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چکیده
شـوند. بعضـی   طور وسیع در کشاورزي استفاده میکش هستند که بهاي آفتارگانوفسفرهاي ازدیازینون و پاراکسون دسته:مقدمه

سیسـتم  پاراکسـون بـر   گردند. هدف از این مطالعه مقایسه اثر دیازینون وهاي آزاد میرادیکالدها سبب افزایش تولیاز ارگانوفسفره
.موش صحرایی استآنتی اکسیدان ریه

قـرار گرفتنـد:  گروه7صورت تصادفی در بهویستارنژادنرصحراییهايموشسر49،حاضرتجربیمطالعهدر:بررسیروش
، mg/kg30آزمایش که دیـازینون را در دوزهـاي  ه شش گروو عنوان حلال دیازینون و پاراکسونهگروه کنترل روغن ذرت را ب

تزریـق ازپـس سـاعت 24صفاقی دریافت کردنـد.  صورت داخلهب1و mg/kg3/0 ،7/0و پاراکسون را در دوزهاي100و 50
و گلوتـاتیون  )CAT(کاتالاز،)SODسید دیسموتاز (سوپراکهايآنزیمگردید و فعالیتجداریه بافتوبیهوشاترباحیوانات

S-) ترانسفرازGSTو لاکتات دهیدروژناز ()LDHگلوتاتیون ) همچنین غلظت(GSH)آلدیید ديو مالون(MDA)توسط
به همراه تست توکی تعیین شد.)ANOVA(معنی دار بودن نتایج توسط آنالیز واریانس شدند.تعیینبیوشیمیاییهايروش
mg/kg100دوز درپاراکسـون و mg/kg3/0هـاي بـالاتر از   در دوزریـه  GSTوSOD ،CATهـاي  فعالیت آنـزیم ها:یافته

ریـه در دوزهـاي بـالاي    GSHو کاهش غلظـت  MDAو غلظتLDHافزایش فعالیت .یافتدار افزایش دیازینون به طور معنی
. گردیدپاراکسون مشاهده 

سـطح  افزایششوند.هاي آزاد و استرس اکسیداتیو وابسته به دوز میاراکسون باعث القاء تولید رادیکالدیازینون و پگیري:نتیجه
هـاي آزاد و  اکسیدان براي مقابله با رادیکـال آنتیسیستم دفاعیدهنده نارساییاحتمالاَ نشانGSHکاهشولیپیدهاپراکسیداسیون

کسون روي سیستم آنتی اکسیدان شدیدتر از دیازینون است.اثر سمیت پاراباشد.آسیب اکسیداتیو بافتی می
.ریهصحرایی، ، موشسیستم آنتی اکسیداندیازینون، پاراکسون، ها:کلیدواژه

19/12/92پذیرش:12/12/92اصلاحیه نهایی:3/7/91وصول مقاله :
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مقدمه
طـور  بـه )Organophosphates(ارگانوفسـفره  ترکیبـات 
دامپزشکی و منـازل  باغبانی،صنعت،ورزي،شاکدر گسترده 

ــی  ــتفاده م ــابون   اس ــر ت ــات نظی ــن ترکیب ــین ای ــوند. همچن ش
)Tabun(سارین ،)Sarin( و مالاتیون)Malathion ( در

چندین حمله شیمیایی توسط نیروهاي عراقی در طی جنگ
غلب ترکیبـات ارگانوفسـفره   . اکار رفته استایران و عراق به

ریبـاً کامـل و سـریع از طریـق پوسـت،      به طور کامـل و یـا تق  
دهان، موکوس تنفسی و گوارش جذب می گردند و توزیـع  

دلیـل دسترسـی آسـان و    بـه در بدن نیز وسیع مـی باشـد.  آنها
هــاي ســمیت بــالاي ایــن ترکیبــات، میــزان بــروز مســمومیت

تصادفی و خودکشی وسیع بوده و مسئول حـدود صـد هـزار    
ترکیبـات  در ایـران ایـن   ومیت در هر سال در دنیا است. ممس

. )1-3(یکی از علل مرگ و میر ناشی از مسمومیت هستند
هاي کشدیازینون و پاراکسون از مهمترین حشره

ارگانوفسفره هستند که براي کنترل انواع حشرات در 
محصول پاراکسون شوند.استفاده میمحصولات کشاورزي

