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 دهیچک
 هدف. دشودات مختلف میدر موجو اکسیداتیو استرس القاء و آزاد هایرادیکال تولید نیکوتینی سبب شبه سم یک عنوانبه ACP)) پراید استامیزمینه و هدف: 

 استامی سمیت از ناشی اکسیداتیو استرس کاهش بر (SMC) سیستئین  متیل -S و  (NAC) سیستئین استیل -Nاکسیدانی نقش آنتی بررسی مطالعه این از

 .است صحرایی سرم و کلیه موش در پراید

شم )نرمال  گروه کنترل، گروه شدند که شامل تقسیم تایی 0 گروه 6به  تصادفی طوربه ویستار نژاد نر موش سر 20 تجربی، مطالعه در این ها:مواد و روش

 ACP+SMC ،ACP+NACگرم بر کیلوگرم(، میلی 922) SMCگرم بر کیلوگرم(، میلی 962) NACگرم بر کیلوگرم(، میلی 5) ACPگروه تجربی که  5و  سالین(

 ، گلوتاتیون(CAT) کاتالاز هایآنزیم کلیه، فعالیت بعد از جداسازی سرم و بافت. کردند دریافت صفاقی به مدت یک هفته داخل صورتبه را ACP+SMC+NACو 

S-ترانسفراز (GST) گلوتاتیون  سطح و(GSH)، آلدئید دیمالون(MDA )اکسیدان آنتی توتال و(TAC )شد گیریاندازه. 

 و کاهش MDA داریمعن ریغ( ولی افزایش >25/2Pسرم )کلیه و  بافت در CAT (،>29/2P)سرم و  کلیه بافت در GST فعالیت پراید باعث افزایشاستامی نتایج:

و  GST تیفعال و MDAو  TAC ،GSHدر سطح  تعدیل باعث ACPو در ترکیب با  تنهاییبه SMCو  NAC نسبت به کنترل گردید. TACو  GSH داریمعن ریغ

CAT شدند. 

 TAC و GSHغلظت  و کاهش GSTو  CAT فعالیت افزایش پراکسیداسیون لیپیدی، افزایش سبب آزاد هایرادیکال لیدتو با پراید استامی احتمالاً گیری:نتیجه

 .شوندمی پراید استامی سمیت کاهش باعث آزاد هایرادیکال نسبی کاهش واسطهبه اکسیدانآنتی عنوانبه SMC و NAC تجویز. شودمی

 

 اکسیدانهای آنتیآنزیم ˓صحرایی سیستئین، موش استیل -N ستئین،سی متیل - Sپراید، استامی کلمات کلیدی:

 

 

 

 

 

 مقدمه
تند ها هسکشها یک کلاس نسبتاً جدید از آفتشبه نیکوتین

که برای محافظت از محصولات کشاورزی در برابر آفات تأثیر قوی 

های این ترکیبات آگونیست گیرنده .(9)و سیستمیک دارند 

نیکوتینی استیل کولین بوده و مکانیسم اثر متفاوتی در 

عنوان سموم شود به( که سبب می0ن و حشرات دارند )پستاندارا

برای مهار آفات کشاورزی مطرح شوند. این سموم  متداولرایج و 

ها رسانی سلولها با تأثیر بر مسیرهای پیامهای آنو متابولیت

های حاد داخل سلولی در پستانداران توانند منجر به بروز پاسخمی

ز سموم شبه نیکوتینی با ( یکی اACP) دیپراشوند. استامی 

ان هتروآروماتیک با گروه کلروپیریدینی،  -کلرو-ساختار آلفا

-N-[(6-chloro-3-pyridyl)methyl]-N'-cyano فرمول شیمیایی

acetamidine -methyl-N4و فرمول مولکولیClN11H10C   از

برای حفاظت از  هاکشترین گروه حشرهمؤثرترین و پرفروش

پذیری بالایی لاستامی پراید انحلا. (3)ت محصولات در جهان اس

و قابلیت نفوذ زیادی در ترکیبات موجود در خاک و  در آب

استامی پراید سمیت بالقوه در انسان  .(2)های سطحی دارد آب

و استنشاق آن باعث ایجاد علائمی از قبیل  (5)کند ایجاد می

پژوهشیمقاله   
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 کی ACP .(6)شود سردرد، سرگیجه، تهوع و استفراغ می

کوتین های استیل کولین نیآگونیست نیکوتین است که با گیرنده

(nACh-Rواکنش می )های پس ها در دندریتدهد. این گیرنده

های مغز، نخاع و اتصالات عضلانی قرار سیناپسی همه نورون

باعث افزایش فعالیت و  nACh-Rهای دارند. فعال شدن گیرنده

 (.0و  0د )شواسپاسم عضلانی و درنهایت مرگ می

ACP های واکنشگر اکسیژنبا خاصیت سمی باعث تولید گونه 

(ROSدر موجودات زنده می ) .نشان دادند  یاریمطالعات بسشود

ROS یعروق-یقلب یهایماریهایی مثل سرطان، ببا بیماری، 

 زین یارورو ناب یریپ رینظ ییندهایبا فرآ یحت وی ابتید ینفروپات

آزاد در  یهاکالیدر حالت عادی بین تولید راد .(8) ارتباط دارد

اما  .توازن برقرار است یدانیاکسیسیستم دفاع آنتسطح  بدن و

های محیطی، داروها و سموم عواملی چون آلاینده مواجهه با

 برهم درنتیجه آزاد در بدن و یهاکالیرادازحد بیشتولید  سبب

تم دفاع سیس یو اجزا هاکالیتولید راد تعادل بین خوردن

حالتی به نام استرس  و (92و 1) گرددمی یدانیاکسیآنت

 شودآورد که منجر به آسیب بافتی میبه وجود می اکسیداتیو

اما بدن موجودات تا حد ممکن با تقویت سیستم دفاع  .(99)

اکسیدانی با عوامل ایجادکننده استرس اکسیداتیو مبارزه آنتی

 وجود کم غلظت در که هستند موادی هادانیاکسیآنت کند.می

مهار اکسیداسیون مواد  یا افتادن تأخیر به باعث و دارند

آور عوامل زیانشوند و سلول را در برابر اثرات می دکنندهیاکس

استیل سیستئین  -N .(93 و 90)کنند محیطی حفظ می

(NAC یک ترکیب سولفیدریلی و مشتق از اسیدآمینه )L- 

ن ترکیب . ایاستسیستئین است که پیش ساز گلوتاتیون در بدن 

طور طبیعی اثرات داخل تواند بهاکسیدانی میبا خواص آنتی

های آزاد را خنثی کند. این ماده برای جلوگیری سلولی رادیکال

ود شات کبدی ناشی از استامینوفن استفاده مییا کاهش صدم

( یک ترکیب ارگانوسولفور SMC)سیستئین  متیل-S. (95 و 92)

