای چررررب  و لیپیررردهايي ماننرررد

که برره لیپیرردها    د. هنگامينکن( حمله ميPUFAsچندگانه)

  ، مرر لا اسرریدشرروندنررد، لیپیرردها اکسررید مرريکنحمله مي

  نهايررت  در  تررا  شررده  آراشرریدونیک پراکسررید
MDA  4و-

  و سرراير محصررولات(  HNE) نونئررال  -2هیدروکسرري  

 .(31ر33)دهد  تشكیل  را  isoprostanes-2F  مانند  واکنش

به وسیله   HepG2 سلولي رده حاضردر مطالعه  

،  6/15هررای  سرراعت بررا غلظررت 48 مرردت کورکومین برره 

 بررر آن ثیرأترر  تیمار شررد و میكرومولار  5/62و    25/31

 اسررترس اکسرریداني و وضررعیتآنتي هایآنزيم فعالیت

گرفررت کرره   قرررار ارزيررابي مورد هااکسیداتیو در سلول

موجررب   کورکررومینها بررا که تیمار سررلولمشاهده شد 

شررود. عررلاوه بررر ايررن،  کاهش اسررترس اکسرریداتیو مرري

هررای  نتیجه اين مطالعه حاکي از افررزايش فعالیررت آنزيم

 اکسیدان بود.آنتي

راسررتا بررا نتررايج  ديگررری هررمهررای  پژوهشدر  

مطالعه حاضر، به اين موضوط اشرراره شررده اسررت کرره  

توانرررد از طريرررا افرررزايش سرررط   مررري  کورکرررومین

های آنزيمي اثرررات خررود را بررر وضررعیت  اکسیدانآنتي

  2012در سررال  القا کند. برای م ررال    استرس اکسیداتیو
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و همكرراران نشرران داد کرره درمرران بررا    کرریممطالعرره  

به صورت وابسته به دز استرس اکسیداتیو    کورکومین

از طريررا    HepG2هررای  را در سررلول  AAPHناشرري از  

معكرروس    HO-1زدايرري ماننررد  افزايش بیرران آنررزيم سررم

 (.34کند)مي

اکسرریداني  لیررت آنتيلازم به ذکررر اسررت کرره فعا

هرررای  القرررای آنرررزيمو    تنظررریم  بررره  هرررافیتوکمیكرررال

فاکتور مرررتبی    رسانيپیام  .دارد  اکسیداني بستگيآنتي

 (Nrf2)2-ای ايريتروئیرردیبا فاکتور هسته
پررروتئین    -(1)

عنصررر پاسررخ  -Kelch  (Keap1)  (2)شرربیه    ECHمرتبی بررا

(ARE)  آنتي اکسیداني
ترين مسیری است که  برجسته(  3)

