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ارزیابی اثر مولیبدات سدیم بر فیبروز کبدي در مدل انسداد مجراي 
  صفراوي موش صحرایی

 5تهرانی ، داریوش مینایی4، سیدمحمد توانگر3، پژمان مرتضوي2، اکرم عیدي*1ابراهیم  مهسا آل
  

  چکیده
تجمع اسیدهاي صفراوي آبگریز در مدل حیوانی انسداد مجراي صفراوي، نقشی 

فیبروز کبد کلستاتیک که مشخصه آن تجمع . دکن میفیبروز کبدي ایفا اساسی در القاء 
هاي ماتریکس خارج سلولی است، با استرس اکسیداتیو و  بیش از حد پروتئین

مولیبدن یک عنصر . پراکسیداسیون لیپید ناشی از اسیدهاي صفراوي، در ارتباط است
ري از آنزیم هاي کمیاب ضروري است که بعنوان یک کوفاکتور در ساختمان بسیا

بر اساس نتایج حاصل از مطالعه قبلی ما، مولیبدات . کند زدایی عمل میسیستم سم
د بعنوان یک ماده محافظت کننده کبدي در مسمومیت ناشی از توان میسدیم 

هدف از مطالعه حاضر بررسی اثرات . ي صحرایی بکار رودها موشتتراکلریدکربن در 
ات سدیم، در مدل فیبروز القاء شده با انسداد مجراي درمانی یا ضد فیبروزي مولیبد

ي ها موشپس از انسداد مجراي صفراوي، . دباش میي صحرایی ها موشصفراوي در 
یا یورسودي اکسی ) کیلوگرم/گرم 2/0یا  1/0یا  05/0(صحرایی مولیبدات سدیم 

الی روز متو 45را بصورت خوراکی و به مدت ) کیلوگرم/میلی گرم 25(کولیک اسید 
انسداد مجراي صفراوي بطور قابل توجهی تجمع  .دریافت کردند) یک بار در روز(

کلاژن، همچنین نفوذ سلول هاي التهابی، نکروز کبدي و هیپرپلازي مجاري صفراوي 
این اختلالات بطور معنی . را القاء نمود که با رنگ آمیزي تریکروم ماسون تعیین گردید

مصرف . بهبود یافت) کیلوگرم/گرم 2/0و  1/0(سدیم داري توسط تیمار با مولیبدات 
ي صحرایی کلستاتیک ها موشد فیبروز کبدي را در توان میهمزمان مولیبدات سدیم 

د که کن مینتایج حاصل از این تحقیق پیشنهاد . مدل انسداد مجراي صفراوي مهار کند
لولی، اثرات ضد هاي ماتریکس خارج س مولیبدات سدیم احتمالا با مهار تولید پروتئین

  .دکن میفیبروزي خود را اعمال 
انسداد مجراي صفراوي، کلستاز، فیبروز کبدي، موش صحرایی، : واژگان کلیدي
  مولیبدات سدیم

  
  9/2/93: تاریخ پذیرش    30/10/92: تاریخ دریافت

  

  مقدمه
به معنی مهار جریان صفرا است که  (Cholestasis)کلستاز 

  کلستاز. ي یا خارج کبدي داشته باشدد منشا داخل کبدـوانـت می
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، متابولیکی، خودایمنیهاي  داخل کبدي به دلیل بروز بیماري
ها و یا استفاده از برخی  ژنتیکی و همچنین در اثر ایجاد عفونت

ي  خارج کبدي نیز در نتیجه ازکلست. دگرد میداروها ایجاد 
هاي  هاي مجاري صفراوي و بروز سرطان تشکیل سنگ

هاي  احتباس نمک). 2(د شو میصفراوي و پانکراسی ایجاد 
صفراوي آبگریز تحت شرایط کلستاز، سبب بروز آسیب در 

