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Abstract 

Background: Molybdenum is an essential trace element for both animals and plants. 
Molybdenum (Mo), which functions as a cofactor for a limited number of enzymes including xanthine 
dehyrogenase, aldehyde oxidase, and sulfite oxidase in mammals, is believed to be an essential trace 
element in animal nutrition. The aim of this study is to evaluate the hepatoprotective potential of 
sodium molybdate against carbon tetrachloride (CCl4) induced liver damage. 

Materials and Methods: In an experimental study, adult male rats received daily oral 
administrations of different doses of sodium molybdate (0.05, 0.1, and 0.2 g/kg bw) along with 
intrapertioneal CCl4 (50% CCl4 in olive oil, 1 ml/kg bw) twice a week for 28 consecutive days. 

Results: Histopathological examinations in CCl4-treated rats showed extensive liver injuries 
characterized by extensive hepatocellular degeneration and necrosis, fat degeneration, and 
inflammatory cell infiltration while histopathological changes induced by CCl4 were significantly 
attenuated by sodium molybdate treatment.  

Conclusion: The results of this study suggest that sodium molybdate could protect liver 
against the CCl4-induced oxidative damage in rats, and this hepatoprotective effect might be 
contributed to the protection of liver by preventing the toxic chemical reactions which generate 
oxidative stress, lipid peroxidation, and molecular changes which ultimately lead to liver tissue 
necrosis. 

Keywords: Carbon tetrachloride (CCl4), hepatotoxicity, liver protective effect, rat, sodium 
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در  توسط تتراکلریدکربندر کاهش آسیب بافتی القا شده اثر سدیم مولیبدات 
   صحراییهاي موش
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 2/4/89 ، تاریخ پذیرش 13/2/89تاریخ دریافت 
 

  چکیده
  درمولیبدن به عنوان یک کوفاکتور.  مولیبدن عنصري کمیاب و ضروري براي جانوران و گیاهان است:زمینه و هدف

 و اعتقاد کند عمل می، آلدئید اکسیداز و سولفیت اکسیداز دهیدروژناز شامل گزانتین ي پستاندارانها تعداد محدودي از آنزیم
هدف از مطالعه حاضر ارزیابی توانایی محافظت کبدي .  است که یک عنصر کمیاب ضروري در تغذیه جانوران استبر این

 . باشد میسدیم مولیبدات در مقابل آسیب کبدي القاء شده با تتراکلرید کربن 
 تتراکلریدکربن  روز28دو بار در هفته و به مدت  نر بالغ  صحراییهاي موشدر یک مطالعه تجربی،  :ها مواد و روش

را به صورت تزریق درون صفاقی دریافت کردند ) لیتر بر کیلوگرم وزن بدن  میلی1تتراکلرید کربن در روغن زیتون،  % 50(
 گرم بر کیلوگرم 2/0 و 1/0، 05/0 روز سدیم مولیبدات را روزانه به صورت خوراکی با دوزهاي 28و به طور همزمان طی 
  .وزن بدن دریافت نمودند

اي را به  با تتراکلریدکربن آسیب کبدي گسترده  تیمار شده صحراییهاي موش آزمایشات بافتی پاتولوژیکی در :ها تهیاف
هاي التهابی نشان داد، در حالی که تغییرات بافتی   نکروز، دژنراسیون چربی و نفوذ سلول تخریب سلول هاي کبدي وشکل

  .  داري کاهش یافته است به شکل معنی تیمار با سدیم مولیبدات پاتولوژیکی القاء شده با تتراکلریدکربن در اثر 
 در برابر آسیب  صحراییهاي موشتواند از کبد  مولیبدات میکند که سدیم   نتایج این مطالعه پیشنهاد می:گیري نتیجه

هاي شیمیایی  م کنشاثر حفاظت کنندگی خود را با مهار برهاحتمالاً اکسیداتیو ناشی از تتراکلریدکربن محافظت نماید و 
 به نکروز بافت کبد منجر سموم که آغاز کننده استرس اکسیداتیو، پراکسیداسیون لیپید و تغییرات مولکولی هستند و نهایتاً