( که در گیاهان 96اکسیدانی است )محلول در آب با خواص آنتی

 کهییازآنجا. (90)متنوعی ازجمله سیر، پیاز و باقالا وجود دارد 

که موجب  گرهای واکنشهای مقابله با گونهیکی از راه

ی است به اکسیدانآنتی تمتقویت سیسشود، اکسیداتیو میاسترس

 NACو  SMCتزریق همین جهت فرض بر این است که با 

اشی ن اکسیداتیوسترسرا برای مقابله با سمیت حاصل از اها سلول

  .از استامی پراید مجهز خواهد کرد

 ایهو تجمع در اندام های شبه نیکوتینی پس از جذبکشآفت

ان اکسیدهای آنتیآنزیمبا مهار  هاآنکنند. بدن ایجاد سمیت می

باعث ایجاد استرس اکسیداتیو  ROSو همچنین القاء تولید 

گیری بیومارکرهای استرس اکسیداتیو بنابراین اندازه؛ شوندمی

برای مطالعه آسیب اکسیداتیو ناشی از اثر سمیت استامی پراید 

 از هدف ،شدهعنوان مطالب به توجه باتواند بسیار مهم باشد. می

تنهایی و به SMCو  NACبررسی اثر محافظتی  حاضر مطالعه

بر کاهش استرس اکسیداتیو ناشی از استامی پراید در سرم  باهم

و بافت کلیه )محل دفع مواد متابولیزه ارگانو فسفره( در موش 

 .استصحرایی 

 
 

  هامواد و روش
 نژاد بالغ نر صحرایی موش سر 20 ازدر این مطالعه تجربی 

پاستور واحد شمال  تویانستکه از  گرم 052 تا 982 وزن با ویستار

 حیوانات نگهداری شرایط اساس گردید. بر استفاده خریداری شد

ر د کار با حیوانات آزمایشگاهی یمطابق اصول اخلاق آزمایشگاهی

 .UMZ. REC 396005و با کد اخلاق زیستی  دانشگاه مازندران

ه ا دسترسی بی بلنیاتیپلهای . حیوانات در قفسصورت گرفت

درجه  00-03آب و غذای کافی و تحت کنترل دمای مناسب )

منظور ( نگهداری شدند و قبل از شروع آزمایش بهگرادیسانت

سازگاری با محیط به مدت چند روز در خانه حیوانات دانشگاه 

ساعت روشنایی  90ساعت تاریکی  90مازندران با دوره نوری 

 CAS)لعه استامی پراید جهت انجام این مطا نگهداری شدند.

Number 135410-20-7)، N -  نیستئیساستیل (CAS 

Number 616-91-1و ) S-  نیستئیسمتیل (CAS Number 

 Sigma-Aldrich( از شرکت سیگما آلدریج 1187-84-4

Chemical Co. St. Louis, MO, USA)صورت پودر خریداری ( به

  و در محلول نرمال سالین حل شدند.

 ایشآزم طرح  

تایی تقسیم  6گروه  0طور تصادفی به سر موش صحرایی به 20

صورت شدند. روزانه با استفاده از سرنگ انسولین ماده تزریقی به

شد )ماده تزریقی روزانه  درون صفاقی به مدت یک هفته تزریق

دقیقه در  95شده و در هر مرحله قبل از تزریق به مدت تهیه

 بطه با دوز انتخابی، با توجه بهنرمال سالین حل گردید(. در را

50LD های آزمایشی را کمتر از ی پراید دوز تزریقی گروهاستام

استیل - Nدر مورد دوز (98)استامی پراید تعیین شد  50LD دوز

نیز دوزهای تزریقی  (02) سیستئین متیل-S و (91)سیستئین 
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در مقالات مشابه  شدهقیتزرهای آزمایشی را با توجه به دوز گروه

 صورت زیر تقسیم شدند:به هاگروهانتخاب گردید. 

: گروه کنترل که هیچ حلال دارویی را دریافت 9تجربی  گروه

 نکردند، روزانه فقط آب و غذای کافی دریافت کرد.

ی محلول نرمال سیس 5/2ه روزان که: گروه شم 0گروه تجربی 

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.سالین به

 دهشحلاستامی پراید  لوگرمیکبر  گرمیلیم 5: 3گروه تجربی 

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.در نرمال سالین به

استیل  -N لوگرمیکبر  گرمیلیم 962 :2گروه تجربی 

صفاقی  صورت داخلدر نرمال سالین به شدهحلسیستئین 

 دریافت کردند.

 استامی لوگرمیکبر  گرمیلیم 5 زمانهمطور : به5گروه تجربی 

 شدهحلمتیل سیستئین  S- لوگرمیکبر  گرمیلیم 922پراید و 

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.در نرمال سالن به

 استامی لوگرمیکبر  گرمیلیم 5 زمانهمطور : به6گروه تجربی 

 شدهحلاستیل سیستئین  -N لوگرمیکبر  گرمیلیم 962 پراید و

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.در نرمال سالین به

 استامی لوگرمیکبر  گرمیلیم 5 زمانهمطور : به0گروه تجربی 

 922و استیل سیستئین  -N لوگرمیکبر  گرمیلیم 962پراید، 

در نرمال  شدهحلمتیل سیستئین  -S لوگرمیکبر  گرمیلیم

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.به سالین

ب گیری از قلپس از آخرین تزریق با رعایت شرایط ناشتا، خون

 هوش کرده،ابتدا موش را بی صورت گرفت. تحت بیهوشی عمیق

 5وسیله سرنگ بهآوری خون از قلب جانور را فیکس و عمل جمع

دور  با دقیقه 95 مدت گرفت. سپس نمونه خون بهانجام  سیسی

سرم  هاینمونه .شود جدا لخته از سرم تا شد سانتریفوژ 3222

اکسیدانی های آنتیانجام سنجش تست زمان تا شدهیآورجمع

 از شدند. همچنین بعد نگهداری گرادیسانت درجه - 02 دمای در

 از بعد گردید و خارج کلیه بافت نمودن حیوانات هوشبی

 کردن جدا و خارج شدن خون و فیزیولوژی سرم با شستشو

 در سپس و شد داده مایع انتقال نیتروژن به ،زائد هایقسمت

 .شد نگهداری آزمایش انجام زمان تا گرادیسانتدرجه  -02 دمای

 بافر در 5به  9 نسبت با و توزین دقتبه هابافتآزمایش  در روز

 2دقیقه در دمای  95مدت  به و نموده هموژنه سالین فسفات

 رویی مایع از سانتریفوژ گردید. 96222ر با دو گرادیسانتدرجه 

 .شد استفاده موردنظر یهاشاخص سنجش جهت

 

 (MDAمالون دی آلدئید ) میزان سنجش  

گیری سطح مالون دی آلدهید با استفاده از روش اندازه

انجام شد  Buege and Austاسپکتروفتومتری و بر اساس روش 

(، تری TBAشامل تیوباربیتوریک اسید ) MDA. معرف (09)