. دگرد میهاي کبدي و متعاقب آن، فیبروز کبدي  هپاتوسیت
ه خوبی شناخته نشده است، مکانیسم فیبروز در کبد کلستاتیک ب

هاي صفراوي بطور مستقیم و غیر مستقیم  ولی اثرات سمی نمک
. در ایجاد فرایندهاي التهابی و استرس اکسیداتیو نقش دارند

بنابراین این فاکتورها باید به عنوان اهداف قدرتمندي در 
مدل  .)3(پیشگیري و درمان فیبروز کبدي در نظر گرفته شوند 

) Bile Duct Ligation, BDL(مجراي صفراويتجربی انسداد 
در حیوانات آزمایشگاهی، یک شکل از فیبروز کبدي را القاء 

شناسی و بیماري زایی شبیه به فیبروز  د که از نظر علتکن می
اي مورد  بنابراین این روش بطور گسترده. کبدي در انسان است

هاي  کلستاز سبب افزایش اکسیدان). 1(گیرد  استفاده قرار می
د و استرس اکسیداتیو در این بیماري، یک پدیده گرد میکبدي 

ها، خصوصا کبد را  ها و اندام سیستمیک است که تمام بافت
  ). 10(د کن میدرگیر 

مولیبدن یک عنصر کمیاب ضروري براي گیاهان، جانوران و 
ها است که عمدتاً به شکل آنیون مولیبدات  میکروارگانیسم

)MoO4-2 (جـودات زنـده، جذب، منتقل و دفعمـو دنـدر ب 
  فعالیت کاتالیتیکی ندارد و پس ازاین عنصر به تنهایی . رددـگ می
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ورود به بدن باید با کوفاکتور خود باند شود و یا در ساختار 
هاي حاوي مولیبدن  در پستانداران آنزیم. آنزیمی قرار گیرد

یدروژناز، شامل سولفیت اکسیداز، گزانتین ده) ها مولیبدو آنزیم(
کننده آمیدوکسیم میتوکندریایی  ءآلدهید اکسیداز و جزء احیا

)mitochondrial amidoxime reducing component, 

mARC (ندباش می )هاي اکسیداسیون ها واکنش این آنزیم .)18 - 
ند و در سیستم انتقال الکترون میتوکندریایی کن میاحیاء را کاتالیز 

یرهاي متابولیسمی حیاتی در موجود نقش دارند، بنابراین در مس
مولیبدات سدیم با فعالیت شبه انسولینی . ندباش میزنده دخیل 

 دکن میخود، از اختلالات ایمنی ناشی از دیابت جلوگیري 
مولیبدات احتمالا این اثر شبه انسولینی خود را از طریق ). 14(

مهار پروتئین فوفوتایروزین فسفاتاز و به دنبال آن تحریک 
کند که نهایتا منجر به  وتئین تیروزین کیناز سیتوزولی اعمال میپر

بر اساس ). 15(د شو میفعال شدن اثرات زیستی انسولین 
تواند از بروز سرطان  تحقیقات انجام شده مولیبدات همچنین می

نیتروزو در  - Nمعده، مري و غدد پستانی که توسط ترکیبات 
با ). 12( گیري کندجلو د،شو میحیوانات آزمایشگاهی القاء 

افزون تعداد بیماران مبتلا به کبد کلستاتیک توجه به افزایش روز
و فیبروز کبدي، استفاده از یک مکمل محافظ کبدي و ضد 

. نماید هاي اصلی، بسیار ضروري می فیبروزي همسو با درمان
هدف از این مطالعه بررسی اثر مولیبدات سدیم بر روي فیبروز 

  .دباش میحرایی کلستاتیک هاي ص کبدي در موش
  

  مواد و روش کار
محصول شرکت مرك ) Na2MoO4 -2(ترکیب مولیبدات سدیم 

و یورسو دي اکسی کولیک اسید ) Merck, Germany(آلمان 
محصول کشور ایتالیا در این تحقیق ) Ursobilaneنام تجاري (با 