 .شوند، اعمال نماید می
   موش صحرایی، سدیم مولیبدات ،کبدي تتراکلرید کربن، سمیت کبدي، اثر محافظت کننده :واژگان کلیدي
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  مقدمه
مولیبدن عنصري کمیاب و ضروري در تغذیه 

 که به عنوان کوفاکتور براي تعداد محدودي از ،باشد می
ها شامل سولفیت اکسیداز، گزانتین دهیدروژناز و  آنزیم

کند که دو آنزیم   در پستانداران عمل میید اکسیدازئآلد
ید اکسیداز در سم زدایی کبد از ئگزانتین دهیدروژناز و آلد

رادیول و پروژسترون تها، برخی داروها، اس گزنوبیوتیک
هاي  ید اکسیداز فقط در سلولئآنزیم آلد. نقش دارند

هاي کبد و ریه   و فعالیت آن در بافتشود میجانوري یافت 
ها در انسان براي  کمبود کلی مولیبدوآنزیم. )1(بیشتر است

شناسایی  1978نخستین بار توسط دوران و همکاران در سال 
شوند،  در نوزادانی که با این کمبود متولد می. )2(شد

هاي شدید نورولوژیکی و  اي، ناهنجاري مشکلات تغذیه
علائم کلینیکی این . شود هاي سر و مغز مشاهده می بدشکلی

الاً به دلیل کمبود آنزیم سولفیت اکسیداز بیماري احتم
ها است  این آنزیم از اعضاي خانواده مولیبدوآنزیم. باشد می

. )3(کند که مغز را از سطوح بالاي سولفیت سمی حفاظت می
اي مولیبدن، در بیمارانی که به صورت مداوم  کمبود تغذیه

اند، مشاهده  مواد غذایی را از طریق سیاهرگ دریافت نموده
هاي کلینیکی این کمبود شامل عدم کارایی  نشانه. شود یم

سولفیت اکسیداز و در مواردي به صورت تحریک پذیري 
شدید منتهی به کما، افزایش ضربان قلب، افزایش تنفس و 

 .)5 ،4(گردد شب کوري پیشنهاد می
هاي اخیر توجه بسیاري بر نقش  در سال

گر  هاي واکنش تبیوترانسفورماسیون مواد شیمیایی به متابولی
. نمایند معطوف شده است که سمیت سلولی را آغاز می

شدن  بسیاري از ترکیبات شامل داروها از طریق فعال
هاي  گر مانند رادیکال متابولیکی ترکیبات به مواد واکنش

تیمار سموم محیطی . شوند آزاد، موجب آسیب سلولی می
لف هاي مخت مانند تتراکلریدکربن بصورت وسیعی در مدل
سمیت . روند حیوانی جهت ایجاد آسیب کبدي بکار می

ایجاد شده توسط تتراکلریدکربن در نتیجه تشکیل 
کلرومتیل  تري کلرومتیل و پراکسیل هاي تري رادیکال

 که سبب ایجاد پراکسیداسیون لیپید، تشکیل باشد می
کبد اندامی . )7، 6(گردد فیبروزیس و نکروز سلولی می

 که به صورت باشد میو دفع مواد زائد کلیدي در متابولیسم 

هاي  کننده مسموم. زدایی را به عهده دارد مداوم عمل سمیت
هاي باکتریایی و قارچی،  ها، متابولیت کبدي مانند ویروس

هاي محیطی و عوامل شیمی درمانی موجب بروز  کننده آلوده
آسیب کبدي القا شده . شوند اختلالات مختلف کبدي می

کربن وابسته به عامل سمی است که توسط توسط تتراکلرید
هاي   به رادیکالP450 سیتوکروم - NADPHسیستم آنزیمی 

گر تري کلرومتیل و پراکسی کلرومتیل متابولیزه  واکنش
ها با حمله به اسیدهاي چرب غیر  این رادیکال. )8(گردد می

هاي پروتئینی و دیگر  اشباع و آلکیله کردن گروه
منجر به پراکسیداسیون لیپید ها در هاي سلولی  ماکرومولکول

 ایجاد آسیب سلولی و غشاء، تغییر فعالیت آنزیمی و نهایتاً
ترین اندامی است که در  کبد مهم.)9(گردند مینکروز 

