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  14/11/94 :تاريخ تصويب                                            7/4/94: تاريخ دريافت
  چكيده
 قادر )CCL4( كربن تتراكلريد . اثرات سوئي بر متابوليسم بدن داردآسيب كبدي ناشي از مواد شيميايي سمي و برخي داروها : مقدمه

ها باشند، طب رايج  در نبود داروهايي كه قادر به محافظت كبد در برابر اين آسيب. حيوانات است و انسان در كبدي آسيب ايجاد به
  .باشند اكسيداني در اين زمينه مي حتمالي داروهايي گياهي با فعاليت آنتينيازمند استفاده از توان ا

 صدفي و )Pleurotus Osteratus( درختي صدفي هاي گياهي قارچ عصاره محافظتي اثر هدف از اين مطالعه بررسي: هدف
  .بود )رت( صحرايي موش در كربن تتراكلريد  توسط القاشده كبدي هاي آسيب بر (Pleurotus Djamor) صورتي

هاي  هاي مربوطه تتراكلريد كربن، عصاره رأس موش نر به هفت گروه تقسيم شدند كه به گروه 35در اين مطالعه،  :روش بررسي
هاي بيوشيميايي  شده، آزمايش  سپس براي بررسي اثر تركيبات تزريق. تزريق شدند) عنوان گروه كنترل مثبت  به(قارچي و سيليمارين 

  .گرفته شدند نظر انجام مورد
 SGPT (Alanine Aminotransferase) (serum glutamate pyruvate transaminase)سرمي هاي آنزيم بالاي سطوح :نتايج

(ALT)،(Serum glutamate oxaloacetate transaminase) SGOT (Aspartate Aminotransferase) (AST) ، ALP  
(alkaline phosphatase) و  ACP (Acyl carrier protein)به ها هپاتوسيت غشاي تماميت رفتن دست از و سلولي نشت بر دال 

 با مقايسه هاي ذكر شده در سرمي آنزيم مقادير ها بودند، عصاره با درمان تحت كه هايي گروه در .باشد كربن مي دنبال تزريق تتراكلريد
 كننده دريافت گروه با ها عصاره كننده دريافت هاي گروه ايسهمق با توان مي همچنين. يافت كاهش كربن تتراكلريد با شده درمان گروه

  .باشد سيليمارين با مقايسه  قابل ها، هپاتوسيت روي بر ها عصاره اين محافظتي اثر كه نمود مطرح را احتمال اين سيليمارين
 ها هپاتوسيت غشا تماميت و ساختار فظح مطالعه با اين در مورداستفاده هاي عصاره دهند كه نتايج اين مطالعه نشان مي :گيري نتيجه

 كربن تتراكلريد تجويز اثر حفاظت كبدي متعاقب كبدي و هاي آنزيم سرمي سطوح كاهش موجب ديده آسيب هاي سلول ترميم يا
  .ندشو مي
  كربن، قارچ صدفي و درختي تتراكلريد اكسيدان، ، آنتيآسيب كبدي :واژگان گل
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  مقدمه
 بوده و داراي داران مهره عضو در بدن ترين بزرگكبد 
آسيب كبدي ناشي از . باشد ي ميشديد متابوليك هاي فعاليت

اثرات سوئي بر متابوليسم مواد شيميايي سمي و برخي داروها 
 درنقش مهمي  توانند ميداروهاي گياهي  در اين ميان. بدن دارد

 ظهور مجدد علاقه به .ها داشته باشند مبارزه با اين آسيب
مختلف از  هاي بيماريي گياهي براي درمان داروها مصرف
ويژه در له بأاين مس. باشد توجه مي قابلهاي كبدي  بيماريجمله 

كشورهاي آسيايي با تمدن كهن همچون كشورهاي چين، هند 
  ].31[باشد  و ايران داراي اهميت زيادي مي

 كبدي آسيب اثرات سمي مواد شيميايي و داروها موجب
احتمالاً به دليل اتصال كووالان  اين آسيب كبدي. دشو مي

ها و بروز نكروز  هاي هپاتوسيت هاي سمي به ارگانل متابوليت
از جمله  كبدي هاي بيماري. ]14[دهد  مركز لوبولي رخ مي

