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   65178-33391 همدان، صندوق پستی* 
p.hasanein@basu.ac.ir  

  )1/8/95: پذیرش مقاله  25/11/94: دریافت مقاله(
  

در این  .ایجاد استرس اکسیداتیو است ،ي مولکولی ایجاد مسمومیت توسط الکلها یکی از مکانیسم -چکیده
بر آسیب چشمی حاصل از مصرف مزمن  Cمتفاوت ویتامین  مقادیر خوراکیاثر پیشگیري کننده مصرف  حقیقت

 ،)C( کنترل: تحت تیمار سی روزه قرار گرفتند ها هشت گروه از رت. شدآزمایش  هاي صحراییموشاتانول در 
 ،50(  Cویتامین + تانولو گروه ا )g/kg4( گروه اتانول، )وزن بدن 200و  VC  mg/kg)50 ،100هايگروه
اکسیدان شامل سوپر اکسید  آنتیهاي نسبت اکسیدان به سپس شاخص ).وزن بدن mg/kg 200و  100

چشم در ) MDA( و مالون دي آلدهید )GPX( گلوتاتیون پراکسیداز، )CAT( کاتالاز ،)SOD(دیسموتاز 
این تغییرات به همراه  .شم کاهش دادرا در چ GPXو   SOD،CATاتانول فعالیت  .گردیدگیري ها اندازه رت

اکسیدانی و  آنتیي ها ذخیره آنزیممیزان  .همراه بود MDAسطح  افزایشپراکسیداسیون لیپیدي مانند 
 .نداشتي دار معنیو کنترل تغییر ) 200 و C )mg/kg 50، 100ي ویتامین ها پراکسیداسیون لیپیدي در گروه

 .شود می اکسیدان آنتیبرهم خوردن تعادل نسبت اکسیدان به  به وضوح مانع )VC )mg/kg200ه هرچند گرو
دفاع آنزیمی مهار و پراکسیداسیون لیپیدي را به طور قوي  Cجالب توجه اینکه میزان بالاي ویتامین 

  خوراکیتجویز  .ي الکلی بهبود بخشیده استها در گروه C دیگر ویتامین مقادیراکسیدانی را نسبت به  آنتی
mg/kg200 مین ویتاC  ي آنزیمی و مهار پراکسیداسیون ها اکسیدان آنتیروز با افزایش فعالیت  30به مدت

ي ویتامینی نسبت به داروهاي ها مکمل .شود می اتانول،مصرف مزمن ناشی از  استرس اکسیداتیولیپیدي مانع 
راي جلوگیري از مسمومیت ي ویتامینی پتانسیلی بها اکسیدان آنتیبنابراین ، باشد می شیمیایی فاقد اثرات جانبی

  . دنکن می ایجاد اتانولالکلی ناشی از مصرف 
  

  .پراکسیداسیون لیپیدي، چشم، اکسیدان آنتی، الکل، Cویتامین  :واژگانکلید
  

  مقدمه -1
ي پزشکی و اجتماعی آن یکی از ها استعمال الکل و آسیب

مصرف  .]1[ باشد می ي سلامت عمومی در جهانها چالش
 انول باعث آسیب رساندن به سیستم بیناییطولانی مدت ات
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دهد که استرس  می نشان ها یشتر یافتهب. ]2[ شود می
در ترکیب با احیا  ها اکسیدان تولید پرافزایش اکسیداتیو با 

ي ها اکسیدانی دربسیاري آسیب آنتیي دفاع  ها کننده
ي ها شدن لکه ، ایجاد]3[ چشمی مانند رتینوپاتی دیابتی

 شرکت ]5[ التهاب ملتحمه چشم و] 4[ وابسته به سن
 .کند می

اي در بیست سال گذشته براي  تحقیقات بسیار گسترده
متاسفانه . ]6[ کاهش اثرات مصرف الکل انجام شده است

ي ساخته شده براي مسمومیت الکلی داراي ها مصرف دارو
امروزه توجه خاصی  .]7[ عوارض جانبی بسیاري هستند

ابله با اثرات سمی اتانول محصولات طبیعی براي مقبه 
از جمله  ها اکسیدان آنتیبرخی  براي مثال .]8[دارد وجود 
سیستئین قادر به   استیل Nکیورسیتین و ، تیامین،  Cویتامین

