
 .....بر A ويتامين  آنتي اكسيدانياثر

 23

  مقاله تحقيقي
  

موش  مغز استخوانهاي اريتروسيت هايبر فراواني ميكرونوكلئوس A ويتامين اكسيداني آنتياثر
  كوچك آزمايشگاهي

  
  1 شهري، ناصر مهدوي1 ، فرهنگ حداد1،* ، جواد بهارآرا1 فهيمه طالب پورقشلاقي

  
  دانشگاه آزاد اسلامي، واحد مشهد، گروه زيست شناسي، مشهد، ايران  .1

  
: ، نمـابر  0511 – 6223137: حوزه معاونت پژوهشي، تلفـن       ،42 اماميه   ، قاسم آباد  ،جواد بهارآرا، مشهد  :  مسؤول مكاتبات  *

   baharara@yahoo.com: ، پست الكترونيكي0511 – 6228310
  

  مشهد واحد ، دانشگاه آزاد اسلامي، دانشكده علوم پايه، آزمايشگاه تحقيقاتي تكوين جانوري:محل انجام تحقيق
  

 23/5/90:تاريخ پذيرش              18/2/90 :تاريخ دريافت
  

 چكيده 
، ييـست هاي ز ءهـا، غـشا   هاي محلول در چربي است كه نقش مهمي در ليپـوپروتئين           يكي از ويتامين   Aويتامين  

 اكسيداني كه در برابر آسيب اكـسيداتيو چنين زنجيره آنتيثل و رشد جوانه اندام حركتي و هم    مسيستم عصبي، توليد  
هـاي  بـر فراوانـي ميكرونوكلئـوس      A ويتـامين    اكـسيداني ضـر اثـر آنتـي     در پژوهش حا   .بر عهده دارد   رند،گيقرار مي 

 موش 24در اين مطالعه تجربي آزمايشگاهي . ه استبررسي شد Balb/Cنژاد هاي مغز استخوان موش نر اريتروسيت
 در شـرايط    ،شـاهد هاي گروه   موش.  تقسيم شدند   شاهد و تجربي   ه گرو دو به صورت تصادفي به      Balb/C نر بالغ نژاد  
 به مدت چهار روز متوالي IU/Kg 15000 غلظت با Aويتامين  ،هاي گروه تجربي شدند و به نمونهداريطبيعي نگه

 تـشريح شـدند و      تجربـي  وشاهد  هاي گروه   كليه موش ،پس از اتمام دوره تيماري    . به صورت درون صفاقي تزريق شد     
افـزار   نـرم   هاي كمي حاصل با   داده. كروماتيك مغز استخوان انجام شد    هاي پلي در اريتروسيت  آزمون ميكرونوكلئوس 

SPSSو آزمون آماري  T-Test  05/0 در سطحP<هاي پليها در اريتروسيتفراواني ميكرونوكلئوس.  تحليل شد-
  سه بـا گـروه شـاهد      ي ـدر مقا ) A) 60/0±295/4كروماتيك مغز استخوان مـوش نـر بـالغ تيمـار شـده بـا ويتـامين                  

ختلـف از قبيـل     هـاي م  امروزه تمـام افـراد در معـرض اشـعه         ). >001/0P(دار نشان داد    كاهش معني ) 4/0±521/7(
 بسياريگيرند كه   هاي محيطي و شيميايي قرار مي     چنين اكسيد كننده   و هم  امواج تلفن همراه  ،  هاي راديويي فركانس

هاي راديكال ،، سيستم دفاعي بدن   طبيعيدر حالت    .دانند مي  زيان بار  سلامتياين عوامل را براي     اثرات  از دانشمندان   
د نشواما عوامل مخرب محيطي باعث مي ،كندضرر ميخنثي و بي ،شوندهاي بدن ايجاد ميفعاليتكه در اثر را آزادي 

هـاي آزاد  توسـط راديكـال  ن هاي بددر نتيجه ساختمان و عمل سلول هاي آزاد مبارزه كند، اين راديكال بدن نتواند با    
سازي و خنثـي  هاي آزاد را پاك ـستند كه راديكالها تركيباتي ه اكسيدانآنتي. شودو منجر به بروز بيماري مي      تخريب

