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ABSTRACT 

The aim of this study was to evaluate the therapeutic and 
prophylactic effects of curcumin on acute hepatotoxicity induced 
by mebendazole administration in German Shepherd dogs. In this 
study, 20 dogs were randomly divided into 4 groups. Group A 
dogs received daily 150 mg / kg of mebendazole orally and in a 
gelatin capsule with food. Group B dogs received daily 500 mg / 
kg curcumin and 150 mg / kg mebendazole orally and in gelatin 
capsules with food. Dogs in groups C and D were treated similar 
to group 2, except that they received curcumin 2 and 24 hours 
after taking mebendazole, respectively. ALT, AST, ALP and 
LDH enzymes were measured in all groups. In group A dogs, 
serum concentrations of ALT, AST, ALP and LDH enzymes 
increased significantly after 24 hours (P <0.05). Enzyme levels 
decreased in groups B, C and D but their effect were significant 
only in group D and the concentration of enzymes was in the 
normal range (P <0.05). The results of this study showed that 
curcumin has significant therapeutic effects against acute 
hepatotoxicity due to mebendazole administration. 
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 یزاز تجو یناش یحاد کبد یتبر مسموم ینکورکوم یلاکتیکو پروف یاثرات درمان

 (یپردمبارزه با مواد مخدر )نژاد ژرمن ش یسپل هایمبندازول در سگ

 

  

 

 
 

 

 چکیده
بررسی اثرات درمانی و پروفیلاکتیک کورکومین بر مسمومیت پژوهش حاضر با هدف 

های نژاد ژرمن شیپرد انجام پذیرفت. در حاد کبدی ناشی از تجویز مبندازول در سگ
های گروه گروه تقسیم شدند. سگ 4طور تصادفی به قلاده سگ به 20این پژوهش 

A  ی ذا، به شکل خوراکگرم بر کیلوگرم مبندازول همزمان با مصرف غمیلی 150روزانه
گرم بر میلی 500، روزانه Bهای گروه و داخل کپسول ژلاتینی دریافت کردند. سگ

گرم بر کیلوگرم مبندازول همزمان با مصرف غذا، به میلی 150کیلوگرم کورکومین و 
نیز  Dو  Cهای گروه شکل خوراکی و داخل کپسول ژلاتینی دریافت کردند. سگ

ساعت  24و  2ار قرار گرفتند؛ با این تفاوت که به ترتیب مشابه گروه دوم تحت تیم
 ALT ،AST ،ALPهای پس از مصرف مبندازول، کورکومین دریافت کردند. آنزیم

 ، غلظت سرمی Aهای گروه گیری شد. در سگها اندازهدر همه گروه LDHو 

ساعت افزایش  24داری پس از طور معنیبه LDHو  ALT، AST،ALPهای آنزیم
کاهش یافت اما تأثیر آن   Dو  B ،Cهای در گروه هامقادیر آنزیم (.P>05/0)یافت 

ها در محدودة نرمال قرار گرفت دار بود و غلظت آنزیممعنی  Dفقط در گروه 
(05/0<P نتایج این پژوهش نشان داد که کورکومین .)دارای  داری،صورت معنیبه

 در مقابل مسمومیت حاد کبدی ناشی از تجویز  مبندازول است. اثرات درمانی
 

 کورکومین، مبندازول، ژرمن شیپرد، پلیس مبارزه با مواد مخدر  ها:کلیدواژه

 
 

 تیسمومبر م نیکورکوم کیلاکتیو پروف یاثرات درمان نژاد ع.شاهرخی صبور ن، قربان استناد )ونکوور(:◄

ه فصلنام .(پردیمبارزه با مواد مخدر )نژاد ژرمن ش سیپل یهامبندازول در سگ زیاز تجو یناش یحاد کبد

 .64-55(: 4)7؛ 1399. زمستان ی همداندانش انتظام یعلم
 

 کیلاکتیو پروف یاثرات درمان (.1399)زمستان نژاد، ع. شاهرخی صبور، ن.، قربان (:APAاستناد )◄