. ]9[ باشند می ي اکسیداتیو در کبدها جلوگیري از آسیب
به همراه سیلی  Cگزارش شده که ویتامین زمینه، در این 

التهاب  و حاصل از اتانول ومارین استرس اکسیداتی
گرچه مطالعات  .]10[ کند می ي کبدي را مهارها سلول

کبد  بسیار زیادي در مورد مسمومیت اتانول در مغز و
انجام شده است ولی در مورد اثرات مسمومیت اتانول بر 

در این بنابراین  .شده است انجامچشم مطالعات کمتري 
دچار  ،میزان اتانول که با کمترین ییها بافتاز بین تحقیق 

 چشم، اکسیداتیومی شوند ي استرسها تغییر در شاخص
داخل و  اکسیدان مفید در آنتییک  Cویتامین  .شدتخاب ا

شود که از بر هم خوردن تعادل  می خارج سلول محسوب
ي جدي به ها یی که باعث آسیبها اکسیداتیو در بیماري

علاوه  .]11،13[ کند می پیشگیري، شوند می عدسی و قرنیه
تواند از  می Cوجود دارد که ویتامین  هایی بر این گزارش

ي ایجاد شده در اثر استرس اکسیداتیو ناشی از ها آسیب
و ] 15[ ها کلیه، ]14[ ها یی مانند بیضهها اتانول در بافت

اطلاعاتی در  بررسی متون، در .پیشگیري کند] 16[ آئورت
 Cتفاوت ویتامینمقادیر م خوراکیتیمار  تأثیرمورد بررسی 

 ها ناشی از اتانول در چشم موش استرس اکسیداتیو بر 
  .به دست نیامد in vivoبصورت 

تجویز بنابراین این مطالعه براي بررسی اثرات بلند مدت 
ي ها بر تغییرات شاخص Cمقادیر متفاوت ویتامین 

اکسیدانی و پراکسیداسیون لیپیدي که در اثر مصرف  آنتی
  .شده استطراحی  ،شود می ایجاداتانول در چشم رت 

  

   ها روش و مواد -2
  نیاز مورد شیمیایی مواد و ها ودار -2-1

یگما سدهیدرو آسکوربیک اسید خالص از شرکت 
)Sigma, St. Louis, USA(  شرکتاز و کتامین 

Rotexmedica (Trittau, Germany) بقیه  .خریداري شد
ت سیگما تهیه مورد نیاز براي آنالیز از شرکمواد شیمیایی 

  .شد
  
  حیوانات -2-2

پنجاه وشش عدد موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار با 
. گرم براي این آزمایش استفاده گردید 225-220وزن بین 

و تحت نور ) C°0.5 ± 22(همه حیوانات در دماي ثابت 
غذا . ساعت تاریکی قرار گرفتند 12ساعت روشنایی و 12

، بدون ها موشو آب در محل غدا و آبخوري قفس 
نویس طرح براساس  پیش .محدودیت قرار گرفت

مصوبات آزمایشگاهی دانشگاه بوعلی سینا به تصویب 
  .رسید

  
  طراحی آزمایش -2-3

 ،پس از اینکه حیوانات به شرایط آزمایشگاه عادت کردند
چهار گروه . )n=  7( شدندبه هشت گروه مساوي تقسیم 

نترل در نظر گرفته با اتانول تیمار شدند و چهار گروه ک
و اتانول به مدت سی روز نرمال  هاي کنترلگروه .شدند

دریافت ) در روز به وسیله گاواژ g/kg4 (سالین و اتانول 
به وسیله گاواژ  )200وC )mg/kg50،100ویتامین . کردند
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ي کنترل و ها روز به گروه 30از طریق دهانی به مدت 
ول دوره تیمار بر و ط Cمقادیر ویتامین . اتانول تجویز شد

اي در مورد  اساس اطلاعات منتشر شده از مطالعات پایه
ي ناشی از ها بر آسیب Cاثر پیشگیري کننده ویتامین 

مقدار و  .]1،11،17[ استرس اکسیداتیو در نظر گرفته شد
مطالعات قبلی منتشر بر اساس روش استفاده از اتانول، 

کسیدانی شده در مورد اثرات اتانول در ایجاد سمیت ا
را با  ها در پایان دوره موش .]1،18،19[ انتخاب شد