در . شوند ترين مشكلات بهداشتي دنياي امروز محسوب مي مهم
ها  نبود داروهايي كه قادر به محافظت كبد در برابر اين آسيب

، طب رايج نيازمند استفاده از توان احتمالي داروهاي باشند
  .]29[ باشند گياهي در اين زمينه مي

كبدي در  قادر به ايجاد آسيب )CCL4(تتراكلريد كربن 
كه يكي از علل  شود تصور مي. ]9[ انسان و حيوانات است

 ناشي از تتراكلريد كربناصلي آسيب كبدي ناشي از 
بر اثر تتراكلريد كربن و  شده توليدآزاد  هاي راديكال

فعاليت بر اين اساس . ها باشد پراكسيداسيون چربي هپاتوسيت
در آزاد  هاي راديكالو يا مهار توليد  اكسيداني مواد آنتي

هاي ناشي از تتراكلريد كربن نقش  حفاظت در برابر آسيب
  .]10[ مهمي دارند
 هاي اكسيژن توسط نور خورشيد، پرتو ماورا بنفش، راديكال

وساز بدن  هاي شيميايي و سوخت پرتوهاي يونيزان، واكنش
هاي  اي از آسيب توانند طيف گسترده شوند و مي توليد مي

ها تسريع روند  ترين آن سلولي را ايجاد نمايند كه يكي از مهم
آزاد اكسيژن  هاي راديكال، علاوه بر اين. پيرشدگي سلولي است

 با اكسيدانوامل ع، مانند سوپراكسيد، راديكال هيدروكسيل
، شوك واسطه التهاب عنوان بهنيتريت پراكسي انرژي بالا مانند 

  ].11[ كنند نقش ايفا ميو ايسكمي 

  

از  منتج ، بسياري از محصولاتچين كشور در طب سنتي
در درمان طيف وسيعي از اختلالات از جمله  دارويي گياهان

روي  ، تحقيق برعلاوه بر اين ؛]19[ شود ميسرطان استفاده 
اين عملكردي  سازوكارو بررسي  اين گياهان مواد فعال زيستي

توان محافظت . اي رو به افزايش است مواد به شكل فزاينده
هاي اكسيداتيو توسط گياهان مختلفي  كبد در برابر آسيب

 بهتوان  گزارش شده است كه از آن جمله مي

Curcuma longa،Solanum nigrum ،Ganoderma 

formosanum، Boehmeria nivea var. Nivea  و
Sirulina maxima ]30 ،28 ،21 ،20 ،13.[  

هاي كهن شرقي همواره از گياهان  با در نظر گرفتن اينكه تمدن
اند، برخي از محققين  كرده دارويي براي درمان امراض استفاده مي

هاي مختلف براي تحريك سيستم ايمني و بهره  از عصاره قارچ
بر اين اساس بر آن شديم تا اثر محافظتي عصاره  ].32، 23[اند  برده
و صدفي  )Pleurotus Osteratus(هاي صدفي درختي  قارچ

هاي خوراكي  كه از جمله قارج )Pleurotus Djamor(صورتي 
هاي كبدي القاشده توسط  چتردار هستند را بر آسيب

  .كربن در موش صحرايي مطالعه نماييم تتراكلريد
  

  ها مواد و روش
  ها قارچ عصارههيه ت

از مزرعه گل  صدفي صورتي و صدفي درختي هاي قارچ
پس از خشك  ها قارچ. تهيه شدبهار واقع در شهريار تهران 

توسط هاون به ) گراد سانتيدرجه  22(شدن در دماي اتاق 
 اتانول از اتانولي عصاره استخراج جهت. شكل پودر درآمدند

 با )اتانول( لحلاد؛ ش استفاده پركولاسيون روش و جهرد 70
  . ]45[د ش خارج خلأ در تقطير روش با و روتاري از استفاده

  
  حيوانات مورد آزمايش

 گرم از پنجاهتا  پنج و  بيستسر موش نر با وزن  35
حيوانات يك هفته قبل از شروع . تهيه شد انستيتو پاستور ايران