زدایی ترکیبات مختلف وارد شده به بدن  متابولیسم و سمیت
 و از باشد میکبد داراي عملکردهاي مختلفی . نماید عمل می

ض مواد سمی و داروهاي جذب شده از روده رو در معر این
ي ویروسی ها عفونتعلاوه بر سموم و داروها، . باشد می

با وانتام  مانندانگلیي ها عفونت و A، B ،C ،Dمانند هپاتیت 
ها  توانند موجب آسیب به هپاتوسیت میهیستولیتیکا 

  .)10(شوند
عوامل مختلفی جهت درمان و کاهش علائم ناشی 

که  از آنجائی. ستا  ي پیشنهاد شدهاز مسمومیت کبد
هاي دخالت کننده در سم زدایی  مولیبدن در ساختمان آنزیم

ید اکسیداز ئکبد ازجمله آنزیم گزانتین دهیدروژناز و آلد
در تحقیق حاضر اثر سدیم مولیبدات بر  ،)1(وجود دارد

 در تتراکلریدکربنآسیب حاد کبدي القا شده توسط 
 .بررسی گردیده است صحرایی نر بالغ هاي موش

  ها مواد و روش
هاي صحرایی نر بالغ  موشدر این مطالعه تجربی، 
 گرم از انستیتو 200-220نژاد ویستار با محدوده وزنی 

ها در اتاق حیوانات با  موش. پاستور ایران خریداري شدند
گراد و دوره   درجه سانتی23±2درجه حرارت کنترل شده 

عت تاریکی نگهداري  سا12 ساعت روشنایی و 12نوري 
شدند و آب و غذاي کافی همواره در دسترس آنها قرار 

  .داشت
هاي  تمامی مراحل آزمایش براي تمامی گروه

ه لازم ب. مورد بررسی در شرایط کاملا یکسان انجام پذیرفت
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ذکر است که تمامی مراحل آزمایش با رعایت کامل موازین 
  . اخلاقی انجام گرفت
 1:1به نسبت ( درصد 50بن تتراکلریدکرحیوانات، 

لیتر بر کیلوگرم وزن بدن   میلی1را به میزان ) با روغن زیتون
 روز به صورت 28طی ) یکشنبه و پنجشنبه(دو بار در هفته 

  . )11(درون صفاقی دریافت نمودند
سدیم مولیبدات به صورت محلول در آب مقطر، 

اي تیمار  روزانه به صورت خوراکی از طریق لوله درون معده
 5/0ها  حجم ماده تیمار شده در تمامی گروه. گردید

 5حیوانات به .  روز بود28لیتر و مدت زمان تیمار،  میلی
  :  بود موش سر9هر گروه شامل . گروه تقسیم شدند
به روغن زیتون را حیوانات سالم که : 1گروه 

دو بار در هفته به صورت تزریق درون لیتر   میلی5/0میزان 
آب  لیتر میلی 5/0همچنین روزانه . ریافت نمودندصفاقی د

به آنها خورانده ) درون معده اي(به صورت خوراکی  مقطر
  .شد

 حیوانات مسموم کنترل که : 2گروه 
 رقیق شده با روغن 1:1با نسبت ( درصد 50تتراکلریدکربن 

لیتر بر کیلوگرم وزن بدن به مدت   میلی1را به میزان ) زیتون
. و به صورت درون صفاقی دریافت کردنددو بار در هفته 
به صورت خوراکی  آب مقطر لیتر میلی 5/0همچنین روزانه 

  .به آنها خورانده شد) درون معده اي(
 حیوانات مسموم تجربی که: 5 و 4، 3هاي  گروه
لیتر بر کیلوگرم   میلی1 درصد به میزان 50تتراکلریدکربن 

اقی به آنها وزن بدن، دو بار در هفته به صورت درون صف
 گروه به ترتیب 3همچنین حیوانات در این . تزریق شد

 2/0 و 1/0، 05/0را با دوزهاي محلول آبی سدیم مولیبدات 
گرم بر کیلوگرم وزن بدن، روزانه و به صورت خوراکی  

