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 چكيده
 

 هدف
 مـاكرومولكول هـاي سـلولي       كسيداسـيون  ا آن عاقـب  و مت  توليد راديكالهاي آزاد اكسيژن   . ي حاد كليوي مي باشد    ايسكمي كليوي علت اصلي نارساي    

و  رپرفيـوژن  -از وقـايع كليـدي در جريـان فرآينـد ايسـكمي     ، پروتئين ها و اسيدهاي نوكلئيك   بيهاي غير اشباع موجود در غشاهاي سلولي      همانند چر 
 شده است كه زعفـران اكسـيژن رسـاني بـافتي را افـزايش مـي دهـد و  همچنـين داراي اثـرات جمـع كننـدگي             نشان داده .باشند  آسيب اكسيداتيو مي  

در ايـن مطالعـه سـعي شـد اثـر سـافرانال       راديكال هاي آزاد بوده و مي تواند استرس اكسيداتيو ناشي از تركيبات ژنوتوكسيك را مهار نمايد، بنابراين         
 (IRI)رپرفيـوژن    -بر روي ميزان ليپيد پراكسيداسيون و تغييرات هيستوپاتولوژيك به دنبال آسيب ايسـكميك            ) ماده موثره موجود در كلاله زعفران     (

 .در كليه رت بررسي گردد
 مواد و روش كار

نال بـا   سافرا.  دقيقه رپرفيوژن قرار گرفت    90 دقيقه ايسكمي گرم و به دنبال آن         60رپرفيوژن، كليه چپ در معرض        -به منظور ايجاد آسيب ايسكميك    
 بـه صـورت داخـل       ml/kg 10به عنوان كنترل منفي،     ( به صورت داخل صفاقي و نرمال سالين         ml/kg 5/0 و   ml/kg 1/0    ،ml/kg 25/0دوزهاي  
يـد   افـزايش معنـي داري در ميـزان ليپ   shamدر گروه نرمال سالين در مقايسه با گروه . بلافاصله قبل از القا ايسكمي به حيوانات تجويز شدند ) صفاقي

سـافرانال سـطح ليپيـد پراكسـيدها را متعاقـب آسـيب       ). >nmol/g 7/119 ،001/0 p در مقابـل  nmol/g2/379 (پراكسيداسـيون مشـاهده گرديـد    
ــاهش داد      ــي داري ك ــورت معن ــه ص ــكميك ب ــل nmol/g 6/110(ايس ــا دوز >nmol/g 2/379 ،001/0 p در مقاب ــاي  ). ml/kg 5/0 ب ــه ه يافت

رپرفيوژن كليوي در گروه سـافرانال در مقايسـه بـا گـروه كنتـرل       -اد كه ميزان آسيب ايجاد شده به دنبال فرايند ايسكميهيستوپاتولوژيك نيز نشان د   
   .كمتر مي باشد
 نتيجه گيري

ر كليه رت رپرفيوژن د -نتايج اين مطالعه نشان مي دهد كه سافرانال داراي اثرات محافظتي بر روي ليپيد پراكسيداسيون در جريان فرآيند ايسكميك
 .مي باشد
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 مقدمه
تواند  مي ايسكمي كليوي حادثه مهمي است كه معمولا

هاي   اصلاح آنوريسمي،متعاقب پيوند كليه، همي نفركتوم
يب آس). 1( و شوك هموراژيك رخ دهد آئورت سوپرارنال

 حاد كليه نارساييرپرفيوژن كليوي همچنين علت اصلي  -ايسكميك
واقعه پاتوفيزيولوژيك اساسي در جريان  ).2( را تشكيل مي دهد

آسيب ايسكميك، تخليه ذخاير انرژي داخل سلولي است كه منجر 
به يكسري از آسيب هاي مورفولوژيك، بيوشيميايي و فيزيولوژيك 

 بسيار مهم دخيل در ايجاد آسيب يكي از مكانيسم هاي. مي گردد
رپرفيوژن توليد گونه هاي فعال  -سلولي ناشي از فرايند ايسكمي

