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اثر محافظتي سديم موليبدات بر آسيب كبدي القاشده توسط تتراكلريدكربن در 

  هاي صحرايي موش
  

  4، علي حائري روحاني3، مريم عيدي2ابراهيم لآمهسا  ،1اكرم عيدي
  
  .، ايرانتهران، دانشكده علوم پايه، دانشگاه آزاد اسلامي تهران واحد علوم و تحقيقات دانشيار فيزيولوژي،1
  .، ايرانتهران ،دانشگاه آزاد اسلامي تهران واحد علوم و تحقيقات جوان، پژوهشگران ارشد فيزيولوژي، باشگاه ارشناس ك2

  .، ايرانورامين ،دانشگاه آزاد اسلامي واحد ورامين دانشيار فيزيولوژي،3
 ايران. ،تهران ،اتدانشكده علوم پايه، دانشگاه آزاد اسلامي تهران واحد علوم و تحقيقاستاد فيزيولوژي، 4
  

  چكيده
زدايي در بدن را به عهـده دارد. عوامـل و سـموم كبـدي      كبد اندامي كليدي در متابوليسم و دفع مواد زايد است كه وظيفه سمزمينه و هدف: 

ايجـاد نكـروز در    گردد كـه سـبب   توانند اختلالات گوناگوني را در اين اندام ايجاد كنند. تتراكلريدكربن سمي قوي براي كبد محسوب مي مي
شـود. موليبـدن در تعـداد     هـاي جـانوري اسـتفاده مـي     طور وسيعي در ايجاد مسموميت كبـدي در مـدل   ناحيه لوبول مركزي كبد شده و از آن به

عنوان  كند و به صورت يك كوفاكتور عمل مي هاي پستانداران شامل گزانتين اكسيداز، آلدئيد اكسيداز و سولفيت اكسيداز به محدودي از آنزيم

 يك عنصر كمياب ضروري در انسان مورد توجه است. هدف از اين مطالعه، تعيين اثر محافظتي سديم موليبدات در آسـيب كبـدي القاشـده بـا    

 باشد. تتراكلريدكربن مي

روزانـه)  وزن بـدن   g/kg05/0 ،1/0 ،2/0صورت خوراكي با دوزهاي مختلـف سـديم موليبـدات (    هاي صحرايي نر بالغ به موش روش بررسي:

بـار در هفتـه    2صورت درون صفاقي) را  وزن بدن به ml/kg1شده با روغن زيتون،  رقيق 1:1% به نسبت 5تيمار شدند و همزمان تتراكلريدكربن (
انسـفراز،  روز متوالي بود. سپس سطوح پارامترهاي بيوشيميايي مانند آلانين آمينو ترانسفراز، آسپارتات آمينـو تر  28دريافت نمودند. مدت تيمار 

  گيري شد. آلكالين فسفاتاز و پروتئين تام در سرم اندازه

هـاي   آسـپارتات آمينـو ترانسـفراز و آلكـالين فسـفاتاز در مـوش       ،در اين مطالعه، سطح ماركرهاي سرمي مانند آلانين آمينو ترانسـفراز  ها: يافته
 1/0، 05/0كه تيمار همزمان سديم موليبدات در دوزهـاي   درحالي داري افزايش نشان داد، صورت معني صحرايي تيمارشده با تتراكلريدكربن به

وزن بدن، سطح آلانين آمينو ترانسفراز، آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلكالين فسفاتاز را در يك الگوي وابسـته بـه دوز، بـه نسـبت      g/kg 2/0و 

 داري كاهش داد، ولي اثري بر ميزان پروتئين تام سرم نداشت.  معني

منظـور درمـان    تـوان از ايـن عنصـر كميـاب بـه      طبق نتايج اين تحقيق، عنصر موليبدن اثر محافظت كبدي دارد و از نظر علمي مي :يريگ نتيجه
  اختلالات كبدي استفاده نمود.

