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  چكيده
بدين منظور تركيباتي با نام . گرددهاي سالـم بـدن نيـز ميپرتودرماني يكي از مراحل درماني سرطان است كه سبـب آسيب سلول

كوركومين بعنوان يك  .روهاي محافظ پرتوي قبل از تابش اشعه تجويز شده تا آسيب و مرگ ناشي از پرتوهاي يونيزان را كاهش دهنددا
 اثر محافظتي كوركومين بر تغييرات هورموني موثر درهدف از مطالعه حاضر، بررسي . ته شده استاكسيداني شناختركيب آنتي

گروه  10راس موش صحرايي بالغ نر نژاد ويستار به  70تعداد  .باشدناشي از پرتودهي گاما مي DNA اسپرماتوژنز و شكست مولكولي
-گرم بر ميليميلي 100 دريافت حداكثر كوركومين با دوز( 1، تجربي)دريافت روغن زيتون( ، شاهد)بدون هرگونه عمليات( كنترل: شامل

گرم بر ميلي 25دريافت حداقل كوركومين با دوز ( 3، تجربي)ليترگرم بر ميلييميل 50دريافت متوسط كوركومين با دوز ( 2 ، تجربي)ليتر
اشعه با همان دوز + دريافت متوسط كوركومين( 5، تجربي)اشعه با همان دوز حداكثر+ دريافت حداكثر كوركومين( 4، تجربي)ليترميلي

) دريافت اشعه( 8، تجربي)اشعه+ دريافت حلال( 7جربي، ت)اشعه با همان دوز حداقل+ دريافت حداقل كوركومين( 6، تجربي)متوسط
سپس بعد از بيهوشي، عمل خونگيري  .روز  و به روش درون صفاقي دريافت كردند 15ي حيوانات داروها را به مدت همه. تقسيم شدند

ت بررسي شكست تستوسترون و جداسازي سلول مغز استخوان جهو  FSHو  LHهاي ب و جداسازي سرم براي سنجش هورموناز قل
از الكتروفورز روي  DNAو براي بررسي شكست مولكول ELIZA جهت سنجش هورموني از روش . صورت گرفت DNAمولكول 

ها توسط تست و آناليز داده SPSS 15افزار آناليز آماري بر اساس نرم. ژل آگاروز و با رنگ آميزي اتيديوم برومايد استفاده شد
Duncan  وANOVA غلظت سرمي  دارسبب كاهش معني 2نتايج نشان دادند كه پرتودهي گاما با دوز  .گرفته است دوطرفه صورت

هاي اشعه و در گروه DNA هايشكست و ايجاد  p≥05/0در سطح  FSHو  LHدار هورمون هورمون تستوسترون و افزايش معني
 DNAو مولكول  ييرات شده و روند اسپرماتوژنز از طرفي تيمار با كوركومين باعث كاهش و تعديل اين تغ. اشعه گرديد+ حلال

محافظ پرتوي موثر بر تغييرات هورموني در  تواند بعنوانيرسد كوركومين مبه نظر مي .وضعيتي نزديك به حالت طبيعي را نشان دادند
  .محسوب گردد DNAفرايند اسپرماتوژنز و شكست مولكولي 

  
   ، موش صحرائيDNAسپرماتوژنز،شكست كوركومين، پرتو گاما، فرايند ا :كليدي كلمات

  
  مقدمه

در اين . يكي از مراحل درماني سرطان، پرتودرماني است
ي يونيزان مانند اشعه پرتوهايروش با تابش انرژي بالاي 

x  و گاما به سلول سرطاني و آسيب بهDNA  آنها، سبب
ي علاوه بر استفاده .]30[ گردندمي مرگ سلول سرطاني

توها، انسان هر روز در معرض برخورد با باليني از پر

ها و تشعشعات الكترومغناطيس و گاهي تشعشعات ميدان
پرتو گاما از نوع پرتو يونيزان . ]9[ گيردگاما قرار مي
اين پرتوها خود آسيب شيميايي و . باشدغيرمستقيم مي