بدن توسط در و متابولیسم اکسیداتیو پاراتیون در کبد است
. )4و5(شودود در پلاسما و کبد متابولیزه میپاراکسوناز موج

این ترکیبات با فسفریلاسیون اسیدآمینه سرین در جایگاه 
فعال آنزیم استیل کولین استراز باعث مهار آنزیم شده و 

هايگیرندهزیادتحریک پذیريباعثکولینتجمع استیل 
بهمنجرایتنهکه درشودیمموسکارینیونیکوتینی

حاد ضایعهموارددروتشنجکولینرژیکبحرانوقوع
).5و6(شودمیمرگومغزي

آنزیممهارباارتباطیهاارگانوفسفرهاثراتازبسیاري
دیگرهايمکانیسمتوسطبلکهنداشته،کولین استرازاستیل

موردبسیارکههاییمکانیسمازیکی.شودمیالقاسلولی
اینتوسطآزادهايتولید رادیکالاست،فتهگرقرارتوجه

سلولاکسیدانسیستم آنتیدرتغییرآندنبالبهوترکیبات
و تخریب ساختمان غشاء غشالیپیدهايپراکسیداسیونو

هاي آزاد از طریق اثرات مضر رادیکال). 7-9(باشدمی

هاي اکسیدان سلولی شامل آنزیمسیستم حمایتی آنتی
) خنثی CAT) و کاتالاز (SODوتاز (سوپراکسید دیسم

عنوان آنتی اکسیدان ) به(GSHچنین گلوتاتیون شود. هممی
ها از طریق کلیه باعث افزایش حلالیت سموم و دفع آن

هاي آزاد و سیستم شود. عدم تعادل بین تولید رادیکالمی
نامند اکسیدان در بدن را استرس اکسیداتیو میدفاعی آنتی

یک ). 10و11(ها می باشدسیاري از بیماريکه علت ایجاد ب
ماهی به دیازینونکه تجویز خوراکی داده است مطالعه نشان

اکسیدان و هاي آنتیفعالیت آنزیمباعث افزایش ،آب آزاد
تجویز.)12(شودمیکبدافزایش پراکسیداسیون لیپیدها در 

بهمنجرصحراییهايشموبهکلروپیروفوسومالاتیون
اکسیدانآنتیهايآنزیمولیپیدهاپراکسیداسیونافزایش 

،و همکارانYilmaz.)13(شودمیریهخون وکبد،در
SODنشان دادند که دیازینون باعث افزایش فعالیت آنزیم 

در CATبدون تغییر فعالیت لیپیدهاو سطح پراکسیداسیون
). تفاوت در نوع و گونه 14شود (مغز موش صحرایی می

هاي و زمان مواجهه وجه تمایز مطالعهمورد بررسی، دوز
ها در ساختمان شیمیایی دلیل تنوع استخلافبهمختلف است. 

هاي مختلف، ها و اثرات متفاوت بر روي بافتارگانوفسفره
کانیسم عمل این ترکیبات مطالعات تکمیلی جهت درك م

و دیازینون اتاثرخصوصدرضروري است. مطالعات
inصورتاکسیدان بهبر روي سیستم آنتیپاراکسون 

vivoاندك است. ژه بافت ریه هاي مختلف به ویدر بافت
در مطالعه حاضر اثرات دو سم دیازینون و پاراکسون بر 

صحرایی موش ریه هاي استرس اکسیداتیو برخی از شاخص
مقایسه شده است.

بررسی روش
2،4کلرو -NBT ،(1نیترو بلو تترازولیوم (:مواد شیمیایی

نیترو بنزوئیک –بیس-)، دي تیوCDNBدي نیترو بنزن (
) و دیگر TCA()، تري کلرو استیک اسیدDTNBاسید (

مواد شیمیایی با درجه خلوص بالا از شرکت مرك و 
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در 100زینون (خلوصآلمان خریداري شد. دیا-سیگما
Supelcoصد) از شرکت  –USA و اتیل پاراکسون

درصد) از شرکت سیگما خریداري شدند. 99(خلوص 
mg/mlبا غلظتهاي ذخیره (استوك) دیازینونمحلول

ذرتدر روغن mg/ml4و پاراکسون با غلظت 400
صورت تازه تهیه گردیدند.به

است کهه تجربیمطالعنوع مطالعه در این تحقیق حیوانات:
ا...(عج) بر روي پزشکی بقیهدر دانشگاه علوم1390در سال 

-250هاي صحرایی نر نژاد ویستار در محدوده وزنی موش
ها در حیوانخانه دانشگاه علوم گرم انجام شد. موش200

پزشکی بقیه ا... تحت شرایط طبیعی نور، تاریکی، غذا و آب 
هاي آزمایشگاهی ا حیوانتند. موازین اخلاقی کار بقرار گرف

که مورد تایید کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا... 
(عج) بود، هنگام کار با موش هاي آزمایشگاهی رعایت شد.