به  ها بیهوش کرده و چشم) mg/kg 50(تزریق کتامین 
ي ها و بافت ها گردید و پس از حذف ماهیچهجدا سرعت 

. اضافی، به سرعت با نرمال سالین سرد شستشو داده شد
 pH 7.4, 0.1( در بافر فسفات سرد ها سپس بافت چشم

M( دقیقه  15به مدت  2750زه و در دور هموژنی
شفاف رویی جدا گردیده و در  مایع. سانتریفوژ شدند

براي مراحل بعدي تعیین نسبت  - C°70دماي 
  .اکسیدانی، نگهداري شد آنتیي اکسیدان به ها شاخص

  
  )MDA( گیري مالون دي آلدهید اندازه -2-4

به روش ) لیپیدي مقدار پراکسیداسیون( MDAمقدار 
مواد واکنش دهنده با تیوباربیتوریک اسید  تعیین
به عصاره چشم ، طور خلاصه به. ]20[ گیري شد اندازه

تري کلرو استیک اسید  )TCA %)W/V20 لیتر میلی5/1
. به مدت ده دقیقه سانتریفوژ شد g3000اضافه و در دور 

 5/1رسوب جدا شده در اسید سولفوریک حل گردیده و 
 تیو باربیتوریک اسید( TBA لیتر لیمی 5/1از آن با  لیتر میلی

W/V%2/0 (پس از انکوبه کردن مخلوط به . مخلوط شد
 n لیتر میلی 2مدت یک ساعت در بن ماري جوش، 

بوتانول به مایع انکوبه شده اضافه و سپس محلول 
طول موج  جذب محلول رویی در. گردد می سانتریفوژ

با  رسم منحنی استاندارد. شود می نانومتر قرائت 532
 TBAهاي  محلول تترا اتوکسی پروپان براي تعیین غلظت

+ MDA پذیرد می انجام ها در نمونه.  
  
 گیري فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز اندازه -2-5

SOD 
فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز با استفاده از کیت با 

در این  .انجام شد )Randox Co., UK(نام تجاري رانسود 
، براي تولید (XOD) 2و زانتین اکسیداز 1نتینروش از زا

این . گرددي سوپراکسید استفاده میها رادیکال
تی . ان. اي موسوم به آي ي تولید شده با مادهها رادیکال
(INT) 2-)4 فنیل -5-)نیتروفنل- 4(-3-)یدوفنیل

باشد، واکنش که در کیت موجود می 3)تترازولیوم کلراید
، 4وسوم به رد فرمازان دايي قرمز رنگی مداده و ماده

از طریق  SODسپس میزان فعالیت آنزیم . کندتولید می
. گرددگیري درصد مهار انجام این واکنش تعیین می اندازه

یک واحد از آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز، مقدار آنزیمی 
ي درصد از سرعت احیاي ماده 50است که توانایی مهار 

در  SODسطوح . دارد را در شرایط آزمایش تی. ان. آي
نانومتر خوانده شده و یک منحنی استاندارد بر  505جذب 

  .شود می حسب واحد بر میلی گرم پروتئین بافتی رسم
  
  )GPX(گیري فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز  اندازه -2-6

 Randox)(توسط کیت رانسل GPXي آنزیم فعالیت ویژه

Co., UK  بر اساس دستور العمل شرکت راندوکس 
واکنش  GPX)(آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز . شد گیري اندازه

ي کیومن ئیدرو به وسیله (GSH)اکسیداسیون گلوتاتیون 
در حضور آنزیم گلوتاتیون . کندرا کاتالیز می 5پراکساید
 (GSSG)، گلوتاتیون اکسید شده NADPHو  (GR)ردوکتاز 

کنش با این وا. گرددتبدیل می (GSH)به فرم احیا شده  فوراً
کاهش . همراه است +NADPبه  NADPHاکسیداسیون 

فعالیت  .شودمی گیري اندازهنانومتر  340 جذب در طول موج
                                                   
1 xanthine 
2 xanthin oxidase 
3 2-(4-iodophenyl)-3-(4-nitrophenol)-5-phenyltetrazolium chloride 
4 Red formazan dye 
5 Cumene hydroperoxide 
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از مقدار  بنا به تعریف عبارت است U(GPX(یک واحد 
در مدت یک دقیقه یک میکرومول  آنزیمی که بتواند