 باعث IU/Kg 15000  با غلظتAويتامين  بنابراين  . دنكن مي جلوگيريها  ها روي سلول  تخريبي آن كرده و از اثرات     
  . شودمي Balb/Cستخوان موش نر بالغ نژاد كروماتيك مغز اهاي پلي در اريتروسيتفراواني ميكرونوكلئوسكاهش 

  
  ، ميكرونوكلئوسBalb/C، اريتروسيت، Aاكسيدان، ويتامين  آنتي: كليديهايهواژ
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  مقدمه
هاي محلول در چربي     يكي از ويتامين   Aويتامين  

هاي ءهـا، غـشا   است كه نقش مهمي در ليپـوپروتئين      
هاي عصبي   تقسيمات ميتوز، سيستم   زيستي، تحريك 

و توليدمثلي، رشـد جوانـه انـدام حركتـي و زنجيـره             
- قرار مي  اكسيداني كه در برابر آسيب اكسيداتيو     آنتي

رشد  در پيشبرد    Aويتامين  . )1(د  گيرند، برعهده دار  
و در حفظ   ) 2(استخوان و تكوين دندان دخالت دارد       

 و در   كنـد مـي نقـش    ءايفااعمال بينايي و توليدمثلي     
-گـزارش  ).3(بيان ژن و تكوين جنين نيز موثر است         

 زيادي از عملكردهاي اين ويتامين در جلوگيري        هاي
 .هـا منتـشر شـده اسـت       و يـا بهبـود آن     ها  از بيماري 
گاه هــاي دســت در جلــوگيري از بيمــاريAويتــامين 

مثلي، نقـش مـوثري     گوارش، تنفس، ادراري و توليـد     
سيم ميتوز را تحريك    تق ،ويتامين اين   ،همچنين. دارد

هاي كـلاژن   ها و رشته  ست به تشكيل فيبروبلا   كرده و 
هـا  و جوش خوردن زخم    و سبب التيام     كندميكمك  

بـراي رشـد طبيعـي      ، همچنين   اين ويتامين . شودمي
 كمبـود ويتـامين      عارضـه   در .ضروري است ،  استخوان

A  ،         رشد طولي استخوان صورت نگرفته و جمجمـه و
گيـري سيـستم عـصبي در       شـكل ستون فقرات براي    

ويتامين ). 4(كنند  حال رشد به اندازه كافي رشد نمي      
A       عـين حـال      يك متابوليت فعال فيزيولوژيـك و در

در صـورت افــزايش  . داراي قابليـت تراتوژنيـك اســت  
ــك  ــدود تراتوژني ــه ح ــراكم آن ب ــواقص ،ت  موجــب ن

هاي حركتي و لوله    جمجمه، چهره، اندام  مادرزادي در   
-نقش تقويـت   ي،مطالعات ديگر ). 5(د  گردعصبي مي 

هــا را توســط برخــي ويتــامينكننــدگي اثــر درمــاني 
زمـان  تجـويز هم  ،  مـثلاً . كنـد تاييـد مـي    A ويتامين

 ـ    در تراكم  D3 و ويتامين    Aويتامين   ه هاي مختلـف ب
هـاي  باعث كـاهش تكثيـر و تمـايز سـلول         ،  طور توام 

ريـزي شـده را     كارسينوماي ششي شده و مرگ برنامه     
 ايـن ويتـامين     ،چنـين هم. )6(نمايد   مي ءها القا در آن 
ز آســيب اكــسيداتيو و ااكــسيدان قــوي اســت آنتــي

اكسيداتيو در نتيجه افزايش    ي   القا .كندجلوگيري مي 
اكـسيداني  استرس اكسيداتيو نسبت به ظرفيت آنتـي      

- آنتـي  هايها و آنزيم  اكسيداناست كه به سطح آنتي    
ه است كـه     شد مشخص). 10(اكسيداني بستگي دارد    

هاي خوني انساني،    روي لنفوسيت  Aبا تاثير ويتامين    

 آلفـا   تعويض كروماتيـدهاي خـواهري القـايي توسـط        
اثـرات نـامطلوب    ). 7 (يابـد كاهش مـي   B1 توكسين

بافـت مغـز    بيولوژيكي و هيـستوپاتولوژيكي كـه روي        
شود، لاتونين بي اثر مي   حدودي با م   شود، تا ايجاد مي 