ي كنند بلكه هنگام گذر از مادهبيولوژيكي ايجاد نمي
-ژي، ذرات باردار سريع توليد ميجاذب با واگذاري انر
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 هاي يونيزهها و مولكولپرتودهي يونيزان اتم .]37[ كنند
-اين برانگيختگي مي. كنندشده و برانگيخته را ايجاد مي

باندهاي  ـ2. هاي آزاد ايجاد كندراديكال ـ1: تواند
باندهاي شيميايي جديدي را توليد  ـ3. شيميايي را بشكند

به  ـ4 .ها را بشكندرومولكولال بين ماككند و اتص
 فرآيندهاي سلول زنده آسيب برساندهاي تنظيمي مولكول

 پرتو يونيزان در طي برهمكنش با  ،در اثر غيرمستقيم. ]22[

-هاي آزاد در مولكولهاي زيستي با توليد راديكالسيستم

ها به هاي زيستي از طريق راديوليز آب موجود در سلول
و در طي واكنش با  زنندمي هاي زيستي ضربهمولكول
هاي اي از گونهي گستردههاي آب محدودهمولكول

،  ¯eaq  ،OH° ،°H ،OHفعال مانند ) ROS(اكسيژني 
H، O2 هاي اكسيژنيگونه. نمايندو پراكسيدها توليد مي 

ست بنابراين با  اداراي ميل تركيبي بالايي ) ROS( فعال
كه در اين ميان، ي اجزاي سلولي واكنش نشان داده، همه

DNA،  يها اهداف اصلي براي حملهپروتئينليپيدها و 
ي بطوريكه در نتيجه. باشندمي OHهاي راديكال

با ژنوم سلولي، در طي  OHهاي برهمكنش راديكال
سبب انواع اختلالات فيزيولوژيكي و در  ،آبشاري از وقايع

  . ]16[ شوندنهايت مرگ سلولي مي
 هايي زنده، مولكولا در ياختههاز مهمترين مولكول

DNA ي نابودي مستقيم يك مولكول نتيجه. هسته هستند
DNA كه ياخته قادر به تقسيم نبوده اما مي اين است-

- عدم جايگزيني ياخته. تواند تا مدتي به زندگي ادامه دهد

ي نابود شده، به اعمال غيرعادي و نهايتاً مرگ بافت پرتو 
اين بافت در حال نابودي براي  اگر. شودمي ديده، منتهي

يك عضو، حياتي بشمار آيد و نتواند به موقع جايگزين 
 .]1[ شود، تمام عضو بطور نابهنگام خواهد مرد

تركيبات طبيعي يا مصنوعي كه تجويزآن قبل گروهي از  
از پرتودهي آسيب و مرگ ناشي از پرتوهاي يونيزان را 

. ]24[ نامنديهاي پرتوي مدهند محافظت كنندهكاهش مي
توانند قبل از پرتوگيري در بيماران تحت اين تركيبات مي

پرتو درماني، كاركنان مشاغل مرتبط با پرتو و افراد جامعه 
. ]38[ در مواقع حوادث ناشي از پرتو كاربرد داشته باشند

-ها نسبت به اشعه، اثر نمياين داروها بر حساسيت سلول

 آورندت به عمل ميگذارند، بلكه از كل حيوان محافظ
به بعد تحقيقات زيادي براي يافتن  1970ي از دهه .]2[

هاي طبيعي هايي كه بتواند از بافتمواد و محافظت كننده
هاي محافظت بنمايد بدون اينكه اثر مشابهي بر سلول

از آن زمان تا كنون مواد  تومور داشته باشد آغاز گرديد و
كوركومين يكي از  هك ]26[ شيميايي مختلفي معرفي شدند

  . آنهاست
هاي محافظ پرتوي و فعاليت بخاطر كوركومومين

، كه هر يك يافته است حساسيت پرتوي اش شهرت
ماده داراي يك  اين. اندهاي متفاوتيداراي مكانيسم

. باشدز ميوعملكرد دوجانبه در طي پرتودهي وابسته به د
ز ود تواند آسيب ناشي از پرتودهي دربدين معنا كه مي