  به خانه حيوانات منتقل شدند تا با محيط جديد  هاي آزمايش
  .قرار گرفت ها موش اختيارانه در آزادآب و غذا . نگ شوندهماه

23 
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و همكاران مبارك   

 

  برنامه درماني
كه در هر  صورت بدين ،هفت گروه آزمايش طراحي شد

  بهگروه اول : تصادفي قرار گرفت طور  بهگروه پنج سر موش 
در (گروه شاهد فرض شد و براي مدت ده روز، روزانه  عنوان

ل به شكل داخل آب مقطر استري ليتر ميلييك ) يك نوبت
براي مدت ده روز، روزانه : صفاقي دريافت نمود، گروه دوم

 ,®Merckشده از شركت تهيه(كربن  تتراكلريد ليتر ميلييك 

Germany ( وزن بدن به شكل داخل  كيلوگرمبه ازاي هر
بعد از دريافت : صفاقي دريافت نمود، گروه سوم و چهارم

به ترتيب از عصاره  هروزانتتراكلريد كربن همانند گروه دوم 
به  گرم ميليصدفي درختي و صورتي به ميزان سيصد  هاي قارچ

 نيز مو شش مازاي هر كيلو وزن بدن دريافت نمودند، گروه پنج
سه و چهار بوده با اين تفاوت كه  هاي گروهترتيب همانند  به

، گروه هفت بعد از ]44، 45[ تتراكلريد كربن دريافت نكردند
، هر روز در شده  گفتهكربن با دوز  تتراكلريدروزانه  افتيدر

 - شركت گل دارو، اصفهان( يك نوبت داروي سيليمارين
از وزن بدن  گرمبه ازاي هر كيلو گرم ميلي 30را به ميزان  )ايران

  .]46[ به شكل داخل صفاقي دريافت نمود
حيوانات در روز يازدهم بعد از شروع آزمايشات كشته 

كاروتيد گرفته شد و براي جداسازي شدند و خون از شريان 
  .شدسرم به آزمايشگاه ارسال 

  
  بيوشيميايي هاي آزمايش
 ACPو  SGOT(AST)،SGPT(ALT)  ،ALPهاي  آنزيم

مقادير كلسترول تام، . گيري شد ها اندازه در سرم خون موش
. دشها آزمايش  روبين، اوره و كراتينين نيز در همان نمونه سرم بيلي

هاي شركت پارس آزمون و با  كيتها توسط  يريگ تمامي اندازه
  .صورت گرفت )Awareness, StatFax 3200, USA(فوتومتر 

  
  گيري پراكسيداسيون چربي اندازه

گرم از بافت تازه كبد هر موش  به اين منظور يكصد ميلي
شده از   تهيه() گراد صفر درجه سانتي(سرد  PBSدر بافر 
ده و بعد از هموژن ش Merck®, Germany)شركت 

دقيقه، مايع رويي  15مدت   هزار به 10سانتريفيوژ در دور 

شده و تا زمان انجام آزمايش در منفي بيست درجه   برداشت
آزمايش پس از ذوب كردن  در زمان انجام. نگهداري شد

گيري  اندازه  اقدام به] 37[ با روش تيوباربيتوريك اسيد ها نمونه
  .نانومتر شد 532موج  طول متابوليت مالون دي آلدهيد در

  
  آناليز آماري

هاي مورد آزمايش، با  آمده از گروه  دست  هاي به يافته
  اي دانكن افزار آناليز چند دامنه استفاده از نرم

(DMRT statistical analysis software)  براي تجزيه
  آمده به  دست  بررسي قرار گرفت و نتايج به آماري مورد

اختلافات . دتحليل ش و  ارزيابي و تجزيه Mean±SDصورت 
 .دار در نظر گرفته شد معني>P  01/0ها با  داده

  

  نتايج
  هاي بيوشيميايي نتايج آزمايش

دال بر نشت سلولي و از دست  سرمي هاي آنزيم بالاي سطوح
سطح سرمي  اگرچه. باشد ها مي هپاتوسيتتماميت غشاي  رفتن
 ،نيستداده   رخآسيب كبدي  ي براي ارزيابيمستقيم يارها مع آنزيم
  .]35[ دهد نشان را وضعيت كبدتواند  صورت مي هر اما در