  ها؛ سديم موليبدات.  تتراكلريدكربن؛ محافظت كبدي؛ موشها:  كليد واژه
  

  ، ايران؛تهران، شگاه آزاد اسلامي تهران واحد علوم و تحقيقاتدان دانشكده علوم پايه، مسئول مكاتبات:  نويسنده

  akram_eidi@yahoo.comآدرس پست الكترونيكي:     09193380064تلفن: 

  ٢٥/٦/٨٩ تاريخ پذيرش:      ٧/٤/٨٩ تاريخ دريافت:
  

 مقدمه
ترين اعمال كبد علاوه بر سوخت و ساز مـواد مختلـف،    يكي از مهم

كننـده محيطـي و داروهـاي     مواد آلوده ها، زدايي از گزنوبيوتيك سم

ــت (  ــيميايي اس ــم   1ش ــل س ــي عم ــوارد در ط ــر م ــي،  ). در اكث زداي
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هـاي مختلـف از    توانند موجب آسيب بافـت  شود كه اين مواد مي مي

طـور ويـژه تحـت تـأثير      غشـاهاي زيسـتي بـه    ).2د شـوند ( جمله كب ـ

 )Reactive Oxigen Spicies, ROS(گـر  هاي اكسيژن واكـنش  گونه

گيرند. پراكسيداسيون اسيدهاي چرب غيراشباع در غشـاهاي   قرار مي

زيستي به كاهش سياليت غشا و اختلال در استحكام و عملكرد غشـا  

اي را ايجـاد   وژيكي گسـترده گردد كه اين امر تغييرات پاتول منجر مي

وجـود   ROSهاي حفـاظتي گونـاگوني برعليـه     ). مكانيسم3كند ( مي

). بـا ايـن وجـود،    4سـازد (  دارد كه آسيب ناشـي از آن را مهـار مـي   

هـا بـه تنهـايي     ، ايـن سيسـتم  ROSگاهي به دليـل گسـتردگي توليـد    

رو  تواننـــد اســـترس اكســـيداتيو را ســـركوب كننـــد. از ايـــن  نمـــي

هـا بـراي پيشـگيري از آسـيب      اكسـيدان  ي محافظتي آنتيها مكانيسم

). موليبـدن از  5شـود (  كبدي ناشي از استرس اكسيداتيو پيشـنهاد مـي  

جملـــه عناصـــر كميـــاب و ضـــروري بـــراي گياهـــان، جـــانوران و 

ــا اســـت ( ميكروارگانيســـم ــاي 6هـ ــاب، عملكردهـ ــر كميـ ). عناصـ

ايــن  .بيوشــيميايي مختلفــي را در تمــام موجــودات زنــده دارا هســتند

هاي زيستي عمل كنند و در  عنوان اجزاي مولكول توانند به عناصر مي

ــه   ــز ب ــواردي ني ــا      م ــي و ي ــتم آنزيم ــك سيس ــي از ي ــورت بخش ص

