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 دهیچک

است که فسفریلاسیون آن در اثر استرس  NFκBیکی از زیرواحدهای  p65. استای دایمر و دارای چندین زیرواحد یک فاکتور هسته NFκBزمینه و هدف: 

کند. ها مشارکت میاکسیدانی در پاتوژنز بسیاری بیماریگردد. عدم تعادل میان استرس اکسیداتیو و ظرفیت آنتیمنجر می NFκBاکسیداتیو به فعال شدن 

 اکسیدانی کورکومینقرار گیرد. از میان ترکیبات آنتی موردتوجههای التهابی عنوان استراتژی پیشگیری بیماریتواند بهاکسیدانی میاستفاده از ترکیبات آنتی

 کند.که بدن را از استرس اکسیداتیو محافظت می استهای آزاد ی رادیکالکنندهیخنثیک ترکیب طبیعی پلی فنول بوده که از زردچوبه استخراج و 

ش افزای M200μ( تیمار گردیدند و در غلظت Mμ 200 ،80 ،20 ،10) 2O2Hهای متفاوت های اندوتلیال آئورت گاو با غلظتسلولها: مواد و روش

کورکومین  Mμ5 ،10های با غلظت هاسلول 2O2Hتوسط  القاشدهجهت بررسی اثر مهاری کورکومین بر فسفریلاسیون  شد. سپس مشاهده 65p فسفریلاسیون

 با روش وسترن بلات ارزیابی شد. p65 یلاسیونفسفرمیزان  گیری وغلظت پروتئین با روش برادفورد اندازه انکوبه گردیدند.

برابر افزایش  2در مقایسه با کنترل به میزان حدود  Mμ200در غلظت  2O2Hبه دنبال تیمار با  65pدهد که میزان فسفریلاسیون های ما نشان مییافتهنتایج: 

 کورکومین کاهش یافت. Mμ10( تیمار در غلظت P:015/0ساعت ) 2( و P: 03/0دقیقه ) 30پس از  2O2Hنشان داد و این اثر افزاینده 

 NFκBو مسیر  p65های ضدالتهابی کورکومین از طریق مهار فسفریلاسیون زیر واحد نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که یکی از مکانیسمگیری: نتیجه

 .است
 

 65pهای اندوتلیال آئورت گاوی، فسفریلاسیون ، سلولBکاپا کورکومین، هیدروژن پراکسید، فاکتور رونویسی  :کلیدی کلمات

 

 

 

  

 مقدمه
 در مهم کننده تنظیم یکB (NFκB ) کاپا ایهسته فاکتور 

سیاری سخ کنترل شامل سلولی فرآیندهای از ب  التهابی، هایپا

 بسیاری عوامل توسط فاکتور این. (1)است  سلولی تمایز و رشد

 فههاکتور ،1 اینترلوکین) التهههابی هههایسههههایتوکههاین ازجملههه

 ترکیبات و( 2O2H) اکسههیداتیو اسههترس ،(تومور ینکروزدهنده

 هایسایتوکاین شامل هاژن از بسیاری بیان و شده فعال میتوژن

 را Rel هایپروتئین و چسهههبنده هایمولکول گوناگون، التهابی

ستراحت شرایط در . (2)کند می القا  صورتبه NFκB سلولی، ا

 درونBκ (IκB ) یمهارکننده به شهههده متصهههل کمپلکس یک

 مسههیرهای سههلولی، هایمحرک انواع که اسههت سههیتوپلاسههم

 کردن فعال به منجر امر این و فعال را سهههلولیدرون سهههیگنالی

IκB  کیناز(IKK )(3)گردد می .  