-ها توصـيه مـي    اكسيدانتي مصرف آن  ه همين دليل،  ب
ــتبررســي ). 8(شــود  ــايي در محــيطجمعي ــايه   ه

in vivo و in vitroعوامـل  شخص سـاخت كـه   م ـ ،
ــيب  ــايي آس ــنش الق ــسيكي، واك ــاي ژنوتوك ــاي ه ه

ژنوتوكسيكي را نسبت به عوامل فيزيكي و شـيميايي         
ايـن عملكـرد ژنوتوكـسيكي ممكـن        . دهدافزايش مي 

هاي سلولي و   ماناست با واسطه اثرات گرما در ساخت      
كنش با مكانيـسم    هاي آزاد و برهم    تشكيل راديكال  يا

ــراه باشــــد DNAتعميــــري  ــصاره). 9( همــ   عــ
 Sea-buckthorn) SB (  حاوي ويتـامينA, C, 

B1, B2تاثيرات . ها است و فلانوئيدها و ميكروالمنت
 بـــا كـــم شـــدن تعـــداد SBژنوتوكـــسيكي آنتـــي

شده است   مشاهده   ، استخوان هاي مغز ميكرونوكلئوس
)10 .(Decamba   كـه  ك اسـت     يك ماده ژنوتوكسي

 باعـث افـزايش   ،هامستر چيني  هاي تخمدان  سلول در
 ،ايـن مـاده   . شـود مي) SCE(كروماتيدهاي خواهري   

 DNAشـود و بـه      هاي آزاد مـي   سبب ايجاد راديكال  
تجربيــات نــشان داده اســت كــه . رســاندآســيب مــي

). 11(بخشد  اثر سوء اين ماده را بهبود مي      Eويتامين  
نظير ،  هاي مختلف استفاده روز افزون از اكسيد كننده     

امواج الكترومغناطيسي، پرتوهاي فرابنفش خورشيد و      
ها، مواد آرايشي   مواد شيميايي گوناگون مانند شوينده    

باعث آسيب و اثرات سوء     ... هاي خوراكي و    و افزودني 
بـسيار  هـاي   ها شده و يكي از دغدغه     براي كاربران آن  

، ل به همـين دلي ـ    . سازمان بهداشت جهاني است    ممه
در حال  ها  اكسيدانروي اثرات آنتي  وسيعي   تحقيقات

اكــسيداني در ايــن پــژوهش اثــر آنتــي .انجــام اســت
 در كـاهش  IU/Kg  15000 غلظـت  بـا  Aويتامين 

هـاي مغـز اسـتخوان       اريتروسـيت  ژنتيكيهاي  آسيب
ه مورد بررسي قرار گرفت ـ   ،  Balb/Cموش نر بالغ نژاد     

  . است
  

  هاروشمواد و 
  حيوانات
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اين مطالعه از نوع تجربي آزمايشگاهي است و در         
 در آزمايشگاه تحقيقـاتي تكـوين       1388 -1389سال  

شناسـي دانـشگاه آزاد اسـلامي       جانوري گروه زيـست   
در ايـن تحقيـق جهـت       . واحد مشهد انجام شده است    

- بر اريتروسيت  Aاكسيداني ويتامين   بررسي اثر آنتي  
هـاي بـالغ    كروماتيك مغز استخوان، از موش    يهاي پل 

 گرم وزن داشتند و     25– 30نژاد بالب سي كه حدود      
سـازي رازي مـشهد خريـداري شـده         از موسسه سرم  

 اين  .بودند به عنوان مدل آزمايشگاهي استفاده گرديد      
، ها در اتاق پرورش حيوانات در شـرايط طبيعـي    موش

 23±1د  حدو دماي،د درص70 تا 60حدود  رطوبت با
 سـاعت   12(گراد و دوره نـوري طبيعـي        درجه سانتي 

كربنـه  هاي پليدر قفس)  ساعت تاريكي 12روشنايي،  
بار شستشو   گ كه هر هفته دو    با درپوش سيمي ضدزن   

ها از غذاي آماده    ، نگهداري و براي تغذيه آن     دندشمي
 ماز شــركت جوانــه گنــدخريــداري شــده اســتاندارد 

 نيـز بـه مقـدار كـافي         آب. شـد ، استفاده مي  خراسان
  . گرفتميقرار آنها اي در اختيار توسط بطري شيشه