هاي آنزيمي به كار رونـد. ايـن عناصـر     كوفاكتورهايي براي واكنش

براي حيات موجود زنده ضروري هستند؛ زيرا در ساختمان سلولي و 

). موليبـدن  7ابوليكي سلول نقش دارنـد ( در فرآيندهاي آنزيمي و مت

هـــاي اكســـيدوردوكتاز كـــه    در ســـاختمان بســـياري از آنـــزيم  

 كننـد، حضـور دارد.   احيا را كاتاليز مي -هاي اكسيداسيون برهمكنش

اين عنصر توانايي اتصال به بسياري از تركيبات فيزيولـوژيكي را دارا  

ذب، منتقل و باشد، ولي عمدتاً به شكل تركيب ساده موليبدات ج مي

موليبـدات تنهـا شـكلي از موليبـدن اسـت كـه در        ).6گردد ( دفع مي

). عنصـر موليبـدن   8گيـرد (  هـا قـرار مـي    دسترس گياهـان و بـاكتري  

تنهايي فعاليت كاتـاليتيكي نـدارد و پـس از ورود بـه بـدن موجـود        به

زنده با اتصال به كوفاكتور خود فعال شده و در جايگـاه كاتـاليتيكي   

). 9گيـرد (  هـاي حـاوي موليبـدن) قـرار مـي      ها (آنـزيم  نزيمموليبدو آ

عنـوان   موليبدن عنصري كمياب و ضـروري در تغذيـه اسـت كـه بـه     

ها شامل سولفيت اكسـيداز،   كوفاكتور براي تعداد محدودي از آنزيم

كنـد.   گزانتين دهيدروژناز و آلدئيد اكسيداز در پستانداران عمل مـي 

زدايي كبد از  آلدئيد اكسيداز در سمدو آنزيم گزانتين دهيدروژناز و 

ها و برخي داروها مانند استراديول و پروژسترون نقـش   گزنوبيوتيك

صــورت  ). همچنــين موليبــدن در انســان و حيوانــات بــه10دارنــد (

% 70-90شـود، و در   خوراكي و از طريق درون وريدي جذب مـي 

يابـد   افراد با افزايش مصرف موليبـدن جـذب آن نيـز افـزايش مـي     

)، به محـض جـذب شـدن، غلظـت ايـن عنصـر در پلاسـما در        11(

سـاعت   3رسيده و بعـد از   دقيقه به بالاترين حد خود  40-60عرض 

 كليـرنس كليـوي   گـردد.   به شكل موليبدات از طريق ادرار دفـع مـي  

ژگــي از ايجــاد مســموميت ناشــي از  موليبــدن ســريع اســت و ايــن وي

كمبـود موليبـدن در    .)12كند ( مصرف زياد اين عنصر جلوگيري مي

رژيم غذايي و يا كاهش جذب اين عنصـر از سيسـتم گوارشـي كـه     

مشــاهده  )Crohn Disease(عمـدتاً در مبتلايــان بــه بيمــاري كــرون  

هـا در بـدن همـراه     )، با كـاهش فعاليـت موليبـدو آنـزيم    13شود ( مي

ها در انسان براي نخستين بار توسط  است. كمبود كلي موليبدو آنزيم

Duran در 14شناســـايي گرديـــد ( 1978همكـــارانش در ســـال  و .(

اي،  شـوند، مشـكلات تغذيـه    نوزاداني كه بـا ايـن كمبـود متولـد مـي     

هـاي سـر و مغـز قابـل      هاي شديد نورولوژيكي و بدشـكلي  ناهنجاري

مشاهده است. علائم كلينيكي اين بيمـاري احتمـالاً بـه دليـل كمبـود      

م از اعضـاي خـانواده   باشـد. ايـن آنـزي    آنزيم سـولفيت اكسـيداز مـي   

ها است كـه مغـز را از سـطوح بـالاي سـولفيت سـمي        موليبدو آنزيم

تتراكلريدكربن تحـت شـرايط آزمايشـگاهي    . )15كند ( حفاظت مي

هـاي كبـدي    كننـده  تـرين مسـموم   تـرين و پرمصـرف   يكي از عمومي

است. عملكرد آن بـر پايـه پراكسيداسـيون ليپيـدها در غشـا و ايجـاد       

كلرو متيـل اسـت كـه ايـن       تري رو متيل و پراكسي كل راديكال تري 

). عوامـل  16كننـد (  هـا آسـيب سـلولي شـديدي ايجـاد مـي       راديكال

مختلفي جهت درمان و كـاهش علائـم ناشـي از مسـموميت كبـدي      

است. در تحقيق حاضر، اثر سديم موليبدات بـر آسـيب     پيشنهاد شده

حرايي نر هاي ص حاد كبدي القاشده توسط تتراكلريدكربن در موش

  بالغ بررسي گرديد.
  

  بررسي  روش

هاي صحرايي نر بـالغ نـژاد ويسـتار بـا محـدوده       موشدر اين مطالعه، 

ــداري شــد.   g220-200وزنــي  ــران خري ســپس از انســتيتو پاســتور اي

و  C°2±23 شـده  ها در اتاق حيوانات با درجه حـرارت كنتـرل   موش

اري ســاعت تــاريكي نگهــد 12ســاعت روشــنايي و  12دوره نــوري 

گذاشـته  هـا  نآ اختيارآب و غذاي كافي در  ، در طول آزمايششدند

  هاي مورد بررسي در شد. تمامي مراحل آزمايش براي تمامي گروه

    شرايط كاملاً يكسان و با رعايت كامل موازين اخلاقي انجام گرفت.