  .مورد استفاده قرار گرفت
  مدل حیوانی بکار رفته در تحقیق

ژاد ویستار  سر موش صحرایی نر بالغ ن 81مطالعه تجربی در این
(Wistar)  گرم از انستیتو پاستور  230-250با محدوده وزنی

ایران خریداري شده و به اتاق حیوانات مجتمع آزمایشگاهی 

. رازي واقع در واحد علوم و تحقیقات تهران انتقال داده شد
د با درجه در اتاق حیوانات و تحت شرایط استاندار ها موش

ساعت  12درجه سانتی گراد و سیکل نوري  22± 2حرارت 
درصد  40- 60ساعت تاریکی و رطوبت نسبی  12روشنایی و 

در طول آزمایش آب و غذاي کافی همواره در . نگهداري شدند
تمامی مراحل آزمایش براي تمام . اختیار آنها قرار داشت

ام پذیرفت و ي مورد بررسی در شرایط کاملا یکسان انجها گروه
در طول دوره تحقیق موازین اخلاقی کار با حیوانات 

 9حیوانات به طور تصادفی در . آزمایشگاهی، رعایت گردید
  .سر موش صحرایی بود 9هر گروه شامل . گروه تقسیم شدند

 (BDL)حیوانات جراحی شده بدون ایجاد کلستاز: شم= 1گروه 

  .دندتیمار ش) حلال دارو(که روزانه با آب مقطر  
حیوانات جراحی شده : مولیبدات سدیم+ شم = 2-4ي ها گروه

بدون ایجاد کلستاز که روزانه به ترتیب با مولیبدات سدیم به 
 گرم بر کیلوگرم وزن بدن  تیمار شدند 2/0و  1/0، 05/0مقدار 

)4(.  
ي صحرایی کلستاتیک که روزانه با ها موش :کلستاتیک= 5گروه 

  .آب مقطر تیمار شدند
ي ها موش: مولیبدات سدیم+ کلستاتیک = 6- 8ي ها گروه

صحرایی کلستاتیک که به ترتیب با مولیبدات سدیم به مقدار 
  .گرم بر کیلوگرم وزن بدن تیمار شدند 2/0و  1/0، 05/0

یورسودي اکسی کولیک اسید + کلستاتیک = 9گروه 
)Ursodeoxycholic acid, UDCA :(ي صحرایی ها موش

میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن  25ا کلستاتیک که روزانه ب
UDCA تیمار شدند.  

در این مطالعه از یورسو دي اکسی کولیک اسید به عنوان یک 
مولیبدات سدیم و ). 16(داروي کنترل مثبت استفاده گردید 

UDCA  میلی لیتر آب مقطر و با روش  5/0بصورت محلول در
ز متوالی رو 45گاواژ درون معده اي، یک بار در روز و به مدت 

لازم به ذکر است که تیمار داروها به . به حیوانات خورانده شد
  .حیوانات از همان روز جراحی صورت گرفت
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القاء کلستاز با استفاده از روش انسداد مجراي صفراوي 
(Bile Duct Ligation, BDL)   

و  Uchinamiانسداد مجراي صفراوي بر اساس روش استاندارد 
پس از بیهوش کردن حیوان  .)21(شد انجام ) 2006(همکاران 

مخلوط کتامین  (.Intraperitoneal, i.p)با تزریق درون صفاقی 
میلی گرم  10(زین و زایلا) میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن 90(

لایه  3، بخش میانی حفره شکمی در )بر کیلوگرم وزن بدن
پوست، عضله و صفاق برش داده شد و مجراي مشترك 

شده و در دو قسمت توسط نخ بخیه نایلونی صفراوي شناسایی 
گره اول دقیقا زیر تقاطع مجراي . مسدود گردید 0- 4شماره 