  
  هاي تجربيگروه

مــوش بــه طــور ســر  24 ،بــراي انجــام تجربيــات
هـاي ايـن    مـوش  (شـاهد  گروه مساوي    دوتصادفي به   

در شـرايط طبيعـي     گروه در اتاق پرورش حيوانـات و        
، هـاي ايـن گـروه     به موش (و تجربي   ) نگهداري شدند 

 به مدت چهار    IU/Kg 15000 غلظت با   Aن  ويتامي
) روز متــوالي بــه صــورت درون صــفاقي تزريــق شــد 

   ).12(تقسيم شدند 
  

   مطالعات بافت شناسي
هاي گـروه   پس از پايان دوره تيماري، كليه موش      

 بيهـوش و تـشريح      ،شاهد و تجربي به وسيله كلروفرم     
هـاي  شدند و سپس به كمك لوازم تشريح، اسـتخوان        

پا خارج و مغز استخوان به آرامـي توسـط          ران هر دو    
-خارج و در لوله آزمايش جمـع      ،  FBSتزريق محلول   

 10لولـه حـاوي سوسپانـسيون بـه مـدت           . آوري شد 
بـا دور  ) Kakusan, Japan(دقيقه در سـانتريفيوژ  

rpm 900   سـپس مـايع رويـي را دور        .  قرار داده شد
ريخته، به اندازه يك قطره نگـاه داشـته و تكـان داده             

در ادامـه بـا پيپـت       . ده تا محلول يكنواخـت گـرد      شد
روي لام قرار    ،يك قطره از محلول باقي مانده      ،پاستور

 بـا   ، سـاعت  48داده و گسترش تهيـه شـد و پـس از            
آميــزي بــراي رنــگ. متــانول تثبيــت صــورت گرفــت

گرانووالـد و   هـاي ماي  هاي تهيه شده از رنـگ     گسترش
  Schemidبـه روش ) Merk, Germany(گيمسا 

 ،آميــزي مناســبدر يــك رنــگ). 13(تفاده شــد اســ
بـه خـوبي بـه رنـگ         ،كروماتيـك هاي پلي اريتروسيت

 ها بـدون هـسته    ، اين سلول  شوندصورتي مشاهده مي  
ــستن ــلول . دهـ ــن سـ ــسته،  در ايـ ــد هـ ــاي فاقـ هـ

هــا بــه صــورت يــك هــسته كوچــك ميكرونوكلئـوس 
شود كه بـه سـهولت     در سيتوپلاسم ديده مي    ،ارغواني

در . شـود يكرونوكلئوس مشخص مي  به وسيله تست م   
 1000هـا در    تعداد ميكرونوكلئوس  ،هر لام تهيه شده   
كروماتيـك بـه وسـيله ميكروسـكوپ        اريتروسيت پلي 

هـاي  هداد. شمارش گرديـد ) Nikon, Japan(نوري 
  و آزمـون   SPSS رافـزا بـه كمـك نـرم      ،حاصلكمي  
.  تحليـل گرديـد    >05/0P در سـطح   T-Test آماري

 متعهـد بـه     ،ليه مراحل تحقيـق   مجريان پژوهش در ك   
  .رعايت اصول اخلاقي پژوهش بودند

 
  نتايج 

تجزيه و تحليل آماري نتايج شمارش ميانگين 
-پلي هايها در اريتروسيتنوكلئوستعداد ميكرو

هاي نر بالغ نژاد وان موشكروماتيك مغز استخ
Balb/C در مقايسه با ) 521/7±4/0(اهد گروه ش

دار بيانگر كاهش معني) 295/4±60/0(گروه تجربي 
 استها در گروه تجربي نوكلئوستعداد ميكرو

)001/0<P() 1 نمودار، 1 تصوير( .  
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نـوك فلـش    : B .هـاي شـاهد   كروماتيـك واجـد ميكرونوكلئـوس از نمونـه        هـاي پلـي   نوك فلش اريتروسـيت   : A - 1تصوير  
 ،Balb/C در گسترش مغز اسـتخوان مـوش نـر نـژاد           تجربيهاي  كروماتيك واجد ميكرونوكلئوس از نمونه    هاي پلي اريتروسيت
  . گيمسا–آميزي ماي گرانوالدرنگ ).100x(بزرگنمايي 
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  بحث
هاي مختلـف از    در معرض اشعه  ،  امروزه تمام افراد  