  .دریافت نمودند
هوش   روز، حیوانات با اتر، بی28پس از گذشت 

ها بلافاصله  ونهنم. آوري شد هاي بافت کبدي جمع و نمونه
هاي  بافت. گردیدثابت  درصد 10در محلول بافر فرمالین 

 متداول پردازش گردید و پس از هاي روش مطابق ثابت شده
 میکرومتر برش زده 3-5گیري در پارافین، به ضخامت  قالب

ائوزین و  هماتوکسیلین روششده و سپس با استفاده از 
زیابی درجه هاي بافتی جهت ار برش. آمیزي گردید رنگ

شناسی در آسیب کبدي حاد مورد بررسی  الگوهاي بافت
بندي درجه پاتولوژي کبد به صورت زیر . )12(قرار گرفت

  : )13(گردید
  .اي دیده نشد هیچ آسیب سلولی قابل مشاهده: 0 درجه
 25 کمتر از  کهسلول هاي کبدي موضعیآسیب : 1 درجه

  .گیرد درصد بافت را دربر می
 25-50  کهسلول هاي کبدي وضعیمآسیب : 2 درجه

  .گیرد درصد بافت را دربر می
 وسیع اما به صورت سلول هاي کبديآسیب : 3 درجه

  .باشد میموضعی 
 .شود می سراسري مشاهده سلول هاي کبدينکروز : 4 درجه

مورفولوژي هرگونه آسیب مشاهده شده 
 .بندي و ثبت گردید طبقه

ر و وزن کبد میزان وزن بدن در ابتدا و انتهاي تیما
ها  و نسبت وزن کبد به وزن بدن هر حیوان در تمامی گروه

  .محاسبه گردید
 به دستتجزیه و تحلیل آماري، برروي یافته هاي 

 و آزمون SPSSآمده از هر تجربه، با استفاده از نرم افزار 
 دار معنیآنالیز واریانس یکطرفه با درنظر گرفتن سطح 

05/0p<انجام شد .  
  یافته ها

ان وزن بدن در ابتدا و انتهاي تیمار، افزایش میز
وزن بدن، وزن کبد و نسبت وزن کبد به وزن بدن در تمامی 

نتایج تحقیق حاضر .  ارائه شده است1ها در جدول  گروه
نشان داد که وزن بدن در طول دوره تیمار در حیوانات تیمار 
شده با تتراکلریدکربن در مقایسه با حیوانات کنترل، کاهش 

سدیم مولیبدات . دهد میرا نشان ) >p 001/0(داري نیمع
تیمار شده در )  گرم بر کیلوگرم وزن بدن2/0 و 1/0(

 روز کاهش وزن ناشی از 28حیوانات مسموم به مدت 
. ي جبران نموده استدار معنیتتراکلریدکربن را به صورت 

وزن کبد و نسبت وزن کبد به وزن بدن در حیوانات تیمار 
لریدکربن در مقایسه با حیوانات کنترل، افزایش شده با تتراک

تیمار با سدیم مولیبدات در حیوانات . داري را نشان داد معنی
مسموم، افزایش وزن کبد و نسبت وزن کبد به وزن بدن را به 

  ). >05/0p(داري جبران نموده است  صورت معنی
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 پاتولوژیک بین درجه هايداري در  اختلاف معنی
سدیم ). 2جدول (تجربی مشاهده گردید گروههاي کنترل و 

به صورت )  گرم بر کیلوگرم وزن بدن2/0 و 1/0(مولیبدات 
. گردد داري موجب کاهش علائم آسیب کبدي می معنی

شناسی حیوانات کنترل سالم نشان داد که  ارزیابی بافت
هاي کبدي به صورت طبیعی با سیتوپلاسم مشخص،  سلول

باشند  زي مشخص میهسته و هستک واضح، سیاهرگ مرک
هاي بافت کبد از حیوانات مسموم  برش). الف- 1شکل (

تغییرات وسیع چربی، نکروز، تورم سلولی، هجوم وسیع 
هاي کوپفر در اطراف سیاهرگ مرکزي  ها و سلول لنفوسیت

). ب- 1شکل (و کاهش مرزهاي سلولی را نشان داد 
 سدیمشناسی در حیوانات تیمار شده با  هاي بافت بررسی