مبارزه با مواد مخدر )نژاد  سیپل یهامبندازول در سگ زیاز تجو یناش یحاد کبد تیبر مسموم نیکورکوم

 .64-55(، 4)7، ی همداندانش انتظام یفصلنامه علم .(پردیژرمن ش
 

 

 

 

 

56 

مه
لنا

ص
ف

 
 / 

ان
مد

 ه
می

ظا
 انت

ش
دان

ی 
لم

ع
شم

م، 
هفت

ة  
ور

د
ان

ست
زم

م، 
هفت

و 
ت 

یس
ی ب

یاپ
، پ

رم
چها

رة 
ا

 
13

99
 

  

 
 

 

 

 

 صبور  یشاهرخ یدنو

 دکترای دامپزشکی،  ∗

دانشکده دامپزشکی تبریز، ایران. 
navidshahrookhi92@yahoo.com        

 )نویسندة مسؤول(
  

 د نژاقربان اصغریعل

 دانشجوی کارشناسی ارشد 

 علوم آزمایشگاهی دامپزشکی، 

 ن، ایران.دانشکده دامپزشکی تهرا
  

 

 

 
 

 

 
 

 نوع مقاله: پژوهشی

 62-53صص: 

    29/11/1399تاریخ دریافت: 

 15/12/1399تاریخ پذیرش: 

 (:DOIشناسه دیجیتال )

10.22034/HPSJ.2021.95887 

 

mailto:navidshahrookhi92@yahgoo.com


 

 

 

 

 

 

 مقدمه
ترین غده و اندام بدن بعد از پوست است که بزرگ کبد

های بیوشیمیایی، سنتتیک و دفعی دارای انواعی از فعالیت

 های کبدی در اثر عوامل متعددی از جملهاست. نارسایی

های توکسیک ناشی از سموم های ویروسی، آسیبهپاتیت

شود. کبد اولین سد و داروها و همچنین ایسکمی ایجاد می

های ناشی از مواد بیولوژیکی بدن در برابر آسیبدفاعی 

های باشد که خود ممکن است به نکروز سلولخارجی می

ای ههای توکسیک کبد، استرسکبدی منجر شود. در آسیب

اکسیداتیو نقش اساسی بر عهده دارند )ویلم و همکاران، 

2009.) 

ها و فیبروز و سیروز کبدی غالبا ناشی از آسیب

های مهم ن کبدی بوده و یکی از چالشاختلالات مزم

آید. تا به امروز تنها شمار میدرمانی در اکثر نقاط جهان به

 اقدام درمانی برای سیروز در مراحل انتهایی پیوند کبد 

تواند به (. کورکومین می2008باشد )فوژنگ و همکارن، می

اکسیدانی و ضدالتهابی، باعث مهار های آنتیواسطة فعالیت

ای هتواند با بیان آنزیمز کبدی شود. همچنین، میفیبرو

MMPs عنوان یک عامل ضدفیبروز کبدی قوی در کبد، به

(. در مجموع 2008شناخته شود ) کونل و رشورد، 

واند از تکورکومین اثرات پروتکتیو بر روی کبد داشته و می

( 2016های کبدی جلوگیری نماید )لی و همکاران، آسیب

اعث بهبود عملکرد کبد پس از آسیب و و همچنین این ب

(. عمده اثرات 2015شود )صلاح و همکاران، ها میبیماری

محافظتی و درمانی کورکومین بر روی بافت کبدی ناشی از 

نیک است. فیبروژاکسیدانی و آنتیفعالیت ضدالتهابی، آنتی

-این ترکیب سطح گلوتاتیون احیاء شده و آنزیم سوپراکسید

ر بافت کبدی افزایش داده و نیز باعث کاهش دیسموتاز را د

  هایمیزان پراکسیداسیون لیپدی، افزایش میزان آنزیم

بد اکسیدانی کل کزدایی کننده و افزایش ظرفیت آنتیسم

شود و در نهایت، تولید رادیکال آزاد اکسیژن را مهار می

(. کورکومین همچنین با 2016کند )موران و همکاران، می

 باعث بهبود تواندیم یداس یکو اور یبچر یسرمسطح 

 