خاصيت محافظت پرتوي ( پائين را حفاظت كند
ز و، از طرفي باعث افزايش اثر پرتودهي در د)كوركومين
 )خاصيت حساسيت پرتوي كوركومين( گرددبالاتر مي

اكسيدان قوي، مكانيسم آنتي كوركومين بعنوان يك .]42[
هاي آزاد ناشي از در برابر راديكال محافظتي خود را
هاي آنتي اكسيداني اعمال ايش بيان آنزيمپرتودهي را با افز

همچنين كوركومين از فعاليت . ]39 ،34 ،28 ،6[ نمايدمي
زايي دخالت دارد  فاكتورهاي رونويسي كه در سرطان

  .]31[ كندممانعت مي
از آنجايي كه امروزه تعداد زيادي از افراد مبتلا به سرطان  

ر سنين و كاركنان مشاغل مرتبط با پرتوها، جوان و د
ي گاما در باروري هستند و مضرات احتمالي اشعه

ديگر عملكرد توليدمثلي و  هايها و محيطراديوتراپي
ت منجر به باروري آنها را دچار اختلال كرده و در نهاي

گردد، لذا بر آن شديم تا تاثير عقيمي در اين افراد مي
گري را بر بافت بيضه كه بافت  2تشعشعات گاما با شدت 

وني است به عنوان ميزان شدتي كه بر فرآيند پرخ
اسپرماتوزنز مورد بررسي قرار نگرفته است مورد بررسي 
قرار داده و نقش كوركومين را به عنوان يك محافظت 

  .كننده مورد مطالعه قرار دهيم
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                                             كارمواد و روش 
ش صحرايي نر بالغ نژاد مو 70ي تجربي از در اين مطالعه

Wistar  200هفته و وزن تقريبي 12- 14با سن تقريبي-
170gr حيوانات از مركز پرورش  .استفاده گرديد

حيوانات دانشكده پزشكي شيراز تهيه گرديدند و پس از 
ي حيوانات دانشگاه آزاد واحد جهرم، جهت انتقال به خانه

تزريق  هاي خود بدونساعت در قفس 24تطابق با محيط، 
. و با مصرف آب و غذا و شرايط استاندارد بسر بردند

ساعت  12ساعت روشنايي و  12حيوانات در شرايط 
 گراد در قفسيسانتي يدرجه 25±2تاريكي و دماي 

آب آشاميدني . متحرك از جنس ماكرولون نگهداري شدند
ي آنها از غذاهاي كشي و تغذيهحيوانات از آب لوله
شركت سهامي خوراك دام و طيور  فشرده تهيه شده از

 ، به روش)كوركومين( از تزريق داروقبل . شدمي استفاده
LD50  ش صحرايي بالغ به راس مو 15با در نظر گرفتن

در . تعيين گرديد LD (200(ز كشنده ود تايي 5سه گروه 
 7( گروه مساوي 10بررسي حاضر موش صحرايي به 

  :م شدندبه صورت تصادفي به شرح زير تقسي) تايي
هيچ عملياتي روي آنها انجام نگرفت و : وه كنترلگر-1

هاي آزمايشي براي كنترل استرس ناشي از همراه با گروه
  .مراحل مختلف آزمايش و شرايط محيطي نگهداري شدند

روغن زيتون به صورت  ليترميلي 1): شم(روه حلال گ -2
  .روز دريافت كردند 15درون صفاقي به مدت 

 mg/kg100):  1تجربي(دارو  ثرگروه حداك -3
روغن زيتون را  روزانه ليتر ميلي 1كوركومين حل شده در 

روز دريافت  15يكبار به صورت درون صفاقي به مدت 
  .كردند

كوركومين  mg/kg50): 2تجربي(گروه متوسط دارو  -4
روغن زيتون را روزانه يكبار به  ليترميلي 1حل شده در 

  .روز دريافت كردند 15صورت درون صفاقي به مدت 
كوركومين   mg/kg25 ): 3تجربي(روه حداقل دارو گ -5

 روزانه يكبار بهرا روغن زيتون  ليترميلي 1 حل شده در
  .روز دريافت كردند 15صورت درون صفاقي به مدت 

 mg/kg100): 4تجربي(اشعه + گروه حداكثردارو -6
زانه رو روغن زيتون را ليترميلي 1كوركومين حل شده در 

