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Objectives: Intraperitoneal injection of ferric nitrilotriacetate (Fe-NTA) to laboratory animals leads to oxidative stress, lipid 
peroxidation (LPO) and tissue injuries. However, recent reports indicate that selenium can inhibit oxidative stress, and delays the 
benign tumor conversion into malignant carcinoma. In this study we showed that selenium can inhibit the harmful effects of Fe-
NTA in mice kidneys. Methods: Female albino swiss mice were divided into 11 groups. Group-I received saline normal and 
served as control. Different doses of selenium (0.5, 1, 1.5 mg /kg) were injected before and after Fe-NTA treatment. Also the 
groups of animals received either selenium (0.5, 1, 1.5 mg/kg) or Fe-NTA (9 mg Fe/kg) alone. The selenium was injected daily 
for a period of 21 days. All the animals were killed and the kidneys were taken out. The biochemical estimation such as protein 
and LPO were carried out on the kidney tissue. Results: selenium at the dose of 0.5 mg/kg inhibits the LPO induction-induced by 
Fe-NTA. Other doses of selenium (1 and 1.5 mg/kg) were not effective on the inhibition of LPO. Our data indicate that selenium 
is more effective before Fe-NTA treatment. Conclusion: The results indicated that the inhibitory effect of selenium may act 
through different mechanisms and involvement of selenium in the diminishment of LPO may be due to inhibition and scavanging 
harmful free radicals. 
Key words: Ferric nitrilotriacetate, Sodium selenite, Oxidative stress, Lipid peroxidation. 

 
مطالعات طبق . شود  ميو آسيب بافتيپراكسيداسيون ليپيدي ، استرس اكسيداتيوباعث ايجاد استات به حيوانات آزمايشگاهي  فريك نيتريلوتريتجويز  :چكيده :زمينه و هدف

يوم اثـرات  ـــــ در اين مطالعه ما نشان مي دهيم كه سلنمي شودخيم به كارسينوماهاي بدخيم  تاخير تبديل پاپيلوماهاي خوش   , سلنيوم باعث مهار استرس اكسيداتيو     يافته   مانجا

گـروه اول، بعنـوان     . تقسيم شـدند  شش تايي    گروه   ۱۱موش سوري آلبينوسوئيس، جنس ماده به        :روش ها  .كند  ها مهار مي   ري استات را در كليه موش     ــمضر فريك نيتريلوت  

ريلوتري اسـتات  ـــ ـيتاز دريافـت فريـك ن   صورت داخل صفاقي قبل و بعدـــب) mg/kg) ۵/۱ ،۱ ،۵/۰گروه كنترل نرمال سالين دريافت كردند دوز هاي مختلف سديم سلنيت    

mg Fe/kg) ۹ (همچنين گروههايي از حيوانات دوزهاي سديم سلنيت . تزريق شدmg/kg) ۵/۱ ،۱ ،۵/۰ (    و يا تك دوز فريك نيتريلوتري استات را بـه تنهـايي دريافـت كردنـد .

رج و جهت انجام آزمايش بيوشـيميايي مثـل پراكـسيداسيون ليپيـدي در               روز تزريق شد و تمامي حيوانات كشته شدند و كليه آنان از بدن خا              ۲۱سديم سلنيت روزانه به مدت      

 باعث مهار پراكسيداسيون ليپيدي بنا به واسطه فريك نيتريلوتري اسـتات مـي شـود و ديگـر     mg/kg ۵/۰سديم سلينيت در دوز    :يافته ها  .بافت كليه مورد آزمايش قرار گرفت     

هاي بدست آمده بيانگر آن است كه سـديم سـلينيت قبـل از        داده. ري معني داري بر روي پراكسيداسيون ليپيدي نشان نداد         از سديم سلينيت اثرات مها     ۱ و   mg/kg ۵/۱دوزهاي  

 ها بيانگر اين است كه اثرات مهاري سلنيوم شايد از طريق مكانيسمهاي مختلفـي اعمـال شـود و دخالـت آن در     يافته :نتيجه گيري .فريك نيتريلوتري استات بيشتر مؤثر است

  .آزاد و مضر باشدد بنا به واسطه مهار راديكالهاي كاهش پراكسيداسيون ليپيدي شاي

  .فريك نيتريلوتري استات، سديم سلنيت، استرس اكسيداتيو، پراكسيداسيون ليپيدي :كليديهاي واژه 
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 ۸۵ تابستان                                     علوم داروئي،           و همكاران                           حسن رضا زاده                                                                                               ۴۲