كه ملاحظه نمود  توان مي 1 شماره جدولبا مشاهده 
و  داده  رخ كبدي در گروه دوم هاي آنزيم سرمي افزايش سطح

در سرم  ACP، و ALT، AST ،ALPافزايش فعاليت آنزيم 
 اند افزايش يي كه تحت درمان با تتراكلريد كربن بودهها موش

هاي كبدي در  كاهش سطح سرمي آنزيم. ]34[يافته است  
كه تحت درمان با تتراكلريد ) گروه سه و چهار(هاي  موش

گرم به ازاي  سيصد ميلي(كربن و عصاره قارچ صدفي درختي 
گرم به ازاي هر  سيصد ميلي(و قارچ صدفي صورتي ) هر سر

ها احتمالاً داراي اثرات  دهد كه اين عصاره بودند، نشان مي )سر
در گروهي كه بعد از ايجاد آسيب . باشند محافظت كبدي مي

بودند، سطح ) گروه هفت(كبدي تحت درمان با سيليمارين 
هايي كه  گروه. ها به شكل محسوسي كاهش يافت سرمي آنزيم

بودند، داراي  ها را دريافت كرده تنها عصاره اتانولي اين قارچ
  .بودند) گروه يك(سطوح سرمي آنزيمي نزديك به گروه شاهد 
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ها در  باشد و تفاوت ميانگين انحراف معيار مي ±صورت ميانگين   مقادير به .هاي مختلف روبين در گروه هاي كبدي و بيلي سطوح سرمي آنزيم -1جدول شماره 
هاي  مربوط به داده  a.باشند دار مي اند، داراي تفاوت معني هاي متفاوت نامگذاري شده هايي كه با حروف ر ستون ميانگيندر ه. نظر گرفته شده است دار در معني P>01/0سطح 

ها با نتايج  كه، ساير حروف در ستون حالي در. داري ندارند اند از نظر آماري با گروه كنترل تفاوت معني مشخص شده aنتايج گروه تيمار كه با حرف . است) شاهد(گروه كنترل 
  .داري دارند هاي ديگر تفاوت معني هاي كنترل و گروه گروه

با درمان تحت گروه  AST آنزيم 

(U/l) 

 ALT آنزيم

(U/l) 

 ALP آنزيم

(U/l) 

نزيمآ  ACP 

(U/l) 

روبين  بيلي
(mg/100 ml) 

47/119 شاهد 1   39/2 a 01/115  93/1 a 04/193   45/5± a  41/10  67/0 a 98/0   08/0 a 

47/254  كربن راكلريدتت 2   78/3 b 90/232   86/1 b 42/341   00/1 b  06/41   45/1 b 84/2   21/0 b 

3 
كربن و عصاره قارچ  تتراكلريد

13/134  صورتي صدفي   56/5 c 35/135   91/2 c 75/212   12/3 c 98/15   62/1 c 23/1   06/0 a 

4 
كربن و عصاره قارچ  تتراكلريد

73/161  صدفي درختي   37/1 d 05/150   60/2 d 26/244   48/7 d 95/18   76/0 d 57/1   10/0 d 

35/128  عصاره قارچ صدفي صورتي 5   34/1 a 41/112   93/4 a 31/193   41/1 a 50/10   35/0 a 15/1   09/0 a 

14/127  عصاره قارچ صدفي درختي 6   72/3 a 89/109   98/1 a 34/191   54/5 a 86/9   50/0 a 96/0   06/0 a 

32/126  كربن و سيليمارين اكلريدتتر 7   57/3 a 47/112   26/3 a 16/194   54/4 a 22/10  01/1 a 35/1   41/0 a 

  SD 
)01/0P<(  20/10  86/4  38/5  89/1  44/0  

  
نيز نشانگر وضعيت عملكرد  ACPو  ALPسطوح سرمي 

با افزايش فشار در مجاري صفراوي ساخت . باشد ها مي هپاتوسيت
ALP هايي كه تحت درمان با  گروهدر . ]22[بد يا افزايش مي
  ACPو ALPبودند، مقادير سرمي ) گروه سه و چهار(ها  عصاره