)  گرم بر کیلوگرم وزن بدن2/0 و 1/0 ،05/0(مولیبدات 
بهبود نسبی در آسیب ایجاد شده بافت کبدي را نشان داد، به 

ها به  صورتی که تغییرات چربی، نکروز و هجوم لنفوسیت
داري در مقایسه با گروه مسموم کاهش یافته و  صورت معنی

ج 1شکل هاي ( به سطح حیوانات سالم رسیده است  تقریباً
  ).  ه–

  
  )الف(

 
  )ب(

  
 )ج(

 
 )د(

 
 )ه(

 شده توسط ء اثر سدیم مولیبدات بر آسیب کبدي القا.1شکل 
در گروه کنترل سیاهرگ ) الف.  در موش صحراییتتراکلریدکربن

 و سینوزوئیدها (H) سلول هاي کبدي، (Central vein, CV)مرکزي 
(S)ت تیمار شده با حیوانا) ب. شوند  در الگویی طبیعی دیده می

، نکروز سلولی )سر پیکان(تتراکلریدکربن که دژنره شدن حاد چربی 
) پیکان سفید(اي  هاي التهابی تک هسته و هجوم سلول) پیکان سیاه(

حیوانات مسموم تیمار شده با سدیم )  ه–ج . (نشان داده شده است
 گرم بر کیلوگرم وزن بدن که 2/0 و 1/0، 05/0مولیبدات به ترتیب 

 سلول هاي کبدي، نکروز در تعداد اندکی از (CV)یاهرگ مرکزي س
و ) پیکان سفید(اي  هاي التهابی تک هسته و هجوم سلول) پیکان سیاه(

 با هسته سلول هاي کبديدر تعدادي از ) سر پیکان(تورم سلولی 
  . (H & E × 640)محیطی نشان داده شده است 

  

 الف

 ب

 ه

 ج

 د
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   نر نژاد ویستار تیمار شده با تتراکلریدکربن همراه با یا بدون سدیم مولیبداتصحراییهاي وش متغییرات وزن بدن و وزن کبد در . 1جدول 
در ابتداي بدن وزن   گروهها

  )گرم( تیمار
 در انتهاي بدنوزن 

  )گرم( تیمار
  تغییرات وزن بدن

  )گرم(
  وزن کبد

  )گرم(
وزن کبد (وزن نسبی کبد 

  ) گرم وزن بدن100/ 

 58/1)03/0( 87/3)23/0( 35)4/8( 245)9/17(  210)1/9(  کنترل
 ****58/2)04/0( ****65/5)3/0( ****5)15( **** 219)7/8( 214)3/11( تتراکلریدکربن

05/0 )5/7(209 )6/12(220 )7/4(11 )25/0(93/4 )05/0(24/2 
1/0  )2/14(217 )8/16(236 ** )5/3(19** )42/0(74/4* )03/0(01/2 * 

 + تتراکلریدکربن
  سدیم مولیبدات

گرم بر کیلوگرم (
 ***69/1)04/0( ***08/4)34/0( *** 29)1/4( ***241)1/15( 212)5/10(  2/0  )وزن بدن

  
 اختلاف از گروه تیمار شده >p<  ،01/0 ** p< ،001/0 *** p *05/0.  سر است9تعداد حیوانات در هر گروه . باشد می انحراف از معیار ±نتایج بر اساس میانگین 

  . دهد میاختلاف از گروه سالم را نشان ****  >p 001/0. دهد میربن را نشان با تتراکلریدک
  

 اثر سدیم مولیبدات بر میزان امتیاز آسیب بافت کبدي در .2جدول 
  تتراکلریدکربنتیمار شده با نر نژاد ویستار  صحرایی هاي موش

  گروهها a آسیب کبدي درجه
دژنره 
شدن 
  چربی

تورم   نکروز
  سلولی

  التهاب

  0  0  0  0  کنترل
  3  4  3  3 تتراکلریدکربن

05/0 3  1  3  2  
1/0  2  1  2  1  

+تتراکلریدکربن
  سدیم مولیبدات

گرم بر کیلوگرم (
  1  1  1  1  2/0  )وزن بدن

 
بافت کبدي به منظور تعیین آسیب کبدي مشاهده شده توسط میکروسکوپ 

  . بندي گردیددرجه نوري 

a آسیب هپاتوسیت = 1 درجه. دهیچ آسیب سلولی مشاهده نگردی= 0 درجه
سلول آسیب = 2 درجه.  بافت مشاهده گردید درصد25موضعی در کمتر از 