 مقدمه ‐۱
اخـتلات بيـشمار در رونـد       ير در نحوه و روش زندگي باعـث         تغي

مـواد  غذايي، تجويز بـي رويـه       عادتهاي  حيات بشر گرديده است     

شـماري از   بـروز   شـيميايي باعـث     تماس مداوم با مواد     دارويي و   

، هاي اكـسيژن فعـال      گونهكه منجر به توليد     هاي اكسيداتيو     استرس

مـي  هـاي داخلـي بـدن       ارگانو آسيب مستقيم بـه      راديكالهاي آزاد   

 راديكالهـاي آزاد     و هـاي اكـسيژن فعـال       از نظر تئوري گونه   . شود

و شناسـايي آثـار آنهـا هـم      مي باشدزايي  خاصيت آسيب همراه با   

راديكالهاي آزاد و توليـدات     ،  هاي اكسيژن فعال    گونه. مشكل است 

پراكسيداسيون آنها در آسـيب كبـدي، سيـستم اعـصاب مركـزي،             

ي، آترواسكلروزيس، ايسكمي جهاز هاضـمه،      ايسكمي ماهيچه قلب  

هاي اكسيژن فعال شـايد       گونه. آمفيزم ريوي، كاتاراكت نقش دارند    

باعـث افـزايش      در التهابات موكوسي همراه با كوليت اولـسراتيو،         

انهاي ديكـي از اكـسي    ). ۱(اي گـردد      سـرطان روده  ابتلا به   ريسك  

ــه      ــد ك ــي باش ــتات م ــوتري اس ــك نيتريل ــپلكس فري ــوي كم ق

ايجـاد  روتوكسيك قـوي بـوده و باعـث اسـترس اكـسيداتيو و              نف

طبق گزارشـات جلـوگيري و   . )۳ و۲(مي شود ها سرطان در كليه    

. امكانپذير اسـت  يا كاهش اثر اكسيداتيو استفاده از آنتي اكسيدانها         

ــي ــل از     آنت ــاي آزاد حاص ــردن راديكاله ــي ك ــا خنث ــسيدانها ب اك

كننـد و     هـا عمـل مـي       DNAهـا و      ها، پروتئين   پراكسيداسيون چربي 

همچنين با تقويت سيستم ايمني بدن و باعث كاهش ريسك ابـتلا            

  .)۵  و۴(شوند  به انواع سرطانها مي

اكسيدانهاي موجود مي توان به يك عنصر شبه فلـزي            از ميان آنتي  

سلنيوم يكي از عناصـر كميـاب اسـت و          . به نام سلنيوم اشاره كرد    

 بـدن و موجـب نـابودي        هاي حيـاتي    باعث افزايش فعاليت آنزيم   

كاهش سطح سلنيوم و فعاليـت      . شود  راديكالهاي آزاد و مزاحم مي    

در نارسـايي   ) هـاي آنتـي اكـسيدان       از آنزيم (گلوتاتيون پراكسيداز   

سـلنيوم بخـش اساسـي محـل فعـال آنـزيم            . كليوي شـايع اسـت    

گلوتاتيون پراكسيداز است كـه نقـش مهـم در محافظـت ديـواره               

  ).۶(تيو دارد سلولها از آسيب اكسيدا

تــأثير ســلنيوم در درمــان انــواع بيماريهــا بخــصوص آن دســته از 

بيماريها كه همراه با اسـترس اكـسيداتيو مـي باشـند مـوثر اسـت                

). ۷(سلينيوم ديابت مليتوس و اشكال ديگر آنرا بهبود مـي بخـشد    

بـا كـاهش سـطح آنـزيم هـاي          و همچنين سـلنيوم ممكـن اسـت         

 انسولين عمل كند و باعث كاهش  گلوكولاتيك و گلوكوكيناز شبيه   

ارتبـاط ما بيــن غلظــت      ). ۹  و ۸(ميزان سطح گلوگز خون شود      

پاييـن پلاسما و ظهور آنژيوپاتي در بيمـاران ديـابتي وجـود دارد             

هبود ــــ ـبهاي ديابتيـك      عملكرد قلب را در موش     سلينيوم   ).۱۰(

ق اين عنصر در متابوليسم هورمون تيروئيد از طري ـ       ). ۹ (مي بخشد 

فعال سازي آنزيم يدوتيرونين ديديناز نقش اساسي بازي مي كنـد           

هم در متابوليـسم    سلينيوم  اين بدان معني است كه نه تنها يد بلكه          