( در آب مقطر (HCL(، هیدروکلریک اسید TCAکلرواستیک )

گرم از تری  6ابتدا حدود  MDA. جهت تهیه محلول کار است

 Trichloroacetic acid, MW= 163.39کلرو استیک اسید )

g/mol, Merck میکرولیتر از  832( باHCl  گرم از  95/2و

 Thiobarbituric acid, MW= 144.14تیوباربیتوریک اسید )

g/mol, Merck شد. لیتر از آب مقطر رسانده میلی 22( به حجم

 MDAمیکرولیتر معرف  9152میکرولیتر از نمونه در  52سپس 

درجه قرار داده شد.  922دقیقه در آب  95اضافه شد و به مدت 

 g 0522دقیقه با دور  8بعد از خنک شدن محلول به مدت 

شده  سانتریفیوژسانتریفیوژ شد. سپس جذب محلول رویی نمونه 

نانومتر خوانده شد. همچنین محلول بلانک  535موج در طول

میکرولیتر از معرف  9152میکرولیتر آب مقطر و  52حاوی 

MDA غلظت  .استMDA  با استفاده از ضریب خاموشی-mM

1-cm1 956 ( بر اساس قانون بیر لامبرتA=ɛdc ،محاسبه )

صورت لیه بهو برای ک µmol برحسبکه برای سرم طوریبه

nmol/ mg tissue .گزارش گردید 

 سنجش فعالیت آنزیم کاتالاز    

سنجش فعالیت آنزیم کاتالاز در سرم و بافت هموژنیزه شده 

مطابق با روش  ژنهیاکسآبگیری مصرف اندازه لهیوسبهکلیه 

Aebi.H  واکنش با اضافه نمودن (00)و همکاران انجام شد .

به حجم مناسبی از نمونه بافتی در بافر  مولارمیلی 32 ژنهیاکسآب

شروع شد. سپس جذب در  pH=0با  رمولامیلی 52فسفات 

گیری شد. فعالیت دقیقه اندازه 0به مدت  nm 022موج طول

  cm 1-0.0436 mM-1کاتالاز با استفاده از ضریب خاموشی 

آنزیمی مقداری است که یک  تییک واحد فعالمحاسبه شد. 

درجه  05در دمای را در مدّت یک دقیقه  ژنهیاکسمیکرومول آب

 .تجزیه کند pH=0و  گرادیسانت

 ترانسفراز- S ونیگلوتات آنزیم فعالیت سنجش  

 _ترانسفراز با استفاده از روش-s ونیگلوتاتگیری اندازه

William H.Habig گیریاندازه . برای(03)و همکاران انجام شد 

GST 0852 سرم نمونه از میکرولیتر 52 به :سرم نمونه در 

  میکرولیتر 52 و مولاریـمیل 922 پتاسیم فسفات بافر ترـمیکرولی

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
20

.1
0.

1.
4.

4 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
06

 ]
 

                             3 / 13

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2020.10.1.4.4
https://journal.fums.ac.ir/article-1-1596-en.html


 

  
 

1131 بهار | 1شماره  | دهمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا   

 

 و همکاراننازنین خورنق 

journal.fums.ac.ir 

1802 

. دیر گردصف دستگاه آن با بلانک عنوانبه و افزوده شد گلوتاتیون

 دی نیترو بنزن 0،2کلرو-9 تریکرولیم 52 افزودن با سپس

CDNB)) 322 موجطول در دقیقه 5 طی در جذب شافزای 

هموژنه،  بافت نمونه در GST گیریاندازه ی. براشد قرائت نانومتر

بافر  میکرولیتر 0882 هموژنه بافت نمونه از میکرولیتر 02 به

 میکرولیتر 52 و pH=6.5مولار با میلی 922 پتاسیمفسفات 

 نآ با بلانک عنوانبه و افزوده شد مولارگلوتاتیون یک میلی

یک  CDNB میکرولیتر 52 افزودن با سپس. گردید صفر دستگاه

 322 موجطول در دقیقه 5 طی در جذب افزایش مولارمیلی

-9 یخاموشفعالیت آنزیم با استفاده از ضریب  .شد قرائت نانومتر

که طوریمحاسبه، به Cm1-mM 6/1-1 بنزن ترویندی  2و  0کلرو

 u/mg tissueصورت ه بهو برای کلی U/ml برحسببرای سرم 

 گزارش گردید.

