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Abstract 
Introduction: Acrolein is an important environmental, food and water pollutant that plays an 
important role in the development of several diseases. Resveratrol is a phenolic compound with 
antioxidant properties found in fruits such as grapes, berries and peanuts. The purpose of this 
study was to evaluate the protective effect of resveratrol in preventing Acrolein-induced toxicity 
in isolated mitochondria from the rat liver. 
Methods: Rat liver mitochondria were isolated by differential centrifugation. Different 
concentrations of Acrolein (100 μM to 2000 μM) were used to obtain an IC50. Different 
concentrations of resveratrol (2.5 μM to 40 μM) were then applied on mitochondria in the 
presence of Acrolein toxicity. 
Results: Acrolein IC50 was obtained via MTT assay as 400 μM. No toxic effect was observed for 
resveratrol and in the presence of Acrolein, there was a significant reduction in mitochondrial 
survival even at high concentrations of resveratrol compared to the control group (P < 0.001). 
Conclusions: The results of these study showed that resveratrol failed to exhibit a protective 
effect against acute Acrolein toxicity and just because a protective substance could be a marvelous 
antioxidant does not mean that it can prevent the mitochondrial damage resulted from any 
toxicant. 
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 کیدهچ

 ،ینخاع بیآس رینظ یماریب نیدر بروز چند یکه نقش مهم باشدیم یو آب ییغذا ،یطیمح ستیمهم ز ندهیآلا کی نیآکرولئ :مقدمه

. کندیم فایا یویکل تیو سم یکبد یانسفالوپات توس،یمل ابتید ،یو عروق یقلب یهایماریب مر،یآلزا یماریب س،یاسکلروز پلیمالت

ف از وجود دارد. هد ینیمانند انگور، انواع توت و بادام زم ییهاوهیاست که در م یدانیاکس یآنتبا خواص  یفنول بیترک کیرزوراترول 

جدا شده از کبد موش  یها یتوکندریبر م نیاز آکرولئ یناش تیاز سم یریرزوراترول در جلوگ یاثر محافظت یمطالعه، بررس نیا

 .باشدیم ییصحرا

 µMمختلفی از آکرولئین ) یهادورهای مختلف سانتریفیوژ جدا گردیدند. غلظتمیتوکندری های کبد موش صحرایی با  روش کار:

( برای µM 40تا  µM 2/5مختلفی از رزوراترول ) یهااستفاده شد. غلظت IC50( برای به دست آوردن دوز µM 5000تا  100

 سنجش بقای میتوکندری ها در حضور آکرولئین مورد ارزیابی قرار گرفت.

میکرومولار محاسبه گردید. هیچ اثر سمی برای رزوراترول  400معادل  MTT Assayآکرولئین با روش  IC50در این مطالعه  ها:یافته

بالای رزوراترول، در مقایسه با گروه  یهامشاهده نشد و در حضور آکرولئین، کاهش معنی داری در بقاء میتوکندری ها حتی در غلظت

 .(>P 001/0کنترل مشاهده شد )

حاد  استفاده شده دراین مطالعه اثرات محافظتی بر سمیت یهانتایج این مطالعه نشان داد که رزوراترول در غلظت گیری:جهنتی

 یهابیز آسا تواندییک آنتی اکسیدان قوی باشد، به این معنی نیست که م تواندیآکرولئین نداشته است و اینکه یک ماده محافظ م

 میتوکندریایی ناشی از هر سمی جلوگیری کند.

 :کلیدی واژگان

 نیآکرولئ

 میتوکندری

 رزوراترول

 ویداتیاسترس اکس

مقدمه

ها و سوخت و ساز بدن دارد، کبد نقش اساسی در متابولیسم چربی

 ATPهای کبدی )هپاتوسیت ها( منابع اصلی تولید میتوکندری سلول

و ظرفیت  ATPباشند. این اندامک نقش مهمی در میزان تولید می

آنتی اکسیدانی، اکسیداسیون چربی و فرآیند مرگ سلولی بر عهده دارد. 