 و  امـواج تلفـن همـراه     هـاي راديـويي،     قبيل فركـانس  
هاي محيطي و شيميايي قـرار      همچنين اكسيد كننده  

اين عوامل  اثرات   ، از دانشمندان  بسياريگيرند كه   مي
، طبيعـي  در حالت . دانند مي بارزيان ،را براي سلامتي  

 اثـر   بـر هـاي آزادي كـه      راديكال ،سيستم دفاعي بدن  
-ضرر ميخنثي و بي ،شوندهاي بدن ايجاد مي   فعاليت

د بـدن   نشـو اما عوامل مخرب محيطي باعث مي     . كند
 ،هاي آزاد مبارزه كند، در نتيجـه      نتواند با اين راديكال   

هـاي  توسط راديكال هاي بدن   سلولساختمان و عمل    
-آنتـي  .شـود جر به بروز بيماري مي    و من  تخريب ،آزاد

هـاي آزاد را    ها تركيباتي هستند كه راديكال    اكسيدان
هـا  خريبـي آن  سازي و خنثي كـرده و از اثـرات ت         پاك

هـدف از   ). 15،14(د  ن ـكنميجلوگيري  ها  روي سلول 

 Aاكسيداني ويتـامين     بررسي تاثير آنتي   ،اين پژوهش 
آن زومي بـوده اسـت و نتـايج         مـو در مهار آسيب كرو   

هـا در   گر آن است ارزيابي تعـداد ميكرونوكلئـوس       بيان
هايي كه ويتامين   هاي مغز استخوان موش   اريتروسيت

Aــه صــورت درون ــت كرد را ب ــد، در صــفاقي درياف ن
دار شـاهد، كـاهش معنـي     هاي گـروه    مقايسه با موش  

  . يافته است
هـاي مغـز    آزمون ميكرونوكلئوس در اريتروسـيت    

 در  Schemidبار توسط   براي اولين    ،استخوان موش 
ترين تـست   متداولآزمايش  اين  .  آغاز شد  1973سال  

.  اسـت in vitroمدت در محـيط  ژنوتوكسيكي كوتاه
موزوم آسنتريك يا يك    واي از كر  تكه ،ميكرونوكلئوس

-كه در طي آنافاز تقسيم سلولي نمي      است  كروموزوم  
آسـيب  . به هـسته سـلول دختـر منتقـل شـود          د  توان

شـود  شكيل ميكرونوكلئـوس مـي    منجر به ت ـ   ،ژنتيكي
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ــوساريتروســيت). 13( ــز هــاي ميكرونوكلئ دار در مغ
استخوان با يـك روش سـاده و سـريع بـراي تعيـين              

عوامـل فيزيكـي و     مي كـه بـر اثـر        روموزهاي ك آسيب
). 17،16(آينـد  شوند، به دست مي شيميايي ايجاد مي  
ــادي  ــل زيـ ــشكيل ميكرو ،عوامـ ــوس را در تـ نوكلئـ

 حتـي   ؛دن ـكن مـي  ءالقاكروماتيك  هاي پلي اريتروسيت
گراد و بالاتر براي بيـشتر از        درجه سانتي  5/39دماي  

شـود   تـشكيل ميكرونوكلئـوس مـي      باعث ، دقيقه 30
كروماتيـك  هاي پلي فزايش فراواني اريتروسيت  ا). 18(

دهنـده القـاي    نـشان ،  دار در حيوانـات   ميكرونوكلئوس
  ). 19(زومي است موآسيب كرو

-تــاكنون مطالعــات زيــادي روي خاصــيت آنتــي
چنين اثـرات    و هم  Aها به خصوص ويتامين     اكسيدان

كه براي نمونـه    تامين انجام شده است،     دارويي اين وي  
  .آمد را ذكر كردتوان موارد پيمي

 روي GHz  4/2هاي الكترومغناطيـسي اثر ميدان
ــوس ــشكيل ميكرونوكلئ ــا در ســلولت ــاي ه – K1ه

)CHO (تشكيل . ستر چيني بررسي شد   هام تخمدان
ها يـا   ها از طريق شكستگي كروموزوم    ميكرونوكلئوس

