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Abstract   
 
Background and aims: Lighting directly and indirectly affects employees' mental 
health and their performance. Good lighting is required for good visibility of the 
environment and should provide a luminous environment that is human-friendly 
and appropriate for the visual task performed. Optimal lighting is one of the most 
important issues in providing the physical conditions of different places, especially 
the workplace. Lighting can provide comfortable working conditions, especially 
visual comfort. Life on Earth cannot be imagined without light. Defects in the 
qualitative and quantitative aspects of lighting in the workplace can cause visual 
discomfort and reduce the productivity and efficiency of an individual. Therefore, 
monitoring the intensity of brightness and color temperature of light is essential to 
maintain and enhance the health of employees. The quantity and quality of lighting 
can also affect one's mental health. For example, one of the factors associated with 
depression is the defect in the quantity and quality of ambient lighting. Correlated 
color temperatures (CCT) of light play an important role in human psychological 
and physiological needs. In regards of human perception, two of the most important 
characteristics of lights are illumination and correlated color temperature (CCT). 
Studies have proven that different CCT provided by different lighting are important 
in affecting human beings psychologically and physiologically, through their visual 
and non-visual processes.. According to European standard EN 12665, visual 
comfort is defined as a person's mental well-being in the workplace. Studies on 
lighting in industrial environments have been conducted more frequently and public 
and office environments have received less attention. CCT is found to have effects 
on visual and mental fatigue. The right selection of CCT in an office environment 
will benefit its occupants in terms of visual comfort and reduction of daytime 
sleepiness. Studies have shown that insufficient and uncomfortable lightning 
conditions in office environments increase the risk of visual and ergonomic 
disorders in long term. The aim of this study was to evaluate the illumination and 
color temperature and its relationship with visual comfort in administrative staff in 
Hamadan city (west of Iran). 
Methods: This cross-sectional study was conducted in 50 rooms and among 70 
staff of Hamadan University of Medical Sciences and random sampling. In this 
study, the intensity of illumination at the work surface and at the height of the 
individual eye The intensity of the local illumination at the work surface and at the 
level of the individual eye level was measured at the user's point of view and the 
angles and distances were accurately observed and measured with the presence of 
the user in the presence of semiconductors or other factors. Also intensity of the 
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Background and aims: Recently, the growing concerns of the scientific 
community has been focused on the threat to health caused by environmental 
pollutants, including pesticides such as Chlorpyrifos (CPF). Therefore, finding 
effective ways to treat and prevent the unfavorable health effects of being 
exposed to such pllutants is needed. Particularly, promising for CPF, and thus 
arousing the greatest interest, is the possibility of using various ingredients that 
are present in plants, including mainly polyphenol compounds. As the liver 
is one of the organs that protects us against this pesticide, any disturbance in 
the proper functioning of this organ could lead to serious consequences for 
health. Thus, the aim of the present review was to discuss the possibility of 
using polyphenol-rich food products as a strategy for the protection against 
this xenobiotic hepatotoxicity and treatment of this pesticide-induced liver 
damage.
Methods: A comprehensive search was performed in various databases, 
using specific keywords such as "biologically active compounds", 
"antioxidants", "Chlorpyrifos/CPF", "environmental exposure", "health effects", 
"hepatotoxicity", "liver damage", "mechanisms of Chlorpyrifos/CPF action", 
"oxidative stress", "preventive strategies", "polyphenols", "protection", "risk for 
health", and "treatment".
Results and Conclusions: Due to the ability and the strong antioxidative 
potential of polyphenols, as well as their abundance in dietary products, it 
seems to be of high importance to consider the possibility of using polyphenols, 
as potential preventive and therapeutic agents against CPF hepatotoxicity, 
determined by its strong pro-oxidative properties. Although most of the data on 
the effectiveness of polyphenols, comes from animal testing, the fact that some 
of them are derived from experimental models reflecting human exposure to 
this pesticide, allows us to assume that some polyphenol food products may 
have promising protective effects against CPF hepatotoxicity in humans.
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EXTENDED ABSTRACT

Introduction 
Organophosphate pesticides, are the major class of 

agricultural chemicals, commonly used in controlling 
a wide range of pests in the field crops, fruits, and 
vegetables. Chlorpyrifos (CPF; O, O-diethyl O-3, 
5, 6-trichloropyridin-2-yl phosphorothioate), is a 
colorless to white crystalline solid organophosphate 
insecticide. Due to the risks posed by chlorpyrifos to 
human health, the US environmental protection agency 
in the year 2000 placed restrictions on its domestic 
applications. In spite of that, chlorpyrifos is still widely 
used as an insecticide in agricultural practices. In fact, 
chlorpyrifos is currently used for the maintenance of 
public recreational areas. Exposure to chlorpyrifos 
is known to produce numerous detrimental effects, 
such as neurotoxicity, genotoxicity, teratogenicity, and 
endocrine disruption in both humans and animals. 
Recently, the growing attention of the scientific 
community has been focused on the threat to health 
caused by the environmental pollutants, including 
pesticides such as chlorpyrifos, and the need to find 
effective ways to treat and prevent unfavorable health 
effects of exposure to them. Particularly, promising for 
chlorpyrifos, and thus arousing the greatest interest, 
is the possibility of using various ingredients that 
are present in plants, including mainly polyphenol 
compounds. The available data from epidemiological 
studies, provide increasing evidence on the close 
connection between human health status and the 

quality of diet, as well as chemical pollution of the 
natural and occupational environments. These 
data, together with reports on the unavoidable and 
increasing lifetime exposure of the general population 
in industrialized countries to numerous substances 
hazardous to health, have attracted growing attention, 
that has now been focused not only on recognizing the 
main environmental risk factors for human health, but 
also on effective ways of preventing the unfavorable 
effects of exposure to them, or at least to ameliorating 
these effects. It is particularly important in regard to 
organs and systems at the highest risk of damage, such 
as the liver. The liver is one of the largest organs in 
the human body. This organ is particularly exposed 
to various noxious substances and poisonous products 
of their biotransformation, including the Free 
Radicals (FR) and Reactive Oxygen Species (ROS). 
Moreover, many xenobiotics, such as chlorpyrifos, 
are characterized by their ability to accumulate in the 
liver. Figure 1, illustrates the etiological factors of the 
liver injury. In mammals, a sophisticated antioxidant 
system has been developed to maintain the redox 
homeostasis in the liver (Figure 2). As the liver is one 
of the organs for the elimination of this pesticide from 
the body, and disturbances in the proper functioning 
of this organ has serious consequences for health, 
the aim of the present review was to discuss the 
possibility of using polyphenol-rich food products as 
the strategy for the protection against this xenobiotic 

 
Figure 1. Etiological factors of the liver injury 
  

Fig. 1. Etiological factors of the liver injury
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hepatotoxicity and treatment of this pesticide-induced 
liver damages.

Methods 
As it is necessary to obtain information about 

the mechanism of the liver damage caused by CPF, 
the pathways of this damage and useful antioxidants 
to reduce the effects, are presented in this article. In 
preparing this review, we searched for data in the 
bibliographic databases, such as Web of Science, 
ScienceDirect, Medline, Scopus, and PubMed. using 
keywords such as biologically active compounds, 
antioxidants, Chlorpyrifos/CPF, environmental 
exposure, health effects, hepatotoxicity, liver damage, 
mechanisms of Chlorpyrifos/CPF action, oxidative 
stress, preventive strategies, polyphenols, protection, 
risk for health, and treatment. Research papers 
published in English and Persian from 1960 to 2020 in 
these databases were used, and items such as editorials, 
letters to the editor, papers presented at conferences, 
and reports were excluded from the study. Keywords 
were selected based on the PICO principle. Then, the 
review process, screening and removal of duplicate and 
irrelevant information was performed. In addition, 
the resources were retrieved, and after preparing the 
full text of the input articles, the data was extracted.

Results 
Searchers found a total of 502 studies. Based on 

the inclusion and exclusion criteria, a total of 158 
articles were finally included in this systematic review. 
Studies were published from 1960 to 2020. Most of the 
studies, focused on the effects of the chlorpyrifos and 
the damages this toxin has on the liver, kidney, testis, 
lungs, and brain tissue. Studies of the mechanism of 
chlorpyrifos toxicity on the liver tissue, as well as the 
study of antioxidant substances in order to protect 

people against liver damages caused by chlorpyrifos 
was investigated (Table 1). Experimental data have 
shown that polyphenol-rich food ingredients such 
as lycopene and beta-carotene, can be used for the 
protection against chlorpyrifos-induced toxicities. 
Carotenoids, are a family of fat-soluble pigments, 
found in many fruits and vegetables. Numerous 
studies have shown that carotenoids can be used 
to reduce oxidative stress. Lycopene, is a natural 
carotenoid and one of the most effective antioxidants 
in the carotenoids family. Cactus ingredients, green 
tea, and curcumin, appear to be effective in preventing 
and treating the liver damage. While honey, quercetin, 
fennel, and ziziphora oil extracts can be useful in the 
treatment of the damages caused by chlorpyrifos. In 
addition, the ingredients in curcumin and cocoa are 
able to improve the liver function, prior to exposure 
to chlorpyrifos toxin. All of the substances that were 
studied, as well as their effective constituents, directly 
protect people against liver damages, and can reduce 
the accumulation of this toxin in the liver.