آسیب = 3 درجه.  بافت مشاهده گردید درصد25 – 50 موضعی در کبدي
نکروز = 4امتیاز .  وسیع ولی به صورت موضعی مشاهده گردیدسلول کبدي
  . سراسري مشاهده گردیدسلول کبدي

  
  بحث

ن اندام التهابی است که پس از در کبد مهم تری
معرض قرار گرفتن با سموم کبدي مختلف باعث بروز 

هاي  سلول. گردد میفرایندهاي التهابی و وقایع پاتولوژیک 
ثیر سموم أ تحت تکوپفر در پاسخ به نکروز و یا مستقیماً

 که ،نمایند هاي پیش التهابی را آزاد می کبدي، میانجی کننده
د آسیب کبدي القاء شده با این امر سبب تشدی

تتراکلریدکربن تحت شرایط . )14(گردد میتتراکلریدکربن 
ترین مسموم  ترین و پر مصرف آزمایشگاهی یکی از عمومی

هاي کبدي است که عملکرد آن بر پایه پراکسیداسیون  کننده
  .)15(باشد میلیپیدهاي غشایی 

هاي دخالت کننده در  مولیبدن در ساختمان آنزیم
ید ئایی کبد از جمله آنزیم گزانتین دهیدروژناز و آلدسم زد

این عنصر سبب افزایش فعالیت . )1(اکسیداز وجود دارد
هاي آنتی اکسیدان درون سلولی مانند  آنزیم

سوپراکسیددیسموتاز، گلوتاتیون پراکسیداز، کاتالاز و 
هاي فوق با تخریب  گردد که آنزیم گلوتاتیون احیاء شده می

نقشی اساسی در دفاع آنتی اکسیدانی موجود پراکسیدازها، 
 و کاهش فعالیت آنها سبب تجمع کنند میزنده ایفا 

 . )17، 16(گردد میپراکسیدازها و بروز استرس اکسیداتیو 

گزارش شده است که ترکیب کاتیونی مولیبدات 
با به دام انداختن الکترون هاي منفرد رادیکال هاي 

. گردد میتیون هیدروکسیل، سبب حفظ ذخایر گلوتا
 احیا -گلوتاتیون نیز می تواند با تنظیم حالات اکسیداسیون 

ها و با کاهش حساسیت غشاء به رادیکال هاي سمی،  پروتئین
سلول را در برابر آسیب هاي اکسیداتیو حفاظت کند و در 
نتیجه سطح لیپیدهایی مانند کلسترول، تري گلیسرید، 

  .)18(ها را کاهش دهدفسفولیپید و همچنین لیپید پراکسیداز
در مطالعه حاضر تیمار با تتراکلرید کربن سبب 

هاي صحرایی، نسبت به گروه کنترل  کاهش وزن بدن موش
زیرا این ترکیب مانند بسیاري از مواد سمی باعث . گردد می

اختلال در هضم، جذب و فعالیت هاي سیستم گوارشی 
 2/0 و 1/0(تیمار همزمان با سدیم مولیبدات . )19(شود می

 28در حیوانات مسموم به مدت ) گرم بر کیلوگرم وزن بدن
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روز، کاهش وزن بدن ناشی از تتراکلریدکربن را به صورت 
تفسیر احتمالی این امر، . ي جبران نموده استدار معنی

توانایی سدیم مولیبدات در دفع سم تتراکلرید کربن 
 ترین  در یکی از مهمتواند میزیرا این عنصر . باشد می

هاي سم زدایی کبدي، که سولفاسیون نام دارد  واکنش
شرکت کند که طی این فرایند، سموم به سدیم مولیبدات 

  . )21، 20(گردد میسولفوره متصل شده و از بدن دفع 
همچنین افزایش وزن کبد و وزن نسبی کبد در 