 و همكاران اكرم عيدي                                                هاي صحرايي اثر محافظتي سديم موليبدات بر آسيب كبدي القاشده توسط تتراكلريدكربن در موش 

47 

 )زيتـون با روغن شده  رقيق 1:1(به نسبت % 50تتراكلريدكربن ابتدا 

بار در هفته (يكشنبه و پنجشـنبه) طـي    2وزن بدن  ml/kg1 به ميزان

). سديم 14( شد تزريق ها  به موشصورت درون صفاقي  روز به 28

صـورت   ، روزانـه بـه  صورت محلـول در آب مقطـر   نيز بهموليبدات 

تيمــار  اي)  (درون معــده Intragastricخــوراكي از طريــق لولــه   

و مـدت   ml5/0 هـا  گرديد. حجم ماده تيمارشـده در تمـامي گـروه   

هـر  (گروه  پنجحيوانات به در مرحله بعد، روز بود.  28زمان تيمار 

  . تقسيم شدند )سر 9گروه شامل 

بـار در   ml5/0 ،2 را به ميـزان  زيتون: حيوانات سالم روغن 1گروه 

 همچنـين . كردنـد درون صـفاقي دريافـت   تزريـق  صـورت   هفته بـه 

بـه   اي) (درون معـده  صـورت خـوراكي   آب مقطر به ml5/0روزانه 

  آنها خورانده شد.

بـا  % (50تتراكلريـدكربن   ،كنتـرل گـروه  : حيوانات مسموم 2گروه 

 2، وزن بدن ml/kg1به ميزان زيتون) شده با روغن  رقيق 1:1نسبت 

همچنـين  صـورت درون صـفاقي دريافـت كردنـد.      بهو بار در هفته 

بـه   اي) (درون معـده  صـورت خـوراكي   آب مقطر به ml5/0روزانه 

  انده شد.آنها خور

ــروه ــاي  گـ ــه : 5و  4، 3هـ ــموم بـ ــات مسـ ــروه حيوانـ  ،تجربـــيگـ

بـار در هفتـه    2 ،وزن بـدن  ml/kg1بـه ميـزان   % 50تتراكلريدكربن 

 3در ايـن   حيوانـات همچنـين  . تزريق شـد صورت درون صفاقي  به

ــه ترتيــب محلــول آبــي  ــا دوزهــاي  گــروه ب  ســديم موليبــدات را ب

)g/kg05/0 ،1/0  صـورت خـوراكي    بـه  و)، روزانه وزن بدن 2/0و

  دريافت نمودند.