Conclusion 
Since occupational and environmental exposure 

to chlorpyrifos is still a serious health problem, 
particularly in industrialized and developing 
countries, it is important to have an effective strategy 
to be protected and treat the adverse effects of 
chlorpyrifos. Since the liver is a major organ in the 
metabolism of toxins, it is important to investigate 
the ways to prevent oxidative stress in this organ. It is 
very important to notice that polyphenols are effective 
in offering protection against chlorpyrifos toxicity 
to other organs and tissues, including the kidneys, 
brain, and lungs, indicating the beneficial effects of 
these compounds on the whole organism. Moreover, 
polyphenolic compounds are known to protect the liver 

 
 

 
Figure 2. Homeostasis of the liver in the body 
 
 

Fig. 2. Homeostasis of the liver in the body
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TABLE 1. Changes in the morphological structure of the liver caused by acute and subacute intoxication with CPF 
 

Type of 
exposure 

Dosage / duration of 
exposure 

Exposure 
pathway 

Animal 
species 

Morphological changes in the liver 

Acute 2.25, 4.5 and 6.75 
micrograms per liter / 24 
hours 

oral Salmon Hyperplasia and degeneration of liver 
tissue 

51 micrograms per liter / 24 
hours 

oral goldfish Lipid peroxidation, Changes in the 
level of activity of antioxidant enzymes 

Subacute 1,2,4,8 and 10 Micrograms 
per gram / 14 days 

oral Chicken Damage and excessive size of the liver 

10 milligram per  
Kilogram/ 7 days 

oral Female rats Decreased GSH1 and GST2 activity 

15 and 75 Micrograms per 
gram / 14 days 

oral Nile tilapia Liver damage and changes in 
antioxidant enzyme levels, Decreased 
GSH, Increased MDA, Damage to the 
epithelial lining, And increase 
interstitial space. 

5 milligram per  
Kilogram / 14 days 

oral Male rats Increased levels of IL-β13 , NO4 and 
TNF-α5 and inflammation of the liver 

20 milligram per  
Kilogram / 15 days 

oral Male mouse Increase ALP6, AST7 and ALT8 levels 

۱/۳  and 6.2 milligram per  
Kilogram / 28 days 

oral Male rats Changes in the liver parenchyma 

1, 0.1 and 0.01 micrograms 
milligram  
per liter / 25 days 

oral Salmon Induction of oxidative stress and 
changes in CAT9 and SOD10 enzyme 
levels 

50, 100 and 200 milligram 
per  
Kilogram / 3 days 

oral Male rats The decrease in Superoxide dismutase, 
catalase and glutathione peroxidase 
enzymes, increase in Malondialdehyde 
levels in the liver 

50 and 100 milligram per  
Kilogram / 3 days 

Intra 
Protaneal  
( IP) 

Male rats Genetic toxicity and DNA damage 

12 and 24 micrograms per 
liter / 96 hours 

Intramuscula
r injection 
(IM) 

tilapia Increase CAT and decrease SOD 

3.1 and 6.2 milligram per  
Kilogram / 28 days 

oral Male rats Cell nucleus damage, inflammation, 
and changes in the structure of liver 
tissue and swelling of the cytoplasm 

 
1 Glutathione 
2 Glutathione S-transferases 
3 Interleukin-1 β 
4 Nitric Oxide 
5 Tumor Necrosis Factor alpha 
6 Alkaline phosphatase 
7 Aspartate transaminase 
8 Alanine transaminase 
9 Catalase 
10 Superoxide dismutase 

Table 1. Changes in the morphological structure of the liver caused by acute and subacute intoxication with CPF
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from the hepatotoxic action of other xenobiotics such 
as diethylnitrosamine, diazinon, and deltamethrin. It 
should be underlined that the beneficial properties of 
these compounds are widely used in the prevention 
and therapy of numerous diseases in humans, such 
as obesity, diabetes, cardiovascular diseases, and 
cancer. The epidemiological investigations, confirm 
the favorable impact of polyphenols on the liver in 
people with various diseases of this organ, as well as 
in healthy individuals. Nevertheless, further studies 
on this subject are needed to fully elucidate and 
confirm the potential prophylactic and therapeutic 
effects of the consumption of products rich in 
polyphenolic compounds, on the liver of individuals 
that are environmentally and occupationally exposed 
to chlorpyrifos. Future investigations, should focus 
on exploring the connection between the intake of 
polyphenols and these compounds, as well as the 
concentrations of their metabolites in the blood 
and urine, and the chlorpyrifos concentration in 
these biological fluids in relation to the liver status, 
evaluated based on the measurement of biomarkers 
of this organ damages. Experimental studies 

show, that the polyphenol-rich dietary products, 
may be effective factors in the protection against 
chlorpyrifos-induced liver injuries. Due to the lack 
of specific therapy for chlorpyrifos poisonings, 
polyphenolic compounds are promising agents that 
may be used not only in the prevention but also in the 
treatment of this pesticide intoxication in humans. 
Thus, it is necessary to evaluate the relation between 
the liver status and consumption of polyphenols 
by humans and to find the most effective and safe 
method to counteract the negative effects of being 
exposed to this toxic. Although, further studies need 
to be done on this subject, based on the results of 
the experimental investigations, including our own 
experimental findings, which were discussed in the 
present review, it can be concluded that, the use of 
polyphenol-rich products may be a good strategy for 
prevention and treatment of liver damages in humans 
exposed to chlorpyrifos.
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Abstract   
 
Background and aims: Lighting directly and indirectly affects employees' mental 
health and their performance. Good lighting is required for good visibility of the 
environment and should provide a luminous environment that is human-friendly 
and appropriate for the visual task performed. Optimal lighting is one of the most 
important issues in providing the physical conditions of different places, especially 
the workplace. Lighting can provide comfortable working conditions, especially 
visual comfort. Life on Earth cannot be imagined without light. Defects in the 
qualitative and quantitative aspects of lighting in the workplace can cause visual 
discomfort and reduce the productivity and efficiency of an individual. Therefore, 
monitoring the intensity of brightness and color temperature of light is essential to 
maintain and enhance the health of employees. The quantity and quality of lighting 
can also affect one's mental health. For example, one of the factors associated with 
depression is the defect in the quantity and quality of ambient lighting. Correlated 
color temperatures (CCT) of light play an important role in human psychological 
and physiological needs. In regards of human perception, two of the most important 
characteristics of lights are illumination and correlated color temperature (CCT). 
Studies have proven that different CCT provided by different lighting are important 
in affecting human beings psychologically and physiologically, through their visual 
and non-visual processes.. According to European standard EN 12665, visual 
comfort is defined as a person's mental well-being in the workplace. Studies on 
lighting in industrial environments have been conducted more frequently and public 
and office environments have received less attention. CCT is found to have effects 
on visual and mental fatigue. The right selection of CCT in an office environment 
will benefit its occupants in terms of visual comfort and reduction of daytime 
sleepiness. Studies have shown that insufficient and uncomfortable lightning 
conditions in office environments increase the risk of visual and ergonomic 
disorders in long term. The aim of this study was to evaluate the illumination and 
color temperature and its relationship with visual comfort in administrative staff in 
Hamadan city (west of Iran). 
Methods: This cross-sectional study was conducted in 50 rooms and among 70 
staff of Hamadan University of Medical Sciences and random sampling. In this 
study, the intensity of illumination at the work surface and at the height of the 
individual eye The intensity of the local illumination at the work surface and at the 
level of the individual eye level was measured at the user's point of view and the 
angles and distances were accurately observed and measured with the presence of 
the user in the presence of semiconductors or other factors. Also intensity of the 
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disorders in long term. The aim of this study was to evaluate the illumination and 
color temperature and its relationship with visual comfort in administrative staff in 
Hamadan city (west of Iran). 
Methods: This cross-sectional study was conducted in 50 rooms and among 70 
staff of Hamadan University of Medical Sciences and random sampling. In this 
study, the intensity of illumination at the work surface and at the height of the 
individual eye The intensity of the local illumination at the work surface and at the 
level of the individual eye level was measured at the user's point of view and the 
angles and distances were accurately observed and measured with the presence of 
the user in the presence of semiconductors or other factors. Also intensity of the 
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چکیده
کلیدواژه ها

کلرپیریفوس 
کبد 

سمیت کبدی 
اثر حفاظتی 

استرس اکسیداتیو 
آنتی اکسیدان

تاریخ دریافت:    1398/4/18  
تاریخ پذیرش:    1398/11/14  

زمینه و هدف: اخیرا، جامعه علمی توجه فزاینده ای نسبت به تهدیدات سلامتی ایجاد شده ناشی از آلاینده های محیطی، شامل 
آفت کش ها از جمله کلرپیریفوس داشته است، و بنابراین یافتن راهکارهای موثر برای درمان و پیشگیری از اثرات نامطلوب ناشی 
از مواجهه با این ترکیبات، مورد نیاز بوده و استفاده از ترکیبات مختلف موجود در گیاهان از جمله ترکیبات عمدتا پلی فنولی توجه 
بسیاری را به خود معطوف داشته است. کبد یکی از اندام های هدف برای این آفت کش بوده و اختلال در عملکرد مناسب این اندام 
پیامدهای جدی برای سلامتی در پی دارد. هدف از مطالعه مروری حاضر، بررسی احتمال استفاده از محصولات غذایی سرشار از 

ترکیبات پلی فنولی به عنوان یک استراتژی برای حفاظت و درمان در برابر سمیت کبدی ناشی از کلرپیریفوس می باشد. 
  ،Web of Science مانند  ای  داده  های  پایگاه  در  ها  واژه  کلید  مطالعه  این  انجام  جهت  بررسی:   روش 
اند. کلمات کلیدی مورد  PubMed مورد جستجو قرار گرفته  Medline، Elsevier، ScienceDirect، Scopus و 
اکسیداتیو، کلرپیریفوس/CPF، سمیت  استرس  بیولوژیکی،  فعال  ترکیبات  فعال زیستی،  ترکیبات  اکسیدان،  آنتی  بررسی شامل 
کبدی، مواد معدنی، درمان، اثر حفاظتی، پلی فنول ها و ویتامین ها می باشند. مقالات تحقیقاتي که به زبان انگلیسي و فارسي در 

این پایگاههاي اطلاعاتي منتشر شده بودند از سال 1960 تا سال 2021 مورد استفاده قرار گرفته اند.
یافته ها: در مطالعات ورودی مکانیسم سمیت کلرپیریفوس بر روی بافت کبد و همچنین بررسی مواد آنتی اکسیدانی به منظور 
حفاظت در برابر آسیب کبدی ناشی از کلرپیریفوس پرداخته شده وبه نظر میرسد مواد تشکیل دهنده کاکتوس، چای سبز و همچنین 
کورکومین میتوانند در پیشگیری و درمان آسیب های کبدی موثر باشند. در حالی که عصاره های عسل، کوئرستین، روغن رازیانه 

و کاکوتی میتوانند در درمان آسیب های ناشی از کلرپیریفوس موثر باشند. 
نتیجه گیری: تحقیقات تجربی نشان داده اند که پلی فنول ها به صورت غیر مستقیم می توانند باعث کاهش جذب 
گوارشی کلرپیریفوس و تجمع این سم در کبد شده و نتیجتا باعث جلوگیری از القا استرس اکسیداتیو شوند. قابل ذکر 
است که ترکیبات پلی فنول میتوانند نقش موثری در کاهش استرس اکسیداتیو ناشی از کلرپیریفوس در سایر اندام 

ها ایفا کنند.
تعارض منافع: گزارش نشده است.