 GSHسنجش میزان   

 sedlak and روش  از گلوتاتیون میزان سنجش برای

Lindsay2/2. به غلظت مناسبی از نمونه (02)شد  استفاده 

 92 (EDTA)اسید آمین تترا استیکاتیلن دی تریلیلیم

 3درصد اضافه و به مدت  TCA 92میکرولیتر  522مولار و میلی

سانتریفیوژ شد. سپس محلول روی را  92222دقیقه با دور 

دی تیو بیس نیترو بنزوئیک اسید  -5،5میکرولیتر  52برداشته با 

DTNB) )92 290موج درصد مخلوط و تغییرات جذب در طول 

 در یونگلوتات استاندارد ه از محلولنانومتر قرائت گردید. با استفاد

 گلوتاتیون منحنی استاندارد میکرومولار 5/90-022ی هاغلظت

میکرومولار برای سرم  برحسبگلوتاتیون  غلظت گردید و رسم

 برای بافت کلیه محاسبه گردید. μM/g tissueو

 اکسیدانآنتی توتال سنجش سطح

 Benzie روش با استفاده از اکسیدانآنتی توتال گیریاندازه

and Strain (05) انجام شد. روش FRAP (Ferric ion reducing 

antioxidant power) دار آهن کمپلکس از استفاده باTPTZ 

(2,4,6-tripyridyl-s-triazin) روش این اساس. گرفت انجام 

 محلول .است اکسیدانآنتی حضور در فرو به فریک آهن احیای

FRAP مولار 3/2سدیم  استات شامل بافر (pH: 3.6)،  محلول

TPTZ 92  در میلی مولارHCl 22 3 .مولار و محلول میلیFeCl 

O26 H 02 تریلمیکرو 52 آزمایش، انجام . جهتاست مولارمیلی 

 92افزوده و به مدت  FRAP معرف تریلیلیم 5/9 به را نمونهاز 

 موجطول در هانمونهقرار گرفت. جذب  C˚30دقیقه در بن ماری 

جهت محاسبه میزان . گردید قرائت جذب نانومتر 513

از نمودار  طالعهموردمهای اکسیدان توتال موجود در نمونهآنتی

میکرومولار استفاده  9222-52با غلظت  O2. 6H3FeClاستاندارد 

 ( گزارش شد.µmol/Lمیکرومول بر لیتر ) برحسبشد و نتایج 

 آنالیز آماری

استفاده از ها با آن لیوتحلهیتجز ،هاداده یآورجمع از پس

 از هاداده آنالیز جهتانجام شد.  09نسخه  SPSSی افزار آمارنرم

 از هانیانگیم مقایسه جهت و )آنوا( طرفهکی واریانس آنالیز

 از انحراف ± میانگین صورت. مقادیر بهشد استفادهتوکی  آزمون

 >25/2P اختلاف در سطح احتمال محاسبه گردید و معیار

 در نظر گرفته شد. داریمعن
 

 نتایج
 - N تنهایی و در ترکیب بانتایج حاصل از اثر استامی پراید به

متیل سیستئین بر وزن مطلق و نسبی  -Sاستیل سیستئین و 

بافت کلیه )وزن نسبی کلیه با تقسیم وزن اندام )گرم( به وزن 

های شود( در بین گروهبدن )گرم( ضربدر صد بیان می

نشان داده شد. آنالیز آماری نشان داد  9در جدول  موردمطالعه

ه چپ ( و کلی>25/2Pکلیه راست ) مطلقکه مقدار وزن 

(29/2P<در گروه ) ی را نشان داریمعنتغییرات  موردمطالعههای

داد. بر اساس تست تعقیبی توکی، وزن مطلق کلیه چپ در گروه 

ACP (25/2P< ،) گروهACP +SMC (29/2P< و گروه )

ACP+NAC (29/2P< نسبت به کنترل کاهش )ی داریمعن

 شمبا گروه  ACP(. همچنین بین گروه 9مشاهده شد )جدول 

(29/2P< کاهش )مشاهده  چپی در وزن مطلق کلیه داریمعن

نشان داد که مقدار وزن  ANOVAآزمون شد. آنالیز آماری با 

های ( در گروه>25/2Pچپ )( و کلیه >29/2Pنسبی کلیه راست )

ی دارد. بر اساس تست تعقیبی داریمعنتغییرات  موردمطالعه

 نسبت به کنترل اهگروهتوکی، وزن نسبی کلیه راست در تمام 

وزن نسبی کلیه چپ  کهیدرحالی مشاهده نشد داریمعنتغییرات 

نسبت به گروه کنترل افزایش  NAC (25/2P<) در گروه

(. وزن نسبی کلیه چپ و راست 9جدول ی مشاهده شد )داریمعن

ی داریمعنتغییرات  ACPبا گروه  موردمطالعههای بین گروه

 مشاهده نشد.

 - N تنهایی و در ترکیب بااستامی پراید به نتایج حاصل از اثر

متیل سیستئین بر روی فعالیت آنزیم  -Sاستیل سیستئین و 

ی را ردایمعنتغییرات  موردمطالعههای کاتالاز بافت کلیه در گروه

مشاهده  9ی که در نمودار طورهمان .(>25/2Pدادند )نشان 
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نسبت به  ACPشود فعالیت آنزیم کاتالاز بافت کلیه در گروه می

 کهیدرحال(، >25/2Pی نشان داد )داریمعنگروه کنترل افزایش 

ی داریمعننسبت به گروه کنترل تغییرات  هاگروهدر سایر 

 ACPنسبت به گروه  هاگروهاز  کدامچیهمشاهده نشد. در 

 ی مشاهده نشد.داریمعنتغییرات 

 نشان داد که فعالیت آنزیم ANOVAآنالیز آماری با آزمون 

 ی را نشانداریمعنتغییرات  موردمطالعههای کاتالاز سرم در گروه

(. بر اساس تست تعقیبی توکی، فعالیت آنزیم کاتالاز >29/2Pداد )

ACP+NAC (25/2P< ،) گروه ACP (25/2P<،)سرم در گروه 

(، نسبت به گروه کنترل >25/2P) ACP+SMC+NACگروه 

در سایر  کهیدرحال(، 0ی مشاهده شد )نمودار داریمعنافزایش 

. ی مشاهده نشدداریمعننسبت به گروه کنترل تغییرات  هاگروه

مشاهده  (>25/2Pی )داریمعنو شم تغییرات  ACPبین گروه 

ی مشاهده داریمعنتغییرات  ACPنسبت به  هاگروهشد، در سایر 

 نشد.

 صحرایی بر تغییرات وزن مطلق و نسبی بافت کلیه در موش متیل سیستئین -Sاستیل سیستئین و  - N و در ترکیب با ییتنهابهاستامی پراید  تأثیر -1جدول    

NAC ACP+SMC+NAC ACP+NAC ACP+SMC ACP متغیر کنترل شم 

025/2±908/9  208/2±126/2  958/2±162/2  301/2±065/2  201/2±830/2  239/2±925/9  2020/2±263/9  
 کلیهوزن مطلق بافت 

 (mg)راست 

22290/2±2221/2 2220/2±2222/2 225/2±2228/2 2220/2±2220/2 2221/2±2225/2 22295/2±2223/2 2229/2±2229/2 

وزن نسبی بافت کلیه 

 راست
(mg/g) 

2326/2±229/9  2332/2±116/2  2/892±2/2355** 2/002±2/2300*** 2/832±./2023* 9/20±2/2926++ 2336/2±236/9  

فت کلیه وزن مطلق با

 چپ
(mg) 

*22268/2±2250/2 22293/2±2226/2  2223/2±2225/2 22296/2±2226/  22298/2±2225/2  22221/2±2220/2  2229/2±2225/2  

 وزن نسبی بافت کلیه

 چپ
(mg/g) 

(0n=)صورت ، نتایج بهMean±SD است. اختلاف معنی شدهانیب( 25/2دار در مقایسه با گروه کنترل*P<( ،)29/2**P< ،)(229/2***P<اختلاف معنی ،) دار در مقایسه با گروه سمACP) )

(25/2P<+( ،)29/2P< ++( ،)229/2P< +++.) 

 
 متیل سیستئین بر روی فعالیت آنزیم کاتالاز در بافت کلیه موش صحرایی -Sاستیل سیستئین و  - N و در ترکیب با تنهاییبهاثر استامی پراید  -1نمودار                  

 

Controlیقیتزر یچ= کنترل بدون ه :Shame فقط حلال یق= شم تزر: ACP 5با دوز  یدپرا ی= استام mg/kg :NAC 160با دوز  یستئینس یل= ان است mg/kg :

SMC+ACP5با دوز  یدپرا ی= استام mg/kg  +S- 100با دوز  یستئینس یلمت mg/kg :NAC + ACP160 با دوز یستئینس یل+ ان است یدپرا ی= استام mg/kg: SMC 

+ NAC + ACP یستئینس یل+ ان است یدپرا ی= استام  +S- سیستئین متیل 

(0n=)صورت ، نتایج بهMean±SD اختلاف معنیاست.  شدهانیب( 25/2دار در مقایسه با گروه کنترل*P<) 
 

0

2

4

6

8

10

12

14

CONTROL SHAM ACP ACP-SMC ACP-NAC ACP-SMC-NAC NAC

C
A

T
(U

/m
l)

*

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
20

.1
0.