 GPXفعالیت .تبدیل کند  +NADPرا به   NADPHاز
  .شود می میلی گرم پروتئین بیانبر  )U(برحسب واحد 

  
  )CAT( میزان فعالیت کاتالاز گیري اندازه -2-7

 گردید گیري اندازه  Claiborneاین آنزیم بر اساس روش
 pH=7مولار با  میلی 50براي این امر از بافر فسفات  .]21[

میلی مولار آب اکسیژنه استفاده شد و  380و محلول 
توسط نمونه با آب اکسیژنه  نمونه وسرعت تجزیه

تغییرات جذب در مدت دو دقیقه در طول  گیري اندازه
فعالیت کاتالاز بر . شد گیري اندازهنانومتر  240موج 

مول آب اکسیژنه تحلیل رفته در دقیقه بر  حسب میلی
  .شود می گرم پروتئین نمایش داده میلی

  

  تجزیه تحلیل آماري -2-8
به صورت  میانگین مربوط به تمام مقادیر بدست آمده

. بیان شدند) Mean ± S.E.M(خطاي معیار  ± میانگین
. صورت گرفت SPSS 5/21 آنالیز آماري با استفاده از
ها با استفاده از آنالیز واریانس اختلاف آماري بین گروه

انجام شده و از آزمون ) One-Way ANOVA(یک طرفه 
Tukey براي مقایسه دو گروه استفاده شد .P < 0.05  به

ي مورد ها بودن اختلاف بین گروه دار معنیوان معیار عن
  .آزمایش در نظر گرفته شد

  

  نتایج -3
 MDAبر مقدار  Cاثر مقادیر مختلف ویتامین  -3-1

  ي گروه کنترل و تیمار الکلها چشم در رت
را  MDAمقدار  Cویتامین ) 200و  mg/kg 100(مقادیر 
 > P < 0.05, P(ي گروه کنترل کاهش داد ها در رت

به وضوح در گروه تیمار شده با  MDAغلظت  .)0.001
در مقایسه با  )mmol/mg protein 0.89 ± 19.79 ( اتانول

افزایش  )nmol/mg protein 0.22 ± 14.25(گروه کنترل 
  . )P<0.001 (نشان داد 

  

  
، اتانول، اتانول درمان شده با مقادیر mg/kg 200و  100، 50با مقادیر   Cهاي کنترل، ویتامین در چشم در گروه GPxفعالیت   1شکل 

  .(n = 7)روز بعد از شروع درمان  30در  Cمختلف ویتامین 
*P < 0.05, **P < 0.01 and * * *P < 0.001 در مقایسه با گروه کنترل  

#P < 0.01 and # # #P < 0.001 اتانول در مقایسه با گروه  
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ان میز 100و  mg/kg50در مقادیر  Cهرچند ویتامین 
MDA در مقایسه با  هاي تیمار شده با اتانول را در نمونه

کاهش داده بود ولی هنوز گروه شاهد تیمار شده با اتانول 
ها و  در بین این گروه MDAداري در مقادیر  اختلاف معنی
. شود مشاهده می P < 0.01, P < 0.05)(گروه کنترل 

 در MDAاز افزایش مقادیر  Cمقدار ویتامین  بالاترین
کند، بطوري که گروه اتانول که  گروه اتانول پیشگیري می

داري  اند، تغییر معنی تیمار شده) C  )mg/kg200با ویتامین
هاي گروه کنترل نشان  نسبت به موش MDAدر میزان 

    .)1شکل ( )P > 0.05(دهند  نمی
  
 در SODبر مقدار  Cاثر مقادیر مختلف ویتامین  -3-2

  تیمار الکل ي گروه کنترل وها رت چشم
نتوانست سطح  Cگرم برکیلوگرم ویتامین  میلی 50مقادیر 
مقادیر بالاتر . )P > 0.05(را افزایش دهد   SODفعالیت
 (P < 0.05, P < 0.01) در مقایسه با گروه کنترل  Cویتامین

در نمونه عصاره چشم . را افزایش داد SODفعالیت 
ت به گروه نسب ،حیواناتی که با اتانول تیمار شده بودند

 > P)دیده شد SODي در فعالیت دار معنیکنترل کاهش 

را در  SODفعالیت  100و C mg/kg50ویتامین  . (0.001
یی که با اتانول تیمار شده بودند نسبت به گروه ها نمونه