روز دريافت  15به صورت درون صفاقي به مدت يكبار 
گري  2كردند سپس روز بعد با پرتو گاما به شدت 

 .پرتودهي شدند
 mg/kg 50 ): 5تجربي(اشعه + گروه متوسط دارو -7

روزانه  روغن زيتون را ليترميلي 1 كوركومين حل شده در
روز دريافت  15يكبار به صورت درون صفاقي به مدت 

گري  2د سپس روز بعد با پرتو گاما به شدت كردن
  .پرتودهي شدند

 mg/kg  25): 6تجربي(اشعه + گروه حداقل دارو -8
روغن زيتون را  روزانه  ليترميلي 1كوركومين حل شده در 

روز دريافت  15يكبار به صورت درون صفاقي به مدت 
گري  2كردند سپس روز بعد با پرتو گاما به شدت 

  .پرتودهي شدند
روغن  ليترميلي 1): 7تجربي(اشعه + گروه حلال  -9

روز دريافت  15به صورت درون صفاقي به مدت  زيتون
گري  2كردند و سپس روز بعد با پرتو گاما به شدت 

 .پرتودهي شدند
ها تغذيه و مشابه ساير گروه) : 8تجربي(گروه اشعه  -10

روز با پرتو گاما با  15از  و سپس بعد نگهداري شدند
 .گري پرتودهي شدند 2ت شد

با  37- از چشمه ي سزيم در اين بررسي جهت پرتودهي
كيلوالكترون ولت استفاده شده كه پرتو گاما  662انرژي
مركز تحقيقات تابش دانشگاه  اين مطالعه، در. تاباندمي

ي معين ها در فاصلهپرتودهي موش. شيراز صورت گرفت
ي محاسبه از چشمه با احتساب يكنواخت بودن ميدان و

از آنجايي كه . گري انجام گرديد 2زمان، به ميزان 
كوركومين در دوز پايين اشعه خاصيت محافظتي خود را 

دهد بنابراين شدت تابش در اين حد انتخاب نشان مي
يك روز پس از پرتودهي، در طي بيهوشي  .گرديد

گيري از قلب خوندي اتيل اتر و حيوانات توسط 
)Cardiac Puncture(،  و قرارگيري لوله محتوي خون
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دقيقه و سانتريفيوژ نمودن  30در حمام آب گرم به مدت 
و جداسازي سرم  rpm 20000دقيقه با دور  15به مدت 

و  FSHو   LHهاي سنجش هورمون جهتآنها، 
هاي مخصوص كيت تستوسترون، بطور جداگانه از

 .استفاده گرديد ELISAسنجش هر هورمون به روش 
هاي مغز استخوان را سلول DNAشكست جهت بررسي 
اند استخراج نموده هاي حساس به پرتودهيكه از سلول

  .براي اين منظور استخوان ران مناسب است
 با استفاده از كيت مخصوص، DNAپس از استخراج 

  روي ژل آگاروز و زالكتروفور آن در طيمشاهده 

 باندهاي .صورت گرفت اتيديوم برومايدآميزي رنگ
DNA  به كمك دستگاهU.V. Transilluminator  

. مشاهده گرديد و عكس گرفته شد Jel Documentيا 
ها هو آناليز داد SPSS15افزار آناليز آماري بر اساس نرم

هاي آناليز، تست توسط واريانس يكطرفه، آزمون
Duncan  وANOVA  دو طرفه استفاده شده است و

ر گرفته شده و در نظ p≥05/0اختلاف معني دار تا سطح 
نتايج بدست آمده به همراه محاسبات آماري مربوطه به 

) x ± SEM(خطاي انحراف معيار ±صورت ميانگين 
  . بيان و به صورت جدول آورده شده است

  
                                                             نتايج

هاي در گروه LHو  FSHميانگين غلظت هورموني 
شعه نسبت به گروه كنترل و شم ا+ ه و حلالتحت اشع
 نشان دادند ≥05/0Pداري در سطح معني افزايش