ز طریق افزایش سطح استرس اکسیداتیو سبب عوامل سمی بسیاری ا

پروپنال یا -5.[1] شوندسرکوب عملکرد میتوکندری سلول می

باشد که در دمای می βو  αآکرولئین یک آلدئید الکتروفیل غیر اشباع 

اتاق به صورت بی رنگ و قابل اشتعال با بوی تحریک کننده و بسیار 

آلاینده مهم زیست محیطی، غذایی . این ماده یک [5]فرار وجود دارد 

باشد که توسط سازمان حفاظت محیط زیست آمریکا به عنوان و آبی می

آلاینده پر خطر شناسایی شده است که اهمیت مواجه با  100یکی از 

های روزانه افراد از طریق تنفسی، پوستی و خوراکی دو آن را در تماس

از جمله آسیب ها ز بیماریتواند در ایجاد بسیاری اکند و میچندان می

های قلبی و نخاعی، مالتیپل اسکلروزیس، بیماری آلزایمر، بیماری

ورد توجه معروقی، دیابت ملیتوس، انسفالوپاتی کبدی و سمیت کلیوی 

این ماده به عنوان یک واسطه ضروری برای سنتز . [4, 3] قرار بگیرد

 ودشتعداد زیادی از مواد شیمیایی وآلی در مقیاس صنعتی تولید می

. علاوه بر صنعت در محیط زیست، درطول احتراق ناقص [5]

های نفتی )دود خارج شده از اگزوز خودروها(، پلاستیک، کاغذ سوخت

ای از دود سیگار حدود شود و بخش عمدهو چوب منتشر می

(µg/cigarette 140-25) از طرفی دیگر این [2]شود را شامل می .

های گیاهی و حیوانی که در حین پخت و پز حرارت بالا ماده در روغن

شود و همینطور درآب آشامیدنی هم وجود دارد و بینند تولید میمی

یک الکتروفیل بسیار قوی است که در داخل بدن تا چندین روز هم 

آکرولئین هم در تماس مزمن و هم در تماس  .[6]ماند فعال باقی می

حاد اثرات قابل توجهی دارد. این ماده بسیار محلول در آب است و به 

های مستقیم سمیت مکانیسم های بدن شود.تواند وارد بافتسرعت می

های غیر ، و مکانیسمDNAبه پروتئین و  اضافه شدن آکرولئین مانند

مستقیم شامل القاء استرس اکسیداتیو، اختلال در میتوکندری و 
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کی ها و شرایط پاتولوژیباشد که ارگاناسترس در شبکه آندوپلاسمی می

 .[1]دهد را تحت تأثیر قرار می

( GSHن توسط کنژوگه شدن با گلوتاتیون )مسیر اصلی حذف آکرولئی

تماس با آکرولئین به سرعت و به طور چشمگیری  در کبد است.

دهد و گلوتاتیون داخل سلولی و ظرفیت آنتی اکسیدانی را کاهش می

تری  - 2، 4´،3. رزوراترول )[0] شودسبب اختلال در میتوکندری می

استیل بن( یک پلی فنول طبیعی است که در  -ترانس -هیدروکسی

ها و بادام زمینی وجود ر، انواع توتمنابع مختلفی از جمله پوست انگو

دارد. این ماده ارزشمند ترکیب مفیدی برای سلامتی انسان است. 

ی ها که شامل بیماریهاتواند از پیشرفت بسیاری از بیماریرزوراترول می

های های نورودژنراتیو، بیماریمرتبط با التهاب از جمله سرطان، بیماری

های ویروسی و نیز کمیک و عفونتهای ایسمزمن قلبی عروقی، آسیب

های تجربی نشان افزایش مقاومت به استرس، جلوگیری کند. یافته

دهد که رزوراترول بر چندین هدف سلولی مانند تکثیر و رشد می

 سلولی، آپوپتوز، التهاب، آنژیوژنز و متاستاز اثرات قابل توجهی را دارد.

سرطان کبد بر سلولهای اثرات مهاری رزوراترول را در  Invitroشواهد 

HepG2 در مطالعه صورت گرفته در محیط  .[3] دهدنشان می

Invitro رزوراترول با افزایش سطح دفاع آنتی اکسیدانی طبیعی در ،

سبب کاهش استرس اکسیداتیو شده است  انواعی از سلولهای چشم

با توجه به خواص آنتی اکسیدانی و ضد سرطانی رزوراترول، در  .[10]

این مطالعه اثر رزوراتول بر سمیت ناشی از آکرولئین در میتوکندری 

ارزیابی قرار گرفته  های جدا شده از سلولهای کبد موش صحرایی مورد

 است.