ي بین دار معنیاتانول تنها افزایش داد، هرچند هنوز اختلاف 
 > P) نمی شوددر مقایسه با گروه کنترل دیده  ها این گروه

به طور کامل مانع از   Cویتامین mg/kg 200 تیمار. (0.01
بین نمونه اتانول . در گروه اتانول شد SODکاهش فعالیت 

در مقایسه با گروه  C mg/kg200تیمار شده با ویتامین 
  ).2شکل ((P > 0.05) ي دیده نشد دار معنیکنترل اختلاف 

  
مقدار فعالیت بر  Cاثر مقادیر مختلف ویتامین  -3-3

GPX هاي گروه کنترل و تیمار اتانول در چشم رت  
را در حیوانات  GPXاختلاف مقادیر فعالیت  3شکل 

  . دهد هاي مختلف نمایش می گروه

  

  
، اتانول، اتانول درمان شده با مقادیر مختلف mg/kg 200و  100، 50هاي کنترل، با مقادیر  در چشم در گروه CATفعالیت   2شکل 

  .(n = 7)روز بعد از شروع درمان  30در   Cمین ویتا
* P < 0.05, **P < 0.01 در مقایسه با گروه کنترل 

P < 0.05, # #P < 0.01 and # # #P < 0.001  #تانولگروه ا ادرمقایسه ب  
 هاي حیوانیدر گروه  GPXداري در میزان فعالیت معنیتواند تغییر   نمی Cکه کمترین مقدار ویتامین  درحالی
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 mg/kg، مقادیر )P > 0.05(تیمار شده با اتانول ایجاد کند 
را در مقابل گروه کنترل افزایش  GPXسطح  200و  100
هاي تیمار شده با  در گروه GPXعلاوه فعالیت ب .دهد می

 ).P < 0.05(بود  دار معنی )200و  mg/kg) C100ویتامین 
مواجهه بلندمدت با اتانول در مقابل گروه کنترل 

. )P < 0.001( ي کاهش داددار معنیرا بطور   GPXرمقدا
در حیوانات تیمار شده با  Cهرچند مقدار پایین ویتامین 

ي افزایش دار معنیرا به طور  GPXاتانول میزان فعالیت 
در مقایسه با گروه کنترل نیز ، (P < 0.05, P < 0.001) داده

 (P<0.001, P < 0.05). شود می دیده دار معنیاین تغییر 
بطور کامل مانع از  Cویتامین  mg/kg200 البته مقدار 

 شود می در گروه تیمار شده با اتانول GPXکاهش سطح 
  ).3شکل (

  
بر مقدار فعالیت  Cاثر مقادیر مختلف ویتامین  -3-4

CAT هاي گروه کنترل و تیمار الکل درچشم رت 

بر فعالیت کاتالاز در  Cمیزان تأثیر مقادیر مختلف ویتامین 
 Cمقدار بالاي ویتامین . نشان داده شده است 4ل شک

داري در فعالیت کاتالاز نسبت به گروه کنترل  افزایش معنی
تیمار طولانی مدت . )P < 0.01(کند  ها ایجاد می در رت

سطح دفاع آنزیمی کاتالاز را نسبت به  ها اتانول در رت
  . (P < 0.01)دهد گروه کنترل کاهش می

میلی گرم بر کیلوگرم ویتامین  100 و 50درمان با مقادیر 
C یی که تحت تیمار اتانول قرار گرفته بودند، ها در رت

هرچند بالاترین مقدار . مقدار فعالیت کاتالاز را افزایش داد
نسبت به گروه تیمار شده با اتانول افزایش  Cویتامین 

به  C  mg/kg 200دهد ولی ویتامین داري نشان می معنی
داري نسبت به گروه کنترل نشان  یر معنیهمراه اتانول تغی

  .)P > 0.05(دهد  نمی
  

  

  
، اتانول، اتانول درمان شده با مقادیر mg/kg 200و  100، 50با مقادیر   Cهاي کنترل، ویتامین در چشم در گروه SODفعالیت   3شکل 

 .(n = 7)روز بعد از شروع درمان  30در   Cمختلف ویتامین 
*P < 0.05, **P < 0.01 and * * *P < 0.001 درمقایسه با گروه کنترل  