منبع حمایت کننده: ندارد.
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مقدمه
آفت کش های ارگانوفسفره اصلی ترین دسته از سموم 
کنترل  جهت  ای  گسترده  طور  به  که  هستند  کشاورزی 
محدوده وسیعی از آفات در مزارع ذرت، میوه و سبزیجات 
سالانه  گیرند(1).  می  قرار  استفاده  مورد  جنگلها  گاها  و 
بیش از 100000 مرگ و میر در اثر مسمومیت حاد ناشی 
از سموم ارگانوفسفره گزارش شده، که یک تهدید جهانی 
برای سلامت انسان است(2, 3). این سموم با مهار استیل 
در  کولین  استیل  سطح  افزایش  و   (AChE) استراز کولین 
کولینرژیک،  اثرات  بر  علاوه  کولینرژیک  های  سیناپس 

باعث ایجاد استرس اکسیداتیو میشوند(7-4). 
کلرپیریفوس (1CPF) (با نام آیوپاك: 3، 5، 6- تری کلرو- 
2- پیریدال فسفروتیونات) (شکل 1) یکی از سموم ارگانو 
فسفره سفید رنگ است که به طور گسترده ای در فعالیت 
های مختلف کشاورزی، صنعتی و کاربردهای خانگی مورد 
تواند  می  سم  این  با  مواجهه  گیرد(8).  می  قرار  استفاده 
ایمونولوژیکی(10)،  سیستمیک(9)،  عصبی،  اثرات  باعث 
تولید مثلی(11)، رشد، و سرطان زایی(12) شود. با توجه 
به خطراتی که CPF بر سلامت انسان دارد آژانس حفاظت 
از محیط زیست آمریکا (EPA2) در سال 2000 استفاده از 
این سم را ممنوع اعلام کرد با این وجود این سم همچنان 

در کشاورزی مورد استفاده قرار می گیرد(13, 14). 
افزایش  به  ها  کش  آفت  که  اند  داده  نشان  مطالعات 
تولید گونه های اکسیژن فعال کمک می کنند که به نوبه 
بافت  در  اکسیداتیو  استرس  ایجاد  باعث  تواند  می  خود 
آسیب  مطالعات  از  شود(15-18). بسیاری  مختلف  های 
می  تلقی  سمیت  اصلی  مکانیسم  عنوان  به  را  اکسیداتیو 
طریق  از  عمده  طور  به  اکسیداتیو  کنند(19-22). آسیب 
های  رادیکال  جمله  از  فعال،  اکسیژن  های  گونه  تولید 
در  که  آید  می  بوجود  هیدروژن  پراکسید  و  هیدروکسیل 
باعث  نهایت  در  بیولوژیکی  های  مولکول  با  واکنش  طی 
آسیب رساندن به غشاها و سایر بافت ها می شود(25-23). 
مستعد  بسیار  که  هایی  اندام  مهمترین  از  یکی 
وظایف  دارای  که  باشد  می  کبد  است  اکسیداتیو  استرس 
و  پلاسما  های  پروتئین  ترشح  و  سنتز  جمله  از  مختلفی 
همچنین  و  گلیکوژن  و  صفرا  قبیل  از  مهم  ترکیبات  دیگر 
ها  زنوبیوتیک  و  مغذی  مواد  ذخیره  بیوترانسفورماسیون، 
و تنظیم متابولیسم لیپیدها می باشد. (شکل 2)این ارگان 
در معرض انواع مواد خطرناك و محصولات سمی ناشی از 
بیوترانسفورماسیون از جمله رادیکال های آزاد و گونه های 

1  Chlorpyrifos
2  Environmental Protection Agency

اکسیژن فعال است(26-28). (شکل 3)
نشان  اپیدمیولوژیک  مطالعات  از  امده  بدست  نتایج 
میدهد که بین وضعیت سلامت انسان، کیفیت رژیم غذایی 
و همچنین آلودگی شیمیایی محیط های طبیعی و شغلی 
همراه  به  نتایج  این  دارد (32-29).  وجود  نزدیکی  ارتباط 
با  ناپذیر  مواجهه اجتناب  مربوط به  آمده  بدست  اطلاعات 
بسیاری از مواد خطرناك، در کشورهای توسعه یافته(33, 
34) توجه بیشتری را به خود جلب کرده است که محققان 
خطرات  اصلی  عوامل  شناسایی  به  تنها  نه  حاضر  حال  در 
زیست محیطی برای سلامت انسان بلکه بر شیوه های موثر 
جهت جلوگیری از اثرات نامطلوب و یا به حداقل رساندن 
و بهبود این اثرات تمرکز دارند(32, 35-37) این موضوع 
اهمیت ویژه ای در ارتباط با اندام های بدن مخصوصا کبد 

دارد(35, 38, 39).
نتایج حاصل از مطالعات اپیدمیولوژیک نشان می دهد 
غلظت  در  حتی  کلرپیریفوس  سم  معرض  در  گرفتن  قرار 
های پایین میتواند باعث اسیب کبدی شود(40). بنابراین 
از  ناشی  اثرات  برابر  در  پیشگیری  موثر  های  راه  شناسایی 
متخصصان  جهانی،  بهداشت  سازمان  توجه  مورد  سم  این 

تغذیه و سم شناسان قرار گرفته است(35, 41). 
اصلی  های  ارگان  از  یکی  کبد  اینکه  به  توجه  با 
در  اختلال  و  است  کلرپیریفوس  سم  از  ناشی  مسمومیت 
برای  جدی  عواقب  به  منجر  اندام  این  مناسب  عملکرد 
مواد  روی  بر  بررسی  این  شود. در  می  انسان  سلامتی 
اکسیدانی  آنتی  خاصیت  و  ها  فنول  پلی  از  سرشار  غذایی 
محصولات  در  ترکیبات  این  فراوانی  و  ترکیبات  این  قوی 
از  استفاده  که  رسد  می  نظر  به  است.  شده  تمرکز  غذایی 
بالقوه  درمان  و  فنول به عنوان پیشگیری  حاوی پلی  مواد 
داروهای ضد سمیت کبدی ناشی از کلرپیریفوس می تواند 
به عنوان یک راهبرد موثر در حفاظت از آسیب های کبدی 

ناشی از سم کلرپیریفوس مورد استفاده قرار گیرد. 

روش بررسی
مکانیسم  خصوص  در  اطلاعات  کسب  که  همانگونه 
ضروری  کلرپیریفوس  سم  از  ناشی  کبدی  آسیب  های 
مفید  اکسیدان  آنتی  مواد  و  آسیب  این  مسیرهای  است، 

 

 ساختار كلرپيريفوس  .1شكل

   

شکل1. ساختار کلرپیریفوس
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 عملكرد كبد در بدن  .2شكل 

   

شکل 2. عملکرد کبد در بدن

 
  فاكتورهاي موثر در ايجاد آسيب كبدي  .3شكل 

   

شکل 3. فاکتورهای موثر در ایجاد آسیب کبدی
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شده  ارائه  حاضر  مقاله  در  کبدی،  اثرات  کاهش  جهت 
است. جهت انجام این مطالعه کلید واژه ها در پایگاه های 
 ،Elsevier  ،Medline   ،Web of Science مانند  ای  داده 
قرار  جستجو  مورد   PubMed و   Scopus ،ScienceDirect
گرفتند. کلمات کلیدی مورد بررسی شامل آنتی اکسیدان، 
ترکیبات فعال زیستی، ترکیبات فعال بیولوژیکی، استرس 
مواد  کبدی،  سمیت   ،CPF/کلرپیریفوس اکسیداتیو، 
معدنی، درمان، اثر حفاظتی، پلی فنول ها و ویتامین ها می 
باشد. مقالات تحقیقاتی که به زبان انگلیسی و فارسی در 
این پایگاههاي اطلاعاتی منتشر شده بودند از سال 1960 
تا سال  2019مورد استفاده قرار گرفتند و مواردی از جمله 
سرمقاله، نامه به سردبیر، مقالات ارائه شده در کنفرانسها 
و گزارشات، از مطالعه حذف گردیدند کلیدواژه ها بر اساس 
گرفتن  نظر  در  با  سپس  و  گردیده  انتخاب   PICO  اصل
معیارهای ورود و خروج، فرایند مرور، غربال گری و حذف 
اطلاعات تکراری و غیرمرتبط انجام شده اند. علاوه بر این 
بازیابی مجدد منابع انجام و پس از تهیه متن کامل مقالات 

ورودی ، استخراج داده ها انجام گردید.

یافته ها
یافت  مطالعه   502 مجموع  در  اولیه  جستجوهای  در 
شده و بر اساس معیارهای ورود و خروج ، در نهایت تعداد 
مطالعات  شدند.  سیستماتیک  مرور  این  وارد  مقاله    158
شده  منتشر   2019 تا    1960 سال های  طی  در  ورودی 
کلرپیریفوس  اثرات  خصوص  در  مطالعات  بیشتر  بودند. 
مغز  و  ریه  بیضه،  کلیه،  کبد،  بافت  به  سم  این  آسیب  و 

صورت گرفته بود. در مطالعات ورودی به مکانیسم سمیت 
مواد  بررسی  همچنین  و  کبد  بافت  روی  بر  کلرپیریفوس 
کبدی  آسیب  برابر  در  حفاظت  منظور  به  اکسیدانی  آنتی 

ناشی از کلرپیریفوس پرداخته شده است.