 روش کار

مواد: در این تحقیق آکرولئین، رزوراترول و سایر مواد از کمپانی سیگما 

 Wistarهای صحرایی نر نژاد مورد استفاده قرار گرفتند. حیوانات: موش

در  گرم در مطالعه حاضر مورد استفاده قرار گرفتند. 500-100با وزن 

م، میتوکندری تخلیص شده سال های صحراییوشماین مطالعه از کبد 

بار در روزهای  3و مورد استفاده قرار گرفته است. هر آزمایش حداقل 

ها یک هفته قبل از شروع آزمایش در موشمتفاوت تکرار شده است. 

ساعت تاریکی با در نظر  15ساعت روشنایی،  15شده شرایط کنترل

گراد سانتیدرجه  52-51شب، دمای  1صبح تا  1گرفتن دوره نوری از 

درصد در شرایط طبیعی و رژیم غذایی  30تا  52و رطوبت نسبی 

داری شدند تا با ( نگهوش صحراییمشده )غذای مخصوص طراحی

در کار با حیوان آزمایشگاهی منشور اخلاقی  محیط جدید سازگار شوند.

کار با حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه تربیت مدرس ملاک عمل این 

 تحقیق بود.

به  mg/kg10و زایلازین  mg/kg 30رایی با کتامین ابتدا موش صح

صورت داخل صفاقی بیهوش گردید. کبد موش صحرایی از بدن حیوان 

، مانیتول HEPES mM 10جدا و سپس در بافر مانیتول که شامل 

mM 500 سوکروز ،mM 10  وEGTA mM 1  .شستشو داده شدند

طعه ه شد. کبد قو در پلیت بر روی یخ وزن گردید و با قیچی قطعه قطع

قطعه شده بر روی یخ به آرامی با هموژنایزر دستی همراه با بافر مانیتول 

در دمای  g1000دقیقه با سرعت  10هموژنیزه گردید و سپس به مدت 

C° 4  به وسیله سانتریفیوژ یخچال دار، سانتریفیوژ شد. در این مرحله

شوند می های سلولی حذفهسته و سلولهای شکسته شده و دیگر بافت

 10به مدت  g10000سرعت  . سپس سوپرناتانت به دست آمده با[11]

دقیقه سانتریفیوژ شد. سوپرناتانت دوم حاوی قطعات میکروزومال و 

میتوکندری های شکسته شده است. رسوب پایینی دوباره در بافر 

دقیقه سانتریفیوژ  10به مدت  g10000مانیتول پیپتاژ شده و در 

 گردید. برای خالص سازی این مرحله چندبار تکرار شد. سوسپانسیون

برای  C°4میتوکندری های جدا شده در محلول بافری بالا در دمای 

 .[15]های مورد نظر مورد استفاده قرار گرفت سنجش

 تعیین میزان پروتئین

رسوب میتوکندریایی با بافر تخلیص به حجم مشخص رسانده شد، 

 ردید. حجم نهاییسپس میزان پروتئین آن با روش برادفورد سنجش گ

در نظر گرفته  mg protein/ml 1سوسپانسیون میتوکندری حاوی 

شد. سوسپانسیون میتوکندری به دست آمده در گروههای مختلف و در 

 40، 50، 10، 2، 2/5های مختلفی از رزوراترول )معرض غلظت

 .[14, 13]میکرومولار( قرار گرفت 

 MTTبه وسیله روش  IC50و میزان  Viabilityسنجش 

assay 
 مانی است که دراین روش رنگ سنجی، معیاری کمی برای تعیین زنده

( توسط آنزیم دهیدروژناز MTTآن نمک زرد رنگ تترازولیوم )