 ناشی از تجمع تواند میگروه تیمار شده با تتراکلرید کربن 
هاي کبدي  همچنین بروز تورم در سلوللیپید و کلاژن و 

باشد که تفسیر احتمالی آن، نشت رو به خارج پتاسیم و 
ورود همزمان سدیم و آب به درون سلول کبدي است که 

 و این امر به عنوان گردد میموجب تورم سیتوتوکسیک 
ترین اثرات پراکسیداسیون لیپید در نظر گرفته  یکی از مهم

زمان سدیم مولیبدات در حیوانات تیمار هم .)22-24(شود می
مسموم، افزایش وزن کبد و نسبت وزن کبد به وزن بدن را به 

اثر حفاظت کنندگی . داري جبران نموده است صورت معنی
هاي  سدیم مولیبدات احتمالا ناشی از مهار برهم کنش

 که آغاز کننده استرس اکسیداتیو، باشد میشیمیایی سموم 
 به ییرات مولکولی هستند و نهایتاًپراکسیداسیون لیپید و تغ

  .)25(شوند نکروز سلولی منجر می
هاي بافت شناسی در  نتایج حاصل از بررسی

تحقیق حاضر نشان داد که تیمار تتراکلریدکربن موجب 
 و تغییرات بافتی گردد میهاي کبدي  آسیب به سلول

کبدي ایجاد سلول هاي اي را در  پاتولوژیکی گسترده
که دژنراسیون چربی، نکروز، تورم و  تیبه صور. کند می

بروز نکروز در اطراف . التهاب سلولی شدید مشاهده گردید
 زیرا در این ،سیاهرگ مرکزي وسیع تر از سایر نواحی است

هاي متابولیزه کننده سموم با غلظت بیشتري  قسمت آنزیم
 تتراکلرید کربن در کبد توسط سیتوکروم. )26(حضور دارند

P450این . )27(گردد میال تري کلرومتیل متابولیزه  به رادیک
 هجوم آورده و سبب سلول هاي کبديهاي آزاد به  رادیکال

شوند که این  هاي پارانشیمی می ایجاد نکروز در سلول
اندازند و سبب  هاي التهابی را در کبد به راه می ها پاسخ سلول

اي به بافت آسیب دیده  هاي التهابی تک هسته هجوم سلول
  . )28(شوند می

 اثر مولیبدات را بر سیستم 1999یر در سال ااستال م
 دیابتی شده با آلوکسان هاي موشاکسیدان  دفاعی آنتی

 بررسی نمود و مشخص شد که ترکیب کاتیونی مولیبدات

هاي هیدروکسیل  هاي منفرد را در رادیکال تواند الکترون می
 کاهش رالیپید به دام اندازد و در نتیجه پراکسیداسیون 

در تحقیق حاضر نیز تیمار خوراکی سدیم . )18(دهد
ي از بروز نکروز و تورم سلولی دار معنیمولیبدات به طور 

هاي تیمار شده با  در موشلیپید ناشی از پراکسیداسیون 
تتراکلرید کربن جلوگیري نموده است، که این امر در توافق 

  .باشد میهاي گذشته  با یافته
  

  نتیجه گیري
حقیق حاضر نشان داد که تیمار با سدیم نتایج ت

 شده توسط ءمولیبدات موجب تخفیف آسیب کبدي القا
ي تمامی دار معنی و به صورت گردد می تتراکلریدکربن

 سدیم .هاي آسیب بافتی را بهبود بخشیده است شاخص
هاي شیمیایی سموم که   با مهار برهم کنشمولیبدات احتمالاً

، پراکسیداسیون لیپید و آغاز کننده استرس اکسیداتیو
تغییرات مولکولی هستند، اثر حفاظت کنندگی کبد را اعمال 

 .کند می

  
  تشکر و قدردانی

این مقاله حاصل پروژه پایان نامه دوره کارشناسی 
ارشد رشته زیست شناسی گرایش فیزیولوژي جانوري 

نویسندگان مقاله از حوزه معاونت محترم پژوهشی . باشد می
حقیقات دانشگاه آزاد اسلامی جهت حمایت واحد عاوم و ت

مالی در انجام این پروژه صمیمانه تشکر و سپاسگزاري 
  .نماید می
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