. کبدي و گره دوم قبل از ورودي مجراي پانکراسی ایجاد شد
میلی  2. سپس مجراي صفراوي از بین این دو نقطه قطع گردید

به درون حفره %) 10سالین (لیتر سرم استریل قابل تزریق 
ریخته شد و سپس لایه هاي صفاق و عضله و پوست صفاقی 

پس از اتمام جراحی بمنظور جلوگیري از . به دقت بخیه زده شد
کاهش درجه حرارت بدن، حیوان تا بهوش آمدن کامل بر روي 

ي صحرایی ها موش. قرار گرفت (heat pad)صفحه گرمایشی 
گروه شم مشابه گروه کلستاتیک، تحت بیهوشی کامل قرار 

لایه پوست، عضله و  3و بخش میانی حفره شکمی در  گرفته
ي صفاق برش خورد و بدون ایجاد انسداد مجراي صفراو

(BDL) پس از گذشت . هاي شکمی با نخ بخیه دوخته شد لایه
. آوري گردید روز حیوانات با اتر کشته شده و کبد آنها جمع 45

 %10هاي بافت کبد بلافاصله در محلول بافر فرمالین  نمونه
هاي متداول پردازش گردید و  سپس مطابق روش. تثبیت گردید
ها توسط  هاي پارافینی تهیه شد و از این بلوك از آنها بلوك

میکرومتر  3- 5هایی به ضخامت  دستگاه میکروتوم روتاري، برش
هاي حاصله بعد از قرار گرفتن بر روي لام، با  برش. تهیه شد

رنگ آمیزي  (Massons trichrome)روش تریکروم ماسون 
  .و زیر میکروسکوپ نوري مورد مطالعه قرار گرفت گردید

  روش تجزیه تحلیل آماري
نتایج به دست آمده در این تحقیق به روش آزمون آنالیز 
واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی تحلیل گردید و 

ملاك استنتاج آماري و  ارائه شد Means±S.E.Mبصورت 
)05/0 <P (شد در نظر گرفته.  
  

  نتایج
 Sant’Annaفیبروز و آسیب کبدي بر اساس روش اصلاح شده 

به این صورت که در . )19( رتبه بندي شد) 2011(و همکاران 
ناحیه مورد بررسی قرار گرفت و  10هر نمونه بصورت تصادفی 

رتبه بندي . میانگین آنها بعنوان یک رتبه واحد در نظر گرفته شد
آسیب = 1بدون نکروز، = 0: نکروز. دباش میآسیب به شرح زیر 
= 3، %25- 50آسیب موضعی بین = 2، %25موضعی کمتر از 

  . نکروز وسیع= 4نکروز گسترده ولی موضعی، 
التهاب کانونی = 1عدم التهاب، = 0: نفوذ سلول هاي التهابی

التهاب = 3، %25-50التهاب کانونی بین = 2، %25کمتر از 
  . عالتهاب وسی= 4گسترده ولی موضعی، 

رسوب کلاژن بدون = 1فاقد بافت همبند، = 0: بافت همبند
دیواره کامل و = 3تشکیل دیواره ناقص، = 2تشکیل دیواره، 

  .دیواره کامل و ضخیم= 4نازك، 
کمتر از = 1عدم هیپرپلازي، = 0: هیپرپلازي مجاري صفراوي

گسترده ولی موضعی، = 3هر لبول، % 25-50= 2هر لبول، % 25
  . )6(وسیع = 4

داري بین  معنی دهد، تفاوت نشان می 1همانطور که جدول 
 BDLبین گروه شم و گروه  شناسیجراحات آسیبهاي  رتبه

 1/0وجود دارد، در حالیکه تیمار با سدیم مولیبدات با دوزهاي 
بل توجهی فیبروز گرم بر کیلوگرم وزن بدن بطور قا 2/0و 