های گردد و موجب تشکیل کریستالمیتوکندریایی احیا و شکسته می

 DMSOشود، بنابراین از حلال بنفش رنگ فورمازان غیر محلول می

 .[12]های فورمازان را حل کند استفاده شد تا کریستال

فی از های مختلمیلی لیتر از سوسپانسیون میتوکندریایی غلظت 1به 

میکرومولار( به مدت  40، 50، 10، 2، 2/5ماده محافظتی رزوراترول )

درجه سانتی گراد تماس داده شد و سپس با  52دقیقه در دمای  40

 52دقیقه در دمای  40به دست آمده از آکرولئین به مدت  IC50دوز 

میکرولیتر از محلول  100درجه سانتی گراد تماس داده شد. به میزان 

MTT  با غلظت نهاییmg/ml 2/0  را به هر میکروتیوب حاوی

 40د و به مدت سوسپانسیون میتوکندریایی تیمار شده اضافه گردی

درجه سانتی گراد قرار داده شد تا  30-50دقیقه در انکوباتور با دمای 

اضافه شد و به  DMSOمیکرولیتر  100انکوبه گردد. سپس به مقدار 

 nm 210درنهایت جذب در طول موج  دقیقه انکوبه گردید. 12مدت 

ای هدر دستگاه الایزا ریدر قرائت شد. درصد مهار میتوکندری با غلظت

، 1600، 1000، 000، 600، 400، 500، 100مختلف آکرولئین )

میکرومولار( طبق رابطه زیر محاسبه شد و با استفاده از نرم افزار  5000

Excel  میزانIC50  میکرومولار محاسبه شد. 400در غلظت 

درصد مهار میتوکندری =
جذب کنترل − جذب ماده سمی

جذب کنترل
 × 100  

 آماری آنالیز

 هر برایشد.  انجام SPSS افزار نرم از استفاده با هاداده آماری آنالیز

 شده بیان Mean ± SEصورت  به متغییر سطح میانگین هاداده از سری

 استفاده شد.( ANOVA) واریانس آنالیز از هامیانگین مقایسه برای و

از  آنالیز نتایج بودن دار معنی و هامیانگین اختلاف تعیین و بررسی برای

One way ANOVA  02/0و > P  به عنوان سطح معناداری اختلاف

 از لحاظ آماری، در نظر گرفته شد.
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 همکارانو  عیشف

لئین بر میتوکندری های در حضور آکرو IC50به دست آوردن غلظت 

های مختلفی از آکرولئین را جذب خوانده شده از غلظت ؛تخلیص شده

مانی میتوکندری ها با استفاده از فرمول درصد مهار در سنجش زنده

میکرومولار به عنوان  400میتوکندری در نمودار قرار داده و غلظت 

 محاسبه شد. IC50غلظت 

 

 نآکرولئی IC50محاسبه غلظت  :1تصویر 

 هایغلظت معرض در چهل دقیقه مدت به میتوکندری سوسپانسیون

 معرف با به مدت چهل دقیقه سپس گرفت قرار آکرولئین مختلف

MTT وسیله به نانومتر 210طول موج  در جذب آن و شد انکوبه 

 آزمایش تکرار بار سه از حاصل نتایج شد. الایزاریدر خوانده دستگاه

 .شده است گزارش

 هایافته

مانی های مختلف رزوراترول بر سنجش زندهبررسی اثر غلظت

ده زنمیتوکندری های تخلیص شده از سلولهای کبدی موش صحرایی: 

پس از چهل دقیقه  MTTمانی میتوکندری ها از طریق سنجش تست 

ام شد و جذب های مختلف رزوراترول انجتماس میتوکندری ها با غلظت

نانومتر توسط دستگاه الایزاریدر قرائت گردید.  210آن در طول موج 

ها تفاوت معناداری نسبت به در این بررسی رزوراترول در همه غلظت

 مانی میتوکندری نداشته است.گروه کنترل در زنده

 هایغلظت معرض در چهل دقیقه مدت به میتوکندری سوسپانسیون

 معرف با به مدت چهل دقیقه سپس گرفت قرار رزوراترول مختلف

MTT وسیله به نانومتر 210طول موج  در و جذب آن شد انکوبه 

 شد. خواندهالایزاریدر  دستگاه
 

 MTTتبدیل  میزانبر  رزوراترول مختلف های اثرغلظت :2تصویر 

 شده گزارش آزمایش تکرار بار سه از حاصل mean±SE صورت به نتایج

. شد استفاده (ANOVAآماری ) آنالیز از هامیانگین مقایسه برای و

مانی میتوکندری در بررسی اثر محافظتی رزوراترول بر سنجش زنده

 حضور آکرولئین:

پس از چهل  MTTزنده مانی میتوکندری ها از طریق سنجش تست  

و سپس رزوراترول های مختلف دقیقه تماس میتوکندری ها با غلظت

( انجام IC50آکرولئین )غلظت  400µMچهل دقیقه تماس با غلظت 

ها نتوانسته در حضور آکرولئین اثر شد. رزوراترول در تمام غلظت
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محافظتی خود را بر میتوکندری ها اعمال کند و تفاوت معناداری با 

 داشته است. گروه کنترل

 چهلهای مختلفی از رزوراترول و پس از تماس میتوکندری ها با غلظت

( و IC50آکرولئین )غلظت  میکرومولار 400دقیقه تماس با غلظت 

 وسیله به نانومتر 210طول موج  در حاصلجذب ، MTTمعرف 

 از حاصل mean±SE نتایج به صورت شد. الایزاریدر خوانده دستگاه

 آنالیز از هامیانگین مقایسه برای و شده گزارش مایشآز تکرار بار سه

 شد. استفاده (ANOVA) آماری

 

 

 در حضور آکرولئین رزوراترولاثر محافظتی  :9تصویر 

 (.>001/0Pباشد )نشان دهنده اختلاف معنی دار نسبت به گروه کنترل می* **

بحث

ها، امروزه نقش میتوکندری در سن شروع بیماری، شدت بیماری

. اهمیت مطالعه [16]آپوپتوزیس و مرگ سلولی مشخص شده است 

میتوکندری ها به علت نقش این ارگانل در پاتولوژی بسیاری از 

آکرولئین نقش مهمی را در چندین . [11]ها و پیری است بیماری

بیماری از جمله آسیب نخاعی، مالتیپل اسکلروزیس، بیماری آلزایمر، 

های قلبی و عروقی، دیابت ملیتوس، انسفالوپاتی کبدی و سمیت بیماری

، لئین در سطح سلولیکند. قرار گرفتن در معرض آکروکلیوی ایفا می

و پروتئین،  DNAشدن با  adductاثرات سمی گوناگونی از جمله 

استرس اکسیداتیو، اختلال در میتوکندری، آسیب غشایی، استرس در 

شبکه آندوپلاسمی و اختلال در عملکرد ایمنی و ایجاد التهاب را در پی 

صورت گرفت، آکرولئین  5015در مطالعه سلولی که در سال . [1]دارد 

سبب افزایش نفوذ پذیری میتوکندری و اختلال در عملکرد آن و 

افزایش استرس اکسیداتیو در هپاتوسیت ها گردید. در این مطالعه 

ساعت نشان  54مانی هپاتوسیت ها، در حضور آکرولئین به مدت زنده

میکرومولار آکرولئین  52میکرومولار تا غلظت  2/5داد که از غلظت 

از  %20تفاوت معناداری با گروه کنترل وجود ندارد و غلظت مهاری 

میکرومولار اندازه گیری شده است  12و  20هپاتوسیت ها بین غلظت 

انجام گرفت، نشان داده شد که  5006ای که در سال در مطالعه. [0]

لکرد عمآکرولئین به عنوان سم میتوکندریایی سبب ایجاد اختلال در 

 های کبدیشود و سمیت آکرولئین نقش مهمی در سمیت سلولآن می

در این بررسی کند. های مرتبط با سیگار کشیدن ایفا میو بیماری

و سوکسینات  NADHآکرولئین به صورت وابسته به دوز، سبب مهار 

تنفسی میتوکندریایی، تغییر در نفوذپذیری غشای  ٴ  مرتبط با زنجیره

ایش در کربونیل های پروتئینی و مهار انتخابی میتوکندری، افز

میتوکندری، پیروات دهیدروژناز، آلفا  Iو  IIهای کمپلکس آنزیم

دقیقه تماس  60در این مطالعه پس از  کتوگلوتارات دهیدروژناز شد.