باشد كه   مي(Reactive Oxygen Species: ROS)اكسيژن 
 سلولي همانند كولهايتوانند موجب آسيب اكسيداتيو ماكرومول مي

 .)4، 3 (ها و اسيدهاي نوكلئيك گردند ليپيدهاي غشائي، پروتئين
 مي توانند (ROS)فعال اكسيژن  هاي ان داده شده است كه گونهنش

موجب اختلال عملكرد كليه، كاهش فيلتراسيون گلومرولي و 
و ) 5،6،7 (ها گرديده ر عملكرد غربالي گلومرولاختلال د

هاي توبول). 8(پتوزيس را نيز در سلول هاي كليوي فعال  نمايند وآپ
لي آسيب سلولي ناشي از  محل اصS3  ناحيهبه ويژهپروگزيمال، 

مرگ سلولي به دنبال آسيب ). 2( ايسكمي كليه مي باشند
رپرفيوژن كليوي در ارتباط نزديك با توليد راديكال -ايسكميك

از ). 9،10(هاي آزاد و ليپيد پراكسيداسيون ناشي از آن مي باشد 
  كه ليپيد پراكسيداسيون مسير اصلي آسيب بافتي ناشي ازييآنجا

مي رسد كه بلوك اين مسير باشد، به نظر  ي آزاد ميراديكال ها
ژي مناسبي به منظور محافظت كليه در ت استرا) پراكسيداسيونليپيد(

 ).11(باشد   ROSبرابر آسيب ناشي از 
در طب   Crocus sativusبا نام علمي(Saffron)  زعفران

، مسكن لثه، ضد  eupepticسنتي به عنوان آنتي اسپاسموديك،
خلط آور،  ،، معرقنن عصبي، ضد نفخ و بادشكمسك زكام،

 گردد استفاده مي  با و مقوي  شادي بخش، اشتها آور محرك و
مطالعات فارماكولوژيك ثابت كرده است كه عصاره زعفران  .)12(

هاي آزاد  كنندگي راديكال جمعداراي اثرات آنتي توموري، 
فظه و و بر روي قدرت حا )14 ،13 ،12(وكاهنده چربي خون بوده 
 عصاره زعفران داراي اثرات ).16 ،15(يادگيري هم موثر است 

 و محافظتي در برابر (chemopreventive)محافظت شيميايي 
تركيبات ژنوتوكسيك نيز مي باشد و مي تواند استرس اكسيداتيو القا 

). 19،20 ،18 ،17(وسيله تركيبات ژنوتوكسيك را مهار نمايد ه شده ب

ود در عصاره زعفران عبارتند از كروسين ها مهمترين تركيبات موج
(crocins) كه استرهاي گليكوزيله كروستين( با ساختار كارتنوئيدي 

(crocetin)پيكروكروسين)باشند  مي ، (picrocrocin) و مشتقات 
آن با ساختار مونوترپنوئيدي و تركيبات فلاوونوئيدي همانند 

م دهيدراته  فر(safranal)سافرانال . (kamferol) كامفرول
 ).21( آگليكون پيكروكروسين بوده و عامل بودار زعفران مي باشد

 نشان داده شده است كه زعفران اكسيژن رساني بافتي را افزايش   
 جمعو همانگونه كه ذكر گرديد داراي اثرات ) 12(دهد  مي

كنندگي راديكال هاي آزاد بوده و مي تواند استرس اكسيداتيو ناشي 
در اين مطالعه سعي وتوكسيك را مهار نمايد، بنابراين از تركيبات ژن

بر روي ليپيد ) ماده موثره موجود در كلاله زعفران(شد اثر سافرانال 
رپرفيوژن در  -وسيله آسيب ايسكميكه پراكسيداسيون القا شده ب
 .كليه رت بررسي گردد

 
 كارمواد و روش 

مالون دي  و بوتانل-nاسيد فسفريك، پتاسيم كلريد، : مواد شيميايي
 Flukaو سافرانال از شركت  Merckاز شركت  (MDA)آلدئيد 