 

 

 
 

 

 (. 2016های کبدی شود )پناهی و همکاران، عملکرد آسیب

 هایمتعددی که غالباً تستهای بیوشیمیایی آزمون

شوند، برای تشخیص اولیه و عملکردی کبدی نامیده می

ند. گیرهای کبدی مورد استتفاده قرار میمدیریت بیماری

های بیوشیمیایی از قبیل: آلانین سنجش سرمی مارکر

 ،)AST(، آسپارتات آمینوترانسفراز (ALT( آمینوترانسفراز

گاما گلوتامیل ترانس پپتیداز  ،)ALP(آلکالین فسفاتاز 

)GGT(ستقیم روبین کونژوگه یا مروبین توتال و بیلی، بیلی

(. امروزه، توجه به 2007باشد )تاپا و والیا، و آلبومین می

ها در حال گسترش درمان گیاهان دارویی در درمان بیماری

است و در این بین، استخراج و بررسی خواص ترکیبات 

های مختلف از جمله سرطان و اریگیاهی در درمان بیم

های عملکرد دارویی این ترکیبات به شدت ارائة مکانسیم

(. 2016مورد توجه قرار گرفته است )احمدی و همکاران، 

کورکومین مادة مؤثرة ریزوم گیاه زردچوبه با نام علمی 

)Curcuma longa ( بوده و دارای نام شیمیایی

)Diferuloylmethane( (. 2010کاران، است )خان و هم

 درصد ترکیبات زردچوبه را تشکیل  8تا  2کورکومین 

دهد، عامل اصلی رنگ زرد و طلایی زردچوبه است.  می

عنوان مادة موثرة زردچوبه معرفی شده است همچنین، به

(. 2004؛ چائوپاوی و همکاران، 2007)آگاروال و همکاران، 

چوبه ، برای اولین  بار کورکومین از زرد1815در سال 

 ساختار آن  1910جداسازی و خالص شد و در سال 

فرولوئیل متان معرفی و بیان شد که کورکومین صورت دیبه

اون )فرولوئیل( -2-از اتصال دو گروه کروموفور آریل بوتن

به یک گروه متیلن تشکیل شده است. کورکومین یک مادة 

 های فنولیک وفلورسانس لیپوفیل است که دارای گروه

(. 2008های کونژوگه است )شائو و همکاران، پیوند

کورکومین سمیت ذاتی کمی دارد اما دامنة وسیعی از 

ابی، اکسیدانی، ضدالتههای فارماکولوژیک شامل آنتیفعالیت

 میکروبی و خواص ضدسرطانی را از خود نشان ضد

(. 2004؛ اونو و همکاران، 2006)مارو و همکاران،  دهدمی
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ود شهایی برای کورکومین ذکر میاز جمله دیگر سودمندی