میتوکندریایی در غلظت  Iفعالیت کمپلکس میتوکندری ها با آکرولئین، 

فت و با افزایش غلظت آکرولئین به میکرومولار شروع به کاهش یا 200

میکرومولار  100از غلظت  IIآهستگی کاهش یافت و فعالیت کمپلکس 

شروع به کاهش یافت و با افزایش غلظت آکرولئین به شدت کاهش 

 .[10]یافت 

های بر طبق مطالعات قبلی صورت گرفته بر روی میتوکندری از غلظت

در این مطالعه  IC50میکرومولار برای به دست آوردن  100بالاتر از 

از  %20(. با به دست آوردن غلظت مهاری 1تصویر استفاده شد )

میکرومولار، نتایج نشان  400( در غلظت IC50میتوکندری ها )

دهند که اثرات سمی آکرولئین بر میتوکندری های تخلیص شده از می

میکرومولار  100های بالاتر از سلولهای کبدی موش صحرایی در غلظت

 100تر از های پایینکند که در مطالعات سلولی در غلظتبروز می

میکرومولار این نتایج به دست آمده است. یک منبع مهم تولید 

آکرولئین در سلول پراکسیداسیون لیپید مرتبط با استرس اکسیداتیو 

کند. باشد که آکرولئین را به عنوان یک محصول جانبی تولید میمی

لئین یک ترکیب بسیار واکنش پذیر با خاصیت الکتروفیلی است آکرو

ا هدهد و سبب تخلیه آنکه با نوکلئوفیل های سلولی واکنش می

شود. آکرولئین به سرعت ظرفیت آنتی اکسیدانت گلوتاتیون را می

. [13] باشددهد و قادر به ایجاد پراکسیداسیون لیپیدی میکاهش می

علاوه بر این که آکرولئین محصول جانبی پراکسیداسیون لیپیدی است، 

تواند سبب القای پراکسیداسیون لیپید شود. خودش هم به تنهایی می

ها افتها و باتیو در سلولاین آلدهید واکنش پذیر در ایجاد آسیب اکسید

انجام شد،  5006ای که در سال کند. در مطالعهای ایفا مینقش بالقوه

با افزایش زمان  Invivoهای آکرولئین در محیط نشان داد که غلظت
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پس از ایجاد آسیب، افزایش یافته است و از طرفی پراکسیداسیون لیپید 

های مرده آکرولئین را ای است و علاوه براین، سلولیک واکنش زنجیره

با توجه به این  .[50]کنند از سیتوزول به محیط خارج سلولی آزاد می

توان از مواد که مواجهه با آکرولئین در محیط اجتناب ناپذیر است می

دری سمیت میتوکنطبیعی استفاده کرد که با اثر بر روی میتوکندری 

 دهد.را کاهش می

ن آ رزوراترول یک پلی فنول طبیعی است که تعدد اثرات بیولوژیکی

د. باشعمدتاً به واسطه فراوانی و تنوع اهداف مولکولی این ترکیب می

اند که رزوراترول دارای اثرات محافظتی بر مطالعات بسیاری نشان داده

قلب و عروق،، ضد پلاکتهای خونی، آنتی اکسیدانت، ضد التهاب، پایین 

های ضد سرطان و اثر محافظتی بر آورنده قند خون، چاقی، فعالیت

. رزوراتول [51]باشد های نورودژنراتیو مانند آلزایمر مییماریب

بیشترین اثر محافظتی خود بر روی کبد را از طریق مکانیسم دفاع آنتی 

های کند. این ماده فعالیت آنزیماکسیدانی و اثرات ضد التهابی اعمال می

آنتی اکسیدان مانند کاتالاز، سوپراکسید دسموتاز و گلوتاتیون 

 NF-kappaBپراکسیداز را افزایش داده است و همچنین سبب کاهش 

. در مطالعه حاضر، از [55]های دیابتی شده است در کبد موش

میکرومولار( بر  40و  50، 10، 2، 2/5های مختلف رزوراتول )غلظت

ها میتوکندری های جدا شده از کبد استفاده شد و در همه غلظت

هیچگونه سمیتی بر میتوکندری ها مشاهده نشد و تفاوت معناداری 

(. اثر رزوراترول بستگی به 5تصویر کنترل نداشتند ) نسبت به گروه

وضعیت ردوکس دارد که ممکن است نقش آنتی اکسیدانت و یا 

پرواکسیدانت را ایفا کند. غلظت رزوراترول و نوع سلول هم اهمیت دارد. 