#P < 0.001  در مقایسه با گروه اتانول  
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، mg/kg 200و  100، 50با مقادیر   Cهاي کنترل، ویتامین در چشم در گروه MDAمیزان پراکسیداسیون چربی بر اساس محتواي   4شکل 

 .(n = 7)روز بعد از شروع درمان  30در   Cاتانول، اتانول درمان شده با مقادیر مختلف ویتامین
*P < 0.05, **P < 0.01 and * * *P < 0.001 در مقایسه با گروه کنترل 

#P < 0.001  تانولدر مقایسه با گروه ا  
  
  بحث -4

ها  مصرف اتانول باعث ایجاد طیف وسیعی از ناهنجاري
در مورد تأثیر مواد طبیعی براي . شود در سیستم عروقی می

سمومیت اتانول بر چشم، اطلاعات کمی کاهش اثرات م
تحقیق در باره نقش  هدف از این مطالعه. وجود دارد

بر عدم تعادل نسبت اکسیدان به  Cمقادیر مختلف ویتامین 
ها  ها که در اثر مصرف اتانول در چشم موش اکسیدان آنتی

استرس اکسیداتیو یکی از  .شود، است ایجاد می
ومیت در اثر مصرف ي مولکولی ایجاد مسمها مکانیسم

هاي آنزیمی مانند اکسیدان آنتی. ]22[ باشد می اتانول
GPX،CAT   وSOD  اولین خط دفاع طبیعی در مقابل
آنیون  SOD. باشند می )ROS(ي فعال اکسیژن ها گونه

و   (H2O2)به پراکسید هیدروژنرا   (−∙O2)سوپراکسید
توسط  پراکسید هیدروژن. کندمی کاتالیز  (O2)اکسیژن

شود که  می کاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز به آب تبدیل
که فعالیت  ه شددر این مطالعه نشان داد .]9[خنثی است

SOD یی که با اتانول تیمار شده بودند، ها در چشم رت

اگرچه گزارش شده بود که در اثر مصرف . یابد می کاهش
قرمز انسان  يھا گلبول در SODاتانول میزان فعالیت 

هاي این  یافتهله مخالف أکه این مس،]23[ یابد یم افزایش
این اختلاف ممکن است به علت . باشد می تحقیق

ي قرمز به اتانول در زمان دوره آسیب ها سازگاري گلبول
علاوه براین ما متوجه  .)سال 40-50(در انسان باشد 

ي در گروه تیمار دار معنیبه طور  CATو  GPXشدیم که 
. گروه کنترل کاهش یافته است يها اتانول نسبت به رت

هاي قبلی در مورد کاهش فعالیت با یافته این نتایج
یی که اتانول ها ي آنزیمی در چشم رتها آکسیدان آنتی

فعالیت  کاهش]. 24[ دریافت کرده بودند، مطابقت دارد
ي آنزیمی در اثر مسمومیت اتانول ممکن ها اکسیدان آنتی

آزاد در طول ي ها است ناشی از افزایش رادیکال
بعلاوه در مطالعه اخیر مشاهده . اکسیداسیون اتانول باشد

یی که ها در رت MDAکه پراکسیداسیون لیپیدي  شد
افزایش در . افزایش یافت ،اتانول دریافت کرده بودند

ممکن است به دلیل افزایش نسبت  MDAسطح 
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رادیکالهاي آزادي که در طول  - استالدهید به اکسیژن 
 ها یافته این]. 22[ شوند، باشد می تانول تولیداکسیداسیون ا

ي استرس ها با مطالعات قبلی که تغییراتی را در متابولیت
 اکسیداتیو پس از مواجهه طولانی مدت با اتانول در کبد

و افزایش  GSHو با مقالاتی که کاهش ] 25[ ، مغز]24[
MDA را در اثر مصرف اتانول ] 26[ در عصب بینایی

  . همسویی داردنشان میدهند، 
ي ظرفیت ها یکی از مهمترین تعدیل کننده Cویتامین 

 .]27[ باشد می اکسیدانی خوراکی در بدن انسان آنتی
نشان داده که تولید  Cمطالعات قبلی یا ویتامین 

 در اثر مصرف اتانول کاهش 1-هاي هیدروکسیل رادیکال
ي ها مکمل تأثیراگرچه نتایج متضادي درباره . یابد می
وجود  ها ي ناشی از اتانول در رتها مینی بر آسیبویتا