- آسیبهاي  بررسی. کاهش داد BDLهاي  کبدي را در گروه
هاي فیبروز کبدي  شاخص ،آمیزي تریکروم با رنگ شناسی بافتی

هاي التهابی  ها، نفوذ سلول از جمله نکروز هپاتوسیت
، تکثیر کلاژن و هیپرپلازي مجاري )ها لنفوسیت(اي  هسته تک

ي ها گروهحالیکه در  در. نشان داد BDLصفراوي را در گروه 
) مولیبدات ي تجربی سدیمها گروه(مولیبدات سدیم + شم

 سدیم مولیبدات + هیچگونه تغییر بافتی نسبت به گروه شم
کبد به صورت منظم همراه با  شناسیریختمشاهده نشد و 
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ها، سینوزوئیدها و مجراي پورتال سالم بود و فیبروز  هپاتوسیت
ي صحرایی گروه ها موشتیمار ). 1 شکل(در آن مشاهده نشد 

BDL هاي  ري تمام شاخصبا مولیبدات سدیم بطور معنی دا
تیمار . فیبروز کبدي را در یک الگوي وابسته به دوز کاهش داد

آسیب کبدي را ) P> 05/0(نیز بطور قابل توجهی  UDCAبا 
کاهش داد ولی هیچ تاثیري بر روي سایر پارامترهاي فیبروز 

  ).1 جدول(کبدي نداشت 

. دباش میانحراف از معیار  ±نتایج بر اساس میانگین  .ویستار نژاد نر صحرایی يها موشدر  يکبد بافت آسیب امتیاز میزان بر مولیبدات سدیم اثر ـ1جدول 
  .سر است 9تعداد حیوانات در هر گروه 

)001/0 <p (***اختلاف از گروه شم را نشان می دهد ،. )05/0 < p (+ ،)01/0 <p (++،)001/0 < p (+++ اختلاف از گروه کلستاز را نشان می دهد.  
  

 ها گروه
  بندي آسیب رتبه  

 هایپرپلازي مجاري صفراوي )کلاژن(بافت همبند  التهاب نکروز

 0 0 0 0 شم

  (g/kg)مولیبدات سدیم + شم 
05/0 
1/0  
2/0 

  
0  
0  
0 

  
0  
0  
0 

  
0  
0  
0 

  
0  
0  
0 

 3 *** 3  ***3 *** 3***  (BDL)کلستاتیک 

  (g/kg)مولیبدات سدیم + کلستاتیک 
05/0 
1/0  
2/0 

  
3/0±6/2  

++ 7/0±8/1  
 +++3/0±4/1 

  
+++1  
+++1  

 +++2/0±2/1 

  
3/0±6/2  
++2/0±8/1  

 +++3/0±4/1 

  
2/1±3/2  
 ++7/0±8/1  

+21/0±8/1 

 UDCA (25 mg/kg) 3 +++1 3/0±6/2 3+ کلستاتیک
  
  

  

  

  

  



 یابی اثر مولیبدات سدیم بر فیروز کبدي در مدل انسداد مجراي صفراوي موش صحراییارز

 1425

  
  

  
  

  
  

  

  
  

اثر مولیبدات سدیم بر فیبروز کبد کلستاتیک القاء شده با روش  ـ1نگاره 
. ي صحرایی نر نژاد ویستارها موشدر  (BDL)صفراوي انسداد مجراي 

و  )CV(نمونه بافت کبد در گروه کنترل، سیاهرگ مرکزي . الف -1
  / )Trichrome*460(د شو میهپاتوسیتهاي سالم اطراف آن دیده 

سیاهرگ مرکزي . 50نمونه بافت کبد در گروه کنترل مولیبدن . ب - 1 
)CV( فضاي پورتال  و هپاتوسیتهاي سالم اطراف آن و)دیده ) پیکان
نمونه بافت کبد در گروه کنترل . پ - Trichrome* 160( / 1( دشو می