 .خريداري گرديد
و با محدوده  Wistarدر اين مطالعه از رت هاي نر با نژاد  :حيوانات

كه در اتاق حيوانات گروه فارماكولوژي دانشگاه  گرم 200-250وزني 
ت با حيوانا.  شدعلوم پزشكي مشهد پرورش يافته بودند، استفاده
 درجه 22 ± 2 دسترسي آزاد به آب و غذا، در درجه حرارت

 . ساعت نگهداري شدند12:12تاريكي :سانتيگراد و در سيكل روشنايي
 در اين مطالعه : (IRI)رپرفيوژن كليوي - القا آسيب ايسكميك

  تقسيمبه صورت زير تايي 8 گروه 6 به  به صورت تصادفيحيوانات
ي از وسيله مخلوطه كه ب sham وهحيوانات گر ،گروه اول :شدند

 دقيقه كليه آنها خارج 150كتامين و گزيلازين بيهوش شده و پس از 
شده و به آنها   گرم دقيقه ايسكمي60تحمل مكه گروه دوم  .گرديد

 .تجويز گرديد، قبل از القا ايسكمي، )ml/kg 10% (9/0نرمال سالين 
دقيقه  90نبال آن  دقيقه ايسكمي گرم و به د60متحمل   كهگروه سوم
، قبل از )ml/kg 10% (9/0نرمال سالين  و به آنها ندشدرپرفيوژن 

 در  كهگروههاي چهارم تا ششم .تجويز گرديدالقا ايسكمي، 
 دقيقه رپرفيوژن 90 دقيقه ايسكمي گرم و به دنبال آن 60معرض 

، ml/kg1/0قرار گرفته و به آنها سافرانال به ترتيب با دوزهاي 
ml/kg 25/0 و ml/kg 5/0 ،تجويز ، قبل از القاء ايسكمي
 .تمامي تزريقات به صورت داخل صفاقي انجام شد .گرديد
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وسيله تزريق مخلوطي از ه پس از بيهوش كردن حيوانات ب
، حيوانات در )mg/kg 10(و گزيلازين ) mg/kg 60(كتامين 
 دقيقه رپرفيوژن 90 دقيقه ايسكمي گرم و به دنبال آن 60معرض 
پس از اتمام دوره ايسكمي كلامپ عروقي برداشته . رفتندقرار گ

 دقيقه برقرار گرديد و در پايان 90شده و رپرفيوژن بافت به مدت 
يك . نيز كليه چپ برداشته شده و به دو قسمت تقسيم گرديد

قسمت جهت ارزيابي ليپيد پراكسيداسيون و قسمت ديگر جهت 
 ).22(ه قرار گرفت بررسي تغييرات هيستوپاتولوژيك مورد استفاد

  سنجش تركيبات واكنش دهنده بـا تيوباربيتوريـك اسـيد         
(TBARS) :       سـطح    ،جهت ارزيابي ميـزان ليپيـد پراكسيداسـيون

 نهـائي ليپيـد       بافتي به عنـوان فـراورده      (MDA)مالون دي آلدئيد    
 بـه عنـوان يـك تركيـب         MDA. دشپراكسيداسيون اندازه گيري    

ــا تيوباربيتوريــك   ــده ب ــا (TBARS)اســيد واكــنش دهن  TBA ب
واكنش داده و كمپلكس قرمز رنگي توليد مي كنـد كـه در طـول               

 .  داراي پيك جذبي استnm 532موج 
بافت كليه بلافاصله پس از تـوزين بـا محلـول كلريـد پتاسـيم               

دسـت  ه  ب ـ % 10سرد هموژن گرديد تا يك مخلوط هموژن        % 5/1
 10سـانتريفوژ   ليتر از مخلوط هموژن حاصل به لوله           ميلي 5/0 .آيد
 %1ليتر اسيد فسفريك       ميلي 3ليتري منتقل شده و سپس به آن          ميلي