 IKK کوئیناسههیون یوبی و فسههفریلاسههیون با شههده فعال 

 دنبال به گرددمی منجر مهارکننده تخریب به ،Bκ یمهارکننده

 بیان و گردیده رها هسهههتهدرون به انتقال برای NFκB امر این

 پروتئینNFκB  .(4)کند می تنظیم را NFκB به وابسته هایژن

 ،p65، p50 زیرواحدهای از که اسهههت هترودایمری و همودایمر

p52، RelB و c-Rel بیشتر میان این در. (5)است  شده تشکیل 

ست  p65/p50 هترودیمر کمپلکس صورتبه   p65زیرواحد. (6)ا

پژوهشیمقاله 
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هابی شهههرایط در مهمی نقش ید و الت کاین تول  دارا هاسهههایتو

ست سفریلاسیون. (7)ا صال کاهش به منجر p65 واحد زیر ف    ات

NFκB نده و هارکن جه و Bκ یم عال درنتی  NFκB شههههدن ف

 p65 واحد زیر فسههفریلاسههیون رسههدمی نظر به. (8)گردد می

هت  این اسهههت مؤثر NFκB توسهههط هاژن شهههدن تنظیم ج

سیون سفریلا صال توانایی ف دهد می تغییر را DNA به NFκB ات

 دنبال به و p65 فسههفریلاسههیون در مهم فاکتورهای از یکی. (9)

. (10)اسههت  اکسههیداتیو اسههترس NFκB مسههیر کردن فعال آن

 فعال هایگونه توسهههط بیولوژیکی هایآسهههیب و بارزیان اثرات

. (11) گرددمی معرفی اکسههیداتیو اسههترس عنوانبه اکسههیژن

 و سهههوپراکسهههید آنیون مثل( Ros) اکسهههیژن فعال هایگونه

 سههلولی فرآیندهای از بسههیاری در( 2O2H)پراکسههید  هیدروژن

 و سههلولی تمایز رونویسههی، فاکتورهای شههدن فعال شههامل مهم

سبتاً مولکول یک عنوانبه 2O2H. (3)کنند می شرکت آپوپتوز  ن

ست کوچک و پایدار  یک عنوانبه و کرده تنظیم را ژن بیان که ا

 که دهدمی نشههان پیشههین مطالعات کند،می عمل ثانویه پیامبر

2O2H سیر شدن فعال در مؤثر یالقاکننده یک ست  BκNF م ا

 و اکسههیژن فعال هایگونه کنشمیان طبیعی، شههرایط در. (12)

یدات ناگون هایبیومولکول با هاآن واکنش از حاصهههل تول  گو

 هایمولکول به تبدیل طبیعی اکسههیدانیآنتی سههیسههتم توسههط

 ینتیجه اکسههیداتیو اسههترس شههرایط. (13)گردند می خطرکم

عادل عدم یان ت ید م نه تول عال هایگو یت و اکسهههیژن ف  ظرف

 ترکیبات اثر با مقابله منظوربه. (14)اسههت  بدن اکسههیدانیآنتی

سیدان سیدانآنتی از متفاوتی انواع ها،بافت و هاسلول بر اک  هااک

ستم و سیاری امروزه. (15)کرد  خواهند عمل ترمیمی هایسی  ب

 عنوانبه کورکومین مانند طبیعی زیسهههتی فعال هایمولکول از

سیدانآنتی  فرولوئیل دی) کورکومین. (16)شوند می معرفی اک

 طولانی مدت آن، زرد رنگ عامل و زردچوبه فعال بخش( متان

 چندین و شههودمی اسههتفاده گیاهی طب در زردچوبه که اسههت

شور سیا شرقی جنوب ک صرف آ  صورتبه ترکیب این یکنندهم

ند  غذایی یادویه یت دارای ترکیب این. (17)هسهههت عال  هایف

 ضههدتوموری ضههدالتهابی، هایویژگی شههامل مختلفی بیولوژیکی

سیاری تواندمی و بوده ضای از ب سیدانی شرایط از را بدن اع  اک

 ترکیب یک کورکومین. (18)کند  محافظت بیماری یالقاکننده

 مختلف هایبیماری در درمانی مکمل عنوانبه که اسههت طبیعی

ستیک تا سرطان از ست گرفته قرار موردتوجه فیبروزیس سی  ا

(19). 