و هپاتوسیتهاي سالم اطراف آن  )CV(سیاهرگ مرکزي . 100مولیبدن 
نمونه بافت کبد در گروه . ت - Trichrome* 160(  /1(د شو میدیده 

و هپاتوسیت هاي سالم اطراف آن  )CV(سیاهرگ مرکزي . 200مولیبدن 
. ث -Trichrome* 160(  /1(د شو میدیده ) پیکان(و فضاي پورتال

نوك (هیپرپلازي مجاري صفراوي . نمونه بافت کبد در گروه کلستاز
دیده ) پیکان(و نفوذ بافت همبندي به صورت دیواره هاي نازك ) پیکان

+ در گروه کلستازنمونه بافت کبد . ج -Trichrome*160(  /1(د شو می
و نفوذ بافت ) نوك پیکان(هیپرپلازي مجاري صفراوي . 50مولیبدن 

 دشو میدیده ) پیکان(همبندي به صورت دیواره هاي نازك 
)Trichrome*160(  /1- مولیبدن + نمونه بافت کبد در گروه کلستاز. چ

و نفوذ بافت همبندي به ) نوك پیکان(هیپرپلازي مجاري صفراوي . 100
/  )Trichrome*160(د شو میدیده ) پیکان(دیواره هاي ناقص صورت 

هیپرپلازي . 200مولیبدن  +نمونه بافت کبد در گروه کلستاز. ح -1
و نفوذ بافت همبندي به صورت ) نوك پیکان(مجاري صفراوي 

. خ- Trichrome*160(  /1( دشو میدیده ) پیکان(هاي ناقص  دیواره
هیپرپلازي مجاري صفراوي . UDCA+نمونه بافت کبد در گروه کلستاز

) پیکان(هاي نازك  و نفوذ بافت همبندي به صورت دیواره) نوك پیکان(
  .)Trichrome*160(شود  دیده می
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  بحث
هاي مزمن کبدي است که به  فیبروز اختلال اصلی در بیماري

هاي مبتلا  اي عامل مرگ و میر در بسیاري از انسان طور گسترده
به دنبال آسیب کلستاتیک، کبد تحت . دباش میبه کلستاز کبدي 
گیرد که شامل ترمیم و  یابی مجدد قرار می یک فرایند مدل

ویژگی اصلی فیبروز، افزایش رسوب ماتریکس . فیبروژنز است
  ).6(خارج سلولی و کاهش تخریب آن است 

داري شدت فیبروز کبدي از  در این مطالعه کلستاز بطور معنی
ب کلاژن را در کبد افزایش داد، جمله نکروز، التهاب و رسو

ي صحرایی کلستاتیک با مولیبدات ها موشدرحالیکه تیمار 
سدیم، سبب کاهش این آسیب ها در یک الگوي وابسته به دوز 

هاي صفراوي  تحت شرایط کلستاتیک در اثر تجمع نمک. گردید
ها و فعال  سمی در کبد، التهاب بافتی به صورت تجمع لکوسیت

 تحت این شرایط). 6 و 7(د شو میوپفر آغاز هاي ک شدن سلول
هاي واکنش پذیر مشتق  هاي التهابی با آزاد کردن مولکول سلول

از جمله   (Reactive Oxigen Species, ROS)شده از اکسیژن 
، سبب بروز استرس بافتی در کبد (NO)نیتریک اکساید 

ر د) Stellate cells(ند که به دنبال آن سلول هاي اقماري شو می
را در  4و  1کبد فعال شده و تولید کلاژن خصوصا کلاژن نوع 

کلستاز به عنوان ). 6(دهند  ماتریکس خارج سلولی افزایش می
هاي کبدي همراه  د که با افزایش اکسیدانشو میاختلالی شناخته 

هاي التهابی و استرس  کلستاز سبب ایجاد واکنش. است
بنابراین فرایندهاي . دنگرد میاکسیداتیو و نهایتا فیبروز کبدي 