1- کبد یکی از اندام های اصلی به منظور تجمع و سمیت 
کلرپیریفوس

و  فرد  روزانه  متابولیسم  در  مهمی  بسیار  نقش  کبد 
در   .(43 دارد(42,  ها  زنوبیوتیک  متابولیسم  در  همچنین 
اکسیداتیو  استرس  تاثیر  تحت  که  هایی  سلول  اولین  کبد 
صورت  در  هستند.  پارانشیم  های  سلول  گیرند  می  قرار 
در  فعال  اکسیژن  های  گونه  اکسیداتیو،  استرس  ایجاد 
میکروزوم  میتوکندری،  توسط  کبد  پارانشیم  های  سلول 
ها و پراکسی زوم ها تولید می شوند. علاوه بر این در سلول 
میگردد  تولید  ها  سیتوکین  از  مختلفی  انواع  کوپفر  های 
که این امر میتواند منجر به التهاب و آپوپتوز در کبد شود 
(44-46). در پستانداران جهت حفظ حالت هموستاز کبد 
(شکل  دارد  وجود  پیشرفته  اکسیدانی  آنتی  سیستم  یک 
4). استرس اکسیداتیو نه تنها باعث آسیب سلولی در کبد 
اختلال  به  منجر  نتیجتا   DNA به آسیب  با  بلکه  شود  می 
حد  از  بیش   1ROS که زمانی  گردد.  می  ژن  رونویسی  در 
تولید شود هومئوستاز کبد مختل و بیماری های مختلف 
فسفره  ارگانو  سموم  گردد(49-47).  می  ایجاد  کبدی 
پس  بنابراین  هستند  غیرقطبی  مولکولی  ساختار  دارای 
بزاقی  های  غده  کبد،  در  توانند  می  سرعت  به  جذب  از 
1  Reactive Oxygen Species

 
  هومئوستاز كبد در بدن  .4شكل 

   

شکل 4. هومئوستاز کبد در بدن
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کبد  در  ارگانوفسفره  سموم  یابند(50).  تجمع  کلیه  و 
های  آسیب  جمله  از  فراوانی  های  آسیب  باعث  میتوانند 
تغییر  و  میتوکندری  به  آسیب  متابولیکی،  بیوشیمیایی، 
در بیومارکرهای کبدی شوند(51, 52). سم کلرپیریفوس 
با توجه به دوز می تواند باعث تغییرات هیستوپاتولوژیک 
پستانداران  کبد  در  کلرپیریفوس   .(54 شود(53,  کبد  در 
به  ابتدا  در   (CYP1)  P450 سیتوکروم  سیستم  توسط 
3و5و6  به  سپس  و  اوکسون  کلرپیریفوس  به  کامل  طور 
شود(55).  می  متابولیزه   (TCP) کلرو2پیریدینول  تری 
با  مواجهه  که  دریافتند  محققان  پیش  سال   40 حدود 
دزهای کمتر از حد کشنده (sub-lethal) از طریق مواجهه 
درون صفاقی، این سم می تواند باعث ایجاد نکروز کبدی 
رسوب  همچنین  و  چرب)  (کبد  کبد  در  چربی  رسوب  و 
وریدهای  اطراف  در  و  کبدی  های  سلول  در  گلیکوژن 
آمده  بدست  اطلاعات  اغلب  تاکنون  گردد(56).  مرکزی 
بدست  حیوانی  مطالعات  از  کبدی  آسیب  خصوص  در 
دوز  یک  حتی  گرفته  صورت  تحقیقات  طبق  است.  آمده 
ها  هپاتوسیت  آسیب  به  منجر  میتواند   CPF سم  از  کم 
شود(57, 58). (جدول 1) طبق مطالعات صورت گرفته بر 
روی تغییرات هیستوپاتولوژی کبد موش مشاهده گردید، 
باعث  تواند  می  بالا  دوزهای  در  کلرپیریفوس  با  مواجهه 
سلول  افزایش  و  ها  سینوس  اتساع  ها،  هپاتوسیت  نکروز 
های دو هسته ای  گردد(59). یافته های اخیر نشان داده 
اند که که این سم با توجه به دوز میتواند اثرات مختلفی بر 
روی اتساع سینوس ها، ورید مرکزی و ورید پورت داشته 

باشد(60). 
در بررسی اثر کلرپیریفوس از طریق  همچنین 
مدت در دوزهاي مختلف بر  طولانی  خوراکی در 
هپاتوتوکسیسیتی بیان کردند  و  نفروتوکسیستی 
انقباض  که ،تغییرات هیستوپاتولوژیک عمدتا شامل 
گلومرولها، گشادشدن توبولار، هایپرسلولاریتی گلومرولی، 
توبولهاي  هیپرتروفی اپیتلیوم لوله، انحطاط گلومرول و 
توبولهاي  کلیوي و رسوب مواد ائوزین در گلومرول و 
می  ها  هپاتوسیت  به  آسیب  و  کلیوی، وجود لکوسیت  
باشد(61). در ماهیانی که از طریق آب های آلوده  با این 
و  کبد  در  خون  حد  از  بیش  مقادیر  داشتند  مواجهه  سم 

همچنین تغییرات دژنراتیو در کبد مشاهده گردید(62).

2- مکانیسم سمیت کبدی کلرپیریفوس
استراز  کولین  استیل  مهار  با  ارگانوفسفره  سموم 
 CPF .(79-77)شوند می  مختلفی  علائم  موجب   (AchE)

1  cytochrome P450

باشد  نمی   AchE آنزیم  قوی  کننده  مهار  خود  خودی  به 
اکسون (CPF-oxon) (شکل  فرم  به  آن  شدن  تبدیل  ولی 
برای  مولکول،  فسفر  اتم  بیشتر  شدن  مستعد  سبب   (5
حمله نوکلئوفیلی به گروه هیدروکسیل اسید آمینه سرین 
می  آنزیم  قویتر  مهار  نتیجه  در  و  آنزیم،  فعال  جایگاه  در 

شود(80). 
CPF در بدن به اکسون متابولیزه و سپس به سرعت به 
هیدرولیز   (3, 5, 6-TCP) کلروپیریدینول تری   6 و   5  ،3
کامل  طور  به  پایین  دوزهای  انسان  بدن  در  شود.  می 
متابولیزه شده و از طریق ادرار متابولیت کلرپیریفوس (,3 
 CPF های دیگر متابولیت  از  دفع می گردد.   (5 , 6-TCP
فسفروتیوآت  کلروپیریدیل  تری  اُ-اتیل  به  میتوان  بدن  در 
اشاره   (O-ethyl trichloropyridyl phosphorothioate)
کرد که از طریق گنژوگاسیون گلوتاتیون از بدن دفع می 

شوند(81). 
 P450 کلرپیریفوس در بدن توسط سیستم سیتوکروم
فعال  متابولیت  به  اکسیداتیو  دسولفوراسیون  و  کبدی 
 CPF متابولیسم گردد(82).  می  تبدیل   oxon خود سمی 
های  آنزیم  در  تفاوت  براساس  انسانی  های  جمعیت  در 
کبدی افراد مورد مطالعه قرار گرفته است. مشخص گردید 
 2CYP2B6 های ایزوفرم  از  بالاتری  سطوح  که  افرادی  در 
و CYP3A43 دارند مکانیسم دسولفوراسیون بیشتر انجام 
 CYP3A4 ایزوفرم که  گردید  مشاهده  همچنین   . میشود 
به  نقش  دیاریلیشن4  و  دسولفوراسیون  فرایند  دو  هر  در 
سزایی دارد بنابراین تفاوت های متابولیکی افراد نقش به 

سزایی در سم زدایی سموم دارد(83, 84).

برابر  در  حفاظت  جهت  پذیر  امکان  های  استراتژی   -3
آسیب های کبدی ناشی از سم کلرپیریفوس

امروزه پیشگیری و یافتن راه هایی جهت درمان موثر 
مسمویت های ناشی از سم کلرپیرفوس یکی از مهم ترین 
مسائل مربوط به سم شناسی مدرن می باشد(85). اخیرا 
به  علمی  جوامع  و  دارویی  های  شرکت  علاقه  افزایش 
امکان استفاده از انواع ترکیبات تشکیل دهنده گیاهان که 
هستند  اکسیدانی  آنتی  خصوصیت  دارای  آنها  از  بسیاری 
جهت حفاظت در برابر آسیب های ناشی از کلرپیریفوس 
ویژه  توجه   .(87 اند(86,  گرفته  قرار  استفاده  مورد 
را  جذب  بتوانند  که  است  موادی  درخصوص  محققان 
را  ها  اندام  از  کلرپیریفوس  حذف  سرعت  و  داده  کاهش 
افزایش دهند(88). گزارش شده موادی از قبیل ترکیبات 
2  Cytochrome P450 2B6
3  Cytochrome P450 3A4

4  dearylation  
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تغییرات در ساختار مورفولوژیکی کبد به دلیل سمیت ناشی از کلرپیریفوس. 1جدول   

 

نوع  مدت مواجهه  دوز/ راه مواجهه  گونه حیوانی تغییرات مورفولوژیکی در کبد رفرنس
 مواجهه 

 ساعت 24میکروگرم بر لیتر/  75/6و  5/4، 25/2 خوراکی ماهی قزل آلا  هایپرپلازي و دژنراسیون بافت کبد )62(
 حاد

ایجاد پراکسیداسیون لیپیدي، تغییر در سطح فعالیت آنزیم هاي آنتی   )63( 
 اکسیدان 

 ساعت  24میکروگرم بر لیتر/  51 خوراکی ماهی قرمز

 روز  14میکروگرم بر گرم/  10و  8، 4، 2، 1 خوراکی جوجه  آسیب و بزرگی بیش از حد کبد  )40(