كاهش ) گروه دو(در مقايسه با گروه درمان شده با تتراكلريد كربن 
ها با گروه  كننده عصاره هاي دريافت توان با مقايسه گروه مي. يافت

حتمال را مطرح نمود اين ا) گروه هفت(كننده سيليمارين  دريافت
مقايسه با  ها، قابل ها بر روي هپاتوسيت كه اثر محافظتي اين عصاره

  ).1جدول شماره (سيليمارين باشد 
روبين در گروه تحت درمان با تتراكلريد  مقادير سرمي بيلي

به شكل محسوسي بيشتر از گروه شاهد ) گروه دو(كربن 
رخداد آسيب تواند دال بر  اين موضوع مي. است) گروه يك(

هاي گروه  در موش. كبدي متعاقب تجويز تتراكلريد كربن باشد
مقايسه با گروه  روبين قابل سه و چهار كاهش مقادير سرمي بيلي

  .باشد مي) درمان با سيليمارين(هفت 
مقادير كراتينين، كلسترول و اوره به شكل محسوسي در 

مقايسه  در) گروه دو(كربن  هاي درمان شده با تتراكلريد موش

اين در حالي است . اند يافته افزايش) گروه يك(با گروه شاهد 
هاي درمان شده با  كه مقادير اين سه فراسنجه در گروه

مقايسه با گروه   قابل) هاي سه و چهار گروه(هاي قارچي  عصاره
  ).2جدول شماره (است ) يكگروه (شاهد 
  

  نتايج آزمايش پراكسيداسيون چربي
محصول ) Malondialdehyde; MDA(آلدهيد  دي مالون

ثانويه پراكسيداسيون اسيدهاي چرب غيراشباع غشايي مي باشد 
سري از  عنوان يك شاخص آسيب بافتي كه يك ، و به]36[

  .آيد كند، به شمار مي اي غشايي را درگير مي هاي زنجيره واكنش
آلدهيد كبد گروه دو كه   افزايش مشخصي در ميزان مالون دي

راكلريد كربن قرار گرفته بودند در مقايسه با گروه در معرض تت
ها در گروه سوم و چهارم  درمان با عصاره قارچ. اول ديده شد

آلدهيد،  ها منجر به كاهش قابل توجهي در غلظت مالون دي رت
كه احتمالاً به علت محدود شدن پراكسيداسيون چربي در بافت 

  ).3جدول شماره (باشد، گرديد  كبد آسيب ديده مي
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باشد و تفاوت  انحراف معيار مي ±صورت ميانگين  مقادير به. هاي مختلف مقايسه سطوح سرمي كلسترول، اوره و كراتينين در گروه -2جدول شماره 
  .باشند دار مي ي تفاوت معنياند، دارا هاي متفاوت نامگذاري شده هايي كه با حروف در هر ستون ميانگين. دار درنظر گرفته شده است معني P>01/0ها در سطح  ميانگين

a نتايج گروه تيمار كه با حرف . است) شاهد(هاي گروه كنترل  مربوط به دادهa كه، ساير  درحالي. داري ندارند اند از نظر آماري با گروه كنترل تفاوت معني مشخص شده
  .داري دارند هاي ديگر تفاوت معني هاي كنترل و گروه ها با نتايج گروه حروف در ستون

 (mg/dl)كراتينين  (mg/dl)اوره  (mg/dl)كلسترول تام   تحت درمان با  گروه

52/107   شاهد  1 ± 42/7 a  23/24 ± 49/1 a  59/0 ± 10/0 a 

± 83/252  تتراكلريد كربن  2  54/14 b  13/136 ± 99/18 b  63/2 ± 12/0 b 

تتراكلريد كربن و عصاره قارچ   3
  صدفي صورتي

 59/190 ±  81/3 c  94/46 ± 17/5 c  14/1 ± 11/0 c 

تتراكلريد كربن و عصاره قارچ   4
  صدفي درختي

 42/186 ±  01/5 d  19/53 ± 14/1 d  44/1 ± 04/0 d 

56/98   عصاره قارچ صدفي صورتي  5 ± 15/3 a  64/21 ± 27/0 a  54/0 ± 11/0 a 

62/117   عصاره قارچ صدفي درختي  6 ± 17/3 b  59/21 ± 89/0 a  73/0 ± 08/0 a 

91/124   رينتتراكلريد كربن و سيليما  7 ± 82/1 e  60/44 ± 35/4 e  54/1 ± 02/0 e 

  SD
(P< 01/0 ) 