 در مهمی نقش اکسهههیژن فعال هایگونه اینکه به توجه با

 آترواسهههکلروز، فشهههارخون، پیری، همانند پاتوژنیک فرآیندهای

 بررسی به مطالعه این در کنندمی ایفا هابیماری سایر و سرطان

 در NFκB-p65 فسهههفریلاسهههیون بر اکسهههیداتیو اسهههترس اثر

 این میزان بر کورکومین نقش و انههدوتلیههال هههایسهههلول

 .شودمی پرداخته فسفریلاسیون
  

 هامواد و روش

 :مواد  

شرکت  از DMEM low glucose (1g/l) کشت محیط

biosera، سیلینیپن بیوتیکیآنت u/ml10000، بیوتیکیآنت 

 ،Gibco شرکتاز  μg/ml10000، FBS استرپتومایسین

 از -NFkB-pp65 (anti) فسفریله p65 ضد کلونال پلی بادییآنت

 فسفات-3 گلیسرآلدئید ضد بادییآنت سانتاکروز، شرکت

 انگلیس، Abcam شرکت از( anti-GAPDH) یدروژنازده

 از ثانویه بادییآنت کانادا،  Bio Basic شرکت از کورکومین

 شرکت از تریپسین ،آلمان Roche از PVDF غشا سیگما، شرکت

 پراکسید هیدروژن ،BioRad شرکت از ECL کیت زیست، ایده

 .آلمان مرک شرکت از

 :سلول کشت  

 (1g/l) محیط در گاو آئورت عروق اندوتلیال هایسلول

DMEM low glucose یدارا FBS 10% بیوتیکیآنت و 

 انجام برای سپس. کردند رشد %1 استرپتومایسین /سیلینیپن

 منتقل متریمیلی 60 هایپلیت درون بهها سلول ها،یشآزما

 توسط هاپلیت سطح درصد هشتادکه  یزمان تا و گردیدند

 تیمار از پیش ساعت 16 سپس. ماندند باقی شوند پرها سلول

 DMEM محیط باها سلول محیطموردنظر  فاکتورهای باها سلول

 اثر بررسی منظوربه سپس و گردید تعویض FBS 1% دارای

2O2H 65 فسفریلاسیون میزان برp-BκNF غلظت  باها سلول

μM 200 ،80 ،20 ،10 شدند تیمار ساعت 1زمان مدت در .

 میزان بیشترین داد نشان مرحله این از حاصل نتایج

 سپس. است گرفته صورت μM200 غلظت در فسفریلاسیون

 اثر در شده القاء فسفریلاسیون بر کورکومین اثر بررسی منظوربه

 در( mM 5) کورکومین غلظت ابتدا( 2O2H) اکسیداتیو استرس

DMSO غلظت پیشین مطالعاتازآن بر اساس پس و گردید تهیه 

شد  تهیه mM 5 غلظت از و انتخاب( μM 5 ،10) کورکومین

هرکدام  کورکومین 5 وμM10 غلظت در ابتداها . سلول(21 ،20)
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 1به مدت  سپس و گردیدند انکوبه دقیقه 120 و 30 مدت به