 ءالقـا  ،هـاي اطـراف دوك    جلوگيري از تقسيم سـلول    
تـابش  . شـود ها مـي   اين سلول  شده و منجر به آسيب    

ب هاي الكترومغناطيسي با فركانس بـالا، موج ـ      ميدان
كـــه روي تـــشكيل شـــود افـــزايش حـــرارت مـــي

، Aگـذارد، امـا ويتـامين        مـي  هـا اثـر   ميكرونوكلئوس
 بـه ميـزان طبيعـي       ها را تقريباً  اكسيدانعملكرد آنتي 

اكـسيدان   يـك آنتـي    Aويتـامين    ).20(گرداند  بازمي
هاي اكـسيژن ناپايـدار     و با خنثي كردن مولكول    است  

هــاي آزاد، بــدن را در برابــر برخــي بــه نــام راديكــال
 احتمـال سـرطان     ها محافظـت كـرده، ضـمناً      بيماري

يـك مـاده    ميـد   آكريلآ ).21(دهد  نه را كاهش مي   سي
بـا اثـر    .  داراي اثرات ژنوتوكسيك اسـت     سمي است و  

هـاي مغـز     بـر سـلول    Aژنوتوكـسيكي ويتـامين     آنتي
هاي القايي توسط تعداد ميكرونوكلئوس ،  رتاستخوان  

 از طريـق    Aويتامين  ). 22(يابد  كاهش مي ميد  آكريلآ
تم ايمنـي و    اكـسيداني، تـاثير بـر سيـس       عملكرد آنتي 
 اتـصالات   هـاي داخـل سـلولي از طريـق        كنترل پيـام  

). 23(كنـد   زايي را بلوكـه مـي     دار، روند سرطان  فاصله
 Aتركيبـي از متوتروكـسات و ويتـامين         با  موشي كه   

تـوجهي در   تحت درمان قرار گرفته است، كاهش قابل      

در ،  هـاي آن ديـده شـده اسـت        تعداد ميكرونوكلئوس 
متوتروكـسات را بـه تنهـايي       هايي كه   مقايسه با موش  
اي است كـه اثـرات       متوتروكسات ماده  ،دريافت كردند 

- مـي  ءژنوتوكسيكي و سيتوتوكسيكي را در موش القا      
شـود   باعث كاهش اين اثرات مـي      Aكند كه ويتامين    

براي تمـايز و تكثيـر      اين ويتامين عامل مهمي     ). 24(
اكسيداني اسـت كـه      آنتي عين حال   و در  سلولي است 

دوزهاي ). 25(كند   جلوگيري مي  DNA به   از آسيب 
سمي و تراتوژن هستند و احتمـال       ،  Aبالاي ويتامين   

اي به رسپتورهاي هسته، دارد كه اين ويتامين اگزوژن
). 26( شـود    هـا ابد و سبب تغيير در بيـان ژن       اتصال ي 

Quemelo    غلظت   2007 در سال ،Mg/Kg 70  را 
نمـود  موثر تراتوژن در موش گزارش      به عنوان غلظت    

 و مشتقاتش در دوران بـارداري       Aاگر ويتامين   ). 27(
به صـورت ويتـامين تكميلـي و يـا در درمـان آكنـه،               

ه مقـدار زيـاد اسـتفاده       ها ب نئوپلازي و برخي سرطان   
). 28 (دنتوژنيك روي فرد و جنين دار      اثرات ترا  د،نشو

 IU/Kg 1000 و يــا  IU/Kg 15000تزريــق دوز  
 Swissمـوش نـژاد   هـاي  موجب ناهنجاري در اندام

Webster29(شود  مي.(  
انـد كـه    گروه ديگري از محققين نيـز نـشان داده        

هـاي حـاوي ميكرونوكلئـوس در       فراواني اريتروسـيت  
هـا  پـس از تمـايز بـا موتـاژن        ،  هاخون محيطي موش  

هــا و  هــدف موتــاژنDNA). 30(يابــد افــزايش مــي
، DNAتغييـر در سـاختار      با  ها است كه    كارسينوژن
هـاي  راديكال. شوندرگ سلولي را سبب مي    جهش و م  

شـوند   مـي  DNAافـزايش آسـيب بـه       آزاد نيز باعث    
ــزايش يالقــا). 31(  آســيب اكــسيداتيو در نتيجــه اف