 .کنررداکسیداني کمک مرريهای آنتيبه تنظیم م بت آنزيم

Nrf2   يک فاکتور رونويسي است که به طور معمررول در

متصررل    Keap1سیتوپلاسم وجررود دارد، جررايي کرره برره

  Rbx E3-Cul3يوبیكرروئیتین لیگرراز  شررود و از طريررا  مي

تحررت تخريررب پروتئررازومي قرررار   Keap1 مرررتبی بررا

از   Keap1با اين حال، در پاسخ به الكتروفیررل،  گیرد.  مي

احیررا، آلكیلاسرریون و يررا تبررادل  -طريررا اکسیداسرریون

و با جداشدن    دهددی سولفید تغییر ساختاری ميتیول

.  شررودمرري  هسررتهبرره    Nrf2جاييه  ب  منجر به جا  Nrf2از

Keap1    تیررول واکنشرري اسررت و برره    25حرراوی حررداقل

عنرروان يررک حسررگر بسرریار حسرراس الكتروفیررل عمررل  

  Mafهررای کوچررکبرره پررروتئین  Nrf2در هسته،    .کندمي

  DNAبررر روی  ARE   شررود و سررپا يررکمتصررل مرري

.  شودهای هدف مينشیند که منجر به رونويسي ژنمي

اکسرریداني  هررای آنتيمواد شرریمیايي گیرراهي بررا فعالیررت

را تغییررر دهنررد و در    Keap1هررای فعررالند تیولنتوامي

بسرریاری از    .سته را تقويت کننرردبه ه  Nrf2نتیجه انتقال

را برره    Keap1هررایتوانند تیولمواد شیمیايي گیاهي مي

عنوان گیرنده مايكل آلكیله کنند که به عنرروان ترکیبررات  

تعريررف    خررواهاستیلن کونژوگه برره يررک گررروه الكترون

کننررررده  هررررای آلكیلهتواننررررد واکنششرررروند و ميمي

.  ايجرراد کننررد  Keap1های حسگرپذير را با تیولبرگشت

شررود  اکسید مرري  رکومینکواين میان، ترکیبي نظیر  در  

 سازیبرای القای فعال  Keap1هایتواند با تیولکه مي

Nrf2 هايي که به  بسیاری از پروتئین  .تعامل داشته باشد

زدايي کمررک  اکسرریداني سررلولي و سررمعملكرررد آنتي

 تنظرریم  Nrf2/Keap1/AREمسرریربرره وسرریله  کننررد  مرري

سوپراکسررید    ؛عبارتنررد از  Nrf2های هرردفژن  .شوندمي

گلوترراتیون  ،  1-هررم اکسرریژناز،  کاتررالاز،  ديسررموتاز

 NAD(P)H-کینررون،  تیوردوکسررین ردوکترراز،  پراکسیداز

NQO1)(ز يرررکاکسررریدوردوکتا
 S-گلوتررراتیونو    (4)

 .4 (.35)ترانسفرازها

فود، نتیجه مطالعه  های پژوهشعلاوه بر نتايج 

  SODو همكاران نیز بیررانگر افررزايش بیرران ژن    داروش

  HepG2 هررای  ثیر تیمار با کورکومین در سررلولأتحت ت

اثرررات   کورکومینبنابراين شايد بتوان گفت که (.  9بود)

اکسیداني خود را از طريررا سررطوح مولكررولي نیررز  آنتي

 کند.القا مي

گررر  هررا، گونرره واکررنشعررلاوه بررر همرره ايررن

برره   H+با گرررفتن يررک الكترررون و دو عرردد   سوپراکسید

 
1-Nuclear Erythroid 2-Related Factor 
2-Kelch-like ECH associated protein 1 
3-Antioxidant Response Element 
4-NAD(P)H quinone oxidoreductase 1 
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شود و آن نیررز بررا گرررفتن  پراکسید هیدروژن تبديل مي

شررود. برره نظررر  به آب تبررديل مرري  H+يک الكترون و يک  

بررا داشررتن گررروه عرراملي    کورکررومینرسررد کرره  مرري

  عمل  H+و    الكترون  دهنده  عنوان  هیدروکسیل فنولي، به

اکسرریداني  از ايررن طريررا خاصرریت آنتي احتمالاً و کرده

     .(36و  37ر40)کنندخود را اعمال مي

که سعي بر اين بود کرره ايررن مطالعرره برره   با اين

گستردگي در راستای هدف پژوهش بپررردازد، امررا برره  

هايي نظیر محدوديت بودجه و امكانررات  دلیل محدوديت

گیری متغیرهای ديگررر دخیررل  در دسترس، امكان اندازه

در استرس اکسیداتیو فررراهم نشررد. هرچنررد کرره سرراير  

توانند ادامه دهنده مسیر اين مطالعه باشند.  محققین مي

هررای  تحقیقررات بیشررتر برررای بررسرري مسرریر  نررینچهم

در جزئیررات بیشررتر نیرراز   استرس اکسرریداتیومرتبی با 

را برره همررراه داشررته    ینتررايج قابررل اعتمرراد تررراست تا 

جهررت   هررای زيربنرراييمكانیسررم . علاوه بررر ايررن،دنباش

نیررز   اکسرریدانيفرراط آنتيدتعیین دقیا مسیر فعال شدن 

د در ادامررره راه پیشرررنهاد مناسررربي بررررای  توانررر مررري

 پژوهشگران ديگر باشد.