 .گرفتند قرار μM200 2O2H غلظت با تیمار تحتها سلول ساعت

 :بلاتینگ وسترن  

 اندوتلیال هایسلول تیمارزمان مدت رسیدن پایان به از پس

ها سلول رویی کشت محیطها سلول یآورجمع منظوربه

 شسته سرد PBS با بار دو هایشد پتری سطح سپس و یآورجمع

 که کننده لیزبافر  μl100 دیش پتری هر بهازآن پس و شده

 یمهارکننده میکرولیتر ripa، 50 بافر لیتریلیم 25/2) دارای

 سدیم میکرولیتر 250 اورتووانادات، میکرولیتر 50 پروتئاز،

 و یآورها جمعسلول اسکراپر کمک با و گردید افزوده( فلوئورید

 انسولین سرنگ یک کمک با. شدند منتقل میکروتیوب درون به

 تا شد پیپتاژ بار 30 حدود میکروتیوب درون سلول حاوی مایع

 ایجاد مکانیکی فشار با سلولی دیواره و نماند باقی سلولی یتوده

 ورتکس سپس و گردد تخریب انسولین سرنگ توسط شده

 با و انجام سلولی ییوارهد بیشتر تخریب جهت هامیکروتیوب

 دور و گرادسانتی درجه 4 دمای در دقیقه 20 مدت به سانتریفیوژ

rpm 16000 سوسپانسیون و استخراج یسلولدرون محتویات 

 سلولی هایپروتئین غلظت. گردید یآور( جمعرویی مایع) سلولی

 انجام جهت و گردیده تعیین( طوس پارس) BCA کیت کمک با

 ژل روی پروتئین میکروگرم 50 غلظت معادل حجمی الکتروفورز

SDS-PAGE 10% سپس گردید، جداموردنظر  پروتئین 

 بافر کمک با. شدند منتقل PVDF غشا روی بر هاینپروتئ

 TBSTبافر  در چربی بدون خشک شیر پودر از که %3 پوشاننده

 هاییگاهجا ساعت 1 مدت برای اتاق دمای در گرددمی تشکیل

 از پس. گردید مسدود PVDF غشا  روی موجود یراختصاصیغ

 غلظت با pp65 ضد کلونال پلی اولیه بادییآنت با غشا شستشو،

 فسفات -3 گلیسرآلدئید ضد کلونال پلی بادییآنت و 1:100

 در شبیکبه مدت  1:5000 غلظت با( GAPDH) یدروژنازده

 در ساعت یک مدت به غشا سپس. گردید انکوبه 4 ℃ دمای

 یتدرنها و گرفته قرار 1:10000 غلظت با ثانویه بادییآنت معرض

 imagافزار نرم با و شناسایی هاینپروتئ( BioRad ECL) یتک با

j گرفت صورت آنالیز. 

 :آماری آنالیز 

 یهاآزمون و SPSS 21افزار نرم باها داده وتحلیلیهتجز

-one روشبر اساس  و( معیار انحراف میانگین،) توصیفی آماری

way Anova 05/0 با نتایج. شد انجام > P نظر در داریمعن 

 صورتبه هایشآزما تکرار بار سه از حاصل نتایج و شد گرفته

 .گردیدند گزارش میانگین استاندارد خطای ± میانگین
 

 نتایج
 استرس شرایط آیا که گردید مطرح سؤال این مطالعه این در

 باعث تواندمی گاوی آئورت اندوتلیال هایسلول در اکسیداتیو

 آیا فسفریلاسیون صورت در و گردد NFκB-p65 فسفریلاسیون

 هایسلول منظور بدین گردد؟می مهار کورکومین توسط اثر این

 میزان و گرفته قرار 2O2H با تیمار تحت آئورت اندوتلیال

 اندوتلیال هایسلول. گرفت قرار ارزیابی مورد p65 فسفریلاسیون

 گرفتند قرار 2O2H با تیمار تحت مختلف هایغلظت با ابتدا در

 p65 فسفریلاسیون میزان که دادند نشان تیمار از حاصل نتایج

 کنترل گروه به نسبت 80،20،10 و μM200 هایغلظت در

 μM 200غلظت در فسفریلاسیون میزان بیشترین و یافته افزایش

 (.1شکل) گردید مشاهده 2O2H از

در غلظت  2O2Hدر گروه تیمار شده با  65pفسفریلاسیون  

μM 200  برابر افزایش  35/2نسبت به گروه کنترل به میزان

 
 