 اضـافه   (TBA) %6/0ليتر محلول تيوباربيتوريك اسيد       و يك ميلي    
 دقيقـه در حمـام آب جـوش         45مخلوط حاصل به مـدت      . گرديد
-nليتـر      ميلـي  4  به مخلوط فوق   ،بعد از خنك شدن   .  داده شد  قرار

بـه كمـك     بـه مـدت يـك دقيقـه،          vortexز   و پـس ا    بوتانل اضافه 
فـاز رنگـي    )  دقيقـه  20 به مـدت     rpm 20000با سرعت   (سانتريفوژ  

 خوانده nm 532بوتانلي جداسازي شده و جذب آن در طول موج         
بـا   Mµ 40 - 0 در محـدوده غلظتـي      نيز منحني استاندارد  .)23 (شد

   .استفاده از مالون دي آلدئيد تهيه گرديد
پس از فيكس كردن بافت هاي كليه : ولوژيكارزيابي هيستوپات

 عبور اين بافتها از محلولهاي مختلف جهت و% 10در فرمالين 
 و آماده كردن آنها tissue processorآبگيري در دستگاه 

 برش داده mµ 5البگيري با پارافين، قطعات به ضخامت ق جهت
 .  ائوزين رنگ آميزي گرديد-وكسيلينهماتروش شده و با 

 ميـانگين   ± بـه صـورت ميـانگين         بيوشـيميايي  نتايج :ز آماري  آنالي
ها از آزمون     براي آناليز داده  . اند   ذكر گرديده  (SEM)خطاي معيار   

 و براي مقايسه بين گروهي از آزمون        (ANOVA)آناليز واريانس   

Tukey-Kramer05/0  مقــادير. اســتفاده گرديــد<  p  بــه عنــوان
 . اختلاف معني دار در نظر گرفته شد

 
  نتايج

در ميزان ليپيد پراكسيداسيون    ) >p 001/0 (افزايش معني داري  
كـه بـه    (رپرفيـوژن مشـاهده شـد       -به دنبال ايجاد آسيب ايسكميك    

متوسـط ميـزان    ).  نشان داده مي شود    TBARSصورت افزايش در    
MDA    رپرفيـوژن و    - در گروههاي ايسـكميكsham     بـه ترتيـب 

سافرانال  .7/119 ± 2/24 و   4/19 ± 2/379 (nmol/g)عبارتست از 
وابسته به دوز ميزان ليپيد پراكسيداسـيون        به صورت معني دار و غير     

 با دوز هاي    TBARSسطح  . را متعاقب ايجاد ايسكمي كاهش داد     
ml/kg 1/0  ،ml/kg 25/0   و ml/kg 5/0  4/165، 1/196 به ترتيب 

  ).1جدول   ( بود(nmol/g) 6/110و 
 

ان ليپيد پراكسيداسيون به دنبال آسيب اثر سافرانال بر روي ميز :1جدول
 . رپرفيوژن در كليه رت-ايسكميك

 MDA (nmol/g) دوز گروه
Sham - ***90/9 ± 67/119 

 ايسكمي
 نرمال سالين 

)ml/kg 10( 
 *** 86/7 ± 98/189 

  رپرفيوژن-ايسكمي
نرمال سالين 

)ml/kg 10( 
  94/7 ± 17/379 

 ml/kg 1/0 ***70/17 ± 08/196 سافرانال
 ml/kg 25/0  ***90/19 ± 40/165 سافرانال
  ml/kg 5/0 *** 38/10 ± 59/110 سافرانال

 حيوان 8  براي (SEM) ميانگين خطاي معيار ±نتايج به صورت ميانگين 
 ) رپرفيوژن-ايسكمي(در مقايسه با گروه سوم  >p 001/0  *** .ذكر شده اند