توان به کاهندگی چربی خون، محافظت کبدی، مهار می

ین بلیپواکسیژناز، مهار سیکلواکسیژناز، مهار پروتئاز، از 

های آزاد، مهار پراکسیداسیون چربی، کاهش بردن رادیکال

ای هکلسترول، کاهش تجمع پلاکتی، کاهش تکثیر سلول

سرطانی، بهبود هضم غذا از طریق افزایش جریان صفرا، 

ها و دیگر عوامل التهابی اشاره نمود تعدیل سایتوکاین

(. در 2001؛ چنگ و همکاران، 2007)کارون و همکاران، 

ور طهایی که به تازگی صورت گرفته است، بیشتر بهیبررس

عمده روی خواص ضدسرطانی کورکومین تمرکز شده 

ی های کبداست. همچنین فعالیت مفید آن بر روی بیماری

 هایدر حال بررسی است. کورکومین سبب کاهش آسیب

ناشی از اتانول، تیواستامید، آهن با دوزهای بالا، کلستاز و 

شود و همچنین باعث اکلرید کربن میمسمومیت با تتر

(. 2009شود )یانگ و ژنگ، کاهش سیروز کبدی می

عنوان گیاه مسهل همچنین در طب سنتی از زردچوبه به

صفراوی و محافظ کبدی نام برده شده است. برخی از 

 اند. ادعامطالعات اثرات ضد سیروزی زردچوبه را نشان داده

 ردچوبه اثر حفاظتیاکسیدانی زشده است که خواص آنتی

مبندازول  (.2007)براک و همکاران،  کنددر کبد را ایجاد می

های گرد، الطیف، مؤثر بر کرمیک داوری ضد کرم وسیع

ها ها و گربههای نواری تنیا در سگاکینوکوکوس و کرم

نکروز حاد کبدی مرکز لبولی  (.2004است )کین و جیسون، 

تجویز مبندازول  ها متعاقبو هپاتیت کشنده، در سگ

گزارش شده است. مسمومیت حاد و مزمن این دارو به 

های حیوانی شکل خوراکی، در انسان و بسیاری از گونه

متابولیسم  (.2001مشاهده شده است )لاپین و همکاران، 

مبندازول به این صورت است که دارو عمدتا از طریق 

دار قدرصد(، به شکل تغییرنیافته و م  90مدفوع )در حدود 

روز بعد از تجویز  4درصد(، تا  1بسیار کمی )در حدود 

. (2005شود )جانسن و کلایگ، دارو همراه با ادرار دفع می

های به کاربرده شده در حیوانات از میان بنزیمیدازول

خانگی فبانتل و فنبندازول در شرایط خاصی تراتوژنیک 

 (. 2002مدیسون و همکاران، هستند )

 

 

 

 

ها مکانسیم عملکرد مسمومیت کبدی در سگ

نامشخص است، اما ممکن است ناشی از یک پاسخ 

های فعال و یا ایجاد اشکال در ایمونولوژیک به متابولیت

متابولیسم دارو ناشی از دوز بالای آن باشد. )لاپین و 

از حیوانات خانگی، از جمله سگ و  (.2001همکاران، 

عنوان یک مدل تجربی برای ارزیابی ها، بهگربه

های مختلف استفاده شده است )کالتر و فارماکوکنتیک دارو

اگر یک قلادة سگ که تحت تجویز  (.2006همکاران، 

ی و یا اشتهایباشد، دچار کسالت، استفراغ، بیمبندازول  می

بایست بلافاصله تجویز دارو قطع گردد. اسهال شود، می

وع عوارض کبدی ناشی از تجویز داروهای میزان شی

مختلف مشخص نیست. از این رو، علائم بالینی و نتایج 

ر تواند دهای آزمایشگاهی اختصاصی نبوده  و  نمیتست

تمامی موارد، عوارض ناشی از تجویز داروها را از دیگر 

مدیسون و همکاران، های کبدی تفریق کند )علل بیماری

 با  ALTو  ASTای کبدی ه(. افزایش آنزیم2002

ای ههای آزمایشگاهی هستند. فعالیت آنزیمترین یافتهثبات

ALP  وLDH امروزه  افزایش یابد نیز ممکن است

های مزمن، ناشی مشخص شده است که بسیاری از بیماری

گرهای التهابی هستند )کومار از برهم خوردن تعادل واکنش

(. در حالی 2004؛ آکروال و همکاران، 2004و همکاران، 

های های بیماریعنوان واسطهها بهاکسیدانکه پیش

یر ها عموما برای به تأخاکسیدانگوناگون مطرح هستند، آنتی

که رغم آنها نقش دارند. علیانداختن و یا توقف بیماری

 این عبارت همواره صادق نیست، اما بسیاری از 

سیدانی اکپیشها اثرات خود را از طریق مکانیسم سایتوکاین

های اکسیژن فعال نقش مهمی را در کنند. گونهاعمال می

ر های متعددی مبنی بنمایند. گزارشسمیت سلولی ایفا می

دانی اکسیتواند هر دو نقش پیشاین است که کورکومین می

 اکسیدانی را ایفا کند. در مورد مکانسیم اثرات و آنتی

هییج را در سلول ت تواند بیاناکسیدانی، کورکومین میپیش

کند که نقش مهمی در القای اثرات ضد تکثیر سلولی این 

(. 2010کند )ساندرسون و همکاران، ترکیب ایفاء می
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اکسیدانی ضمن خنثی نمودن کورکومین با اثرات  آنتی