. انکوباسیون ساعت 1 از پس Mμ 10، 20، 80، 200های غلظت در 2O2H با شده تیمار گاوی آئورت اندوتلیال هایسلول در 65p فسفریلاسیون .1شکل

 .گرفت صورت کنترل نمونه به نسبت Mμ200 غلظت در 2O2H با شده تیمار نمونه در 65p فسفریلاسیون میزان بیشترین
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(. در P value: 0.046داشته است )اختلاف معنادار است و 

در  μM 10های انکوبه شده با کورکومین در غلظت نمونه

 2O2Hدقیقه در مقایسه با گروه تیمار شده با  30زمان مدت

( P value: 0.03کاهش معناداری نشان داد ) p65فسفریلاسیون 

به مدت  Mμ5هایی که با کورکومین در غلظت که نمونهدرحالی

بودند نسبت به گروه انکوبه گردیده  2O2Hدقیقه در حضور  30

(.  :0.34P valueمعناداری نداشتند ) تفاوت 2O2Hتیمار شده با 

 120پس از  Mμ10در گروه تیمار شده با کورکومین در غلظت 

دقیقه انکوباسیون کاهش معنادار نسبت به گروه تیمار شده با 

2O2H ( 0.015نشان داده شدP value:  )که در گروه تیمار درحالی

اختلاف  2O2Hدر حضور  Mμ 5شده با کورکومین در غلظت 

 Pصورت نگرفت ) 2O2Hمعناداری نسبت به گروه تیمار شده با 

value: 0.2) (.2)شکل 
 

 و نتیجه گیری بحث
 درمانی و تحقیقاتی یهابخش درآمده دستبه اطلاعات

 در مهمی بسیار نقش اکسیداتیو استرس که کنندیم عنوان

 سطح یرطبیعیغ افزایش. (22)کند می ایفا هابیماری پاتوژنز

 اکسیدانیآنتی دفاع هایمکانیسم کاهش و آزاد هایرادیکال

 پراکسیداسیون ها،یمآنز سلولی، هایارگانل به آسیب به منجر

 استرس بنابراین گردد،می انسولین به مقاومت و لیپیدها

 مزمن هایبیماری مشترک عطف ینقطه عنوانبه اکسیداتیو

 یژهوبه عروقی -قلبی هایبیماری و دیابت سرطان، مانند

 گرفته صورت ی. مطالعه(24 ،23)گردد می معرفی آترواسکلروز

 هایسلول روی بر همکاران و kratsovnik توسط 2004 سال در

 درها سلول کهیهنگام که داد نشان رت از شده استخراج نورونی

به علت  گیرندیم قرار مجدد پرفیوژن و ایسکمی شرایط معرض

 
 

 

 
. دقیقه 120 و 30 یهازمان در( Mμ 5، 10) کورکومین هایغلظت و 2O2H از Mμ200  غلظت حضور در 65p فسفریلاسیون میزان سنجش .2شکل

 در کورکومین با تیمارشده یهاگروه میان معنادار اختلاف و کنترل گروه به نسبت 2O2H با شده تیمار گروه برای*  با P value>05/0 با معنادار اختلاف

 .است شده داده نشان # با P value> 05/0 با 2O2H با شده تیمار یهاگروه با مقایسه
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 NFκB فعالیت پرفیوژن شرایط در آزاد هایرادیکال تولید افزایش