تحت  
 حاد
 

)64( 
 

صحرایی  2GSTو  1GSHکاهش فعالیت  موش 
 ماده 

 روز  7میلی گرم بر کیلوگرم/  10 خوراکی

کاهش   )65( اکسیدان،  آنتی  هاي  آنزیم  سطوح  در  تغییر  و  کبدي  آسیب 
GSH  افزایش ،MDA آسیب به پوشش اپیتلیال و افزایش فضاي ،

 میان بافتی

تیلاپیلاي   ماهی 
 نیل 

 روز 14میکروگرم بر گرم / 75و  15 کیخورا

صحرایی مو و التهاب کبد 5α-TNFو  1β  3-IL ،4NOافزایش سطوح  )66( ش 
 نر

 روز  14میلی گرم بر کیلوگرم/   5 خوراکی

 روز  15میلی گرم بر کیلوگرم/  20 خوراکی موش نر  8ALTو  6ALP ،7ASTافزایش سطوح  )67(

صحرایی  تغییر در پارانشیم کبد  )60( موش 
 نر

 میلی گرم بر کیلوگرم/  2/6و  1/3 خوراکی
 روز  28

 خوراکی ماهی قزل آلا  10SODو    9CATالقا استرس اکسیداتیو و تغییر در سطوح آنزیم هاي   )68(
 

 روز 25ی گرم بر لیتر/ میل 01/0و  1/0، 1

گلوتاتیون  )69( و  کاتالاز  دیسموتاز،  سوپراکسید  هاي  آنزیم  کاهش 
 کبدپراکسیداز، افزایش سطح مالون دي آلدهید در 

صحرایی  موش 
 نر

 روز 3میلی گرم بر کیلوگرم/  200و  100، 50 تزریق صفاقی 

صحرایی   DNAسمیت ژنتیکی و آسیب به  )70( موش 
 نر

تزریق  
 عضلانی

 روز 3میلی گرم بر کیلوگرم/  100و  50

 ساعت  96گرم بر لیتر/ میکرو 24و  12 خوراکی ماهی تیلاپیا  SODو کاهش  CATافزایش  )71(

آسیب به هسته سلول ها، التهاب و تغییر در ساختار بافت کبد و تورم   )60(
 سیتوپلاسم 

صحرایی  موش 
 نر

 روز   mg/kg/ 28 2/6و  1/3 خوراکی 

و تخریب بافت کبد، افزایش    ALP  ،ALTافزایش سطح آنزیم هاي   )72(
 SODو  CATفعالیت 

 روز  21میلی گرم در لیتر/  51/0 خواکی ماهی کپور 

سلول   )59( افزایش  ها،  سینوس  انقباض  ها،  هپاتوسیت  تخریب  و  نکروز 
 هاي دوقلو

صحرایی  موش 
 نر

 5/13mg/kg خوراکی
 هفته  8

تحت  
 مزمن 

آسپارتات  )54( و  ترانسفراز  آمینو  (آلانین  آنزیم هاي سرمی کبد  در  تغییر 
 آمینوترانسفراز) 

صحرایی  موش 
 نر

 هفته  8میلی گرم بر کیلوگرم/  5/13 خوراکی

کپور   MDAاي آنتی اکسیدان، افزایش سطح تغییر در فعالیت آنزیم ه )73( ماهی 
 معمولی 

 روز 40میکروگرم در لیتر/  116و  6/11، 16/1 خوراکی

صحرایی  صفراوي- تغییر در سیستم  کبدي )74( موش 
 نر

 هفته  8ی گرم بر کیلوگرم/ میل 5/13 خوراکی

آسیب هپاتوسیت ها و هسته آنها، هایپرتروفی هسته ها، اتساع سینوس   )75(
 ها و نکروز آنها

صحرایی  موش 
 نر

 هفته  8میلی گرم بر کیلوگرم/  10و  5 خوراکی

تغییر در سطح آنزیم هاي سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز و گلوتاتیون  )76(
 سطح مالون دي آلدهید  پراکسیداز، تغییر در

صحرایی  موش 
 نر

 مزمن  هفته  16میلی گرم بر کیلوگرم/  15 خوراکی

 

 
1 Glutathione 
2 Glutathione S-transferases 
3 Interleukin-1 β 
4 Nitric Oxide 
5 Tumor Necrosis Factor alpha 
6 Alkaline phosphatase 
7 Aspartate transaminase 
8 Alanine transaminase 
9 Catalase 
10 Superoxide dismutase 

جدول 1. تغییرات در ساختار مورفولوژیکی کبد به دلیل سمیت ناشی از کلرپیریفوس
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پلی فنولیک، تانن ها، ویتامین C ، ویتامین E، میتوانند از 
جذب این ماده جلوگیری کرده و باعث افزایش حذف این 
ماده از اندام ها می شوند(89-91). علاوه بر این برخی از 
مواد زیستی ضروری از قبیل منگنز و روی می توانند باعث 
کاهش جذب کلرپیریفوس و تجمع آن در کبد شوند(54, 

.(92 ,66
سمیت  اصلی  مکانیسم  که  واقعیت  این  بر  اشاره  با 
 ROS تولید  جهت  آن  توانایی  کلرپیریفوس  اکسیداتیو 
آنتی  پتانسیل  با  موادی  از  استفاده  بر  محققان  است، 
اثرات  از  جلوگیری  و  ها  هپاتوسیت  جهت  بالا  اکسیدانی 

نامطلوب سلولی تأکید دارند. (شکل 6)
مثبت  اثرات  خصوص  در  مختلفی  مطالعات  تاکنون 
ترکیبات با منشا گیاهی در مورد اثر کلرپیریفوس بر روی 
کبد انجام شده است که عمده آنها از مدل های حیوانی و 
شده  (in vitro) گرفته  آزمایشگاه  محیط  داخل  مطالعات 
اند. با اینحال اثر بخشی اثبات شده این محصولات جهت 
ما  به  انسان  در  مختلف  های  بیماری  درمان  و  پیشگیری 
این امکان را می دهد که فرض کنیم این مواد گیاهی می 
از  ناشی  کبدی  های  آسیب  درمان  و  پیشگیری  در  توانند 
کلرپیریفوس موثر باشند با توجه به خواص سودمند چند 
طور  به  مواد  این  که  میرسد  نظر  به  ها  فنل  پلی  منظوره 
امیدوارکننده ای میتوانند جهت درمان و مقابله با سمیت 

کبدی ناشی از کلرپیریفوس مورد استفاده قرار گیرند. 

4- محصولات سرشار از پلی فنول جهت حفاظت در برابر 
آسیب های کبدی ناشی از سم کلرپیریفوس

پلی فنول ها بزرگترین و متنوع ترین گروه های آنتی 
ها،  میوه  در  فراوان  طور  به  که  هستند  طبیعی  اکسیدانی 

سبزیجات،  روغن زیتون، چای، قهوه، دارچین وجود دارند. 
با توجه به ساختار آنها، وزن مولکولی و الگوی هیدروکسی 
شوند.  می  تقسیم  عمده  دسته   5 به  ها  فنول  پلی  آنها، 
استیلبن  فنولیک،  های  الکل  فنولیک،  اسید  فلاونوئیدها، 
ها و لیگنان ها(93, 94). در شکل 6  طیف گسترده و تنوع 
دارای  ترکیبات  دیگر  و  فنولی  پلی  ترکیبات  عملکردهای 
گروه OH که قادر به سم زدایی رادیکال های آزاد هستند 

اشاره شده است(93, 97-95). 
روی  بر  که  مطالعاتی  تعداد  اخیر  های  سال  طی  در 
انجام  حیوانات  و  انسان  در  ها  فنول  پلی  حفاظتی  اثرات 
تحقیقات  است(100-98).  یافته  افزایش  شدت  به  شده 
ممکن  فنول  پلی  ترکیبات  که  دهند  می  نشان  متعددی 
مرتبط  های  بیماری  از  بسیاری  از  جلوگیری  در  است 
قلبی  های  بیماری  دیابت،  مانند  اکسیداتیو  استرس  با 
 ،(104-99) نورودژنراتیک  های  بیماری  سرطان،  عروقی، 
و یا اثرات نامطلوب ناشی از مواجهه با زنوبیوتیک ها موثر 
که  داده  نشان  مطالعات  این  بر  علاوه  باشند(108-105). 
توانایی  از  شواهدی  ها  فنول  پلی  از  خاصی  های  گروه  در 
محافظتی کبد وجود دارد(109, 110). با توجه به خواص 
آنتی اکسیدانی پلی فنول ها و نیز نتایج تحقیقات تجربی، 
کبدی  سمیت  از  حفاظت  در  توانند  می  ترکیبات  این 
درمانی  اثر  مورد  در  شواهد   باشند.  موثر  کلرپیریفوس 
در  کبد  در  ها  فنول  پلی  از  غنی  محصولات  محافظتی  و 
شرایط مواجهه با کلرپیریفوس نشان داده است که بسیاری 
از محصولات پلی فنول از قبیل چای سبز، کاکتوس، عسل، 
مسمومیت  شرایط  تحت  کبد  در  کاکوتی  و  رازیانه  توت، 
(شکل  دارند(117-111).  محافظتی  اثر  کلرپیریفوس  با 
و  پیشگیری  در  کبد  روی  بر  فنولیک  پلی  ترکیبات   (4
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درمان بیماری های مختلف کبد دارای اثرات مطلوبی می 
از  استفاده  که  شده  گزارش  همچنین  باشند(121-118). 
برابر  در  کبد  حفاظت  جهت  فنول  پلی  حاوی  غذایی  مواد 
مواجهه همزمان با چندین آفت کش از قبیل کلرپیریفوس، 

دلتامترین و سیرومازین بسیار موثر می باشد(122).
مصرف  جهانی،  بهداشت  سازمان  دستورالعمل  طبق 
روزانه میوه و سبزیجات نباید کمتر از 400 گرم برای هر 
مصرف  متوسط  میزان  مطالعات  طبق  باشد(123).  فرد 
روزانه ترکیبات دارای پلی فنول در کشورهای مختلف بین 
587 تا 1786 میلی گرم در روز متغیر است(126-124). 
پلی  ترکیبات  مصرف  اگر  که  گردید  مشخص  همچنین 
فنول منطقی باشد هیچگونه عوارض جانبی در اثر مصرف 
این ترکیبات وجود ندارد(104, 119, 127). با اینحال با 
فلزات(95,  کردن  کلاته  در  ها  فنول  پلی  توانایی  به  توجه 
و  زیاد  مصرف  اثر  در  که  داشت  توجه  باید   ،(129  ,128
طولانی مدت ترکیبات دارای پلی فنول ممکن است، بدن 
 .(131 شود(130,  ضروری  عناصر  از  بعضی  کمبود  دچار 
و  ها  فنل  پلی  بین  تعامل  ارزیابی  و   مطالعه  وجود  این  با 

عناصر ضروری بدن مورد نیاز می باشد.  