- درمان با دوزهاي متفاوت كوركومين در گروه. )2جدول(

 هاي اشعه ديده از افزايش جلوگيري كرده و اختلاف
 05/0( دهدنمي داري با گروه كنترل و شم نشانمعني
P≤( )بي هيچ اختلاف هاي تجردر سايرگروه. )2جدول
  ).1 جدول) (≥P 05/0( داري نشان ندادندمعني

هاي تحت ميانگين غلظت هورموني تستوسترون در گروه
اشعه نسبت به گروه كنترل و شم كاهش + اشعه و حلال

. )2جدول( نشان دادند ≥P 05/0داري در سطح معني
هاي اشعه درمان با دوزهاي متفاوت كوركومين در گروه

  جلوگيري كرده و اختلاف  ديده از كاهش
 05/0( دهدنمي داري با گروه كنترل و شم نشانمعني
P≤( )هاي تجربي هيچ اختلاف در ساير گروه. )2جدول

  ).1جدول) (≥P 05/0(  معني داري نشان ندادند
اشعه در مقايسه + هاي اشعه و حلالدر اين مطالعه، گروه

كل ش(بودند DNAبا گروه كنترل و شاهد داراي شكست 
اشعه، متوسط + هاي حداقل كوركوميندر گروه). 2

 اشعه، حداكثر+ اشعه، حداكثر كوركومين+ كوركومين
گونه  كوركومين، متوسط كوركومين، كنترل و شاهد هيچ

 ). 1شكل( مشاهده نگرديد DNAشكست 
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  هاي مختلف مورد مطالعه و تستوسترون بين گروه FSH ،LHانحراف معيار غلظت سرمي هورمون  ±مقايسه مقادير ميانگين  ـ1جدول 

  
  
  

 

 
 

  
  
  
  

  
  
  
  
  

 متغيرها
  

  گروه ها

  
 FSHغلظت سرمي 

(IU/L) 
  

 LHغلظت سرمي 

(IU/L) 

  غلظت سرمي تستوسترون
(IU/L) 

  كنترل
N=7  

abc 057/0±20/1  a 055/0±940/0  b 290/0±533/3  

  شم
N=7 

ab 035/0±880/0  a 012/0±876/0  b 201/0±840/3  

  1تجربي
N=7  

ab 102/0±035/1  a 025/0±927/0  b 047/0±875/3  

  2تجربي
N=7 

ab 132/0±022/1  a054/0±997/0  b 295/0±775/3  

  3تجربي
N=7 

bc 132/0±250/1  a 066/0±017/1  b 108/0±70/3  

  4تجربي
N=7 

bc 105/0±285/1  a 029/0±057/1  b 089/0±728/3  

  5تجربي
N=7 

bc062/0±325/1  a 007/0±072/1  b 095/0±650/3  

  6تجربي
N=7 

bc 086/0±450/1  a 010/0±077/1  b 062/0±575/3  

  7تجربي
N=7 

d 047/0±075/3  b168/0±480/2  a 085/0±625/0  

  8تجربي
N=7 

e 179/0±475/3  c 052/0±867/2  a 085/0±525/0  

٢٩  



 ...بر هاي موثري كوركومين بر هورموناثرمحافظت           

 

  
  
  

  
  
  

  
:  3نمونه كنترل،  ستون : 2، ستون )ladder(ليماركر وزن مولكو ـ1ستون . هاي فاقد شكستدر گروه DNAبررسي شكست  ـ1شكل 
+ حداقل دارو: 8اشعه، ستون +متوسط دارو: 7حداقل دارو، ستون : 6متوسط دارو، ستون : 5حداكثردارو ،  ستون : 4، ستون)حلال(شاهد 

  اشعه

  
گروه اشعه، ستون :  3 و 2، ستون )ladder(ماركر وزن مولكولي ـ1ستون . شكست هاي دارايدر گروه DNAبررسي شكست   ـ2شكل

  اشعه+ گروه حلال: 5و  4
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 بحث

ــرات      ــاكي از تغيي ــر ح ــق حاض ــل از تحقي ــايج حاص نت
هــاي فراينــد اســپرماتوژنز از جملــه هورمــونغيرطبيعــي 