 
-ب ايسـكميك يبـه دنبـال آس ـ  در مطالعات بافت شناسي نيز    

ن انفيلتراسيون متوسط سلولهاي آماسي لنفوپلاسموسيت      ژرپرفيو
در ناحيه كوريون و زير مخاط لگنچه همراه با پرخـوني متوسـط         
در كاپيلرهاي گلومرولي و هيپرسلولاريتي مزانشيال و خونريزي        

). 2 تصــوير( مشــاهده گرديــد (interstitial)در ناحيــه بينــابيني 
 دقيقــه قبــل از القــا ايســكمي ml/kg 5/0 (30(تجــويز ســافرانال 

ــد      ــوگيري نماي ــرات جل ــن تغيي ــروز اي ــوبي از ب ــه خ توانســت ب
همچنـين بـه دنبـال درمـان بـا سـافرانال در بعضـي از                ). 3تصوير(

 .نمونه ها  ترشحات اسيدوفيل در ناحيه بينابيني مشاهده گرديد
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  گ آميزي، با رنsham در گروه  سالم نمايي از كليه:1 تصوير
توبول پروكسيمال،  : pگلومرول،  : g ( ائوزين-هماتوكسيلن 

d : 200×() توبول ديستال( 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 نمايي از آسيب وارده به كليه به دنبال فرآيند :2تصوير 
 . رپرفيوژن-ايسكمي

A : انفيلتراسيون سلولهاي آماسي لنفوپلاسموسيت در ناحيه
 .)200 ×  فلش ها،(ط لگنچه كوريون و زير مخا

B : پرخوني متوسط در كاپيلرهاي گلومرولي و هيپرسلولاريتي
 . )× 400 (مزانشيال

 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
 

، در ml/kg 5/0 نمايي از كليه در گروه درمان شده با سافرانال :3 تصوير
 رپرفوزيون كليه ها نمايي بهتر نشان مي دهند –مقايسه با گروه ايسكمي 

 . آن مشاهده نمي شودو آسيبي در 
)G :  ،200×(گلومرول( 

 
 گيري  و نتيجهبحث

 در پـــاتوژنز آســـيب (ROS)گونـــه هـــاي فعـــال اكســـيژن 
اين راديكالهـاي   . رپرفيوژن داراي نقش اساسي هستند    -ايسكميك

  ماكرومولكول هاي سلولي هماننـد     آزاد موجب آسيب اكسيداتيو   
بيهـاي غيـر     پراكسيداسـيون چر    و هـا    پـروتئين  ،اسيدهاي نوكلئيك 

  مي شوند كه واكنش زنجيـره اي       در غشاهاي سلولي  موجود  اشباع  
ــيدها      ــيل و ليپوپراكس ــاي پراكس ــد راديكاله ــه تولي ــر ب ــر منج اخي

(LPO)در نهايــت ايــن فرآينــد موجــب اخــتلال در .  مــي گــردد
عملكرد ميتوكندري، متابوليسم انرژي، نفوذ پذيري انتخـابي غشـا          

 مـرگ سـلولي همـراه اسـت         و هموستاز كلسيم مي گـردد كـه بـا         
 (ROS) سـيژن اكنشان داده شده است كه گونه هـاي فعـال          ). 24(

ــلولهاي      ــدوتليال، س ــاي ان ــلول ه ــيب س ــد موجــب آس ــي توانن م
 شدههاي كليوي  ل هاي اپيتليال توبولمزانشيمال گلومرولي و سلو

سلول هـاي   ). 8( نمايند    القا  سلول ها   اين پتوز را در  وو آپ )  26،25(
آنزيماتيـك  ( سيستم هاي آنتي اكسيدانتي متعـددي        كليوي داراي 

ــر آنزيماتيــك ــالاز،  ) و غي ــد ســوپر اكســيد ديســموتاز، كات همانن
 ، كارتنوئيـدها و     Qگلوتاتيون پراكسـيداز، گلوتـاتيون، كـوآنزيم        

توكوفرول ها مي باشند كه راديكال هاي آزاد را مهار كرده و لـذا           
 ،عـلاوه بـر ايـن      ).27 ،1(آسيب اكسـيداتيو را كـاهش مـي دهنـد           