تصادفیروشبهسر موش صحرایی را 49:حیواناتتیمار
کنترلگروهشدند:تقسیمسر7گروه هردرگروه7به

گروه آزمایش 6وسموملحلاعنوانبهراذرتروغنکه
) و 100و mg/kg30 ،50که دوزهاي مختلف دیازینون (

صورت ) را بهmg/kg3/0 ،7/0 ،1پاراکسون در دوزهاي (
باتزریقبعد ازساعت24صفاقی دریافت کردند.داخل

خارج گردیدریهبافتاتروسیلهبهحیواناتنمودنبیهوش
تا زمان -C○70درو شددادهانتقالمایعنیتروژنبهو

هاي در روز آزمایش، بافتآزمایش نگهداري شدند.
در بافر فسفات 1:10منجمد شده به دقت توزین و به نسبت 
به C○4درg12000سالین هموژنه شد و سپس نمونه ها در 

دقیقه سانتریفوژ شدند. از محلول رویی جهت 15مدت 
د.سنجش شاخص هاي بیوشیمیایی مورد نظر استفاده ش

با استفاده از SODفعالیت :SODسنجش فعالیت آنزیم 
). حجم مناسبی از 15سنجیده شد (Winterbournروش 

مولار در سدیم سیانید EDTA1/0بافت هموژنیزه شده، 
میلی مولار در یک کووت NBT5/1میلی مولار و 3/0

37دقیقه در دماي 5از مخلوط کردن به مدت اضافه و بعد

میلی مولار در 12/0فت. سپس ریبوفلاوین درجه قرار گر
اضافه و به pH=8/7مولار با 067/0بافر فسفات پتاسیم 

دقیقه در درجه حرارت اتاق قرار گرفت. جذب در 10مدت 
فعالیت نانومتر قرائت شد و 560دقیقه در طول موج 5طی 

گرم پروتئین محاسبه شد. ویژه بر حسب واحد بر میلی
فعالیت آنزیم کاتالاز با استفاده :CATیم سنجش فعالیت آنز

و با دنبال نمودن تجزیه پراکسید هیدروژن Aebiاز روش
)H2O2 16(نانومتر اندازه گیري شد240) در طول موج  .(

گرممیلی 01/0به حجم معینی از عصاره بافتی اتانول مطلق (
در یخ اینکوبه شد. در میلی لیتر) اضافه و به مدت نیم ساعت 

ده درصد با غلظت نهایی یک X-100س به آن تریتون سپ
گیري فعالیت این محلول جهت اندازهاضافه شد.درصد

H2O230آنزیم استفاده شد. واکنش با اضافه کردن 
مولار به حجم مناسبی از عصاره نمونه بافتی در بافر میلی

شروع شد. سپس =7pHمیلی مولار با 50فسفات سدیم 
نانومتر قرائت شد. 240قه در طول موج دقی3جذب در طی 

گرم پروتئین محاسبه فعالیت ویژه بر حسب واحد بر میلی
شد. 

:)GSTترانسفراز (-Sگلوتاتیون سنجش فعالیت آنزیم
). 17(سنجیده شدHabigبا روش GSTفعالیت آنزیم

50یک میلی لیتر محلول واکنش حاوي بافر فسفات پتاسیم 
یک میلی مولار،  EDTAشامل pH=4/7میلی مولار 

GSH20 میلی مولار وCDNB20 .میلی مولار است
واکنش با اضافه کردن حجم معینی از عصاره بافتی شروع 

5نانومتر در طی 340شد. تغییرات جذب در طول موج 
دقیقه قرائت شد. فعالیت ویژه بر حسب واحد بر میلی گرم 

پروتئین بیان شد.
توسط LDHفعالیت آنزیم :LDHسنجش فعالیت آنزیم 

گیري زمون صورت گرفت. اساس این اندازهکیت پارس آ
باشد که در حضور پایه احیاي پیروات به لاکتات میبر

NADH2دقیقه 3ها در طی گیرد. جذب نمونهصورت می
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نانومتر قرائت شد و فعالیت ویژه بر حسب 340در طول موج 
واحد بر میلی گرم پروتئین بیان شد.