 

 گیرینتیجه

دسررت آمررده از ايررن مطالعرره نشرران  ه  نتررايج برر 

هررای  سررلولتواننررد بقررای  مرريکورکررومین  دهند کرره  مي

HepG2  چنررین مشرراهده  سرطان کبد را کاهش دهررد. هم

و کرراهش  اکسیداني شد که توانايي افزايش ظرفیت آنتي

  پررا شررايد در  ها دارد.در سلولرا    استرس اکسیداتیو

توانررد از  ب  شايد  چنینهم  درمان سرطان کبد مفید باشد.

های سالم در اثر استرس ناشي از ايررن  آسیب به سلول

 بیماری جلوگیری کند.

 

 رتشکتقدیر و 

 پژوهشگران اين مطالعه بر خررود لازم دانسررتند

معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي ياسرروج و  از  

کنندگان در مطالعرره نهايررت  چنررین از تمررامي شرررکتهم

 قدرداني و تشكر به عمل آورند.

 

 تعارض منافع

گونررره  دارنرررد کررره هی نويسرندگان اعررلام مي

تعرارض منافعري در خصررروص ايرررن مقالررره وجرررود  

 .نردارد

 

 حمایت مالي 

پژوهشرري    تمررالي معاونرر   تاين تحقیا با حماي  

 ت.به انجام رسیده اس  علوم پزشكي همدان  دانشگاه

 

 لاقيحظات اخلام 

  طرح تحقیقاتي با کد طرررح  برگرفته از اين مقاله 

  برررا کرررد اخرررلادکرررد اخرررلاد  و    1403121411173

IR.UMSHA.REC.1403.923       از دانشگاه علرروم پزشرركي

 باشد.  مي همدان
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Abstract 

 
 

Background & aim: Natural compounds, particularly curcumin, have emerged as promising 
agents in cancer prevention due to their potent antioxidant properties. Despite evidence supporting 
its bioactivity, further investigation into the specific effects of curcumin on oxidative stress markers 
in cancer cells is warranted. This study aimed to evaluate the impact of curcumin on oxidative 
stress status in the human hepatocellular carcinoma (HepG2) cell line. 
 

Methods: This experimental study was conducted from 2024 to 2025. The viability of HepG2 cells 
after 24 and 48 hours of treatment with varying concentrations of curcumin (0, 3.9, 7.8, 15.6, 31.25, 
62.5, 125, 250, 500, and 1000 µM) was assessed using the MTT assay. To evaluate oxidative 
stress, total antioxidant capacity (TAC), total oxidant status (TOS), and malondialdehyde (MDA) 
levels, as well as the activities of antioxidant enzymes including superoxide dismutase (SOD) and 
catalase (CAT), were measured using commercial colorimetric kits. Data were analyzed using 
ANOVA, followed by Tukey’s post-hoc test, after confirming normality via the Shapiro-Wilk test. 
 

Results: MTT assay results demonstrated that curcumin significantly reduced HepG2 cell viability. 
The IC50 value was determined to be 31.25 µM at 48 hours. Two concentrations (one lower and 
one higher than IC50) were selected for subsequent oxidative stress assays. Compared to the 
control group, treated cells exhibited significantly reduced TOS levels (p<0.01 for 15.6 µM; p<0.001 
for 31.25 and 62.5 µM) and MDA levels (p<0.01 for 15.6 µM; p<0.001 for 31.25 and 62.5 µM). 
Conversely, TAC levels (p<0.05 for 15.6 µM; p<0.001 for higher concentrations) and the activities 
of SOD and CAT enzymes were significantly elevated in curcumin-treated groups (p<0.01 for 15.6 
µM; p<0.001 for 31.25 and 62.5 µM). 
 

Conclusion: Curcumin exhibits significant antioxidant effects in HepG2 cells, characterized by a 
reduction in oxidative markers (TOS and MDA) and an enhancement of antioxidant defenses (TAC 
and enzyme activity). These findings suggest that curcumin may mitigate oxidative stress in 
hepatocellular carcinoma, supporting its potential as an adjunctive therapeutic agent. 
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