های طبیعی را از تواند  سلولهای آزاد اکسیژن میرادیکال

سوکمن و همکاران، های اکسیداتیو محافظت نماید )آسیب

اکسیدانی خود را به ویژه در (. کورکومین اثرات آنتی2016

های سوپراکساید های زنده از طریق مهار رادیکالمحیط

سیدانی اکهیدروژن پراکسیداز و نیتریک اکساید اثرات آنتی

؛ 2016سازد )موران و همکاران، خود را نمایان می

آن، این ترکیب  (. علاوه بر2016تروجیولو و همکاران، 

زادیی کننده را در کبد و کلیه افزایش های سمفعالیت آنزیم

های کاسینوژنز های نرمال را در برابر پروسهداده و سلول

های کند. همچنین کورکومین فعالیت آنزیممحافظت می

دیگری از قبیل گلوتاتیون ترانسفراز را تقویت نموده و 

های سولفیدریل آزاد را میزان گلوتاتیون احیاء شده و گروه

اکسیدانی محیط زنده را افزایش داده و در نهایت سطح آنتی

(. اثرات ضدالتهابی 2016برد ) موران و همکاران، بالا می

کورکومین در بسیاری از مطالعات به اثبات رسیده است. از 

هابی های التآنجایی که استرس اکسیداتیو منجر به بیماری

ر توانند داکسیدانی میکیبات آنتیشود، لذا ترمزمن می

پیشگیری و درمان اختلالات التهابی سودمند باشند )موران 

عنوان یک عامل (. کورکومین به2016و همکاران، 

 های متعددیضدالتهاب قوی اثرات خود را از طیق مکانیسم

که را  NFKBدهد. این ترکیب فعال شدن فاکتور بروز می

-یالتهابی است، مهار مژنی پیش القاء کنندة بیان محصولات

(. همچنین  کورکومین باعث 2006کند )تومیتا و همکاران، 

های التهابی از قبیل تعدیل کاهش بیان آنزیم

( و نیتریک اکساید سینتاز قابل COX-2( 2سیکلواکسیژناز

نند، ککه در بسیار یاز التهابات ایفای نقش می Inosالقای 

( و  باعث مهار بیان 2017 شود )میرزایی و همکاران،می

لیپواکسیژناز شده و به 5التهابی دیگری به نام آنزیم پیش

د  شوجایگاه فعال آن متصل و مانع فعالیت این آنزیم می

(. همچنین کورکومین باعث 2004)هونگ و همکاران، 

ایی ههای متعدد چسبیده به سطح سلولکاهش بیان مولکول

 گردد )فولر وشود میمیهای التهابی متصل که به واسطه

 (. 2003همکاران، 

 

 

 
 

 CRPتواند باعث کاهش بیان کورکومین می

-TNF-a،IL-1،ILهای التهابی مختلف شاملسایتوکاین

6،IL-8 ( و 2014ها شود )موهبتی و همکاران، و کموکاین

های ترین واسطهیکی از مهمکه TNF-a باعث مهار 

(. 2007گردد )مورکامی و همکاران، باشد، النهابی میپیش

 Tای هعلاوه بر این، کورکومین تکثیر و مهاجرت لنفوسیت

 (. 2014کند )موهبتی و همکاران، را نیز مهار می

 

 هافرضیه
کورکومین در پیشگیری از مسمومیت مصرف  -1

های نژاد کبدی ناشی از تجویز مبندازول در سگ

 .ژرمن شپهرد تأثیرگذار است

مصرف کورکومین در درمان از مسمومیت کبدی  -2

های نژاد ژرمن ناشی از تجویز مبندازول در سگ

 شپهرد تأثیرگذار است.

 

 اهداف تحقیق
مین پروفیلاکتیک کورکواثرات درمانی و هدف اصلی: تعیین 

ای هبر مسمومیت کبدی ناشی از تجویز مبندازول در سگ

 پلیس مبارزه با مواد مخدر )نژاد ژرمن شیپرد(.