6842/10  5107/13  1403/0  

  
ها  باشد و تفاوت ميانگين انحراف معيار مي ±صورت ميانگين   مقادير به. هاي مختلف در گروه )MDA(آلدهيد  مقايسه غلظت مالون دي -3جدول شماره 

مربوط   a.باشند دار مي اند، داراي تفاوت معني هاي متفاوت نامگذاري شده هايي كه با حروف در هر ستون ميانگين. است دار درنظر گرفته شده معني P>01/0در سطح 
ف در كه، ساير حرو درحالي. داري ندارند اند از نظر آماري با گروه كنترل تفاوت معني مشخص شده aنتايج گروه تيمار كه با حرف . است) شاهد(هاي گروه كنترل  به داده

  .داري دارند هاي ديگر تفاوت معني هاي كنترل و گروه ها با نتايج گروه ستون
 MDA (nm/ml)  تحت درمان با  گروه

23/0   شاهد  1 ± 51/6 a 

74/1   تتراكلريد كربن  2 ± 12/11 b 

تتراكلريد كربن و عصاره قارچ   3
  صدفي صورتي

 54/0 ± 81/3 c 

تتراكلريد كربن و عصاره قارچ   4
  صدفي درختي

 48/0 ± 01/5 d 

24/0   عصاره قارچ صدفي صورتي  5 ± 15/3 a 

29/0   عصاره قارچ صدفي درختي  6 ± 93/2 b 

61/0   تتراكلريد كربن و سيليمارين  7 ± 82/1 e 

  SD )01/0P<(  12345/1  

  
  بحث

 است كه پس از در عضو حساس در بدنترين  كبد مهم
   معرض قرار گرفتن با سموم كبدي مختلف باعث بروز

   هاي سلول. دشو پاتولوژيك مي يندهاي التهابي و وقايعفرا

  

كبدي،  كوپفر در پاسخ به نكروز و يا مستقيماً تحت تأثير سموم
اين امر سبب  د، كهكن آزاد مي پيش التهابي را گرهاي ميانجي

]. 39[ دشو تتراكلريدكربن مي تشديد آسيب كبدي القاء شده با
و پر  ترين معمولاز آزمايشگاهي  تراكلريدكربن تحت شرايط
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كه عملكرد آن  باشد ميهاي كبدي  كننده ترين مسموم مصرف
نشان  .]41[ باشد ليپيدهاي غشايي مي پراكسيداسيون اساسبر 

از طريق متابوليسم تتراكلريد كربن  در طي داده شده است كه
دو تركيب سمي شامل تري كبدي  P450سيستم سيتوكروم 

 (OOCCL3) اكلرومتيلپراكسي تتر و (CCL3) كلرومتيل
جمله سيروز  شوند كه موجب صدمات حاد كبدي از توليد مي

با اكسيژن  سرعت  به كلرومتيل كه تري] 38[ دنشو و نكروز مي
كلرومتيل   هاي پراكسي تري راديكالمولكولي براي توليد 

با حمله به اسيدهاي چرب  ها راديكالاين . دهد واكنش مي
 هاي پروتئيني و ديگر هگرو اشباع و آلكيله كردنرغي

 هاي سلولي منجر به پراكسيداسيون ليپيدها در ماكرومولكول
 ايجاد آسيب سلولي و نهايت در غشاء، تغيير فعاليت آنزيمي و

با توجه به نتايج برگرفته از اين مطالعه . ]26[ دشون نكروز مي
 فعاليت افزايش با كربن تتراكلريد توسط كبدي هاي سلول آسيب