هاي مـرتبط بـا    نرمال هورمون تيروئيد ضروري است و در بيماري    

بيماران بايد مـورد توجـه قـرار        سلينيوم  هورمون تيروئيد وضعيت    

هاي موثر در رشـد و        ننده قوي در آنزيم   يك مهار ك   سلينيوم   .گيرد

تقسيم است و اين عامل باعث اثر تنظيمي قدرتمنـد روي تقـسيم             

سلولي است شايد اثر ضد سرطاني آن از طريـق همـين مكانيـسم              

  ).۱۱(باشد 

اخيرا سلنيوم بعنوان يك آنتي اكسيدان خوراكي مورد توجـه قـرار     

خـصوص در   هـا و ب     گرفته است و نقش محـافظتي آن در بيمـاري         

هـاي مختلـف    در واقع سلنيوم در تركيب آنـزيم . سنين پيري است  

  ).۱۲(كند  محصولات اكسيداتيو كمك ميجهت از بين بردن 

بـر رونـد    سـديم سـلنيت     در اين مطالعه اثرات دوزهاي مختلـف        

ميزان پراكسيداسيون ليپيدي كليه موشها مورد بررسي قرار گرفتـه          

شـده كـه دوز پـايين سـلينيت         است و براي اولين بار نـشان داده         

 و سـطح پراكـسيداسيون      اسـترس اكـسيداتيو   هـر دو    مهار  قابليت  

موشـهاي   در كليـه  را  حاصل از فريك نيتريلوتري اسـتات       ليپيدي  

  . دارا مي باشدسوري

  

  هامواد و روش  ‐۲

  مواد: ۲‐۱

تيوباربيتوريك، تارتارات سديم پتاسيم، معرف     , نيتريلوتري استات 

 ديگـر مـواد شـيميايي       و) Sigmaشركت  (ين از   فهلينگ، سرم آلبوم  

، فـسفات منوسـود،      اسـيد  تري كلـرو اسـتيك    , فريك نيترات  نظير

فسفات دوسود، كربنات سديم، بيكربنات سـديم، سـولفات مـس،           

  شـركت  ( از   سـديم سـلينيت   , هيدركسيد سـديم، كلريـد پتاسـيم      

Merckخريداري شدند)  ـ آلمان.  

  حيوانات: ۲‐۲

 بودند كـه از  Albino Swiss)( موشهاي نژاد حيوانات مورد آزمايش

تبريـز   مركز نگهداري و پرورش حيوانات دانشگاه علوم پزشـكي        

حيوانات در قفـسهاي پلـي كربناتـه شـفاف در دمـاي              تهيه شدند 

بـراي انجـام    . ندد درجه سانتي گراد نگهداري مي ش      ٢٤± ٢محيط  

ايـن  . ند مـوش نگهـداري مـي شـد        ٦هاي در هر قفـس       آزمايش

خــوراك دام (و غــذاي مخــصوص لولــه كــشي ت از آب حيوانــا

  .، موشها تغذيه مي شدند)پارس

به منظور عادت دادن حيوانات به شرايط محـيط آزمـايش، يـك             

هفته قبـل از شـروع آزمـايش آنهـا را گـروه بنـدي كـرده و در                   

 سـاعت   ١٢ ساعت نور و     ١٢قفسهاي مربوط قرار داده و سيكل       

فريـك نيتريلـوتري    لـول   تهيـه مح  طـرز   . تاريكي رعايت گرديد  

 بوسـيله    فريـك نيتريلـوتري اسـتات      محلـول  :)Fe-NTA( استات

يـك  تهيـه شـد و بطـور خلاصـه          ) ١٣( و همكاران    Awaiروش  

ــولحجــم از  ــرات فريــك  محل ــنيت ــول  ـب ــار حجــم محل ا جه

 ـ PH=7.40مخلوط و   نيتريلوتري استات  طريـق  هايي از ـمحلول ن

ي بايستي بلافاصله اين محلول م. سديم بي كربنات تنظيم گرديد    

  .بعداز تهيه مصرف شود
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 ۴۳                                                                                               نقش سلينيوم در بافت كليه                                                              ي                         داروئعلوم 
  