 درشده انجام هایی. بررس(25)یابد یم افزایشها سلول این در

 هایسلول روی بر همکاران و Narayanan توسط 2013 سال

 ویروس به آلوده هایسلول در که داد نشان( HepG2) کبدی

 کردن فعال به منجر و کرده پیدا افزایش اکسیژن فعال هایگونه

 در.  (26)بود  شده بیماری ابتدایی مراحل در NFκB مسیر

 استرس معرض در اندوتلیال هایسلول حاضر یمطالعه

، 2O2H (Mμ 10متفاوت  هایغلظت توسط شده القاء اکسیداتیو

 که داد نشانآمده دستبه نتایجاند. گرفته قرار( 200، 80، 20

 به نسبت μM200غلظت  در NFκB-p65 فسفریلاسیون میزان

 که است هایییافته مشابه نتایج این. یافت افزایش کنترل گروه

 گروه این گردید، ارائه همکاران و Foncea توسط 2000 سال در

 افزایش باعث اکسیژن فعال هایگونه افزایش بودند کرده عنوان

 هایسلول. (27)گردد می اندوتلیال هایسلول در NFκB فعالیت

 عروق اندوتلیوم ییهلا یپوشاننده هایسلول عنوانبه اندوتلیال

 کاهش را اکسیداتیو استرس میزان هاکنندهیمتنظ کردن رها با

 در و عروق ییهلا ترینیداخل که اندوتلیوم ییه. لا(28)دهد می

 اکسیژن فعال هایگونه و آزاد هایرادیکال و خون جریان با تماس

. (29) است عروق ییوارهد هموستاز اصلی یکنندهیماست تنظ

 هایسلول به آسیب افزایش باعث اکسیداتیو استرس شرایط

 گسترش درنتیجه وها آن عملکرد در اختلال و اندوتلیال

 اثرات به توجه با. (30)گردد می عروقی -قلبی هایبیماری

 دارای که طبیعی باتترکی از بسیاری امروزه ها،اکسیدان باریانز

 ترکیبات عنوانبه باشندیم یضدالتهاب و اکسیدانیآنتی عملکرد

 مورد عروقی -قلبی سیستم یکنندهمحافظت و یضدالتهاب

 کورکومین طبیعی، ترکیبات میان در. (18)گیرند یم قرار بررسی

 اثرات دارای اکسیدانیآنتی اثرات و ضدالتهابی خواص با

 که دهدمی نشان اخیر مطالعات.  (31) است مهمی بیولوژیکی

 کورکومین توموری ضد و یضدالتهاب اثرات هایمکانیسم از یکی

 مکانیسم حالینباا است، NFκB فعالیت کاهش علت به

 نگرفته قرار شناسایی مورد کاملطور به کورکومین عملکردی

 یمطالعه در قبل یمرحله نتیجه به توجه با بنابراین. (21)است 

 درNFκB-p65  فسفریلاسیون بر کورکومین عملکرد حاضر،

 مورد 2O2H توسطالقاشده  اکسیداتیو استرس شرایط حضور

 فسفریلاسیون سطح که دادند نشان نتایج و گرفت قرار ارزیابی

65p 2توسط  یجادشدهاO2H غلظت در Mμ200 غلظت حضور در 

μM10 کرد پیدا کاهش مهارکنندگی میزان حداکثر با کورکومین 

 شده تیمار گروه به نسبت یمعنادار تفاوت μM 5 غلظت در اما

 بااحتمالاً  کورکومین داد نشان نتایج این. نشد مشاهده 2O2H با

 هایپاسخ و NFκB عملکرد کاهش باعث اکسیداتیو استرس مهار

 2005 سال در که یامطالعه در. گرددمی آن به مربوط سلولی

 که شد داده نشان بود گرفته انجام همکاران و  Dikshit توسط

 از ممانعت درنتیجه و پروتئازوم فعالیت مهار باعث کورکومین

 امر این که گرددمیNFκB(IκB )  یمهارکننده پروتئین تخریب

 جلوگیری فاکتور این فعالیت وهسته درون به NFκB انتقال از

 در 2009 سال در  همکاران و Samuhasaneeto .(21)کند می

 ناشی کبدی هایآسیب بهبود در کورکومین اثر بررسی به هارت

 اکسیداتیو استرس داد نشان نتایج که پرداختند الکل مصرف از

 واست  همراه لیپیدها پراکسیداسیون و NFκB بیان افزایش با

گردد می هایبآس کاهش باعث NFκB فعالیت مهار با کورکومین

 فعالیت کورکومین که بودند داده نشان ازاینیشپ تحقیقات. (32)