 

 روش پژوهش
قلادة سگ سالم از نژاد ژرمن شیپرد از  20در این پژوهش 

گروه  4طور تصادفی به به 5/22 –2/17هر دو جنس و وزن 

D-A های مورد مطالعه با تقسیم شدند و تمامی سگ

معاینات بالینی و آزمایشگاهی مورد بررسی قرار گرفتند. 

حیوانات مورد آزمایش، دسترسی مطلوبی به آّب و غذا 

گرم بر کیلوگرم میلی 150، روزانه Aهای گروه داشتند. سگ

مبندازول همزمان با مصرف غذا، به شکل خوراکی و داخل 

، روزانه Bهای گروه ینی دریافت کردند،   سگکپسول ژلات

گرم بر میلی   150گرم بر کیلوگرم کورکومین و میلی 500

کیلوگرم مبندازول همزمان با مصرف غذا، به شکل خوراکی 

و داخل کپسول ژلاتینی دریافت کردند.
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نیز مشابه گروه دوم تحت تیمار قرار  Dو  Cهای گروه سگ

ساعت پس از  24و  2گرفتند با این تفاوت که به ترتیب 

مصرف مبندازول، کورکومین دریافت کرده بودند. پس از 

 گیری انجام شد و غلظت سرمی انجام آزمایش، خون

آسپارتات  )،ALT(های آمینوترانسفراز آنزیم

لاکتات  )،ALP(آلکالین فسفاتاز  ،)AST(آمینوترانسفراز 

و  2ها، قبل از آزمایش، در همة گروه) LDH(دهیدروژناز 

های های آنزیمعنوان شاخصساعت پس از آزمایش، به 24

 هایکبدی و با استفاده از دستگاه اتوآنالایزر و کیت

 گیری شدند. تشخیصی اندازه

 

 نتایج
، ALT های، غلظت سرمی آنزیمAهای گروه در سگ

AST ،ALP  وLDH ساعت  24داری پس از طور معنیبه

 ،Bهای در گروه هامقادیر آنزیم(.  P>05/0)افزایش یافت 

C  وD   کاهش یافت اما تأثیر آن فقط در گروهD دار معنی

ها در محدودة نرمال قرار گرفت بود و غلظت آنزیم

(05/0<P .) میانگین افزایشALT های گروه در سگA  از

واحد/لیتر،  297و  256واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا  59

ساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا کرد و میانگین  24و 2

واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا  57از  ALPافزایش آنزیم 

ساعت بعد به ترتیب تغییر  24و  2واحد/لیتر،  299و  280

واحد/لیتر، قبل  51از  ASTپیدا کرد. میانگین افزایش آنزیم 

ساعت بعد  24و  2واحد/لیتر،  235و 210از تجویز دارو تا 

از   LDHبه ترتیب تغییر پیدا کرد. میانگین افزایش آنزیم

 430و  239واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا  160

ساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا کرد.  24و  2واحد/لیتر، 

 66از  Bهای گروه در سگ ALTمیانگین افزایش غلظت 

و 2واحد/لیتر،  209و  171واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا 

ساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا کرد و میانگین افزایش  24

واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو قبل از  47از  ALPآنزیم 

ساعت بعد به  24و  2واحد/لیتر،  130و 255تجویز دارو تا 

  45از  ASTترتیب تغییر پیدا کرد. میانگین افزایش آنزیم 
 

 

 

 

 

و  2واحد/لیتر،  89و  99واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا 

فزایش میانگین اساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا کرد.  24

و 170واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا  151از   LDHآنزیم

ساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا  24و  2واحد/لیتر،  154

 59از  Cهای گروه در سگ ALTکرد. میانگین افزایش 

و 2واحد/لیتر،  109و  111واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا 

فزایش رد و میانگین اساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا ک 24

واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو قبل از  53از  ALPآنزیم 

ساعت بعد به  24و  2واحد/لیتر،  89و 200تجویز دارو تا 

 42از  ASTترتیب تغییر پیدا کرد. میانگین افزایش آنزیم 

و  2واحد/لیتر،  59و  150واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا 

ش ییر پیدا کرد. میانگین افزایساعت بعد به ترتیب تغ 24

و 140واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا  165از   LDHآنزیم

ساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا  24و  2واحد/لیتر،  151

 56از  Dهای گروه در سگ ALTکرد. میانگین افزایش 

و  2واحد/لیتر،  75و  102واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا 

ش ب تغییر پیدا کرد و میانگین افزایساعت بعد به ترتی 24

و 230واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا  64از  ALPآنزیم 

ساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا کرد.  24و  2واحد/لیتر،  56

واحد/لیتر، قبل از تجویز  59از  ASTمیانگین افزایش آنزیم 

ساعت بعد به ترتیب  24و  2واحد/لیتر،  62و  85دارو تا 

 157از   LDHپیدا کرد. میانگین افزایش آنزیمتغییر 

و  2واحد/لیتر،  117و 150واحد/لیتر، قبل از تجویز دارو تا 

های هساعت بعد به ترتیب تغییر پیدا کرد. داد 24

مورد  Spss افزاردر پژوهش با استفاده از نرم آمدهدستبه

ارزیابی قرار گرفتند و نتایج حاصل از آن در قالب نمودار 

 نشان داده شده است. 1
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  ALT (After24h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )الف( 

  ALT (After2h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ب( 

 

 ALT (Before)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ج(

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 AST (Before)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )د(

 

 
 AST (After2h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ر(

 

 
 AST (After24h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ز(

 

0

50

100

Aگروه  Bگروه  Cگروه  Dگروه  

0

50

100

150

200

250

Aگروه  Bگروه  Cگروه  Dگروه  

0

50

100

150

200

250

Aگروه  Bگروه  Cگ�ه  Dگ�ه  

0

50

100

150

200

250

300

350

400

Aگروه  Bگرو�  Cگروه  Dگروه  

Series 1

0

50

100

Aگروه  Bگروه  Cگروه  Dگروه  

0

50

100

150

200

250

300

350

Aگروه  Bگروه  Cگ�ه  D�روه  

61 
نو

 ید
رخ

اه
ش

 ی
ور 

صب
 

یعلو 
غر

اص
 

ان
قرب

 /د نژا
مان

در
ت 

ثرا
ا

 ی
وف

 پر
و

ک
کتی

یلا
 

وم
رک

کو
 ین

ر...
ب

 

 



 

 

 

 

 

 

 
 ALP (Before)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ل(

 

 

 
 ALP (After2h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )م(

 
 

 
 ALP (After24h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ن(

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 LDH (Before)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )و(

 

 

 
 LDH (After2h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ه(

 
 

 
 LDH (After24h)میانگین و انحراف معیار آنزیم  )ی(
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 گیریبحث و نتیجه
استفاده از داورهای ضدانگل باید با توجه به دوز توصیه 

شده صورت بگیرد تا علاوه بر پاسخ درمانی مطلوب، از 

مبندازول یک داوری ضد ایجاد مسمومیت جلوگیری شود. 