FSH،  LH و تستوسترون بصورت كاهش غلظت سرمي
در LH و   FSHتستوسترون و افـزايش غلظـت سـرمي    

اين تغييرات . باشدمي LD اشعه+ هاي اشعه و حلالگروه
با گزارشات محققين ديگر كه نشان دادند اشـعه بـر روي   

ترون تستوس ـ و FSH، LHهـاي  غلظت سرمي هورمـون 
همچنـين نتـايج ديگـر     .]3[ موثر واقع شده، مطابقت دارد

و  در گـروه اشـعه  را  DNAوجـود قطعـات    ،اين مطالعه
در طي تابش پرتو گاما نشان مي دهـد   اشعه+ گروه حلال

 .]32 ،45[ تحقيقـات سـاير محققـين مطابقـت دارد    كه با 
NF-Kappa B  نــوعي كمــپلكس پروتئينــي اســت كــه

كند مي ي انواع سلولي را كنترلهمه DNAبرداري نسخه
 هايي همچـون اسـترس،  سلولي به محركهاي در پاسخو 

، UV، تـابش )ROS( هاي اكسيژني فعالگونه سيتوكاين،
اي باكتريائي و ويروسـي،  هو آنتي ژن LDLاكسيداسيون 

  NF-KBبيان يابد،ميكوكائين و پرتودهي يونيزان افزايش
از طرفــي، . ]36 ،5[ گــرددو التهــاب مــي ســبب ســرطان

 )MAPK( واسـطه ميتـوژن   پروتئين كيناز فعال شده بـه 
محرك بيروني بـه هسـته بـه شـمار      يبعنوان تبديل كننده

في بوده داراي اعضاي مختل NF-KBفاكتور .]18[ آيدمي
. ]19[ اي هورموني يكـي از آنهاسـت  هاي هستهكه گيرنده

به عبارتي اين فاكتور در بافت بيضه، نقش مهمي در بيـان  
داشته و سبب افـزايش سـطح   ) AR(ي آندروژني گيرنده

 .]12[ گــرددمــي ARمربــوط بــه  mRNAپــروتئين و 

P38-MAPK  ي يكــي از اعضــاي خــانوادهMAPK 
هاي سلولي ماننـد  اعي از استرسبشمار آمده كه توسط انو

. شـود فعال مـي  ROSاسترس اكسيداتيو ناشي از افزايش 
در تنظـــيم ) MAPKنـــوعي( P38-MAPKفعاليـــت 

سـنتتاز    NOو بيان آنـزيم  NF-KBبرداري فاكتورنسخه
)NOS( نيتريــك اكســايد . ]48[ نشــان داده شــده اســت
)NO ( ي آنـزيم  يك راديكال آزاد است كه بوسـيلهNO 

بـراي مـرگ    ROSبـا   NO. ]11[ گـردد مي سنتز سنتتاز
آسيب سلولي را با كاهش سـطح   NO. ]8[ سلولي لازمند

. ]47[ دهنـد درون سلولي افزايش مـي ) GSH(گلوتاتيون 
NF-KB ها از جملـه  براي فعاليت تعدادي از ژنNOS 
  .]48[ كند لازمستاضافي را مي NOكه توليد 

تقيم مانند تشكيل تابش پرتوهاي يونيزان با اثرات غيرمس
تواند مي هاي آزاد و ايجاد استرس اكسيداتيوراديكال

هاي سبب اثرات مخرب زيستي و آسيب در مكانيسم
كوركومين اثرات  .]46[ طبيعي سيگنالينگ سلولي گردد

هاي سوپراكسيد و هاي آزاد اكسيژني مانند آنيونراديكال
هاي هيدروكسيل را كه نقش مهمي در آغاز راديكال

پراكسيداسيون ليپيدي و استرس اكسيداتيو دارند، با 
هاي فراتنظيمي مانندكاتالاز، گلوتاتيون آنزيمافزايش بيان 