هـا توسـط اتـر بيهـوش شـده و       ساعت پس از آخرين تزريق، موش 48

شـده   آوري هاي جمع خونگيري از قلب آنها (بطن) انجام گرفت. خون

دور در دقيقه سانتريفوژ شـدند و سـرم آنهـا     4000دقيقه با  20به مدت 

آلانـين آمينـو    جدا گرديد. فعاليت آمينو ترانسـفرازهاي سـرمي شـامل   

آسـپارتات آمينـو   )، Alanine Amino Transferase, ALT(ترانسفراز 

ــين )Aspartate Amino Transferase, AST(ترانســفراز ، همچن

توتـال  و پـروتئين   )Alkaline Phosphatase, ALP( آلكالين فسـفاتاز  

  هاي تجاري شركت پارس آزمون سنجيده شد. توسط كيت

آناليز واريـانس  تحقيق به روش آزمون نتايج به دست آمده از اين 

ارائه  Mean±S.E.M صورت به و بررسي گرديد توكيطرفه و  يك

  در نظر گرفته شد. )>05/0pآماري (ملاك استنتاج  شد،

  ها يافته
هـاي گـروه    داري در مـوش  صـورت معنـي   سرمي به ALPميزان آنزيم 

الم شــده بــا تتراكلريـدكربن)، در مقايســه بــا گــروه س ــ كنتـرل (مســموم 

ــدات در     ــي ســديم موليب ــول آب ــان محل ــت. تجــويز همزم ــزايش ياف اف

ــادير   گــروه ــا مق ــايي ب ــه g/kg2/0و  1/0، 05/0ه ــدن ب صــورت  وزن ب

 ALP)، موجــب كــاهش ســطح ســرمي آنــزيم >001/0pداري ( معنــي

). تيمــار بـــا  1نســبت بــه گـــروه كنتــرل گرديـــد (نمــودار شـــماره     

ــه ــدكربن ب ــي تتراكلري ــزيم صــورت معن ــرمي  ALT داري ســطح آن س

هاي گروه كنترل را در مقايسه با گروه سالم افزايش داد. تيمار بـا   موش

و  1/0، 05/0هـايي بـا مقـادير     محلول آبي سـديم موليبـدات در گـروه   

g/kg2/0 001/0داري ( صـورت معنـي   وزن بدن بهp<   سـبب كـاهش ،(

). 2نسبت به گروه كنترل شد (نمودار شـماره   ALTسطح سرمي آنزيم 

هـاي گـروه    داري در مـوش  صـورت معنـي   سرمي به ASTزيم ميزان آن

كنترل در مقايسه با گروه سالم افزايش نشان داد. تيمار بـا محلـول آبـي    

وزن  g/kg2/0و  1/0، 05/0هـايي بـا مقـادير     سديم موليبدات در گـروه 

)، موجـب كـاهش سـطح سـرمي     >001/0pداري ( صورت معني بدن به

). هـيچ  3ديـد (نمـودار شـماره    نسبت به گـروه كنتـرل گر   ASTآنزيم 

داري در سـطح پـروتئين تـام سـرم بـين گـروه كنتـرل و         اختلاف معني

  ).  4گروه سالم مشاهده نشد (نمودار شماره 
  

  
  

 روزه سديم موليبدات با مقادير 28تأثير تيمار خوراكي  :1نمودار شماره 

 )ALP(آلكالين فسفاتاز آنزيم وزن بدن بر ميزان ، g/kg2/0و  1/0، 05/0

  شده با تتراكلريد كربن هاي صحرايي نر مسموم در موش

  دهد. موش را نشان مي 9براي  Mean±S.E.Mهر ستون 

***05/0p<<<< ،001/0p< باشد. دهنده اختلاف در گروه كنترل مي نشان  
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*** *** ***

سديم موليبدات (گرم بر كيلوگرم وزن بدن)
  

روزه سديم موليبدات با مقادير  28: تأثير تيمار خوراكي 2نمودار شماره 

بر ميزان آنزيم آلانين آمينو ترانسفراز  وزن بدن، g/kg2/0و  1/0، 05/0

)ALT( شده با تتراكلريدكربن هاي صحرايي نر مسموم در موش  

  دهد. موش را نشان مي 9براي  Mean±S.E.Mهر ستون 

 ***001/0p< باشد. دهنده اختلاف در گروه كنترل مي نشان  
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سديم موليبدات (گرم بر كيلوگرم وزن بدن)

  
با روزه عنصر سديم موليبدات  28: تأثير تيمار خوراكي 3نمودار شماره 

وزن بدن، بر ميزان آنزيم آسپارتات آمينو  g/kg2/0و  1/0، 05/0مقادير 

شده با  هاي صحرايي نر نژاد ويستار مسموم در موش )AST(ترانسفراز 

  تتراكلريدكربن

  دهد. موش را نشان مي 9براي  Mean±S.E.Mهر ستون 

 ***001/0<<<<p باشد. دهنده اختلاف در گروه كنترل مي نشان 
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روزه محلول آبي سديم  28: تأثير تيمار خوراكي 4ره نمودار شما