ــيدانت و        ــي اكس ــات آنت ــه تركيب ــد ك ــي ده ــان م ــات نش  مطالع
آسـيب ناشـي از فرآينـد        راديكال هاي آزاد بـر روي        جمع كننده 
 ).22 ،11(رپرفيوژن داراي اثرات محافظتي هستند  -ايسكمي
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مقادير بالاي اسيد هاي چرب غير اشباع  موجود در غشـا هـاي             
اراي حساسيت ويژه نسبت سلولي موجب مي گردد كه اين اجزاء د      

. بــه آســيب اكســيداتيو و ليپيــد پراكسيداســيون ناشــي از آن باشــند 
 منجر به هيدروفيليك شدن     اسيدهاي چرب غير اشباع   اكسيداسيون  

آنها، از بين رفـتن تماميـت و سـاختار غشـا و بـه دنبـال آن افـزايش             
ليپيد پراكسيداسيون همچنـين    . سياليت و نفوذپذيري غشا مي گردد     

 به اختلال در عملكرد آنزيم ها و رسپتور هاي متصل بـه غشـا               منجر
در اين مطالعه ما اثر سافرانال را بر روي ميزان ليپيد            .)28 (مي گردد 

رپرفيوژن كليـه، كـه بـا        -پراكسيداسيون ناشي از آسيب ايسكميك    
متابوليـت پايـدار توليـد شـده در         ( بافتي   MDAاندازه گيري سطح    

) سيداسـيون ناشـي از راديكـال هـاي آزاد         جريان فرآيند ليپيـد پراك    
 بـافتي بـه دنبـال       MDAسطح  . مشخص مي گردد، بررسي نموديم    

   آســيب ايســكميك كليــه بــه صــورت معنــي داري افــزايش يافــت
)01/0 p< .(          به علاوه در گروهي كه متحمل رپرفيـوژن نيـز شـدند 

سافرانال توانست ). 1 جدول  ،>p 001/0  (اين افزايش واضحتر بود
 متعاقـب   MDA از افـزايش سـطح       ،  به صورت غير وابسـته بـه دوز       

عـلاوه بـر ايـن      . )>p 001/0  (آسيب ايسكميك جلـوگيري نمايـد     
يافته هاي هيستوپاتولوژيك نيز نشـان مـي دهـد كـه ميـزان آسـيب                

رپرفيـوژن كليـوي در گـروه       -ايجاد شده به دنبال فراينـد ايسـكمي       
 .ايسه با گروه كنترل كمتر مي باشدسافرانال در مق

 (chemopreventive) زعفران داراي اثرات محافظت شيميايي    
مي باشد و عصاره آن مي تواند رشد سـلولهاي تومـوري را هـم بـه                 

 (in vitro) و هم به صورت برون تن (in vivo)صورت درون تن 
ــد   ــار نماي ــاران و  Escribana ).30، 29 ،18 ،17(مه ــان  همك  نش

 پيكروسـين و سـافرانال      ،دادند كه عصاره الكلي زعفران، كروسـين      
 را (Hella cells) انسـاني قادر هستند كه رشد سـلولهاي تومـوري   

همچنـين    Frenkel و   Abdullaev ).14 (نمايند در برون تن مهار   
تواند سنتز داخل سلولي اسـيد نوكلئيـك    نشان دادند كه زعفران مي 

ه ب ـ  مطالعه ديگري كه  . )32،  31 (ر دهد و پروتئين را تحت تاثير قرا     
 نشان داد عصاره زعفران بر روي ،  صورت گرفتEl Dalyوسيله 

سميت ناشـي از سـيس پلاتـين در كليـه و كبـد رت داراي اثـرات                  
 نشان داده شده است كه عصـاره        همينطور. )33 (محافظتي مي باشد  

 )12(كنندگي راديكال هاي آزاد بوده      جمع  زعفران داراي خواص    
 اسـترس اكسـيداتيو ناشـي از         ژنوتوكسيسـيته و همچنـين     تواند و مي 