، )GSHPX( پراكسيداز ، گلوتاتيون)GST( ترانسفراز
مربوط به  mRNAو ) SOD( موتازسد سوپراكسيداز

كيناز پروتئين مهار فعاليتكوركومين با . ]33[ كاهدمي آنها
 محافظت NOو  )MAPK(فعال شده به واسطه ميتوژن 

. ]28،33،42[ وردآدر مقابل آسيب پرتوي را فراهم مي
كوركومين از فعاليت چندين فاكتور رونويسي كه در 

 از جمله. ]6[ كندمي زايي دخالت دارند ممانعت سرطان
باشد كه مي NF-KBو  MAPK: اين فاكتورها

در NF-KB و MAPKاي كوركومين سبب مهار مسيره
  .]42[ گرددبرابر آسيب سلولي مي

از آنجايي كه در طي استرس اكسيداتيو مانند پرتودهي 
درون سلول  MAPKو  NF-KB فعاليت فاكتور

ي يابد و به دنبال آن بيان گيرندهسرتولي افزايش مي
و همچنين  ]49 ،18 ،7[ يابدآندروژني نيز افزايش مي
پرتودهي، سبب انتقال هرچه  كاهش اسپرماتوزوا در طي

. گرددساز ميبيشتر تستوسترون از خون به مجراي مني
  سبب آسيبتواند پرتو گاما در طي استرس اكسيداتيو مي

توليد سرتولي شده و  در سلول DNAمولكول 
هاي به همين دليل در گروه تستوسترون را كاهش دهد

 تحت پرتودهي، ميزان تستوسترون در سرم خوني كاهش
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يابد كه اين كاهش غلظت تستوسترون موجود در سرم، مي
اشعه نسبت به + در گروه تحت اشعه و گروه تحت حلال

از طرفي بدليل آنكه . باشددار ميمعني شمگروه كنترل و 
و NF-KB كوركومين اثر مهاري بر روي بيان فاكتور 

MAPK دهد در طي كاهش تعداد گيرنده نشان مي
وسترون سرمي بدليل ماندن آندروژني، ميزان تست

 .يابدتستوسترون در خون افزايش مي

ها بخصوص تستوسترون به سطح هنگامي كه آندروژن
معيني برسد، از طريق گردش خون به مغز رفته و از دو 

اثر مستقيم ) الف :شودمي LHطريق باعث كاهش 
 GnRH تستوسترون روي هيپوتالاموس و كاهش ترشح

ي هيپوفيز پيشين و كاهش ف روفيدبكي ضعي اثر) ب
-بنابراين كاهش تستوسترون در گروه. ]LH]23 ترشح 

ي آندروژني كه ت اشعه بدليل افزايش بيان گيرندههاي تح
قبلاً ذكر گرديد، در طي مكانيسم فيدبكي سبب افزايش 

اشعه نسبت به + در گروه اشعه و حلال LH دارمعني
  .گرددمي گروه كنترل و شم

ي تستوستروني سبب فزايش بيان گيرندهكه ا از آنجايي
ساز ن به مجراي اسپرمانتقال بيشتر هورمون تستوسترو

هاي سرتولي از طريق انتقال فعال يا سلول. ]12[ گرددمي
- تسهيل شده، تستوسترون را دريافت كرده و به پروتئين

متصل نموده كه مكانيسمي را ) ABP(هاي اتصالي 
ها نزديكي اسپرماتوسيتجهت نگه داشتن تستوسترون در 

هاي سرتولي تحت تاثير سلول. كندبراي بلوغ ايجاد مي
- هاي بالغ، پپتيد مهاري به نام اينهيبين را ترشح مياسپرم

پيام بر اثر فيدبك منفي در  RNAكنند كه با كاهش 
هاي اشعه و بنابراين در گروه. ]23[ دارد FSHترشح 
مهاري اينهيبين  اشعه با كاهش تستوسترون، پپتيد+ حلال

به ميزان كمتري ترشح شده و نتيجتاً افزايش معني دار 
-مشاهده مي نسبت به گروه كنترل و شم FSHترشح 