1-4 چای سبز
بسیاری از مطالعات نشان داده اند که عصاره چای سبز و 
سیاه دارای اثرات ضد التهابی، ضد باکتریایی، ضد ویروسی، 
است(132- اکسیدان  آنتی  ی  ماده  یک  و  سرطان  ضد 
مصرف  که  اند  داده  نشان  اپیدمیولوژیک  مطالعات   .(135

چای سبز میتواند در پیشگیری از بیماری های مرتبط با 
منظور  به  که  مطالعاتی  از  یکی  در  باشد(98).  مفید   کبد 
اکسیداتیو  استرس  برابر  در  سبز  چای  اکسیدانی  آنتی  اثر 
گرفت،  انجام  نر  صحرایی  های  موش  کبد  روی  بر   CPF
مشاهده گردید که CPF (mg/kg 6.75) پس از مدت 28 
 ،SOD روز متوالی می تواند افزایش قابل توجهی در سطوح
و  کبدی   LDH کاهش باعث  و   MDA ،ALT ،AST ،CAT
 CPF با  یافته  مواجهه  موشهای  در  همچنین  شود.   GPx
افزایش قابل توجهی در وزن کبد مشاهده شد، اما استفاده 
همزمان از عصاره چای سبز (%1.5 ماده فنولی) به همراه 
سم نشان داد این عصاره میتواند تا حد زیادی در کاهش و 
رفع آسیب کبدی نقش داشته باشد(122). در مطالعه ای 
خاصیت  و   CPF حاد تحت  اثر  بررسی  منظور  به  که  دیگر 
گردید،  مشاهده  گرفت  صورت  سبز  چای  اکسیدانی  آنتی 
 (30 mg/kg) CPF با روز   15 مدت  به  که  هایی  موش  در 
مواجهه داشتند  با توجه به افزایش سطوح سرمی ترانس 
است.  شده  ایجاد  کبدی  آسیب  فسفاتاز  آلکالین  و  آمیناز 
گروه  برابر   5 میزان  به   LPO ها  موش  این  در  همچنین 
آنزیم  سطوح  در  ای  ملاحظه  قابل  تغییرات  و  بود  کنترل 
های آنتی اکسیدان (GPx و CAT) بوجود آمد. اما در گروه 
 CPF مواجهه همزمان با چای سبز (%1.5 ماده فنولی) و
ضایعات  نتوانست  چای  مصرف  اگرچه  که  شد  مشاهده 
کبدی ناشی از CPF را به صورت چشمگیری کاهش دهد 
اما میتواند باعث تقویت آنزیم های آنتی اکسیدان و نتیجتا 

کاهش آسیب اکسیداتیو شود(111).
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(Opuntia ficus indica) 2-4 کاکتوس
استفاده از گیاه کاکتوس در بسیاری از کاربردهای طب 
سنتی اشاره شده است(136, 137). این گیاه دارای اثراتی 
از جمله ضد التهاب، ضد درد، ضد ویروس و آنتی اکسیدان 
است که این خود دلیلی بر استفاده از این گیاه در بسیاری 
ای  مطالعه  در  است(138).  دارویی  مختلف  های  زمینه  از 
 100,) کاکتوس  عصاره  حفاظتی  اثر  بررسی  منظور  به  که 
10 mg/) CPF 150) در برابر اثرات کبدی ناشی از mg/kg
صورت  ساعت  مدت 48  به  سوری  های  موش  روی  بر   (kg
گرفت، مشخص گردید تمامی پارامترهای تغییر یافته ناشی 
 LDH4 و PAL3 ،ASAT2 ،ALAT1 از جمله CPF از مواجهه با

توسط عصاره کاکتوس به حالت اولیه برگشت(112). 

(Curcumin) 3-4 کورکومین
کورکومین دارای طیف گسترده ای از خواص دارویی 
مانند فعالیت های ضد التهابی، ضد درد و ضدعفونی کننده 
است(139-141). مطالعات مختلفی نشان داده اند که این 
و  شود  می  چربی  پراکسیداسیون  از  جلوگیری  باعث  ماده 
فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدان از جمله GST را افزایش 

می دهد(142, 143).
در مطالعه ای که در سال 2018 جهت بررسی اثر آنتی 
 CPF اکسیدانی کورکومین در برابر سمیت کبدی ناشی از
گرفت  صورت  روز   14 مدت  به  کپور  های  ماهی  روی  بر 
و   0/04) CPF با تنها  که  هایی  ماهی  در  گردید  مشاهده 
افزایش  صورت  به  تغییرات  داشتند  مواجهه   (mg/l  0/08
سطح MDA، افزایش فعالیت SOD و گلوتاتیون S ترانسفراز 
در  اما  داشت  وجود   GPx و  CAT سطح کاهش  همچنین 
 (100 mg/kg) گروهی که به صورت همزمان با کورکومین
و CPF مواجهه داشتند تغییرات اعمال شده ناشی از سم 

CPF به حالت تعادل نزدیک شده است(113). 

4-4 عسل 
از  است.  فنولیک  پلی  ترکیبات  از  مهمی  منبع  عسل  
زمان های قدیم از این ماده به عنوان یک داروی ارزشمند 
عسل  در   .(145 شود(144,  می  استفاده  پزشکی  در 
فراوانترین انواع پلی فنول ها از جمله، روتین و هسپرتیم 
باکتریایی،  ضد  خواص  دارای  عسل  دارد(146).  وجود 
آن  مصرف  همچنین  است.  سپتیک  آنتی  و  التهابی  ضد 
قلبی-عروقی  چشمی،  های  بیماری  به  مبتلا  افراد  برای 

1  amino transferase
2  aspartate amino transferase
3  phosphatase alkaline
4  lactate dehydrogenase

در  میشود(144).  توصیه  گوارش  دستگاه  اختلالات  و 
مطالعه ای که به مدت 4 هفته بر روی موش های ویستار 
 CPF با که  موشهایی  در  شد  مشخص  گرفت  صورت  ماده 
در  توجهی  قابل  افزایش  داشتند  مواجهه   (5.4 mg/kg)
کراتینین  گلیسرید،  تری  روبین،  بیلی  کبدی،  های  آنزیم 
و LPO وجود دارد و وزن کبد به طور چشمگیری افزایش 
یافت، همچنین در بافت کبد تغییرات هیستوپاتولوژیک از 
جمله نکروز دژنراتیو، التهاب و ادم بوجود آمد. اما در گروه 
مواجهه همزمان با عسل (g/kg 3) و CPF مشاهده گردید 
که عسل می تواند پتانسیل حفاظتی جهت کاهش سمیت 

کبدی ناشی از CPF داشته باشد(114). 

(Quercetin) 5-4 کوئرستین
کوئرستین  دارای  های  میوه  ترین  غنی  از  یکی  توت 
است  اکسیدان  آنتی  ماده  یک  کوئرستین  است(147)، 
می  کننده  عفونی  ضد  و  التهابی  ضد  اثرات  دارای  که 
باشد(148, 149). مطالعه ای که توسط Fatma و همکاران 
های  موش  در  کوئرستین  حفاظتی  اثر  بررسی  منظور  به 
صحرایی نر تحت مواجهه با CPF به مدت 4 هفته صورت 
گرفت مشاهده گردید که کوئرستین (mg/kg 20) با توجه 
توجه  قابل  تغییرات  تواند  می  اکسیدانی  آنتی  خاصیت  به 
آنزیم  فعالیت  در   (5.4 mg/kg) CPF با مواجهه  از   ناشی 
 MDA و (GST و GPx ،CAT ،SOD) های آنتی اکسیدان

را به حالت نرمال نزدیک کند(115). 

6-4 اسانس رازیانه 
فنول  اجزای  از  طبیعی  ماده  یک  عنوان  به  رازیانه 
بین  از  و  اکسیدانی  آنتی  اثر  دارای  که  است  شده  تشکیل 
برنده گونه های اکسیژن فعال است(150, 151). در سال 
2011 مطالعه ای با هدف بررسی سمیت کبدی ناشی از 
موش  روی  بر  رازیانه  اسانس  حفاظتی  اثر  ارزیابی  و   CPF
این  گرفت.  صورت  روز   28 مدت  به  نر  صحرایی  های 
13.5 mg/) CPF  مطالعه نشان داد در موش هایی که با

کبدی،   P450 سیتوکروم  افزایش  داشتند  مواجهه   (kg
موش  در  حالیکه  در  دارد  وجود  کبد  وزن  افزایش  و   LPO
0.5 ml/ های دارای مواجهه توام با اسانس رازیانه (0.3  و
و  شده  نزدیک  تعادل  حالت  به  تغییرات  این   CPF و   (kg
حفاظتی  اثر  بالاتر  دوزهای  در  گردید  مشاهده  همچنین 

اسانس رازیانه بیشتر است(116). 