1.
4.

4 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
06

 ]
 

                             5 / 13

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2020.10.1.4.4
https://journal.fums.ac.ir/article-1-1596-en.html


 

  
 

1131 بهار | 1شماره  | دهمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا   

 

 و همکاراننازنین خورنق 

journal.fums.ac.ir 

1802 

ترانسفراز در بافت کلیه در  Sفعالیت آنزیم گلوتاتیون  3نمودار 

دهد. آنالیز در طول آزمایش را نشان می موردمطالعههای وهبین گر

نشان داد که فعالیت آنزیم گلوتاتیون  ANOVAآماری با آزمون 

S ی را نشانداریمعنتغییرات  موردمطالعههای ترانسفراز در گروه 

 GST(. بر اساس تست تعقیبی توکی، فعالیت آنزیم >29/2Pداد )

اد دی نشان داریمعنرل افزایش نسبت به گروه کنت ACPدر گروه 

(29/2P< ،)نسبت به گروه کنترل  هاگروهدر سایر  کهیدرحال

 هی بین گروداریمعنی مشاهده نشد. تغییرات داریمعنتغییرات 

 یستئین بر روی فعالیت آنزیم کاتالاز در سرم موش صحراییمتیل س -Sاستیل سیستئین و  - N و در ترکیب با تنهاییبهاثر استامی پراید  -2نمودار 
 

Controlیقیتزر چی= کنترل بدون ه :Shame فقط حلال قی= شم تزر: ACP 5با دوز  دیپرا ی= استام mg/kg :NAC 160با دوز  نیستئیس لی= ان است 

mg/kg :SMC+ACP5با دوز  دیپرا ی= استام mg/kg  +S- 100با دوز  نیستئیس لیمت mg/kg :NAC + ACPبا دوز  نیستئیس لی+ ان است دیپرا ی= استام

160 mg/kg: SMC + NAC + ACP نیستئیس لی+ ان است دیپرا ی= استام  +S- نیستئیس لیمت 

(0n=)صورت ، نتایج بهMean±SD است. اختلاف معنی شدهانیب( 25/2دار در مقایسه با گروه کنترل*P<( ،)29/2**P<( ،)229/2***P<ا ،)دار ختلاف معنی

 (.+++>25/2P<+( ،)29/2P<+( ،)+229/2Pصورت )( بهACP)در مقایسه با گروه سم 
 

 
ترانسفراز در بافت کلیه  Sمتیل سیستئین بر روی فعالیت آنزیم گلوتاتیون  -Sاستیل سیستئین و  - N و در ترکیب با تنهاییبهاثر استامی پراید  -3نمودار 

 موش صحرایی
 

Controlیقیتزر یچرل بدون ه= کنت :Shame فقط حلال یق= شم تزر: ACP 5با دوز  یدپرا ی= استام mg/kg :NAC 160با دوز  یستئینس یل= ان است 

mg/kg :SMC+ACP5با دوز  یدپرا ی= استام mg/kg  +S- 100با دوز  یستئینس یلمت mg/kg :NAC + ACPبا دوز  یستئینس یل+ ان است یدپرا ی= استام

160 mg/kg: SMC + NAC + ACP یستئینس یل+ ان است یدپرا ی= استام  +S- سیستئین متیل 

(0n=)صورت ، نتایج بهMean±SD اختلاف معنیاست.  شدهانیب( 25/2دار در مقایسه با گروه کنترل*P<( ،)29/2**P<)، (229/2***P<،) دار اختلاف معنی

 (.+++>25/2P<+( ،)29/2P<+( ،)+229/2Pصورت )( به(ACPدر مقایسه با گروه سم 
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ACP  با( 25/2شمP< ،)ACP+SMC 

(29/2P<،)ACP+SMC+NAC (25/2P<،)NAC (25/2P< )

ی داریمعنات تغییر ACPنسبت به  هاگروهشد. در سایر  مشاهده

 مشاهده نشد.

 NACتنهایی و در ترکیب با نتایج حاصل از اثر استامی پراید به

ترانسفراز سرم، در بین  Sبر فعالیت آنزیم گلوتاتیون  SMCو 

دادند ی را نشان داریمعنتغییرات  موردمطالعههای گروه

(29/2P<).  بر اساس تست تعقیبی توکی، فعالیت آنزیمGST 

 
ترانسفراز در سرم  Sمتیل سیستئین بر روی فعالیت آنزیم گلوتاتیون  -Sاستیل سیستئین و  - N و در ترکیب با تنهاییبهاثر استامی پراید  -4نمودار 

 موش صحرایی
 

Control:کنترل بدون هیچ تزریقی = Shame شم تزریق فقط حلال =: ACP 5ز = استامی پراید با دو mg/kg: NAC  160= ان استیل سیستئین با دوز 

mg/kg :SMC+ACP 5= استامی پراید با دوز mg/kg  +S-  100متیل سیستئین با دوز mg/kg :NAC + ACP استامی پراید + ان استیل سیستئین با دوز =

160 mg/kg:SMC + NAC + ACP  + استامی پراید + ان استیل سیستئین =S- متیل سیستئین 

(0n=)صورت ، نتایج بهMean±SD اختلاف معنیاست.  شدهانیب( 25/2دار در مقایسه با گروه کنترل*P<( ،)29/2**P<)، (229/2***P<اختلاف معنی ،) دار

 (+++>25/2P<+( ،)29/2P<++( ،)229/2Pصورت )( به(ACPدر مقایسه با گروه سم 
 

 کلیه موش صحرایی و بافتدر سرم  FRAPو  GSH ˓MDAمتیل سیستئین بر  -Sاستیل سیستئین و  - N او در ترکیب ب تنهاییبهاثر استامی پراید  -2جدول     

NAC ACP+SMC+NAC ACP+NAC ACP+SMC ACP پارامترها کنترل شم 

99/15±2/66*** 1/56±2/85* 69/2±02/1  62/2±52/0  02/2±25/1  08/2±26/8  62/2±03/6  
 سرم

(µM) 

MDA 

95/6±05/50  90/3±06/25  12/3±22  +12 /9±03/23 10/2±06/55  28/5±00/22  92/2±22  

 کلیه

(nmol/mg 

tissue) 

95/6±05/50  
90/03±9/18* 

 
90/9±82/95  

 

30/0±80/96  

 

22/9±33/96  

 

11/9±80/96  

 

06/9±29/00  

 

 سرم

(µM) 
 

GSH 

92/2±88/8  62/9±88/8  22/2±15/8  53/2±92/0  00/2±32/8  60/2±09/1  85/2±23/0  

 کلیه

(µM/g 

tissue) 

80/06±66/686  

 

80/20±2/269  

 

33/55±259  

 

20/39±93/260  

 