التهابی و استرس اکسیداتیو به عنوان دو هدف اصلی در 
بر ). 7( ندشو میپیشگیري و درمان فیبروز کبدي در نظر گرفته 

هاي هیستوپاتولوژیکی در این مطالعه، انسداد  اساس ارزیابی
مجراي صفراوي در گروه کلستاز بطور قابل توجهی فیبروز 

نمود که که در رنگ آمیزي تریکروم  ناحیه پورتال را القاء
بصورت تجمع کلاژن همراه با تکثیر سلول هاي اپیتلیالی 

این اثر بطور . مجاري صفراوي، التهاب و نکروز مشخص گردید
ما در این . داري با مصرف مولیبدات سدیم کاهش یافت معنی

مطالعه از یورسو دي اکسی کولیک اسید به عنوان یک داروي 
این ترکیب یک اسید صفراوي . ستفاده کردیمکنترل مثبت ا

ثانویه آبدوست و یک داروي موثر براي بیماران مبتلا به کلستاز 
ي اکسی کولیک اسید یورسو د. دباش مییا سنگ کیسه صفرا 

، کبد و صفرا جایگزین نمک هاي صفراوي الحاقی در سرم
د تاحدي از تجزیه ي لیپیدهاي غشایی توان مید و شو میآبگریز 

بر اساس نتایج ). 16( وسط نمک هاي صفراوي جلوگیري کندت
ي صحرایی گروه ها موشاثر تیمار  ،به دست آمده در این مطالعه

، فقط بر روي کاهش التهاب بافتی معنی دار  UDCAکلستاز با 
ي نکروز بافتی و هیچ تاثیر مثبتی بر رو UDCAبود و 

ت که این در حالی اس. مجاري صفراوي نداشت هایپرپلازي
کیلوگرم /میلی گرم 2/0و  1/0دوزهاي (تاثیر مولیبدات سدیم 

ي صحرایی ها موشبر کاهش رسوب کلاژن در کبد ) وزن بدن
ي ها موشتیمار . بود UDCAگروه کلستاز، بیشتر از اثر 
ها در برابر آسیب  از سلول ،صحرایی دیابتی با مولیبدات

  کشنده    متوسط    میزان .    دکن می    محافظت   پراکسیداتیو 
 )median lethal dose, LD50 ( براي مولیبدات سدیم در

میلی گرم بر کیلوگرم وزن  101- 330ي صحرایی بین ها موش
بر اساس نتایج این تحقیق تیمار ). 9(بدن گزارش شده است 

ي صحرایی گروه شم با مولیبدات سدیم حتی در ها موش
هیچگونه ) وزن بدن میلی گرم بر گیلوگرم 2/0(غلظت هاي بالا 

اختلال عضلانی یا رفتاري ایجاد نکرد و سبب مرگ حیوانات 
بر اساس معیارهاي اتحادیه اروپا براي مواد مضر، سمیت . نشد

ترکیبات مولیبدن بسیار کم است زیرا با افزایش مصرف 
 36- 90و تقریبا حدود . مولیبدن، دفع ادراري آن افزایش می یابد

از % 1شده از طریق ادرار، بیش از از کل مولیبدن مصرف % 
 دگرد میطریق صفرا و مقدار ناچیزي هم از طریق مدفوع دفع 

)17.(  
هاي اخیر توجه بیشتري به استفاده از اکسیدهاي فلزي  در دهه

مولیبدن یک . در پزشکی و فارماکولوژي معطوف شده است
اکسید فلزي است که مصارف فارماکولوژیکی زیادي از جمله 
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تا زمانی که . اي ضد سرطانی و ضد دیابتی داردکاربرده
تایروزین کینازها و فسفاتازها در فرایندهاي بیوشیمیایی 

ند توان میهاي مختلف نقش دارند، اکسیدهاي فلزي  بیماري
براي درمان مفید باشند، هرچند که مکانیسم عمل دقیق آن 