NFκB، مربوط سیگنالی یرهایمس و 1-کنندهفعال هایپروتئین 

 مهار را اکسیداتیو استرس توسط شده القا  JAK-STAT به

 در متوکسی و کتونی فنولی، یهاگروه وجود. (20) کندمی

 توسط آزاد هایرادیکال کنندگییخنث عملکرد باعث کورکومین

 که دهدمی نشان پیشین مطالعات. (17)گردد می ترکیب این

 از حاصل تومورهای پیشرفت و زآغا قویطور به کورکومین

 توجه با. (33)دهد می کاهش نیز رازا سرطان شیمیایی ترکیبات

 توسطشده فعال NFκB روی بر کورکومین مهارکنندگی اثر به

2O2H جهت توانیم را ترکیب این از استفاده مطالعه، این در 

 پیشنهاد عروق اندوتلیال هایسلول عملکرد در اختلال کاهش

 نیازمند ترکیب این از درمانی و کاربردی یاگرچه استفاده داد،

 .است بیشتر یهاپژوهش

 

 تشکر و قدردانی
 گروه در مقاله این به مربوط تکنیکی یکارها ییهکل

 شده انجام اهواز شاپوریجند پزشکی علوم دانشگاه بیوشیمی

 بیوشیمی گروه محترم اساتید هاییتحما از وسیلهینبد است

 .آیدیم عمل به تشکر

 

 تعارض منافع
 نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را اعلام نکرده اند.
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Abstract 
 

Background & Objective: NFκB is a dimeric transcription factor with multiple subunits. 

Phosphorylation of  p65 (one of NFκB subunits) by oxidative stress leads to the activation of NFκB. 

Imbalance between oxidative stress and cellular antioxidant capacity is the pathogenesis of many 

diseases. Consuming antioxidants in daily meal can be considered as a preventive strategy for 

inflammatory diseases. Among antioxidant components, curcumin is a natural polyphenol which is 

extracted from Tumeric. Curcumin can protect the human body from oxidative stress by neutralizing the 

free radicals. 

Material & Methods: Bovine Endothelial Cells (BECs) were treated with different concentration of H2O2 

(10, 20, 80, 200 μM). To investigate the inhibitory effect of curcumin on H2O2 mediated phosphorylation 

of p65, BECs were incubated with 5 and 10μM concentration of curcumin. Protein concentration was 

measured by Bradford method and phosphorylation of p65 was assessed by western blotting. 

Results: Our finding indicated that p65 phosphorylation was increased two fold in presence of H2O2 (200 

μM) in comparison with control. The enhancing effect of H2O2 on p65 phosphorylation decreased at 30 

min (P: 0.03) and 2 hours (P:0.015) after treatment with 10 μM dose of curcumin. 

Conclusion: The result of this study indicates that one of anti-inflammatory mechanisms of curcumin is 

through NFκB pathway by inhibition of p65 subunit phosphorylation. 

 

Key words: Curcumin, hydrogen peroxide, transcription factor κB, bovine aortic endothelial cells, 

phosphorylation p5  

 
 

 

*Corresponding author: Hossein Babaahmadi Rezaei, Hyper lipidemia Research Center, Department of Clinical Biochemistry, Faculty of 

Medicine, Ahvaz Jundishapur University of Medical Sciences, Ahvaz, Iran 

Email: Babaahmadi-h@ajums.ac.ir 

 
 

 

 

Journal of Fasa University of Medical Sciences (2017) 7: 283-290 

 

Original Article  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
17

.7
.2

.6
.7

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

bs
.f

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
0-

31
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2017.7.2.6.7
https://jabs.fums.ac.ir/article-1-1125-en.html
http://www.tcpdf.org