28/31±66/599  

 

39/25±580  

 

28/28±22/523  

 

 سرم

(µM) 
 

FRAP 

22/09±33/928  56/6±20/906  00/08±85/939  

 

39/2±33/908  

 

02/0±08/902  98/8±08/939  10/95±50/938  

 کلیه

(µM/g 

tissue) 

 (0n=)صورت ، نتایج بهMean±SD است. اختلاف معنی شدهانیب( 25/2دار در مقایسه با گروه کنترل*P<( ،)29/2**P<( ،)229/2***P<اختلاف معنی ،) دار در مقایسه با گروه سمACP) )

 (+++>25/2P<+( ،)29/2P<+( ،)+229/2Pصورت )به
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( نسبت به گروه کنترل افزایش >229/2P) ACP سرم در گروه

 هاگروهدر سایر  کهیدرحال(، 2ی مشاهده شد )نمودار داریمعن

ات ی مشاهده نشد. تغییرداریمعننسبت به گروه کنترل تغییرات 

 ACP+SMC ،ACP+NACبا شم، ACPی بین گروه داریمعن

،ACP+SMC+NAC  وNAC   مشاهده( 29/2شدP<.) 

 NAC تنهایی و در ترکیب بااثر استامی پراید بهنتایج حاصل از 

تغییرات  ˓(FRAP)اکسیدانی بر تغییرات ظرفیت آنتی SMCو 

غلظت  راتییتغو  ((MDA دیآلدئمیزان مالون دی 

های در سرم و بافت کلیه در بین گروه  (GSH)گلوتاتیون

نشان داده شد. آنالیز آماری با آزمون  0، در جدول موردمطالعه

( >25/2P) هیکلشان داد که مقدار مالون دی آلدئید در بافت آنوا ن

ی داریمعنتغییرات  موردمطالعههای ( در گروه>29/2Pسرم )و 

سرم  MDA را نشان دادند. بر اساس تست تعقیبی توکی، مقدار

NAC   (229/2P< )( و>25/2P) ACP+SMC+NACدر گروه 

بین گروه  ی نشان داد.داریمعننسبت به گروه کنترل افزایش 

ACP  با گروهACP+SMC (25/2P<)  در بافت کلیه تغییرات

ی مشاهده شد. آنالیز آماری با آزمون آنوا نشان داد که داریمعن

تغییرات  موردمطالعههای غلظت گلوتاتیون سرم در گروه

(. بر اساس تست تعقیبی توکی مشخص >25/2Pی دارد )داریمعن

نسبت به  ACP+SMC+NACسرم در گروه  GSHشد که غلظت 

(. نتایج حاصل از >25/2Pدارد )ی داریمعنگروه کنترل کاهش 

در  موردمطالعههای ی را در گروهداریمعناین تحقیق تغییرات 

بر اساس  .(>29/2Pدادند )اکسیدانی کلیه نشان ظرفیت آنتی

ر اکسیدانی کلیه و سرم در هظرفیت آنتی ˓تست تعقیبی توکی

 را دریافت کرده بودند  (ACP)سه گروهی که سم 

(ACP+SMC˓ACP+NAC˓ACP+SMC+NAC) کاهش پیدا

 نبود. داریمعنکرد ولی این کاهش 
 

 بحث 
شبه  هایکشحشرهدهند که مطالعات زیادی نشان می

 در اختلال و آزاد یهاکالیرادتولید  به قادر نیکوتینی

های بدن هستند اکسیدانی بسیاری از اندامآنتی هایسیستم

. کلیه نقش مهمی در هومئوستاز موجودات زنده، دفع مواد (06)

های هدف سموم زائد و تصفیه پلاسما دارد و یکی از بافت

 شیمیایی است که ممکن است توسط سموم مختلف دچار اختلال

بدین منظور وزن بدن و  .(00)عملکردی دائم یا موقت شود 

 هموردمطالعهای همچنین وزن مطلق و نسبی بافت کلیه در نمونه

مورد ارزیابی قرار گرفت. نتایج نشان داد که وزن مطلق و نسبی 

نسبت به گروه کنترل   ACPبافت کلیه چپ و راست در گروه

است. مطالعات چاکرون نشان داد که دوز بالای  افتهیکاهش

ود شعث کاهش وزن بدن نسبت به کنترل میاستامی پراید با

داری . همچنین در مطالعات دیوان و همکاران کاهش معنی(98)

 درروشدر وزن بدن در دوز بالای استامی پراید در هر دو جنس 

مشابه با مطالعات چاکرون مشاهده شد که با مطالعات ما 

دهد . پژوهش ارفات و همکاران نشان می(08)همخوانی داشت 

روز مصرف سم شبه نیکوتینی ایمیداکلوپراید بر 95که بعد از 

 92و  5موش آزمایشگاهی، وزن بافت کبد و کلیه در دوز 

لی داری با کنترل نداشت وبر کیلوگرم هیچ تفاوت معنی گرمیلیم

داری در موش بر کیلوگرم افزایش معنی گرمیلیم 95در دوز 

. (01)مایشگاهی مشاهده شد که با نتایج ما مطابقت نداشت آز

های مختلف باعث آسیب کشقرار گرفتن در معرض آفت

شود که منجر به بروز تغییرات ها میها و بافتساختاری به اندام

شود. بنابراین کاهش جذب مواد غذایی پاتولوژیک و التهابی می

اشد ها بکشممکن است به دلیل اثرات مداخله کننده و سمی آفت

ش وزن بدن شود. بنابراین که باعث جذب کمتر مواد غذایی و کاه

ل دلی تواندیمنوع سم، مسیر تجویز، دوز و زمان و حتی نژاد موش 

و همکاران نشان داد مصرف   Singhباشد. مطالعات هاتفاوتبر این 

روز باعث کاهش وزن بدن موش  35استامی پراید به مدت 

بنابراین، کاهش  .(2)صورت وابسته به دوز شد آزمایشگاهی به

 عمدتاً تواندیم ACPپس از قرار گرفتن در معرض  جادشدهیاوزن 

 به دلیل اختلال در جذب غذا باشد.