  تهيه بافت جهت آزمايشهاي بيوشيميايي: ۲‐۳

استفاده شـد  ) Mohandas 1984(براي تهيه بافتها از روش استاندارد 

بطور خلاصه در اين روش بعـد از طـي مـدت زمـان لازم               ). ۱۴(

اگهاني نخـاع كـشته شـدند و        ــــ ـحيوانات از طريق روش قطع ن     

 ـ            آنكليه هاي    مام ـها را خارج كرده و در سالين نرمـال قـرار داده ت

جدا كـرده   كليه ها   را به وسيله چاقوي جراحي از       چرب  لايه هاي   

و بعد از اين عمل بافتهاي آماده شده را با سالين نرمـال شستـشو               

 همـوژنيزه  جهت تهيـه     داده و با قيچي جراحي كاملاً خرد كرده و        

منتقـل  كلريد پتاسيم  حاوي  بافت ريز شده را به لوله آزمايش   ۱۰%

ــه صــورت  Polytronكــرده و بوســيله دســتگاه   بافــت را كــاملاً ب

تمام اعمال فوق در داخل ظرف محتـوي يـخ       . ههموژنيزه در آورد  

لوله هاي محتوي بافت هموژنيزه شـده را        . گرفتخرد شده انجام    

از و   سـانتريفوژ كـرده      RPM ۸۰۰۰ دقيقه و با سـرعت       ۵به مدت   

 و تعيين   ي جهت تعيين ميزان پراكسيداسيون ليپيدي     مايع زلال روي  

جهت انجام مطالعه بيوشيميايي تحـت       .ميزان پروتئين استفاده شد   

.  تايي تقـسيم گرديـد  ۶ گروه ۱۱موشهاي ماده به , In vivoشرايط 

 روز سالين نرمال دريافـت كردنـد و         ۲۱ به مدت    Iوانات گروه   يح

به گروه  , وتري استات براي بررسي اثرات آسيب زايي فريك نيتريل      

II        ميليگـرم بـر كيلـوگرم وزن        ۹ فريك نيتريلوتري استات بـا دوز 

گروههـاي  . تزريـق شـد   ) تك دوز (بدن به صورت داخل صفاقي      

III ,IV و V   ۵/۱, ۱ ,۵/۰بترتيــب  دوزهــاي ســديم ســلنيت را 

 روز دريافـت كردنـد و       ۲۱ميليگرم بر كيلوگرم وزن بدن به مدت        

گروههـاي  , يـك نيتزيلـوتري اسـتات     جهت مهار آسيب زايـي فر     

VI,VII  و VIII    بعداز دريافت تك دوز فريك نيتريلـوتري اسـتات

 ميليگرم بر كيلوگرم    ۵/۱, ۱ ,۵/۰بترتيب  دوزهاي سديم سلنيت را     

و جهت بررسي اثـرات      روز دريافت كردند     ۲۱وزن بدن به مدت     

 دوزهـاي   IX ,X ,XIگروههـاي   , پيشگيري كنندگي سديم سـلنيت    

 ميليگرم بـر كيلـوگرم      ۵/۱, ۱, /..۵بترتيب  روزانه  لنيت را   سديم س 

ــه مــدت  ــدن ب  روز دريافــت و بعــد تــك دوز فريــك  ۲۱وزن ب

 ۱۱حيوانـات   تمـامي   پـس از آن      .نيتريلوتري استات تزريـق شـد     

 ساعت در شرايط عادي نگهـداري  ۹گروه تحت آزمايش به مدت  

از  حيوانات هر گـروه   كليه  . ندو سپس همگي كشته و تشريح شد      

بدن خارج و در محلول سالين خنك شستشو شدند و مواد زائد و             

.  درجه سانتي گراد جداسازي شـد      ۴چربيها از آن با رعايت دماي       

يزه بيوشيميايي مقدار معيني از بافـت همـوژن       ه آزمايش   براي مطالع 

به منظور اندازه گيري ميـزان      بدست آمده   سوپرناتنت  و سپس    شد

  .آزمايش قرار گرفتپراكسيداسيون ليپيدي مورد 

  آزمايش تعيين پراكسيداسيون ليپيدي: ۲‐۴

در آزمايش تعيين پراكـسيداسيون ليپيـدي را بـا مختـصري تغييـر              