بافت از GSHبراي تعیین میزان :GSHسنجش غلظت 
). غلظت مناسبی از نمونه 18استفاده شد (Thietzروش 

درصد مخلوط شد. نمونه 5هموژنه با اسیدسولفوسالسیلیک 
سانتریفوژ شد. g2000دقیقه با دور 10درجه به مدت 4در 

3/0حجم مناسبی از محلول فوقانی به بافر دي سدیم فسفات 
DTNB. سپس با اضافه کردن معرف گردیداضافه مولار

درصد واکنش شروع شد. 1درصد در سیترات سدیم 04/0
دقیقه قرائت 5نانومتر در طی 412تغییرات جذب در 

. با استفاده از محلول گلوتاتیون یک میلی گرم در گردید
ها دارد رسم و غلظت گلوتاتیون نمونهمیلی لیتر منحنی استان

محاسبه شد.  
براي تعیین ):MDAسنجش غلظت مالون دي آلدئید (

از روش )MDAمحصول نهایی پراکسیداسیون لیپیدها (
Sathoبه حجم مناسبی از  بافت هموژنه، 19(استفاده شد .(

ده درصد اضافه و به مدت )TCA(تري کلرواستیک اسید
دقیقه سانتریفوژ شد. بعد از جدا کردن مایع رویی، 10

30درصد اضافه کرده و به مدت 67/0ک اسید تیوباربیتوری
بوتانل به -nدقیقه در بن ماري جوش قرارگرفت. سپس 

دقیقه در 15محلول اضافه و بعد از ورتکس شدید به مدت 
g4000 سانتریفوژ شد. جذب محلول رویی صورتی رنگ

نانومتر قرائت شد. منحنی استاندارد 532در طول موج 
MDA تترااتوکسی پروپان رسم شد 3و1،1،3با استفاده از

بر حسب نانومول MDAو از روي این منحنی میزان غلظت 
.گردیددر میلی گرم پروتئین محاسبه 

براي سنجش میزان پروتئین از روش سنجش میزان پروتئین:
). حجم مناسبی از عصاره بافتی را  20(برادفورد استفاده شد

ر از محلول برادفورد میلی لیت3میلی لیتر رسانده و 1به حجم 
. سپس در گردیددقیقه اینکوبه 10به آن اضافه و به مدت 

نانومتر جذب قرائت شد و غلظت پروتئین 595طول موج 
نمونه ها از روي منحنی استاندارد پروتئین با استفاده از 
محلول یک میلی گرم در میلی لیتر  آلبومین سرم گاوي 

محاسبه شد. 
با استفاده داده ها پس از جمع آوري تجزیه وتحلیل داده ها:

پس از . گردیدندتجزیه و تحلیلINSTATاز نرم افزار 
ها، براي مقایسه نتایج هر دادهنرمال مشخص کردن توزیع 

ه با کنترل و با یکدیگر سپارامتر در هر گروه در مقای
آماري هاي با استفاده از آزمون)مطالعات وابسته به دوز(

هاي آماري آنالیز واریانس آزمونت پارامتریک به صور
شد.انجامTukeyبه دنبال آن آزمون تعقیبی یک طرفه و

>05/0pجهت رسم نمودارها استفاده شد. Exelاز برنامه 

دار بودن اطلاعات در نظر گرفته شد. نتایج مرز معنی
بیان شدند.±SDmeanبصورت 

ها یافته
زینون و پاراکسون نتایج حاصل از اثر دوزهاي مختلف دیا

در LDHو SOD ،CAT،GSTهايبر فعالیت آنزیم
هاي در دوزها آنزیماین فعالیتنشان می دهد که 1جدول

فعالیت همچنین و پاراکسون mg/kg3/0بالاتر از 
mg/kg100در دوزGSTوSOD ،CATهاي آنزیم

به طور معنی دار در بافت ریه در مقایسه با کنترلدیازینون 
مختلف در دوزهايLDHفزایش می یابد. فعالیت آنزیما