(Ziziphora) 7-4 گیاه کاکوتی
کاکوتی گیاهی معطر است که در طب سنتی به عنوان 
می  استفاده  گوارشی  اختلالات  درمان  و  درد  ضد  داروی 
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اند  داده  نشان  بیولوژیکی  مطالعات  همچنین  شود(152). 
تواند  می  و  است  باکتریایی  ضد  اثرات  دارای  گیاه  این  که 
فعالیت سیستم ایمنی بدن را افزایش دهد(153-155). در 
مطالعه ای که توسط یزدی نژاد و همکاران، بر روی موش 
اکسیدانی  آنتی  خواص  بررسی  منظور  به  صحرایی  های 
 CPF کاکوتی در برابر سمیت کبدی و ریوی ناشی از سم
به مدت 8 هفته صورت گرفت مشخص گردید که عصاره 
 ،LPO که شامل افزایش ،CPF کاکوتی میتواند اثرات سم
افزایش محتوای کربونیل پروتئین و افزایش ROS است را 

به صورت چشمگیری کاهش دهد(117). 

کبدی  سمیت  برابر  در  حفاظت  جهت  غیرفنولی  مواد   -5
ناشی از سم کلرپیریفوس

مصرف غذاهای با منشا گیاهی به منظور حفظ سلامتی 
از طرف سازمان WHO1 مورد تایید قرار گرفته است(123). 
همانگونه که در بخش های قبلی مقاله بیان شد برخی از 
اجزای رژیم های غذایی روزانه می توانند جهت حفاظت از 
آسیب های کبدی ناشی از سموم و آلودگی های محیطی 
مورد استفاده قرار گیرند. اثر محافظتی عصاره های گیاهی 
به مقادیر زیاد ترکیبات پلی فنول نسبت داده شده است. 
ترکیبات  شامل  فنول  پلی  حاوی  غذایی  مواد  حال  این  با 

طبیعی دیگری به ویژه ویتامین ها و مواد معدنی هستند.

1-5 ویتامین ها 
ویتامین ها از جمله ویتامین C و E مواد غذایی ضروری 
انسان  سلامتی  برای  مفیدی  بسیار  اثرات  که  هستند 
رادیکال  بردن  بین  از  جهت  مواد  این   .(157 دارند(156, 
طور  به  و  اند  شده  شناخته  خوبی  به  فعال  اکسیژن  های 
های  بیماری  از  بسیاری  از  پیشگیری  جهت  ای  گسترده 
مرتبط با استرس اکسیداتیو از جمله سرطان و آترواسکلروز 
به کار می روند(157, 158). علاوه بر این مطالعات متعدد 
و   C ،A ویتامین دارای  های  مکمل  محافظتی  اثر  حیوانی 
E در برابر آسیب ناشی از سموم ارگانوفسفره را تایید می 

کند(141, 159, 160). 
ویتامین C (اسکوربیک اسید) یک آنتی اکسیدان قوی 
الکترون  اهدای  طریق  از  که  است(157)  آب  در  محلول 
کند.  می  محافظت  اکسیداتیو  آسیب  و  سلول  ساختار  از 
مدت  به   (1/65 mg/kg) کلرپیریفوس  با  که  ماهیانی  در 
که  شد  مشاهده  داشتند  مواجهه  روز   30 و   15  ،7  ،1
دهیدروژناز  لاکتات  فعالیت  کبدی،  گلیکوژن  محتوای 
 ، دهیدروژناز  مالات  فعالیت  و  کاهش  آمینوترانسفراز  و 

1  World Health Organization

چشمگیری  طور  به  آمینوترانسفراز  آلانین  و  آسپارتات 
 (200 mg/kg)  C ویتامین  از  استفاده  که  یافت  افزایش 
شده  القا  آسیب  بهبود  و  کلرپیریفوس  سمیت  رفع  جهت 
موثر واقع شد(161). در مطالعه ای دیگر جهت بررسی اثر 
موش  در  شده  مشاهده  اسید  آسکوربیک  اکسیدانی  آنتی 
مواجهه  روز   28 مدت  به   (1 mg/kg)  CPF با  که  هایی 
همچنین  و   MDA سطح در  داری  معنی  افزایش  داشتند 
تغییر در سطوح آنزیم های SOD ،CAT و GPx وجود دارد 
تغییرات  توانست   (60 mg/kg) C ویتامین از  استفاده  که 
را به حالت تعدیل برساند(162). همچنین در موش های 
صحرایی که با CPF (mg/kg 5) به مدت 28 روز مواجهه 
تغییرات  توانست   (100 mg/kg)  C ویتامین  داشتند 
در  تغییر  شامل  که   CPF با  مواجهه  از  ناشی  شده  اعمال 
آنزیم  فعالیت  کاهش  کبدی،  میکروزومال  های  پروتئین 
بهبود  مطلوبی  حد  تا  را  بود   ANDM4 و   UGT3  ،APH2

 niloticus ماهیان روی  بر  دیگر  ای  مطالعه  بخشد(163). 
به مدت 96 ساعت نشان داد که با افزایش غلظت CPF (از 
فعالیت  لیتر)  در  میکروگرم   24 به  لیتر  در  میکروگرم   12
200 mg/) C  در کبد کاهش می یابد که ویتامین SOD

kg) می تواند تا حد مطلوبی استرس اکسیداتیو را به حالت 
تعدیل برساند(71). ویتامین C ( mg/100gr 1 وزن بدن) 
روز   7 مدت  به   (6 ppm) CPF با که  هایی  ماهی  در گربه 
تعادل  حالت  به  را   LDH و   CAT سطح  داشتند  مواجهه 
همکاران  و   Nagat توسط که  ای  مطالعه  در  رساند(164). 
آسیب  روی  بر   C ویتامین حفاظتی  اثر  بررسی  منظور  به 
کبدی ناشی از مواجهه حاد با CPF در موش های نر صورت 
 CPF گرفت، مشاهده گردید در گروهی که موش ها فقط با
باعث  میتواند  سم  این  دارند  مواجهه   (13.49 mg/kg)
افزایش سطح LPO و فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدان از 
جمله CAT ،GST و SOD و همچنین کاهش سطح فعالیت 
اما  ماند.  می  تغییر  بدون   GPx اما شود    G6PD5 و  GSH
200 mg/) C و ویتامین CPF در گروه مواجهه همزمان با
kg) مشاهده گردید ویتامین C به طور قابل توجهی باعث 
کبد  در  کلرپیریفوس  از  ناشی  اکسیداتیو  استرس  کاهش 

موش می شود(165).
ویتامین E (α -توکوفرول ) با غشای محلول در چربی 
آن  اصلی  عملکرد  که  است  اکسیدان  آنتی  ماده  یک 
پیشگیری از ایجاد پراکسیداسیون لیپید  می باشد(156, 
سیستم  در   ROS اثرات کاهش  در  ماده  این   .(167  ,166

2  aniline p-hydroxylase
3  uridine diphosphate glucuronosyltransferase
4  aminopyrine N-demethylase
5  glucose-6-phosphate dehydrogenase
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های بیولوژیکی و حذف رادیکال های آزاد موثر است(168). 
در   E ویتامین حفاظتی  اثر  بررسی  منظور   به  ای  مطالعه 
63 mg/) CPF موش های صحرایی ماده مواجهه یافته با
150 mg/)  E ویتامین  که  داد  نشان  روز   7 مدت  به   (kg

 CPF می تواند استرس اکسیداتیو ناشی از مواجهه با (kg
 ،SOD را به گروه کنترل نزدیک کند و سطوح آنزیم های
CAT و GPx را تا حدودی به حالت تعدیل برساند(169). 
3, 6, 12 mg/) CPF در مطالعه ای در موش هایی که با
های  گونه  افزایش  جمله  از  علایمی  داشتند  kg) مواجهه 
کاهش  آلدهید،  دی  مالون  سطح  افزایش  فعال،  اکسیژن 
فعالیت AchE و میزان GSH و تغییرات هیستوپاتولوژیکی 
که  گروهی  در  مطالعه  این  در  گردید.  مشاهده  کبد  در 
 (100 mg/kg)  E  ویتامین و   CPF با  همزمان  مواجهه 
شده  باعث   E  ویتامین تجویز  که  گردید  مشاهده  داشتند 
پارامترهای بیوشیمیایی به سطح طبیعی برگردد و موجب 
بهبود آسیب کبدی و کلیوی ناشی از CPF گردید(163). 
در مطالعه ای که بر روی ماهی ها به منظور بررسی تاثیر 
مکمل های ویتامین E بر کاهش جذب و تجمع اسیدهای 
چرب ناشی از سمیت CPF صورت گرفت مشاهده گردید 
توانند  می  میکرومولار)   100) E ویتامین های  مکمل  که 
 CPF با مواجهه  اثر  در  چرب  اسیدهای  تجمع  و  جذب  از 
(100 میکرومولار) جلوگیری نمایند(170). در مطالعه ای 
دیگر که به منظور بررسی اثر همزمان استفاده از ویتامین 
کاهش  جهت   (120μg)  C و  (20μg)  B ،(2μg)  A های
موش  در   (100 mg/kg) CPF از ناشی  اکسیداتیو  آسیب 
باعث   CPF که  شد  مشاهده  گرفت  انجام  صحرایی  های 
 ،CAT ،SOD مهار استیل کولین استراز و تغییر در سطوح
شود  می  کبد  در   TBARS2 تجمع  همچنین  و   1G6PDH
اما در موش هایی که همزمان با سم و مواد آنتی اکسیدان 
این  تمامی  داشتند  مواجهه   (C و   B  ،A های  (ویتامین 
تغییرات به حالت مطلوب رسیده و این ویتامین ها نقش 

حفاظتی در برابر CPF ایجاد کرده اند(168).