    .)۱٥( كه شامل مراحل زير است شد انجام  al. wright et روش

را برداشته و بـه آن  ) %١٠(هموژنيت  مايع   از   cc ۵/۰در اين روش    

سـپس  .  مـي افزاينـد    M ۱/۰ولاريته   بافر فسفات با م    cc ۵/۱مقدار  

 ۳۷لوله آزمايش را به مدت يك ساعت در انكوباتور شيگردار، در           

 محلـول   cc ۱بعد از اين مدت به آن       . درجه سانتي گراد قرار داده      

اضافه نموده و بعد از تكان دادن لولـه         % ۱۰تري كلرواستيك اسيد    

رده سـپس   اضافه ك ـ % ۶۷ تيوباربيتوريك اسيد    cc ۱آزمايش، به آن    

 دقيقه در دستگاه بن مـاري، حـرارت         ۱۵لوله آزمايش را به مدت      

جوش قرار داده و بعد از اين مدت لوله آزمايش را خنك كرده و               

بعـد از   .  سانتريفوژ مي كنند   RPM ۵۰۰۰ دقيقه با سرعت     ۱۰مدت  

ــتگاه    ــالايي را در دس ــگ ب ــول زلال صــورتي رن ــانتريفوژ محل س

 قرار داده و جذب نوري آن را        ۵۳۵اسپكتروفتومتري با طول موج     

 بر حـسب ملانـودي آلدئيـد     nmolاندازه مي گيرند نتيجه بصورت

)MDA (      درجه سـانتي  ۳۷تشكيل يافته در هر گرم بافت، در دماي 

گراد بيان ميشود و براي بيـان كمـي آن از ضـريب انهـدام مـولي                 

  . مي باشدM-1cm-1 ۱۰۵ * ۵۶/۱استفاده مي كنند كه ميزان آن 

  آزمون آماري: ۲‐۵

 همراه با آناليز    Dunnetsاساس آزمون تست     تفاوت بين گروهها بر   

دار   معنـي P < 0.05 صورت گرفـت مقـادير    Varianceتست آماري 

 .تلقي گرديد
  

  نتايج ‐۳

 ميليگـرم بـر كيلـوگرم وزن        ۵/۰بـا دوز    سديم سلنيت    اثر   ۱شكل  

ــزان     ــر مي ــتات ب ــوتري اس ــك نيتريل ــدون فري ــا ب ــراه ي ــدن هم ب

همـانطور  . در كليه موش را نشان مي دهـد       سيداسيون ليپيدي   پراك

كه در شكل نيز مشخص شده اسـت فريـك نيتريلـوتري اسـتات              

 (Saline) را نـسبت بـه گـروه كنتـرل           پراكسيداسيون ليپيـدي  ميزان  

درحاليكه اين افزايش از طريـق سـديم سـلينيت          . افزايش مي دهد  

بعنوان پيشگيري كننده بطـور معنـي دار كـاهش پيـدا مـي كنـد و           

از فريك نيتريلوتري اسـتات ميـزان        بكارگيري سديم سلينيت بعد   

 . پراكسيد ليپيدي را بطور محسوس كاهش نمي دهد
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قبل و بعداز تجويز فريك , ميليگرم/. ۵سديم سلينيت با دوز ر  اث:۱شكل 

  نيتريلوتري استات بر ميزان پراكسيداسيون ليپيدي

 . تايي از موشها بيان گرديده است۶ براي گروههاي Mean±Seنتايج بصورت 
a P < 0.05  * كنترل سالين در مقايسه با گروه;  a P < 0.05 * فريك نيتريلوتري

  گروه فريك نيتريلوتري استاتدر مقايسه با ** P < 0.05 ;استات
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قبل و بعداز تجويز فريك نيتريلوتري ,  ميليگرم۱سديم سلينيت را با دوز اثر : ۲شكل 

  استات بر ميزان پراكسيداسيون ليپيدي
 .ت تايي از موشها بيان گرديده اس۶ براي گروههاي Mean±Seنتايج بصورت 

P < 0.05 a *و ; در مقايسه با گروه كنترل سالين P < 0.05 b * در مقايسه با 

  گروه فريك نيتريلوتري استات

  

  

  

  

  

  

  