افزایش فعالیتدیازینون در مقایسه با کنترل معنی دار نیست.
mg/kgدر دوز ریهدر بافت CATو SODآنزیم هاي

) معنی دار است.>mg/kg3/0)05/0Pدر مقایسه با دوز 1
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ساعت.24در ریه موش صحرایی بعد از LDHو آنزیم ر فعالیت آنزیم هاي آنتی اکسیدان : اثر دوز هاي مختلف دیازینون و پاراکسون ب1جدول

LDH GST CAT SOD
پارامترها

(U/mg protein)

87/29±36/199
74/22±15/215
98/26±20/227
15/33±19/239

66/21±01/231
*15/22±66/245

**25/30±33/253

33/6±99/46
89/5±30/51
01/6±36/54

*61/5±15/57

24/6±14/53
*66/5±01/598

**48/6±25/61

26/3±31/30
33/3±01/31
01/4±15/34

*89/3±25/36

85/3±54/32
*77/3±77/35

**33/4±33/38

01/3±015/26
27/3±37/27
75/2±66/29

*49/3±35/31

06/3±75/27
*02/4±21/31

**58/3±01/33

دیازینون
کنترل

30
50

100
پاراکسون

3/0
7/0

1
05/0<*P 01/0و<**Pدار است.نسبت به گروه کنترل معنی

لدئید در ریه موش صحرایی در آگلوتاتیون و مالون دي هاياثر دوزهاي مختلف دیازینون و پاراکسون بر روي غلظتنتایج 
mg/kg3/0در دوزهاي بالاتر از در بافت ریهMDAو افزایش غلظتGSHکاهش غلظت نشان می دهد که 2جدول 

در مقایسه با دوز mg/kg1یه  در دوزردر بافت GSH. کاهش غلظت استدار معنیپاراکسون در مقایسه با گروه کنترل 
mg/kg3/0)05/0P<( .کاهش غلظت معنی دار استGSH و افزایش غلظتMDAدیازینون در در ریه در دوزهاي مختلف

مقایسه با گروه کنترل معنی دار نیست.
ساعت.24ریه موش صحرایی بعد از درMDAو GSHثر دوز هاي مختلف دیازینون و پاراکسون بر روي غلظت هاي : ا2جدول

MDA GSH
پارامترها

(nmol/mg protein)

61/0±92/5
63/0±10/6
59/0±54/6
74/0±66/6

59/0±13/6
*71/0±90/6
*63/0±03/7

33/8±66/68
20/8±32/72
46/6±24/68
31/7±35/64

37/8±59/66
*36/7±16/57

**89/6±32/53

دیازینون
کنترل

30
50

100
پاراکسون

3/0
7/0

1
05/0<*P 01/0و<**Pدار است.نسبت به گروه کنترل معنی
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بحث
ریه همیشه در تماس با بالاترین فشار اکسیژن و آلودگی هوا 

ون رسانی است و به تولید و داراي سطح وسیع براي خ
. در این مطالعه )21(د بسیار حساس استهاي آزارادیکال

از بالاترهاي در غلظتCATو SODافزایش فعالیت 
mg/kg3/0پاراکسون و غلظتmg/kg100 دیازینون

اولین سد دفاعی در مقابل SODآنزیم شود.مشاهده می
و H2O2هاي آنیون سوپراکسید است که آن را به رادیکال

به آب CATسط آنزیم توH2O2کند. اکسیژن تبدیل می
احتمالاً CATو SODشود. افزایش فعالیت تبدیل می

توسط دیازینون و پاراکسون ROSناشی از افزایش تولید 
و H2O2سبب افزایش میزان SODاست. افزایش فعالیت 

CATهاي سوپراکسید و افزایش فعالیت کاهش رادیکال

و جلوگیري از آسیب بافتی H2O2باعث کاهش میزان 
هاي ها مربوط به مکانیسمش فعالیت این آنزیمشود. افزاییم

). نتایج این 10دفاعی در برابر استرس اکسیداتیو است (
دهند تجویز ق نتایج مطالعاتی است که نشان میتحقیق مواف

متیل پاراتیون، دیازینون، مالاتیون، پاراکسون، و 
و SODهاي موجب افزایش فعالیت آنزیمکلروپیریفوس 

CATاریتروسیت ماهی و موش در بافت هاي مغز، قلب و
در حالیکه مطالعات دیگر ) ،22-26(گرددصحرایی می