های حساس در برابر حمله لیپیدهای غشاء جزء مولکول

ROS دچار پراکسیداسیون  هاآنها هستند و در اثر مواجهه با

یون یک محصول انتهایی حاصل از پراکسیداس MDAشوند. می

عنوان یک شاخص مناسب جهت بررسی که به استلیپیدها 

سطح  افزایش(. 32گیرد )قرار می مورداستفادهوضعیت اکسیداتیو 

MDA غشاء  آسیب و لیپیدها پراکسیداسیون افزایش دهندهنشان

  MDAاست. در این مطالعه استامی پراید باعث افزایش سلولی

توسط استامی پراید و ها ROSشد که این افزایش ناشی از تولید 

. تحقیقات استی غشایی دهایپیلافزایش پراکسیداسیون 

دهد که استامی توسط چاکرون و همکاران نیز نشان می شدهانجام

 است مطالعهاین  باشود که موافق می MDAپراید باعث افزایش 

هم  MDAشود میزان و هرچه دوز استامی پراید بیشتر می

در  MDAمقدار  . در این پژوهش(98) ابدییمافزایش 
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در  ACPی نسبت به گروه داریمعن طوربه  ACP+SMCگروه

متیل  -S احتمالاًدهد بافت کلیه کاهش یافت که نشان می

اکسیدانی خود تا حدی مانع از این ین با عملکرد آنتیسیستئ

 -Sافزایش شد. در مطالعات ژانگ و همکاران نیز گزارش شد که 

. طبق (39)شود می LPOو MDAمتیل سیستئین باعث کاهش 

آلیل سیستئین  -Sمتیل سیستئین،  -Sتحقیقات یان و همکاران 

ناشی از  افتهیشیافزا MDAپروپیل سیستئین باعث کاهش  -Sو 

شوند و اثر سمیت اتانول را در موش آزمایشگاهی کم اتانول می

 ACP+SMC+NAC. در پژوهش حاضر در گروه (30)کنند می

 دتوانیمی افزایش یافت که داریمعنطور به MDAمقدار   NAC و

استیل  -Nو همچنین دوز بالای  NAC، SMCناشی از تداخل 

را گزارش  NACسیستئین باشد. مطالعات پیشین اثر جانبی 

 بر محافظتی اثر پایین دوزهای در NACکه طوریبه اندکرده

 کاهش به و داشته اندوتوکسین یک با شده مسموم یاهموش

 در اما کند،میکمک  ریمومرگ کاهش و آزاد یهاکالیراد

 ریوممرگ میزان باعث افزایش و داشته معکوس اثر بالا یهاغلظت

 . (32، 33)شد  اندوتوکسین با شده مسموم یهاموش در

پلاسما از روش  تام دانیاکسیآنت ظرفیت گیریازهاند برای

FRAP اکسیدانظرفیت آنتی که ما نشان داد نتایج شد. استفاده 

به علت  است که ممکن افتهیکاهش ACPتام پس از تزریق

های واکنشگر اکسیژن تولید گونه از ناشی استرس اکسیداتیو

 ACP+SMCهای تام در گروه دانیاکسیآنتباشد. ظرفیت 

˓ACP+NAC  وACP+SMC+NAC  نسبت به گروهACP 

 وNAC بنابراین ؛ نبود داریمعنکاهش یافت ولی این کاهش 

SMC ازحد اکسیدان مانع از کاهش بیشعنوان یک آنتیبهTAC 

در سرم و بافت  TACمقدار   NACشوند. در گروهمی ACPتوسط 

ی داناکسیناشی از خاصیت آنتی احتمالاًکلیه افزایش یافت که 

NAC .نیز  (35)نتایج حاصل از پژوهش نوری و همکاران  است

و سیلیمارین باعث تعدیل در ظرفیت   NACدهد کهنشان می

شود که در اثر دانی تام سرم موش صحرایی نر میاکسیآنتی

 بود.  افتهیکاهشسمیت با دیکلوفناک 

 سمیت برابر در سلول دفاعی بخشی از اولین خط CATآنزیم  

 الاب ترکیبی میل با کاتالاز آنزیم. است آزاد هایرادیکال از ناشی

نتایج  شود.می 2Oو تبدیل آن به آب و  2O2H شدن خنثی باعث

دهد که استامی پراید باعث افزایش ز این مطالعه نشان میحاصل ا

 ROSناشی از افزایش  احتمالاًشود که می CATفعالیت 

توسط استامی پراید است تا با افزایش کاتالاز از ازدیاد  دشدهیتول

2O2H بنابراین ؛ و آسیب بافتی تا حد ممکن جلوگیری شود

تواند نوعی توان گفت که افزایش فعالیت کاتالاز میمی

 .(36)های دفاعی در برابر استرس اکسیداتیو باشد مکانیسم

 دارد، نیز وجود گلوتاتیون ساختار در که سیستئین نهیدآمیاس

 تخریب و کاتابولیزه خون است و در پلاسمای سمی آزاد طوربه

 بسیار درآید سیستین پپتید دی صورتبه اگر . اماشودیم

 .دهدیم دست از خود را سیدانیاکآنتی قابلیت و است پایدارتر

 رقابتی طوربه پایداری، بر علاوه تواندمی گلوتاتیون بنابراین

 دارا علت به سیستئین استیلN- نماید.  مهار را آزاد یهاکالیراد

 سازهای پیش از یکی عنوانبه سیستئین نهیدآمیاس بودن

داد دارد. نتایج این تحقیق نشان  اکسیدانیآنتی گلوتاتیون خواص

در  CATتا حدی سبب کاهش فعالیت آنزیم  NAC که تجویز 

کلیه و سرم شد. بنابراین کاهش فعالیت آنزیم کاتالاز بعد از 

به دلیل  احتمالاً ACPتنهایی و در ترکیب با به NACاستفاده از 

. اما در استهای واکنشگر اکسیژن در حذف گونه  NACتوانایی 

انجام دادند در اثر تجویز  (98)تحقیقاتی که چاکرون و همکاران 

روز فعالیت آنزیم کاتالاز  62استامی پراید بر موش صحرایی طی 

ن بیشتر باشد ای و هر چه دوز تزریقی استامی پراید افتهیکاهش

فاوت تواند ناشی از تشود، این تناقض میکاهش فعالیت بیشتر می

تزریق استامی پراید  احتمالاً درواقعدر طول دوره تزریق باشد. 

شده که متعاقباً سیستم  ROSباعث تولید  مدتکوتاهطی دوره 

دفاعی موجود زنده با افزایش فعالیت آنزیم کاتالاز سعی در تعدیل 

دارد. اما زمانی که تزریق استامی پراید طی یک دوره  اثر سم

موجب تضعیف سیستم   ROSبا افزایش زیاد ابدییمطولانی تداوم 

شود. نتایج حاصل از تحقیقات دفاعی و کاهش فعالیت کاتالاز می

روز  0نیز شاهدی بر این ادعاست که بعد از  (30)یان و همکاران 

تزریق متوالی سم شبه نیکوتینی نیتن پیرام، فعالیت آنزیم کاتالاز 

شود و هرچه دوز تزریقی نیتن پیرام بیشتر شد این زیاد می

روز تزریق متوالی  08تر مشاهده گردید، اما بعد از افزایش بیش

نیتن پیرام فعالیت آنزیم کاتالاز کم شد. بنابراین نتایج مختلف 

 به دلیل نوع سم، مسیر تجویز، دوز و زمان مواجهه باشد.  تواندیم

در سرم و بافت کلیه  GST داریمعندر این مطالعه افزایش 

ه ل مشاهده گردید. استفادتحت اثر استامی پراید نسبت به کنتر

تا حدی باعث  متیل سیستئین -Sاستیل سیستئین و  -Nاز 

نسبت به گروه  هیو کلدر سرم  GSTفعالیت آنزیم  داریمعنکاهش 

ACP  .مقدار گردیدGSH  سرم نسبت به گروه کنترل کاهش پیدا

 ACP+SMC+NACدر گروه  کهیدرحالنبود  داریمعنکرد اما 
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ی نسبت داریمعنکاهش  هاگروهه با سایر در مقایس GSHمقدار 