0

3

6

9

Treatment Groups

n 
m

ol
 M

D
A

 fo
rm

ed

Saline
Fe-NTA
Sodium.Se
Fe-NTA+Sodium.Se
Sodium.Se+Fe-NTA

**
*

قبل و بعداز تجويز فريك ,  ميليگرم۵/۱سديم سلينيت را با دوز اثر : ۳شكل 

  نيتريلوتري استات بر ميزان پراكسيداسيون ليپيدي

 . تايي از موشها بيان گرديده است۶ براي گروههاي Mean±Seج بصورت نتاي
P < 0.05 *در مقايسه با گروه تحت درمان با فريك نيتريلوتري استات   

 ۵/۱ و   ۱بترتيـب بـا دوزهـاي       سـديم سـلنيت      اثر   ۳ و   ۲شكلهاي  

ــا بــدون فريــك ــــگــرم بــر كيلــوگرم وزن ب ميلــي دن همــراه ي

در كليـه مـوش     اكسيداسيون ليپيدي   پرنيتريلوتري استات بر ميزان     

 . را نشان مي دهند
 پراكسيداسيون ليپيـدي   فريك نيتريلوتري استات ميزان      ۲در شكل   

در اينجـا نيـز     .  افزايش مي دهـد    (Saline)را نسبت به گروه كنترل      

اين افزايش از طريق بكـارگيري سـديم سـلينيت قبـل از تجـويز               

يدا ـــ ـنـده كـاهش پ    بعنوان پيشگيري كن  استات  فريك نيتريلوتري   

با تجويز سديم سـينيت بـا        ,۳در مورد شكل    اثر  مي كند ولي اين     

 ۳ و۲ چنانكه از شكل هـاي     نمي باشد محسوس   ميليگرم   ۵/۱دوز  

مشخص است تجويز به تنهايي سديم سلينيت و تجـويز تـوام آن             

بعداز فريك نيتريلوتري استات در مقايسه با كنترل نه نتهـا باعـث             

سيداسيون ليپيدي نمي شود بلكه بـا افـزايش آن          كاهش ميزان پراك  

  . هم همراه است

اثر دوزهاي مختلف سديم سلينيت بر ميزان مرگ و مير از طريـق             

سـديم سـلنيت در دوز      حاكي از ايـن اسـت كـه          ۱شماره  جدول  

mg/kg ۵/۰   دريافـت   در گروههـاي  را  حيوانـات    و مير    مرگجلو 

ورتي كـه تزريـق     در ص ـ . كننده فريك نيتريلوتري اسـتات ميگيـرد      

mg/kg ۱    ــات در ــر حيوان ــرگ و مي ــث م ــلنيت باع ــديم س  از س

ميـزان مـرگ و ميـر در       مقايـسه   در  مشابه گرديده است    گروههاي  

 .شود  بيشتر مشاهده ميmg/kg ۵/۱دوز 

 
 

  ميزان مرگ و مير ناشي از دوزهاي مختلف سديم سلنيت: ۱جدول 

Dose 
mg/kg 

Saline Sodium selenite Fe-NTA+ 
Sodium selenite 

Sodium selenite+ 
Fe-NTA 

0 0 0 0 0 
0.5 0 0 0 0 
1 0 2 3 3 

1.5 0 4 3 2 
  

  

 بحث ‐۴
گر اكسيژن    استرس اكسيداتيو در اثر عدم تعادل بين عوامل واكنش        

اخيراً نشان داده شـده     . آيد  اكسيدان بوجود مي    و كمبود عوامل آنتي   

 اكـسيداتيو و سـرطان      بروز استرس , كه بين توليد راديكالهاي آزاد    

  ).۴(ارتباطي مستقيم وجود دارد 

هـاي غـذايي      مطالعات اپيدميولوژيكي بيانگر آن اسـت كـه رژيـم         

سـلنيوم  . حاوي مكمل سلنيوم براي سلامتي انسان ضروري اسـت        

يك ماده تثبيت كننده پايداري است كه داراي اثر آنتي اكسيداني و            

قادر به مهار پراكـسيدهاي  باشد و  از بين برنده راديكالهاي آزاد مي   

  ).۴(است ه فريك نيتريلوتري استات ليپيدي توليد شده بواسط

ارتباط مستقيم بين سطح سلنيوم سـرم خـون و ريـسك ابـتلا بـه                

سرطان در انسان و حيوان گـزارش شـده اسـت و كـاهش سـطح                

سرمي سـلنيوم باعـث افـزايش مـرگ و ميـر بخـاطر سـرطانهاي                

  ).۱٦, ۴(شود  مختلف مي

يك آنتي اكسيدان خـوراكي اسـت و فعاليـت گلوتـاتيون            وم  سليني

ــه ــسته ب ــاز اســت  ســلينيوم پراكــسيداز واب ــورد ني طبــق ). ۱۷(م

 از طريق   پيشگيري از سرطان    عمل سلنيوم در    مكانيسم, گزارشات
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يك آنتي اكسيدان از سـلولها در برابـر آسـيب           حفاظت آن بعنوان    