و   Premkumar ).20،  19(تركيبات ژنوتوكسيك را مهـار نمايـد        
ــاره     ــا عص ــوراكي ب ــان خ ــه درم ــد ك ــان دادن ــاران نش ــران  همك   زعف

)mg/kg 40 و mg/kg 80 (  مـي توانـد اسـترس       روز متوالي    5براي
 را در كبـد مـوش مهـار         اكسيداتيو ناشي از تركيبات ژنو توكسيك     

ــد ــه . )20 (نماي ــن مطالع ــاي   ، در اي ــزيم ه ــت آن ــي در فعالي  افزايش
، (GPX)، گلوتاتيون پراكسـيداز     (GST) ترانسفراز   -Sگلوتاتيون  

ــموتاز    ــيد ديس ــوپر اكس ــالاز و س ــطح  (SOD)كات ــين س  و همچن
 در ميـان تركيبـات موجـود در كلالـه           .گلوتاتيون مشـاهده گرديـد    

داراي فراواني بيشتر بـوده و      تقات كروستين   زعفران، كروسين و مش   
، 17،  12 (اثرات آنتي اكسيدانت و ضد تومور آنها اثبات شده است         

كننـدگي راديكـال هـاي      جمع   اين كارتنوئيد ها داراي اثرات       .)18
ويژه آنيون سوپراكسيد بوده و در نتيجه مي توانند سلول ها           ه  آزاد، ب 

يـن راديكـال هـا محافظـت        را در برابر آسيب اكسـيداتيو ناشـي از ا         
ــادر هســتند آســيب كبــدي ناشــي از  .)34 (نماينــد  كروســين هــا ق

  و دي متيـل نيتـروزآمين را در رت كـاهش دهنـد             B1آفلاتوكسين  
ــه   .)35(  نشــان داده شــده اســت كــه كروســتين، مشــتق دگيكوزيل

كروسين، داراي اثرات محـافظتي بـر روي هپاتوتوكسيسـيته ناشـي            
 تواند هپاتوسيت هـا را در برابـر آسـيب       بوده و مي   B1آفلاتوكسين  

 در   نيز گزارشات متعددي . )38،  37،  36 (اكسيداتيو محافظت نمايد  
ــور  ــي توم ــت آنت ــورد فعالي ــيميايي  ويم  cancer) محافظــت ش

chemopreventive)  در مــورد كروســين و مشــتقات آن وجــود
           .)42-39 ،14 (دارد

نتي بعضي از گزارشاتي مبني بر فعاليت آنتي اكسيدا
 همچنين مونوترپنوئيدهايي .)43( يدها وجود داردئمونوترپنو

از طريق مهار آنزيم ( داراي اثرات ضد التهابي  α-pineneماننده
مطالعات مقدماتي نيز نشان داده ). 44( نيز مي باشند) سيكلواكسيژناز

 داراي اثرات آنتي اكسيدانتي  in vitroاست كه سافرانال در محيط
 اين احتمال .)همكاران، مطالعه منتشر نشده حسين زاده و( دمي باش

وجود دارد كه حداقل بخشي از اثرات محافظتي سافرانال بر روي 
 هر چند كه نياز به ،هاي فوق باشد  ناشي از مكانيسم،ايسكمي

به طور خلاصه نتايج اين . مطالعات بيشتري در اين زمينه وجود دارد
ل داراي اثرات محافظتي بر روي فرآيند مطالعه نشان داد كه سافرانا

 در كليه رپرفيوژن -ليپيد پراكسيداسيون ناشي از آسيب ايسكميك
 . مي باشدرت

   
 تشكر و قدرداني

اه هزينه مالي اين طرح توسط معاونت محترم پژوهشـي دانشـگ          
وسـيله تشـكر     يـن ه ا  كـه ب ـ   علوم پزشكي مشـهد تـامين شـده اسـت         

 . شود مي
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