هاي در بافتCATو SODهاي کاهش فعالیت آنزیم
. این اختلاف نتایج در )27-29دهند (مختلف را نشان می

مطالعات مختلف ناشی از نوع، نژاد و گونه حیوان، نوع سم 
جویز ماده سمی و دوز و زمان مواجهه و بافت، مسیر ت

باشد. می
در بافت ریه در GSTدر این مطالعه افزایش فعالیت آنزیم 

mg/kg100پاراکسون و دوز mg/kg3/0دوزهاي بالاتر
GSHبا استفاده از GSTدار است. آنزیم دیازینون معنی

گردد. لالیت سموم و دفع آنها از بدن میباعث افزایش ح
نقش مهمی در محافظت بافت ها بر علیه آسیب و بنابراین 

در اثر تزریق GST). افزایش 30استرس اکسیداتیو دارد (
و GSHنشان دهنده افزایش مصرف پاراکسون و دیازینون 

افزایش دفاع بدن در مقابل این سم جهت خنثی سازي آن 
دهند که بدنبال شان میمطالعات دیگر نیز ن). 31است (

بدون تغییر GSTرگانوفسفره ها، فعالیت تجویز بعضی از ا
)  و یا کاهش فعالیت 12و29و33) یا افزایش (32و28(
را نشان می دهد. معمولاً دوزهاي کم سموم منجر )35و34(

ها به افزایش و دوزهاي بالاي آن باعث مهار فعالیت آنزیم
گردند. می

ترین و مهمترین آنتی اکسیدان سلولی گلوتاتیون فراوان
و غیر سمی کردن ROSه نقش مهمی در پاکسازي است ک

به عنوان GSH. همچنین )11(داروها و مواد شیمیایی دارد
GSTو کوفاکتور براي آنزیم هاي گلوتاتیون پراکسیداز

ر طبق مطالعه حاضر تجویز ب).10و 29و 36(عمل می کند 
پاراکسون سبب کاهش غلظت گلوتاتیون در ریه موش 

. از یازینون اثري روي آن نداردو دصحرایی می شود
افزایش پاراکسونر ثنیز در بافت در اGSTآنجائیکه فعالیت 

پیدا کرده است، کاهش گلوتاتیون این بافت می تواند ناشی 
و مصرف آن به عنوان GSTاز افزایش فعالیت آنزیم 

سوبسترا توسط این آنزیم باشد و هم مربوط به عملکرد 
.)10و 37(ال هاي آزاد باشد مستقیم آن جهت حذف رادیک

GSHو کاهش 37شود (ریوي از کبد تامین می (GSH

GSH). 7(گرددریوي میGSHباعث کاهش کبدي نهایتاً

براي تبدیل دهیدرواسکوربیک اسید به اسکوربات ضروري 
است که بعنوان آنتی اکسیدانت جهت خنثی کردن 

-در حفظ GSHسوپراکسید عمل می کند. همچنین 
). بنابراین در 38توکوفرول به فرم احیاء نقش دارد (

است، GSHهاي بالاتر پاراکسون که همراه با تخلیه غلظت
-تواند باعث کاهش سطح اسیداسکوربیک و میاحتمالاً

د که دیازینون، متیل نمطالعات نشان می دهتوکوفرول شود. 
کلیه، GSHدي متوات و مالاتیون باعث کاهش پاراتیون،
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و Sharma).40و39د (نریه، کبد و اریتروسیت ها می شو
همکاران نشان دادند که تجویز ارگانوفسفره دیمتوات به 

تغییري در صورت خوراکی به موش صحرایی، موجب 
).41میزان گلوتاتیون کبد نمی شود (

LDHزیم سیتوپلاسمی می باشد که جهت بررسی یک آن
آسیب سلولی و به عنوان شاخص جهت بررسی سمیت یک 

. )42(ماده شیمیایی و لیز سلولی مورد استفاده قرار می گیرد 
ریه LDHدر این مطالعه پاراکسون سبب افزایش فعالیت 

LDH. افزایش شتشده و دیازینون اثري روي آن ندا

که باعث کسیژن بافت باشدود اتواند ناشی از کمبمی
و یا شاید سنتز آنزیم افزایش شودافزایش مسیر گلیکولیز می