اثرات اکسیدانی رزوراترول در مطالعات نشان داده شده است که سبب 

کتوس میوکارد و آپوپتوز کاردیومیوست ها با دوزهای پایین و بالای انفار

شده است. در این مطالعه اثر محافظتی  Invivoرزوراتول در محیط 

های رزوراترول بر قلب، وابسته به دوز بوده است به دلیل اینکه در غلظت

های آنتی میکرومولار( رزوراترول فعالیت 10-میکرومولار 2پایین )

های بالا نقش اکسیدانی داشته است اکسیدانی داشته است و در غلظت

نشان دادند که اثرات نوروپروتکتیو  5014ای در سال طالعه. در م[53]

های آنتی رزوراتول در سلولهای آستروسیت هیپوکمپ، بیشتر با فعالیت

. رزواترول اثرات ضد توموری [54]اکسیدانی و ضد التهابی مرتبط است 

دارد و در حال حاضر برای پیشگیری و درمان سرطان روده در انسان 

 .[52]مورد بررسی قرار گرفته است 

دهد رزوراترول به عنوان یک مطالعات بسیاری وجود دارند که نشان می

تواند اثرات محافظتی خودش را جاروب کننده و آنتی اکسیدان می

در محیط بافری و  5012ای که در سال . در مطالعه[56]اعمال کند 

دهد که برهمکنش دو ماده آکرولئین غیر بیولوژیک انجام شد نشان می

تواند اثرات سمی آکرولئین را کاهش دهد، در حالی که می و رزوراترول

غلظتی از رزوراترول که در این مطالعه مورد بررسی قرار گرفته است، 

. در مطالعه حاضر [51]آید معمولاً در شرایط فیزیولوژیک به دست نمی

و در حضور رزوراترول  IC50در محیط بیولوژیک، آکرولئین در غلظت 

باعث تخریب میتوکندری ها شده است. بررسی انجام شده نشان 

تواند پیشگیری لازم را انجام دهد و آکرولئین نمی که رزوراترولدهد می

مانی میتوکندری ها در حضور رزوراترول شده است سبب کاهش زنده

گروه  های رزوراترول در مقایسه باو تفاوت معناداری در تمام غلظت

 (.3تصویر کنترل مشاهده شد )

 گیرینتیجه

تواند به عنوان ارگان نتایج این مطالعه نشان داد که میتوکندری می

هدف برای سمیت ناشی از آکرولئین مطرح باشد و نقش مهمی را در 

سمیت هپاتوسیت ها و آسیب کبدی ایفا کند. بر طبق مطالعات قبلی، 

بیشترین اثرات سمی خود را از طریق استرس اکسیداتیو و آکرولئین 

ه کند. با توجه بپراکسیداسیون لیپید و کاهش گلوتاتیون اعمال می

اینکه رزوراترول در شرایط استفاده شده نتوانسته در مقابل سمیت 

میتوکندریایی آکرولئین، اثرات محافظتی خود را اعمال کند، آنتی 

تواند مانع از تخریب نیست که می اکسیدان بودن به این معنی

میتوکندری و مرگ نهایی آنها شود. از آنجایی که مکانیسم سموم 

مختلف متفاوت است، در سمیت های مختلف مواد محافظت کننده 

تواند در مقابل هر سمی محافظتی نمی یاثرات متفاوتی دارند و هر ماده

و یا درمان اثرات خود را اعمال کند. این یافته برای پیشگیری 

تواند مورد های وابسته به اختلال عملکرد میتوکندری میبیماری

 استفاده قرار گیرد.

 سپاسگزاری

 16/15/36مورخه  1505132این مطالعه در قالب پایان نامه کد 

دانشگاه تربیت مدرس مورد حمایت قرار گرفته است. بدین وسیله از 

 اسگزاریم.کلیه کسانی که ما را یاری دادند صمیمانه سپ
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