ناشی از تداخل در عملکرد  تواندیمبه گروه کنترل نشان داد که 

SMC  باNAC  .توسط گلوتاتیون کاهش جبرانی طورکلبهباشد 

NAC تواند ناشی از عمل میNAC سنتزدر  ساز پیش عنوانبه 

 حذف در آن مستقیم عملکرد طورنیهم و گلوتاتیون

 باعث GSHاز با استفاده  GST. آنزیم باشد زادی آهاکالیراد

 بنابراین ؛گرددمی بدن از هاآن دفع و سموم حلالیت افزایش

 و استرس آسیب هیعل هابافت محافظت در مهمی نقش

ی هادانیاکسیآنت نیترمهمدارد. گلوتاتیون نیز یکی از  اکسیداتیو

ها شود ROSباعث حذف  ماًیمستق تواندیمسلولی است که هم 

مطالعات . (38)باشد  GST میآنزعنوان ماده اولیه برای و هم به

تزریق  اثر رد GSTدهد افزایش نیز نشان می شدهانجامقبلی 

 دفاع افزایش و  GSHمصرف افزایش دهندهنشاناستامی پراید 

که با  (31)آن است  یسازیخنث جهت سم این مقابل در بدن

پس  GSTافزایش فعالیت  کهییازآنجامطالعات ما همخوانی دارد. 

بوده است بنابراین  GSH همراه با کاهش مقدارACP از مصرف 

ت افزایش تواند هم به علمی  GSHگفت که کاهش توانیم

عنوان ماده اولیه توسط این آنزیم و مصرف آن به GSTفعالیت 

عنوان یکی از اجزاء سیستم مصرف آن به به هم مربوط باشد و

نتایج حاصل  .باشد آزاد هایدفاعی بدن برای از بین بردن رادیکال

که بعد از تزریق سم  (22)از تحقیقات بال و همکاران نشان داد 

روز به موش صحرایی نر  12شبه نیکوتینی کلوتیانیدین به مدت 

نیز نشان دادند  (29)گسمی و همکاران  کاهش یافت. GSHمقدار 

و  GSHکه اثر استامی پراید بر موش صحرایی باعث کاهش 

 تولید استامی پراید باشود. در موش صحرایی می GSTافرایش 

، غشاء لیپیدپراکسیداسیون افزایش سبب آزاد هایرادیکال

، کاهش سطح GST، افزایش فعالیت  GSHغلظت کاهش

در سرم و بافت کلیه   CATاکسیدانی تام و افزایش فعالیتآنتی

 متیل -Sشود. مطالعات زیادی نشان دادند که تجویز می

اکسیدان با عنوان آنتیسیستئین به استیل -N سیستئین و

طور نسبی باعث کاهش سمیت های آزاد بهکاهش رادیکال

 . (20-22)شوند می

 

 

 

 یریگجهینت
پراید باعث افزایش  استامی دهد،العه نشان مینتایج این مط

کلیه و سرم  بافت در GST، CATهای آنزیم فعالیت داریمعن

و در ترکیب با  تنهاییبه SMCو  NAC نسبت به کنترل گردید.

ACP یهاآنزیم افزایش در تعدیل باعث GST ˓MDA CAT  و

بنابراین نتایج پژوهش ما ؛ شد TAC و GSH کاهش در تعدیل

 عنوانمتیل سیستئین به -Sاستیل سیستئین و  -Nان داد نش

 باعث نسبی طوربه آزاد هایرادیکال کاهش با اکسیدانآنتی

 شوند.می پراید استامی سمیت کاهش

در حال حاضر با سموم ها کشحشرهکنترل شیمیایی 

اربرد که ک ردیگیمنئونیکوتینیدی مانند استامی پراید صورت 

دارای اثر استامی پراید  بزرگی روبرو است. یهاچالشبا  هاآن

گوارشی و با خاصیت بسیار قوی سیستمیک و نفوذ  ،تماسی

سرعت عمل بالا ولی سمیت کم برای پستانداران  ،موضعی زیاد

است. این ترکیب موجب اختلال در سیستم عصبی حشرات شده 

 ج. با توجه به نتایشودیسرعت تجزیه مدر مقابل نور خورشید به و

شرایط نگهداری، زمان مصرف، گردد در این مطالعه پیشنهاد می

و نحوه مصرف، شرایط جوی محیط و اختلاط آن با سایر  چگونگی

 دوز مصرفی سم استامی پرایدمقدار و ، سموم و ترکیبات شیمیایی

ی هابافتو  ستیزطیمحنظارت شود تا اثرات نامطلوب آن بر 

ی براSMC  وNAC ی هاندایاکسیآنتمختلف کاسته شود و از 

 نقش حفاظتی استفاده شود.
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Abstract 
 

Background & Objectives: Acetamiprid (ACP), as a neonicotinoid toxin, causes free radicals 

production and oxidative stress in various organisms. The aim of this study was to evaluate the 

antioxidative effects of N-acetylcysteine (NAC) and S-methylcysteine (SMC) on reducing 

acetaminoprid-induced oxidative stress in serum and kidney of rats. 

Materials & Methods: In this experimental study, 42 male Wistar rats were randomly divided into 6 

groups of 7 including one control, one sham (normal saline) and five experimental groups, which 
intra-peritoneally received ACP (5 mg/kg), NAG (160 mg/kg), SMC (100 mg/kg), ACP+NAC, 

ACP+SMC, and ACP+ NAC+SMC for one week. After separation of serum and kidney tissue, the 

activity of the catalase (CAT), glutathione S-transferase (GST), glutathione concentration (GSH), 

malondialdehyde (MDA) and total antioxidant (TAC) was determined. 

Results: Acetamiprid caused significant increase in GST activity in serum and kidney (p< 0.01), CAT 

activity in serum and kidney (p< 0.05) but insignificant increase in MDA level and insignificant 

decrease in GSH and TAC compared to control. NAC and SMC, alone and in combination with ACP, 

restored the levels of TAC, GSH and MDA and activities of CAT and GST. 

Conclusion: Acetamiprid increases lipid peroxidation, activity of CAT and GST, and decreases the 

concentration of GSH and TAC, presumably by producing free radicals. Administration of NAC and 

SMS as antioxidants causes a decrease in acetamiprid toxicity due to relative reduction of free radicals. 
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