 درواقع. دشو مي مشخص ،گيري شده هاي اندازه مسرمي آنزي
 ها هپاتوسيت يغشا نفوذپذيري افزايش با كربن تتراكلريد
  ].24[ دشو مي سلولي نشت موجب

 شناختي آسيبتغييرات  با ايجادچربي  پراكسيدهاي تشكيل
سرمي برخي افزايش سطح  و پروتئين ساخت سركوبمانند 
 ACPو  SGPT (ALT) ،SGOT (AST) ،ALPها مثل آنزيم

 هايي سرمي بالاي آنزيمسطوح بين   اين در، ]15[ همراه است
محتواي  كاهش، ]ALP ]35و  SGOT ،SGPTمانند 

و افزايش پراكسيداسيون  ]18[گلوتاتيون و فعاليت كاتالاز 
 هاي عصاره كه رسد مي نظر به .توجه است قابل] 25[ چربي
 غشا تماميت و ساختار حفظ با مطالعه اين در استفاده مورد

 كاهش موجب ديده آسيب هاي سلول ترميم يا ها هپاتوسيت
 كربن تتراكلريد تجويز متعاقب كبدي هاي آنزيم سرمي سطوح

 نشانه تواند مي كبدي هاي آنزيم سرمي سطح كاهش .ندشو مي
 تبديل ALT آنزيم. باشد ها عصاره اين كبدي حفاظت اثر

 مبنا اين بر. كند مي ليزكاتا را گلوتامات و پيرووات به آلانين
 كبدي اختصاصي آنزيم يك عنوان  به تواند مي ALT آنزيم
افزايش سطح  ].33[ دشو استفاده كبدي آسيب تشخيص براي

هاي درمان شده با تتراكلريد  كراتينين، كلسترول و اوره در گروه

 به كليوي و كبدي آسيب همزمان رخداد نشانه تواند مي كربن
  .كلريد كربن باشددنبال تزريق تترا 

 عصاره فلاوونوئيد (Silymarin)مارين  سيلي
(Flevonoid) شده بذر گياه خار مريم  سازي تصفيه و خالص 

(Silybum marianun) باشد كه به طور وسيع براي درمان  مي
 گيرد استفاده قرار مي با منشأ مختلف مورد هاي كبدي بيماري

باشد كه به دو  مي فنلي گياهي از جمله تركيبات پلي]. 40[
اكسيداني و  آنزيمي اثرات آنتي روش آنزيمي و غير

 كه اثرات جايياز آن]. 43[دهد  پراكسيداني از خود نشان مي آنتي
مارين در مطالعات مختلف به اثبات رسيده  سيلي حفاظت كبدي

و كنترل  استاندارد عنوان عاملي  آن به ازاست در اين مطالعه 
هاي صدفي درختي و صدفي  قارچ  عصارهمقايسه با  براي مثبت

از كبد در برابر عامل  در زمينه حفاظتصورتي در اين مطالعه 
مارين  سيلي .توكسيك تتراكلريد كربن، استفاده شده است

اثر مهاري  P450زدايي سيتوكروم  چنين بر روي سيستم سمهم
دارد و از متابوليسم تركيات سمي مثل استامينوفن، تتراكلريد 

  ].42[كند  جلوگيري مي... تيواساميد و  كربن،
كربن، به  تتراكلريدشده با   هاي مسموم همچنين در موش

 ليپيدهاي هاي آزاد از طريق اثر بر رسد كه راديكال نظر مي
 چرب غير اشباع شبكه داخل سيتوپلاسمي و اسيدهاي غشايي

و پراكسيده كردن آنها سبب تشكيل پراكسيدهاي ليپيدي مانند 
 شود كه غشاء شوند و اين حالت سبب مي آلدئيد مي دي مالون

از دست داده و در نتيجه منجر به آسيب  خود را پارچگييك
آلدئيد منجر به ضعف  دي افزايش ميزان مالون. كبدي شود

نتيجه از توليد  اكسيداني شده و در هاي تدافعي آنتي مكانيسم
طرفي  از .هاي آزاد جلوگيري نخواهد شد بيش از حد راديكال