اكسيداني شامل توليدات ها يك سيستم آنتيبيضه .گردد
توليدات آنزيمي اين سيستم . اندآنزيمي و غيرآنزيمي
استرس اكسيداتيو در بيضه به  دفاعي، بصورت القا

-ي گونهو القاكننده  NF-KB)اثر غيرمستقيم(ي طهواس

 موتازدس هاي سوپر اكسيدبراي فعاليت mRNAهاي 
)SOD( گلوتاتيون پراكسيداز ،)GPX (و گلوتاتيون- 

S- ترانسفراز)GST (آنزيم . ]29[ مشخص شده است
SOD شوندهاي زايا و سرتولي توليد ميبوسيله ي سلول 

نيز در ميتوكندري، ) GPX( گلوتاتيون پراكسيداز. ]25[
اتوزوآي تمايز يافته ي آكروزومي اسپرمها و ناحيههسته

 GPX فسفوليپيد هيدروپراكسيد. ]41[ شوديافت مي
)PHGPX (هاي از مهمترين ايزوفرمGPX  در بيضه
- مي هاي لايديگ و اسپرماتوژنيك بيانست كه در سلولا

دهي طي پرتو در از آسيب% 60-%70حدود  در .]4[ شوند
-حاصل از راديوليز آب ايجاد مي ⁰OHيونيزان بوسيله 

ي حاصل را در بيشترين ضربه ⁰OH .]43[ شود
هاي ي مولكولسازد و همهها وارد ميارگانيسم

در مولكول . ]20[ باشدبيولوژيكي مورد هدف آن مي
DNA هاي داراي باز، مراكز بازهاي اكسيد شده، جايگاه

 -حل اتصال پروتئين، مDNA - DNAاي درون رشته
DNA اين برهمكنش . مراكز قابل توجهي هستند
و كمتر با قند  DNAهاي آزاد بيشتر با بازهاي  راديكال

بين بازهاي موجود در . دهدرخ مي DNAموجود در 
DNAهاي ، گوانين بيشترين هدف برهمكنش

. ]10[ آيدمي هاي آزاد بشماراكسيداتيوي و ساير راديكال
زا و بيشترين آسيب هاي جهشترين آسيببنابراين بيش

هيدروكسي - 8ي ناشي از پرتودهي كروماتيني، وارده
يكي از دلايل كه بعنوان . ]40 ،27 ،17[ باشدمي گوانين
طريق ها از از طرفي اين آسيب. ]15[ باشدزايي ميسرطان

هاي برهمكنش راديكال .شودچندين مكانيسم ترميم مي
 -سبب شكاف اسكلت فسفاتهاي قندي آزاد با بخش

-مي DNA ايرشته هاي تكدر طي شكست DNAقند 

-نتايج جدي DNAي هاي دو رشتهشكست .]40[ گردد

ها با اثرات سيتوتوكسيك اين شكست. تري در پي دارند
پرتوهاي يونيزان همراه است و آسيب اوليه منجر به مرگ 

 بعد DNAهاي ترميم اگر مكانيسم. ]14[ گرددسلولي مي
آسيب ديده  DNAهاي بي تاثير باشند رشته از پرتودهي،

در طي همانندسازي به سوي موتاسيون و سرطان زايي 
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از طرفي كوركومين بدليل داشتن هر  .]21[ روندپيش مي
-دي كتوني اثر حذفي بر راديكال- βدو گروه فنوليكي و 

همچنين . ]44[ دهدزاد ناشي از پرتودهي نشان ميهاي آ
افزايش عاليت آنتي اكسيداني خود را با كوركومين ف

 بنابراين اثر اشعه را بر. ]35[ نمايدمي گلوتاتيون اعمال
كاهش داده و سبب كاهش قطعات   DNAساختار
DNA گرددمي  .  
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سبب تغييرات هورموني در بدون عوارض جانبي نبوده و 

، گرديدهDNA ند اسپرماتوژنز و شكست مولكول رو
 mg/mlهمچنين مشخص شد كه كوركومين با دوزهاي 

25 ،mg/ml 50 ،mg/ml100 در مقابل اثرات جانبي 
بنابراين به نظر . باشد، داراي اثر محافظتي ميگاما پرتو
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