های گرد، اکینوکوکوس و الطیف، مؤثر بر کرمکرم وسیع

نکروز حاد  ها است.ها و گربههای نواری تنیا در سگکرم

 ها متعاقبمرکز لبولی و هپاتیت کشنده، در سگ کبدی

تجویز مبندازول گزارش شده است. همچنین، مسمومیت 

حاد و مزمن این دارو به شکل خوراکی، در انسان و بسیاری 

داروهای شیمیایی های حیوانی مشاهده شده است. از گونه

ای هو گیاهی مختلفی برای درمان و پیشگیری از بیماری

گیرند. اما میزان موفقیت هر یک قرار می تفادهاس موردکبدی 

های درمانی متفاوت و گاهاً نامطلوب است. از این پروتکل

اثرات درمانی و پژوهش حاضر با هدف بررسی 

پروفیلاکتیک کورکومین بر مسمومیت کبدی ناشی از تجویز 

های پلیس مبارزه با مواد مخدر )نژاد مبندازول در سگ

 ذیرفت. چرا که دربارة تأثیر این ترکیبانجام پ ژرمن شیپرد(

تاکنون هیچ پژوهشی مشابهی انجام نشده است. نتایج 

پژوهش حاضر نشان داد که تجویز خوراکی مبندازول با 

تواند منجر به گرم بر کیلوگرم میمیلی 150تک دوز 

شود. تجویز دوز توکسیک ها مسمومیت حاد کبدی در سگ

های کبدی آنزیم سرمی تمبندازول منجر به افزایش غلظ

گردید. و میزان  Aهای گروه )در تمامی موارد( از سگ

های کبدی را در سه گروه مورد آزمایش کاهش داد. آنزیم

 های پژوهشآزمون آماری و نتایج تحلیلی پژوهش، فرضیه

در مورد تأثیر کورکومین را مورد تأیید قرار دادند. در مطالعة 

نه )تجویز همزمان مبندازول با حاضر، نتایج دوز پیشگیرا

ساعت  و  2کورکومین( و دوز درمانی )تجویز کورکومین 

ساعت پس از تجویز مبندازول(، مورد بررسی قرار  24

گرفت. نتایج پژوهش نشان داد، کورکومین دارای اثرات 

های مورد آزمایش درمانی در مسمومیت حاد کبدی در سگ

های مشابه ژوهشاست. در ادامه، به بررسی همخوانی پ

 پردازیم:صورت گرفته با پژوهش حاضر می

 

 

 

 

 

 

 های افزایش کورکومین دامنة وسیعی از فعالیت

 میکروبی و خواصاکسیدانی، ضدالتهابی، ضدآنتی

)مارو و همکاران،  دهدضدسرطانی را از خود نشان می

هایی که برای کورکومین (. از جمله دیگر سودمندی2006

توان به کاهندگی چربی خون، محافظت شود میذکر   می

واکسیژناز، مهار سیکلواکسیژناز، مهار  کبدی، مهار لیپ

های آزاد، مهار پراکسیداسیون پروتئاز، از بین بردن رادیکال

چربی، کاهش کلسترول، کاهش تجمع پلاکتی، کاهش تکثیر 

های سرطانی، بهبود هضم غذا از طریق افزایش جریان سلول

 ها و دیگر عوامل التهابی اشاره نمودصفرا، تعدیل سایتوکاین

(. در 2001؛ چنگ و همکاران، 2007)کارون و همکاران، 

های صورت گرفته است بیشتر روی خواص بررسی

کورکومین تمرکز شده است. کورکومین سبب ضدسرطانی 

های ناشی از اتانول، تیواستامید، آهن با کاهش آسیب

ود شدوزهای بالا، کلستاز و مسمومیت با تتراکلرید کربن می

شود )یانگ و و همچنین باعث کاهش سیروز کبدی می

عنوان (. همچنین در طب سنتی از زردچوبه به2009ژنگ، 

حافظ کبدی نام برده شده است. گیاه مسهل صفراوی و م

برخی از مطالعات اثرات ضد سیروزی زردچوبه را نشان 

اکسیدانی زردچوبه اثر آنتی رسد خواصنظر میاند. بهدهدا

 (.2007)براک و همکاران،  کندحفاظتی در کبد را ایجاد می

های مزمن، امروزه مشخص شده است که بسیاری از بیماری

گرهای التهابی هستند تعادل واکنشناشی از برهم خوردن 

(.  2004؛ آکروال و همکاران، 2004)کومار و همکاران، 

شواهد اخیر علمی اثبات کرده که زردچوبه و مخصوصا 

هند دکورکومین از خود فعالیت ضدالتهابی بالایی نشان می

های متعددی صورت که این فعالیت از طریق سیستم

ست که زردچوبه و گیرد. بنابراین، جای تعجب نیمی

ها مورد استفاده کورکومین جهت درمان بسیاری از بیماری

 (.  2004گیرد )آکروال و همکاران، قرار می
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