2-5 مواد معدنی
روی یک عنصر ضروری برای بدن است که نقش بسیار 
کند(171).  می  ایفا  فیزیولوژیکی  فرایندهای  در  موثری 
قبیل  از  اثراتی  به  منجر  تواند  می  بدن  در  روی  کمبود 
کاهش سطح ایمنی، اختلال در عملکرد کبد و اختلالات 
عصبی شود(172, 173). علاوه بر این روی نقش زیادی در 
عملکرد آنزیم ها(174)، متابولیسم اسید نوکلئیک(175, 
1  Glucose-6-phosphate dehydrogenase
2  thiobarbituric acid reactive substances

176)، همچنین در فرایندهای فیزیولوژیکی از قبیل رشد 
مطالعه  دارد(178).  لیپیدها  متابولیسم  و  توسعه(177)  و 
کاهش  بر  روی  حفاظتی  اثر  بررسی  منظور  به  که  ای 
مشاهده  گرفت  صورت   CPF از  ناشی  اکسیداتیو  استرس 
گردید موش هایی که با CPF (mg/kg 13/5) به مدت 8 
 GST و CAT ،GSH هفته مواجهه داشتند، کاهش فعالیت
و همچنین افزایش سطح LPO و افزایش در تعداد سلول 
مصرف  که  دارد  وجود  ها  سینوس  انقباض  و  دوقلو  های 
یافته  مواجهه  های  موش  در   (227 mg/l) روی  همزمان 
مطلوبی  حد  تا  را  شده  اعمال  تغییرات  میتواند   CPF با  
داد  نشان  دیگری  ی  مطالعه  همچنین  بخشد(59).  بهبود 
13/5 mg/) CPF و (227 mg/l) مواجهه همزمان با روی

kg) در موش های صحرایی به مدت 8 هفته می تواند تورم 
محدود  و  کبدی  گلیکوژن  میزان  افزایش  میتوکندری، 
شدن مسیرهای صفراوی را به حد تعادل نزدیک کند(74). 
انسان،  بدن  در  ضروری  عناصر  از  یکی   (Mn) منگنز 
و  رشد  در  مهمی  نقش  که  است  گیاهان  و  حیوانات 
که  ای  مطالعه  در   .(180 دارد(179,  سلولی  هموستاز 
حفاظتی  اثر  بررسی  جهت  همکاران  و   Solomon توسط 
منگنز در برابر سمیت کبدی ناشی از CPF صورت گرفت 
مشاهده شد در موش هایی که به صورت همزمان با منگنز 
(mg/kg 10) و CPF (mg/kg 5) به مدت 14 روز مواجهه 
و   ALT  ،AST  ،LDH قبیل  از  بدن  بیومارکرهای  داشتند 
ALP به گروه کنترل نزدیک و مشخص گردید که منگنز 
داشته   CPF سمیت  برابر  در  حفاظتی  نقش  تواند  می 
مکانیسم  طریق  از   CPF مطالعه  این  در  همچنین  باشد. 
 NO ،IL- 1β افزایش سطوح ،MPO های افزایش فعالیت
گروه  در  که  شد  التهاب  باعث  کلیه  و  کبد  در   TNF-α و 
اثر  منگنز  منگنز،  و   CPF با  همزمان  مواجهه  موشهای 
در  باید  داشت(66).  کلیه  و  کبد  التهاب  در  آنتاگونیسمی 
 Mn که  کرد  توجه  نکته  این  به  منگنز  مصرف  خصوص 
 CPF سم از  ناشی  کبدی  محافظت  جهت  کم  دوزهای  در 
بر  منفی  بالا اثرات  های  غلظت  در  ممکن  و  است  مفید 
سلامتی داشته باشد و منجر به اختلالات مرتبط با استرس 

اکسیداتیو مانند بیماری های  نورودژنراتیو شود. 
تواند  می  سلنیوم  که  اند  داده  نشان  مختلف  مطالعات 
باشد(181,  داشته  ها  بیماری  برابر  در  اکسیدانی  آنتی  اثر 
182) براساس مطالعه ای که Rajdeep Kaur و همکاران در 
سال 2008 بر روی بوفالو ها، به منظور بررسی اثر حفاظتی 
سلنیوم در برابر سمیت کبدی CPF انجام دادند، مشاهده 
 CPF با  متوالی  هفته   20 مدت  به  که  بوفالوهایی  در  شد 
(mg/kg 0/05) و سلنیوم (mg/kg 0/05) مواجهه داشتند 
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سلنیوم تاثیر مثبتی بر روی پتانسیل آنتی اکسیدانی کبد 
(آنزیم های CAT ،GST و SOD) داشته است(180, 183).

های  موش  روی  بر  که  دیگر  ای  مطالعه  در  همچنین 
گردید  مشاهده  گرفت  صورت  روز   28 مدت  به  ویستار 
که مواجهه  همزمان با CPF (mg/kg 13.5) و  سلنیت 
از  ناشی  نامطلوب  اثرات  تواند  می   (3 mg/kg) سدیم 
CPF  شامل افزایش در وزن کبد، افزایش سطح MDA و 

کاهش GPx را بهبود بخشد(15).
ضروری  معدنی  مواد  شده  ذکر  مطالعات  براساس 
به  که  هستند  اکسیدانی  آنتی  و  حفاظتی  خاصیت  دارای 
دلیل خاصیت آنتی اکسیدانی و رقابت در ذخیره و جذب 
گوارشی و وارد شدن به کبد میتوانند مفید واقع شوند، با 
از  برخی  مطلوب  غلظت  بین  ایمن  حاشیه  باید  حال  این 
این عناصر (به ویژه منگنز و سلنیوم) مورد مطالعه بیشتر 

قرار گیرد.

3-5 دیگر ترکیبات سرشار از مواد پلی فنول
مطالعات ذکر شده داده های تجربی نشان داده  طبق 
اند که مواد تشکیل دهنده محصولات غذایی غنی از پلی 
جهت  توانند  می  بتاکاروتن  و  لیکوپن  جمله  از  ها  فنول 
قرار  استفاده  مورد   CPF از ناشی  سمیت  برابر  در  حفاظت 

گیرند (شکل 6).
در  محلول  های  رنگدانه  از  ای  خانواده  کاروتنوئیدها 
چربی هستند که در بسیاری از میوه ها و سبزیجات وجود 
کاروتنوئیدها  که  اند  داده  نشان  متعددی  مطالعات  دارند. 
می توانند جهت کاهش استرس اکسیداتیو استفاده شوند. 
آنتی  موثرترین  از  یکی  و  طبیعی  کاروتنوئید  یک  لیکوپن 
گوجه  در  که  است  کاروتنوئیدها  خانواده  در  ها  اکسیدان 
سال  در  ای  مطالعه  در  دارد(186-184).  وجود  فرنگی 
لیکوپن  اکسیدانی  آنتی  خواص  بررسی  منظور  به   2013
گرفت  صورت  روز   14 مدت  به  کپور  های  ماهی  روی  بر 
اثرات  دارای   (100 mg/kg) لیکوپن  که  گردید  مشاهده 
حفاظتی در برابر آسیب ناشی از CPF (mg/l 0.04) است 
و میتواند سطوح SOD ،MDA و CAT کبدی را به حالت 

اولیه نزدیک کند(187).  

نتیجه گیری 
ویژه  به   CPF با  محیطی  و  شغلی  مواجهه  که  آنجا  از 
مشکل  یک  هنوز  توسعه  حال  در  و  صنعتی  کشورهای  در 
جدی برای سلامتی است(188, 189)، بسیار مهم است که 
نامطلوب  اثرات  برابر  در  محافظت  جهت  موثر  راهبرد  یک 
مواجهه با CPF و درمان آن وجود داشته باشد. از آنجا که 

کبد یک اندام اصلی در متابولیسم سموم است، بررسی راه 
اندام  این  در  اکسیداتیو  استرس  ایجاد  از  های  جلوگیری 
عوامل  میان  این  در  باشد.  می  برخوردار  زیادی  اهمیت  از 
بالقوه محافظتی و درمانی مواد غنی از ترکیبات پلی فنول 
 CPF از ناشی  مسمومیت  درمان  حتی  و  پیشگیری  جهت 
در برابر مسمومیت ناشی از این آفت کش امیدوار کننده به 
نظر می رسد. تحقیقات تجربی نشان داده اند که پلی فنول 
جذب  کاهش  باعث  توانند  می  مستقیم  غیر  صورت  به  ها 
گوارشی CPF و تجمع این سم در کبد شده و نتیجتا باعث 
جلوگیری از القا استرس اکسیداتیو گردند. اکثر مطالعات 
صورت  به  فنول  پلی  ترکیبات  که  اند  داده  نشان  علمی 
چشمگیری دارای اثر حفاظتی در برابر مواد سمی هستند. 
سبز  چای  کاکتوس،  دهنده  تشکیل  مواد  میرسد  نظر  به 
درمان  و  پیشگیری  در  توانند  می  کورکومین  همچنین  و 
های  عصاره  که  حالی  در  باشند.  موثر  کبدی  های  آسیب 
در  توانند  می  کاکوتی  و  رازیانه  روغن  کوئرستین،  عسل، 
درمان آسیب های ناشی از CPF موثر باشند. علاوه بر این 
مواد موجود در کورکومین و کاکوتی قادر به بهبود عملکرد 
تمامی  هستند.   CPF سم  با  مواجهه  قبل  زمان  در  کبد 
جهت  آنها،  موثر  ترکیبات  همچنین  و  بررسی  مورد  مواد 
محافظت در برابر آسیب های کبدی به صورت مستقیم اثر 
می گذارند، و می توانند تجمع این سم در کبد را کاهش 
میتوانند  فنول  پلی  ترکیبات  که  است  ذکر  قابل  دهند. 
 CPF از ناشی  اکسیداتیو  استرس  کاهش  در  موثری  نقش 
در سایر اندام ها ایفا کنند(190-193). علاوه بر این ثابت 
آسیب  برابر  در  توانند  می  فنولیک  پلی  ترکیبات  که  شده 
کبدی ناشی از دیگر سموم ارگانوفسفره نقش موثری ایفا 
اپیدمیولوژیک  تحقیقات  همچنین  کنند(196-194)، 
صورت گرفته، ثابت کرده اند که پلی فنول ها میتوانند به 
انسان  در  متعدد  های  بیماری  درمان  و  پیشگیری  منظور 
سرطان  و  عروقی،  قلبی  های  بیماری  دیابت،  جمله  از 
موثر باشند(197-201). با این وجود لازم است مطالعات 
بیشتری به منظور بررسی اثر حفاظتی پلی فنول ها و نبود 

اثرات جانبی در برابر سم CPF در انسان انجام گردد. 
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