اكـسيداني  استرس اكسيداتيو نسبت به ظرفيت آنتـي      
-هاي آنتـي  ها و آنزيم  اكسيداناست كه به سطح آنتي    

اد بـا ايج ـ  ،  اكسيداني بستگي دارد، استرس اكسيداتيو    
 DNAباعـث تغييـرات در       ،ROSهاي آزاد   راديكال

در ،   واسـطه  عامـل  بـه عنـوان      ROS). 32(شـود   مي
 DNAتعداد زيادي از اثرات بيولوژيك شامل آسيب        

غيرفعـال شـدن    ). 31( موتاسيون نقـش دارد      يو القا 
هاي بدن را از اثـرات مخـرب        هاي آزاد، سلول  راديكال

 كه تركيبات   الاين ح  با. داردن تركيبات مصون مي   اي
هـاي آزاد بـسيار فعـال و ناپايـدار         اكسيدان و راديكال  

هايي نظير  هستند، تمايل زيادي به واكنش با مولكول      
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-آنتـي .  دارنـد  DNAو   هـا  كربوهيـدرات  ها،پروتئين
قبل از تمـاس    دار را   هاي اكسيژن ها راديكال اكسيدان

يكـي از    گـزارش ). 31(سـازند    غيرفعال مي  DNAبا  
هـاي  حاكي از آن است كـه اگـر راديكـال          دانشمندان

هـا و   ن، پروتئي DNAآزاد از تركيبات مهم بدن نظير       
هاي جدي بـه     آسيب كنند،ها، الكترون دريافت    چربي
كنند و مشكلاتي براي سلامتي ايجاد ها وارد ميسلول

 سـبب   ،هـاي آزاد  اثرات تجمع راديكـال   . خواهند كرد 
قي و سرطان   هاي قلبي و عرو   پيري زودرس و بيماري   

پراكـسيد  ليپيـد   ايـن ويتـامين از تـشكيل        . شـود مي
پراكـسيد باعـث آسـيب بـه        ليپيد  كند،  جلوگيري مي 

DNA آسيب به   . شود ميDNA    باعث ايجاد جهش 
و  Alpsoy). 33(شـود   و افزايش خطر سـرطان مـي      

 انـد اي بيان كـرده   در تجربه ،  2009همكاران در سال    
ــاثير ويتــامين كــه  ــا عــث مــي Aت  تعــويض ،شــودب

توكسين كم  كروماتيدهاي خواهري القايي توسط آلفا      
برخـي   بـا    ،نتيجه حاصل از پژوهش حاضـر     ). 7(ود  ش

 در Aتجربيــات كــه بيــانگر اثــرات مخــرب ويتــامين 
بـا توجـه بـه      . )26 (مغـايرت دارد   دوزهاي بالا اسـت   
 با دوز Aويتامين رسد به نظر مي ،تجربيات بيان شده

ي را بـا جلـوگيري از       مـوزوم وهـاي كر  آسيب ،مناسب
  . دهدهاي آزاد كاهش ميتشكيل راديكال

 بيـانگر آن اسـت كـه      هـاي تحقيـق حاضـر       يافته
ژنوتوكــسيكي دارد و باعــث  نقــش آنتــيAويتــامين 

هـاي   ميكرونوكلئـوس در اريتروسـيت      فراواني كاهش
 اسـتخوان مـوش نـر بـالغ نـژاد         كروماتيـك مغـز     پلي

Balb/C سيدكنندهبا توجه به اين كـه اك ـ      . شوديم-
هاي بسياري در محيط اطراف و در غذاهاي مـصرفي          

توانـد در    مـي  Aما وجود دارد، اسـتفاده از ويتـامين         
. مـورد توجـه قـرار گيـرد        ،هاي ژنتيكي كاهش آسيب 

 بايد توجه داشت كه اسـتفاده از ايـن ويتـامين            ليكن
  . رعايت دوز مناسب باشد با نظر پزشك وزيربايد 

  
  تقدير و تشكر

سان محترم آزمايشگاه تحقيقاتي تكوين     از كارشنا 
نـين از   چ و هم   مـشهد  جانوري دانشگاه آزاد اسـلامي    

كـه در اجـراي ايـن        جناب آقاي مصطفي طالب پـور     
اري ز، تقدير و سپاسـگ    طرح پژوهشي همكاري نمودند   
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