از لـوگيري   جهـا جهـت      DNAكمك بـه تـرميم      ،  راديكالهاي آزاد 

 ).۱۹, ۱۸(آپوپتـوزيس صـورت مـي گيـرد      يآسيب سلولي و القا 

تاكنون در مورد سميت سلينيوم تحقيقات جـامع صـورت نگرفتـه            

تجـويز  ) ۲۰( همكـاران    Eltayebاست ولـي طبـق گـزارش اخيـر          

سلنيوم با دوز بالا به موش هاي صحرايي باعـث كـاهش فعاليـت              

راكـسيداز  ـــيدواكـسين پ  آنزيم هاي گلوتاتيون پراكسيداز و تيورئ     

شدت افـزايش   ــــ ـ را ب  ملانودي آلدئيد زان سطح   ــمي شود و مي   

از تزريق تك دوز فريك نيتريلوتري اسـتات         چنانكه بعد  .مي دهد 

تغييرات اساسي در سـاختمان و عملكـرد توبولهـاي پروگـسيمال            

شود كـه باعـث افـزايش حـساسيت سـلولهاي         كليوي مشاهده مي  

 گـردد و منجـر بـه بـروز پراكـسيداسيون            ميكروزومال كليوي مي  

ليپيــدي، توليــد پراكــسيد هيــدروژن و همچنــين كــاهش فعاليــت 

 فريك اتواكسيـداسيون ).۳(شود  اكسيدان كليوي مي   آنزيمهاي آنتي 

گفتـه  .  نمايد O)۲ ۰‐(تواند توليد سوپراكسيد      مينيتريلوتري استات   

 نيتريلـوتري   فريكشود كه توليد راديكالهاي آزاد بنا به واسطه           مي

كننـد    نقش مهمي را در ايجاد تومورهاي كليـوي ايفـا مـي           استات  

ش ـ و افزاي ـDNAهـا بـا        ئينـــروتــــ پ (Cross-Links)قاطع  ــــت

ــين   ‐۸ ــسي گوآنوس ــسي داك ــات (OH-dG-8) هيدروك  در حيوان

. شود  مشاهده مي فريك نيتريلوتري استات    حت درمان با    ــــــــت

8-OH-dG    يك نشانگر (Marker)         اكسيداتيوي جهت پـي بـردن بـه 

فريـك نيتريلـوتري    . باشـد    ها مـي   DNAصدمات حاصل از آن به      

باشـد    اندازي ايـن اثـرات مـي        دار راه    را كه عهده   OH  توليد استات

مكانيسم هاي  لنيوم از طريق    علاوه براين س   ).۳(نمايد    تحريك مي 

هاي ميكروزومـال    كاهش حساسيت سلول  همچون  ديگر  مختلف  

ــ كــاهش توليــد پراكــسيد ، راي پراكــسيداسيون ليپيــدهاكليــوي ب

 ترانـسفراز باعـث   ‐S ‐سـطح گلوتـاتيون   با افـزايش    و   هيدروژن

فريك نيتريلوتري اسـتات    داتيو حاصل از    ـــــكاهش آسيب اكسي  

 ).۳(شود  در كليه مي
  

 نتيجه گيري ‐۵
 سـديم سـلينيت    كـه    بطور خلاصه داده هاي ما دلالت براين دارند       

احتمـالا از طريـق مهـار       ميليگرم بر كيلوگرم وزن بـدن       . /۵با دوز   

در   اساســيهــاي آزاد نقــش راكــسيداسيون ليپيــدي و راديكــالـپ

داشـته  هـا   در كليـه    كاهش آسيب زايي فريك نيتريلوتري اسـتات        

يت بعنـوان پيـشگيري     ـــــ ـرات مهاري سديم سلن   ـــــ و اث  است

لـت درمـان     نسبت به حا   فريك نيتريلوتري استات  كننده در مقابل    

  .محسوس تر مي باشد
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