وزن بدن، بر ميزان پروتئين تام  g/kg2/0و  1/0، 05/0موليبدات با مقادير 

  شده با تتراكلريدكربن ي نر مسمومهاي صحراي سرم در موش

  دهد. موش را نشان مي 9براي  Mean±S.E.Mهر ستون 

 بحث
طـور وسـيعي    ست كه بهاي ا شده تتراكلريدكربن سم كبدي شناخته

ــات   بـــه ــيب كبـــدي در حيوانـ ــاد مســـموميت و آسـ ــور ايجـ منظـ

در  P450شــود. آنــزيم ســـيتوكروم    آزمايشــگاهي اســتفاده مــي   

پـذيري   هـاي واكـنش   هاي كبدي از اين سـم، متابوليـت   ميكروزوم

تري كلرو متيـل    و پراكسيل )CCl3(كلرو متيل   مانند راديكال تري

)CCl3O3( طـور كـوالان بـه     هـا بـه   كنـد. ايـن راديكـال    را توليد مي

ها و اسيدهاي چرب غيراشباع در غشا متصل شده و سـبب   پروتئين

آغاز پراكسيداسيون ليپيد، بروز آسـيب در غشـاي سـلولي و تغييـر     

شوند كه در نهايت به آسـيب سـلولي و نكـروز      فعاليت آنزيمي مي

عنـوان   هايي كـه بـه   ن آنزيمتري از متداول ).17-19گردد (  منجر مي

آمينازها  گيرند، ترانس شاخص آسيب كبدي مورد سنجش قرار مي

ــو ترانســفراز و    ــين آمين ــو ترانســفراز، آلان شــامل: آســپارتات آمين

سـبب افـزايش    باشـند. تيمـار تتراكلريـدكربن    آلكالين فسفاتاز مـي 

اي از  )، كـه نشـانه  20شـود (   هاي كبدي در سـرم مـي   فعاليت آنزيم

هاي كبدي است.  سلولي و كاهش عملكرد غشاي هپاتوسيتنشت 

هـاي   هـاي كبـدي، آنـزيم    با بروز آسيب در غشاي پلاسمايي سلول

مختلفي كه در شرايط معمول در سيتوزول جاي دارنـد بـه جريـان    

هـاي   طوركلي افـزايش فعاليـت آنـزيم    ). به21شوند ( خون آزاد مي

دي ناشـي از  عنوان يـك مـاركر در شناسـايي آسـيب كب ـ     كبدي به

). اثربخشـي هـر   22شـود (  هـا شـناخته مـي    داروها، الكل و ويروس

داروي محافظ كبدي در واقع به توانايي آن ماده در كاهش اثرات 

مضر سموم كبدي و يا توانايي آن در حفظ عملكرد فيزيولـوژيكي  

هـاي   گيري سـطح سـرمي آنـزيم    با اندازه .)23طبيعي بستگي دارد (

توان عملكرد كبد را  مي ALPو  AST ،ALTشاخص كبدي مانند 

ــود (  ــابي نمـ ــط   24-26ارزيـ ــه توسـ ــاتي كـ و  Lord). در تحقيقـ

انجام شد، مشخص گرديد كـه تركيـب    1999همكارانش در سال 

Na2MoO4(سديم موليبدات 
توانـد سـطح گلـوكز خـون و      مـي  )2-

)، همچنـين وي  27دهـد (  شدت كـاهش   اسيدهاي چرب آزاد را به

انسوليني و ضد ديابتي است  داراي عملكرد شبهنشان داد اين عنصر 

هـاي   اكسـيداني مـوش   ). اثر موليبدات روي سيستم دفاع آنتـي 29(

شــده بــا آلوكســان، مشــخص نمــود كــه تركيــب كــاتيوني    ديــابتي

ــدات ــي موليب ــرون  م ــد الكت ــال  توان ــرد را در راديك ــاي منف ــاي  ه ه

ليـت  هيدروكسيل به دام اندازد. عنصر موليبدات سبب افـزايش فعا 
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اكسيدان درون سلولي مانند سوپر اكسيد ديسموتاز  هاي آنتي آنزيم