دهد که  می ، نتایج مطاله اخیر، نشان]28،29[ داشت
توانایی پیشگیري از ایجاد استرس اکسیداتیو در  C ویتامین

گرم  میلی 100 و 50هرچند مقادیر . را دارد ها چشم رت
قبل از اتانول فعالیت  Cبر کیلوگرم ویتامین 

دارد،  می آنزیمی را در حد طبیعی نگهي ها اکسیدان آنتی
ي با حیوانات گروه کنترل دار معنیولی هنوز اختلاف 

میلی گرم بر کیلوگرم  200در حالی که تیمار . دارد
روز در گروه اتانول به وضوح از  30، به مدت Cویتامین 

با نقش  ها این یافته. کند می ها پیشگیري تغییر در این آنزیم
ي ها هیدروژن و رادیکال پراکسید ندر زدود  Cویتامین

 ].30[ آزاد دیگر مطابقت دارد
میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن ویتامین  100 و 50مقادیر

C  مقدارMDA را  ها حاصل از مصرف اتانول در رت
دهد اما این مقادیر نمی توانند بطور کامل مانع  می کاهش

این . از پراکسیداسیون لیپیدي حاصل از اتانول شوند
تواند آلفا  می Cمطلب گزارش شده بود که ویتامین

توکوفرول را از نوع رادیکالی توکوفرول بازسازي کند که 
]. 27[ نتیجه آن کاهش سطح پراکسیداسیون لیپیدي است

 mg/kg 200ي کنترل غیر الکلی که ها بعلاوه در گروه

ها با تثبیت  دریافت کرده بودند فعالیت آنزیم Cویتامین 
مهار پراکسیداسیون لیپیدي و  ي درونی وها اناکسید آنتی

ي دیگر ها اکسیدانی آنزیمی نسبت به گروه آنتیبهبود دفاع 
  .افزایش داشته است Cویتامین 

فرم  تواند هر دو ایزو می دهد که اتانول می مدارك نشان
]. 31[را احیا کند  CYP2A5و P، CYP2E1 450سیتوکروم
CYP2E1 فعال  یک مولدROS یب اکسیداتیو و سبب آس
از آسیب CYP2A5 هر چند  .]30[ شودالکلی می

 کند، به واسطه می اکسیداتیوي که اتانول در کبد ایجاد
ي ها اکسیدان آنتیکه یک فاکتور رونویسی (فعال سازي 

 محافظت) است CAT, GPX , SOD1,2شامل آنزیمی که
که این  ه شددر مطالعه اخیر نشان داد] 31،32[ کند می

 اکسیدانی تغییر آنتیي ها ا افزایش فعالیت آنزیمموازنه ر
 ها اکسیدان آنتیگزارش شده که بعضی  همچنین. دهد می

استیل سیسـتیین و کیورسیتین فعالیت محافظتی -Nشامل 
بر استرس اکسیداتیو حاصل از اتانول را به واسطه مسیر 

 ي کبدي کشت شده، نشانها در سلول Nrf2سیگنالینگ 
استیل سیسـتیین -Nرابطه تجویز خوراکی در این . دهد می

باعث کاهش سمیت اکسیدانی ناشی از اتانول در بافت 
  ].33[چشم شده است 

در   Cاین گزارش ابتدا اثرات محافظتی ویتامین ،در پایان
اکسیدانی و پراکسیداسیون لیپیدي ناشی  آنتیاختلال 
نتایج حاکی از . دهد می نشان رااتانول در چشم  ازمصرف

تواند از بر هم خوردن  می است که برخی تیمارهاآن 
تعادل اکسیداسیون احیا ي ناشی از مصرف مزمن اتانول 

ي ها اکسیدان آنتیبه وسیله افزایش دفاع  ها در چشم رت
   .آنزیمی و مهار پراکسیداسیون لیپیدي حفاظت کنند

نسبت به داروهاي شیمیایی، ممکن ي ویتامینی ها مکمل
، بنابراین این ]27[ نبی جدي باشنداست فاقد اثرات جا

اکسیدانی ممکن است یک پتانسیل  آنتیهاي ویتامین
درمانی جدید براي پیشگیري از مسمومیت در مواجهه با 

بالینی  هاي آزمایش توسطیید أاتانول باشند که نیاز به ت
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