مولیبدن یک عنصر کمیاب ). 5(هنوز شناسایی نشده است 
هاي حاوي  آنزیم. راي جانوران و گیاهان استضروري ب

ي  احیاء در چرخه-هاي اکسیداسیون مولیبدن در واکنش
مولیبدن از ). 13(انتقال الکترون میتوکندریایی نقش دارند 

ها و کاهش حساسیت  طریق تنظیم وضعیت ردوکس پروتئین
به رادیکال هاي سمی، از غشاء سلولی در برابر آسیب 

این عنصر همچنین با افزایش . دکن می اکسیداتیو محافظت
هاي سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز، گلوتاتیون  فعالیت آنزیم

پر اکسیداز و گلوتاتیون ردوکتاز، وضعیت آنتی اکسیدانی 
هاي حاوي مولیبدن از  آنزیم). 15(بخشد  سلول را بهبود می

جمله گزانتین دهیدروژناز و آلدهید اکسیداز در سم زدایی 
ها، برخی داروها، استرادیول و  گزنوبیوتیک کبد از

که یک  mARCهمچنین ) 8(پروژسترون نقش دارند 
مولیبدوآنزیم است و اخیرا در پستانداران شناسایی شده، در 

هاي سمی و جهش زا نقش  سم زدایی هیدروکسیل آمین
افزایش نیتریک اکساید به عنوان یکی از عوامل موثر در . دارد

د و شو میي تحت شرایط کلستاز شناخته القاء فیبروز کبد
آرژنین نیتریک -د بیوسنتز وابسته به التوان می mARCآنزیم 

اکساید را تنظیم کند و نیتریک اکساید اضافی را به مرحله ي 
با کاهش سطح نیتریک  mARCبنابراین آنزیم . قبل احیاء کند

اکساید، نقشی اساسی در مهار آسیب کبد کلستاتیک، ایفا 
بروز کمبود مولیبدن در افراد سالم نادر است، . )11( دکن می

هاي فیزیولوژیکی و یا  با این حال افرادي که تحت استرس
هاي بیشتري قرار دارند، احتمالا به  در معرض گزنوبیوتیک

بر اساس تحقیق ). 18(مولیبدن بیشتري نیاز دارند 
Panneerselvam  تیمار خوراکی ) 2004(و همکاران

ي صحرایی ها موشروز در  30دیم به مدت مولیبدات س

دهد و  دیابتی، سطح پراکسیداسیون لیپید را کاهش می
در بررسی ). 14(عملکرد سیستم ایمنی را بهبود می بخشد 
و   Thompsonاثر ضد هایپرگلایسمی مولیبدات توسط

تعیین گردید که مصرف خوراکی  2004همکاران، در سال 
گلوکز و چربی را در  د مقدارتوان میمولیبدات سدیم 

مطالعه نتایج ). 20(ي صحرایی دیابتی متعادل سازد ها موش
اثر محافظت کبدي مولیبدات  )2011( عیدي و همکاران

سدیم بر مسمومیت کبدي القاء شده با تتراکلرید کربن در 
  ).4( ي صحرایی را نشان دادها موش

نتایج حاصل از این مطالعه اثرات ضد فیبروزي مولیبدات 
 .دهدایی کلستاتیک نشان میي صحرها موشدیم را در کبد س

ها  مولیبدات سدیم احتمالا با تنظیم وضعیت ردوکس پروتئین
هاي سمی، از غشاء سلولی در  و کاهش حساسیت به رادیکال

هاي اکسیژن واکنش پذیر از جمله نیتریک  برابر آسیب گونه
در نتیجه با کاهش استرس . دکن میاکساید، محافظت 

بنابراین شاید بتوان . نماید کسیداتیو، تولید کلاژن را مهار میا
از این عنصر در آینده به عنوان یک مکمل دارویی براي 
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