SOD)( )30() گلوتاتيون پراكسيداز ،GPx كاتالاز ،(CAT)( )31( 

هـاي فـوق بـا تخريـب      گـردد كـه آنـزيم    و گلوتاتيون احياشده مي

اكسـيداني موجـود زنـده     پراكسيدازها، نقشي اساسي در دفاع آنتي

ليت آنها سبب تجمع پراكسيدازها و بروز كنند و كاهش فعا ايفا مي

شــود. طبــق گزارشــها، تركيــب كــاتيوني    اســترس اكســيداتيو مــي

هـاي   هـاي منفـرد راديكـال    موليبـدات بـا بـه دام انـداختن الكتـرون     

گردد. گلوتاتيون نيز  هيدروكسيل سبب حفظ ذخاير گلوتاتيون مي

با كاهش  ها و احيا پروتئين -تواند با تنظيم حالات اكسيداسيون مي

هـاي   هاي سمي، سلول را در برابر آسيب حساسيت غشا به راديكال

اكسيداتيو حفاظت كند و در نتيجه سطح ليپيدهايي مثل كلسترول، 

گليسريد، فسفوليپيد و همچنين ليپيـد پراكسـيدازها را كـاهش     تري

  ).28دهد (

هــاي كبــدي ســنتز  هــاي پلاســما در ســلول بخــش عمــده پــروتئين

هاي مزمن كبـدي نظيـر سـيروز گـاهي غلظـت       اريشود. در بيم مي

). در 32يابـد (  هاي پلاسما تا مقادير بسيار پايين كاهش مي پروتئين

داري در ميـزان پـروتئين تـام سـرم در      مطالعه حاضر، تفاوت معنـي 

هاي سـالم و كنتـرل (مسـموم) مشـاهده نشـد. همچنـين        ميان گروه

ــيش ــه  پ ــد ب ــي گردي ــول دوره ت  بين ــودن ط ــاه ب ــت كوت ــا  عل ــار ب يم

ــار در هفتــه و بــه مــدت  2تتراكلريــدكربن ( روز) تغييــري در  28ب

  هاي پلاسما در كبد ايجاد نشود. عملكرد سنتز پروتئين

تتراكلريـدكربن،   در اين تحقيق، همزمان با القاي مسموميت توسط

و  1/0، 05/0تيمار خوراكي عنصـر سـديم موليبـدات در دوزهـاي     

g/kg2/0 روز توانسـت   28ه و بـه مـدت   صورت روزان وزن بدن، به

هـاي كبـدي را در حـد     در يك الگوي وابسته به دوز، سطح آنزيم

ــي     ــر م ــن ام ــه اي ــد ك ــظ كن ــي حف ــت    طبيع ــي از فعالي ــد ناش توان

اكسيداني سديم موليبدات و پايدارسازي غشاي سلولي توسط  آنتي

سو بـا شـركت در    اين عنصر باشد. احتمالاً سديم موليبدات از يك

هـاي   تـرين واكـنش   ) كـه يكـي از مهـم   34،33سيون (فرآيند سولفا

هـاي آزاد ناشـي از    زدايـي كبـدي اسـت، سـبب دفـع راديكـال       سم

تتراكلريدكربن شده و از سوي ديگر با قـرار گـرفتن در سـاختمان    

هاي فلاونوئيدي مانند گزانتين اكسيداز سبب افزايش فعاليت  آنزيم

توانـد   عنصر ميگردد. همچنين اين  زدايي كبدي مي هاي سم آنزيم

هـاي   اكسـيدان  با حفظ ذخـاير گلوتـاتيون و افـزايش فعاليـت آنتـي     

هـاي سـمي    درون سلولي سبب كاهش حساسيت غشا بـه راديكـال  

  شده و استحكام غشا را در حضور سم تتراكلريدكربن حفظ نمايد. 
  

  گيري نتيجه

نتايج تحقيق حاضر نشان داد تيمار با سديم موليبدات سبب كاهش 

شـود. احتمـالاً    مـي  ALP و ALT ،ASTهـاي   رمي آنزيمفعاليت س

اين عنصر با مهـار پراكسيداسـيون ليپيـد و حفـظ اسـتحكام غشـاي       

كـربن جلـوگيري    سلولي از تخريب بافـت كبـد توسـط تتراكلريـد    

  نمايد. كرده و اثر محافظت كبدي خود را اعمال مي
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