پذير  يد خود تركيبي فعال و بسيار واكنشئآلد چون مالون دي
هاي ديگر، ضمن اتصالي كووالان و  است با حمله به مولكول
ثير أعملكرد سلول را تحت ت ها و نهايتاً محكم، عملكرد مولكول

يد به ئآلد مثال اتصال مالون دي  به عنوان. دهد قرار مي
 ايي ليپوكسيد شده پيشرفتههاي پروتئيني، محصولات نه مولكول

(ALE = Advanced Lipoxidation End-products)  را
آلدهيد به بازهاي  همچنين اتصال مالون دي. آورد بوجود مي
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زايي،  سبب خاصيت جهش DNA پوريني در ساختمان
  .شود آلدهيد مي زايي مالون دي آتروژني و سرطان

اكسيداني داراي  يهاي چتردار علاوه بر خاصيت آنت قارچ
جمله اينكه ؛ از عملكردهاي متنوع و مفيد ديگري نيز هستند

لووستاتين . باشند عي از لووستاتين ميحاوي يك ايزومر طبي
متحده   دارويي است كه از طرف اداره غذا و داروي ايالات

اين تركيب توسط قارچ آسپرژيلوس ترئوس  .داراي تأييديه است
در كاهش چربي و كلسترول  كه شود طي فرآيند تخمير توليد مي

نولين اولين داروي  موي. ]49[ تواند مؤثر واقع شود خون مي
   HMG-CoA اري و اختصاصي است كه با مهار آنزيمتج

(5-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme A)  ردوكتاز
]. 1[ براي درمان افزايش كلسترول مورداستفاده قرارگرفته است

نولين  هاي صدفي داراي چندين گونه است كه موي جنس قارچ
ديگر  اي كه توسط محققين در مطالعه. ]16[كنند  توليد مي

رت گرفت مشخص شد كه افزودن چهار درصد از پودر صو
هاي صدفي به جيره غذايي داراي كلسترول  شده قارچ خشك
توجهي از افزايش كلسترول در سرم  تواند به شكل قابل بالا مي

 HDLها جلوگيري نمايد و نيز موجب باز توزيع  و كبد موش
ايشان مشاهده نمودند كه . دشو VLDLو  LDLو كاهش 

هاي صدفي فعاليت  شده قارچ  افزودن پودر خشكمتعاقب 
]. 5، 27[يابد  ردوكتاز در كبد كاهش مي HMG-CoAآنزيم 

همين محققين در مطالعه ديگري دريافتند كه متعاقب افزودن 

 شده براي مدت يك  پانزده تا بيست گرم قارچ صدفي خشك
ماه به رژيم غذايي مبتلايان به افزايش كلسترول خون، كاهش 

بر ]. 6[د شو چربي در تعداد زيادي از بيماران مشاهده مياين 
هاي صدفي موجب پايين آمدن  اين مبنا اين احتمال كه قارچ

گذشته از اين به . كلسترول در خون انسان شوند، وجود دارد
طور چربي اندك، اين  علت ميزان بالاي پروتئين و فيبر و همين

نظور جلوگيري از م  آل به عنوان يك غذاي ايده  ها به قارچ
  ].17[شوند  افزايش قند خون توصيه مي

  
  گيري نتيجه

با توجه به نتايج به دست آمده در اين مطالعه، عصاره 
هاي صدفي درختي و صدفي صورتي اثر محافظت از كبد  قارچ

تتراكلريد كربن كه يك تركيبي با   را در برابر اثرات مخرب
ك بافتي با وظايف عنوان ي  خاصيت سميتي بر روي كبد كه به

ساخت، دخيره و ترشح انواع تركيبات مورد (مختلفي  متابوليكي
توان از  در نتيجه مي. كند شناخته شده است، ايفا مي) نياز بدني

اكسيدان و محافظتي در  عنوان داروي آنتي ها به عصاره اين قارچ
هاي آزاد  كننده راديكال برابر انواع مختلف تركيبات سمي و توليد

ها توليد  تفاده نمود كه امروزه داروهايي هم از اين نوع قارچاس
  .باشند كننده مي دند كه در امر درمان كمكش
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