پس LDHمطالعات حیوانی نیز افزایش فعالیت ).7(یابد می
) و 43)، دیازینون (22از مسمومیت با پاراکسون (

اند، در حالیکه تجویز را نشان داده)44(کلرپیریفوس
موجب کاهش فعالیت به ماهی، RPR-IIارگانوفسفره 

LDHنتایج مختلف 45گردد (کبد و عضله اسکلتی می .(
می تواند ناشی از اختلاف در غلظت سم مورد استفاده، نوع 

باشد. LDHبافت و حتی ایزوآنزیمهاي خاص 
لیپیدها بویژه اسیدهاي چرب غیراشباع در غشاء سلولی جزء 

هستند که در معرضحساس ترین مولکولهاي بیولوژیکی
ها قرار می گیرند و این مسئله موجب افزایش ROSحمله 

آخرین MDA.)46(میزان پراکسیداسیون لیپیدها می شود
و به عنوان مارکر محصول پراکسیداسیون لیپیدهاي غشاء

نتایج مطالعات متعدد ).7استرس اکسیداتیو شناخته می شود (
د که سطوح پایین یا فقدان پراکسیداسیون ننشان می ده

هاي لیپیدي، منعکس کننده اثرات محافظتی آنزیم
). در مطالعه حاضر تجویز 47باشد (اکسیدان میآنتی

MDAپاراکسون بطور معنی دار باعث افزایش غلظت 

گردیده که منجر به پراکسیداسیون لیپیدهاي غشاء و ایجاد 
شود. عدم تغییر غلظت میریهاسترس کسیداتیو در بافت 

MDA احتمالاً دنبال تجویز دیازینون ریه بدر بافت
نشاندهنده فعال شدن سیستم آنتی اکسیدان جهت جلوگیري 

از آسیب به غشاء و یا وجود استرس اکسیداتیو در مراحل
دهند که تجویز خوراکی اولیه می باشد. مطالعات نشان می

دي متوآت، متیل پاراتیون و مالاتیون به موش صحرایی 
هاي آنتی اکسیدان و افزایش موجب تغییر فعالیت آنزیم

). به 49و48گردد (یداسیون لیپیدها در اریتروسیت میپراکس
هاي مختلف ماهی در علاوه با مطالعه اثر دیازینون بر بافت

(آبشش، ماهیچه و لوله MDAبعضی بافتها افزایش
گوارش) و در بعضی عدم تغییر (کلیه) مشاهده شده است 

)47 .(
هاي استرس راکسون بر شاخصو پامقایسه اثر دیازینون 

سون بیشتر از پاراکسمیت دهد کهنشان میریهاکسیداتیو 
در آن باشد. ساختمانازتواند ناشی دیازینون است که می

وجود دارد که در ساختمان P=Sساختمان دیازینون پیوند 
مبدل شده است. این تغییر باعث P=Oپاراکسون به پیوند 

.)51و50(دفسفره می شوگانوفعالیت شدیدتر این ار

نتیجه گیري
اثر پاراکسون رويکهکندمیپیشنهادنتایجمجموعدر

طرح یکاکسیدان قلب و طحال درآنتیدفاعیسیستم
هاي افزایش فعالیت آنزیماست.دوزبهوابسته

و افزایش میزان کاهش غلظت گلوتاتیون ،اکسیدانآنتی
MDAنشاندهنده تولید س از مواجهه با پاراکسون پ
و وقوع ء، پراکسیداسیون لیپیدهاي غشاهاي آزادرادیکال

هاي افزایش فعالیت آنزیمباشد. مییه در راسترس اکسیداتیو 
بعد از GSHو MDAآنتی اکسیدان و سطح طبیعی 

ها و حفاظت ROSنشاندهنده خنثی شدن تجویز دیازینون 
و MDAمقایسه میزان ریه از آسیب اکسیداتیو است. 

نشان می دهد که اثر تجویز سمومدر LDHفعالیت آنزیم 
شدیدتر از دیازینون است.سمیت پاراکسون

تشکر و قدردانی
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این تحقیق با استفاده از حمایت مالی مرکز تحقیقات 
) در قالب دانشگاه علوم پزشکی بقیه االله (عجدانشجویی

ان مقاله طرح تحقیقاتی انجام گردید که بدینوسیله نویسندگ
مراتب تقدیر و تشکر خود را از مسئولین آن مرکز ابراز 

دارند.می
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