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Abstract: 
 
Background: Acute cadmium (Cd) intoxication can be caused by eating foods or drinks that 
are packed in metal containers coated with Cd. The exposure to Cd enhanced resorption and 
inhibited formation of the bone tissue resulting in its decreased mineralization and thus may 
lead to various complications. Zinc supplement can reduce Cd absorption as well as 
neutralize the Cd-induced toxicity. This study aimed to investigate the protective effect of 
zinc on bone metabolism parameters in male rats treated with Cd. 
Materials and Methods: In this experimental study, a total of 48 male Wistar rats were 
randomly allocated into eight groups: group 1 received 0.5 mL of normal saline, group 2 
received 0.5 mg/kg zinc, three Cd groups that received three different Cd concentrations 
(0.5, 1 and 2 mg/kg) and the other three groups received three Cd concentrations and zinc 
simultaneously. Blood samples were taken over a 30-day period and factors related to bone 
metabolism were measured.  
Results: The results showed that administration of three different doses of Cd chloride (0.5, 
1 and 2 mg/kg) increased the activity of alkaline phosphatase, calcium, phosphorus and 
magnesium and decreased the albumin concentration compared to the control group. 
Moreover, the simultaneous use of three concentrations of Cd chloride with zinc reduced the 
activity of alkaline phosphatase, calcium, phosphorus, magnesium and increased the albumin 
concentration (P<0.05).  
Conclusion: Zinc supplementation can have protective effects against the toxicity caused by 
Cd on parameters of bone metabolism. 
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هاي موش مدت محافظتي روي  بر پارامترهاي متابوليسم استخوان دركوتاه ترااث بررسي
  نر تحت تيمار با كادميوم  ييصحرا
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 مقدمه
تواند سبب ايجاد كادميوم يك آلاينده صنعتي است كه مي

كادميوم . نات شودهاي حاد و مزمن در انسان و حيوامسموميت
تواند در مسيرهاي متابوليكي بسياري از عناصر از جمله مس، مي

ها را هاي بيولوژيكي آنو فعاليت هروي، كلسيم و غيره وارد شد
در  هاسبب برهم زدن تعادل الكتروليت ،چنينهم]. 1- 3[ زندبهم رب

كادميوم به ميزان جزيي از طريق دستگاه  ].4[ شودپلاسما نيز مي
  .گرددوارش جذب ميگ
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تا  7/4ميزان جذب كادميوم در انسان از طريق دستگاه گوارش بين 
-درصد مي 12تا  5/0درصد و در حيوانات آزمايشگاهي بين  7

مشخص شده است كه كمبود  ،براساس آزمايشات انجام شده. باشد
در رژيم غذايي سبب ) پيريدوكسين( B6كلسيم، پروتئين و ويتامين 

برابر حد معمول افزايش  4تشديد جذب كادميوم شده و آن را تا 
 مطالعات صورت گرفته توسط محققين مختلف نشان ].5[ دهدمي

داده است كه كادميوم سبب تغيير در آلكالين فسفاتاز، كلسيم، 
از طرفي تاثير عوامل ]. 6- 9[ شودفسفر، منيزيم و آلبومين مي

اي و برخي عناصر كمياب نيز در فرآيند متابوليسم بافت تغذيه
 استخواني در انسان و در حيوانات مختلف گزارش شده است

ز كلسيم و فسفر نقش مهمي را ها نياز ميان ماكروالمنت]. 11،10[
عناصر كمياب زيادي از . ندنكدر بافت استخواني حيوانات ايفا مي

سازي حيوانات لازم جمله روي و منگنز نيز براي فرآيند استخوان
در  ،طور كه پيش از اين بيان شده استهمان ].12[ دنرسنظر ميبه

كادميوم به هاي استخواني در نتيجه تزريق موارد متعدد ناهنجاري
اگرچه كادميوم . در دوزهاي مختلف بوده است ييي صحراهاموش

-هاي اصلي پيشرفت استئواما مكانيسم ،يك سم استخوان است

-ها با آلودگي مزمن كادميوم بهپوروزيس و استئومالاسي در انسان

فاكتورهاي اصلي كه به افزايش . طور كامل روشن نشده است

  :خلاصه
- روكش كادميوم بسته ظروف فلزي با هايي كه دريا نوشابه انسان متعاقب خوردن غذاها و با كادميوم در مسموميت حاد :سابقه و هدف

وجود هب ي راعوارض مختلف و شودمي هامعدني استخوان متابوليسم مواد در تغييرباعث ايجاد كادميوم  .آيدمي وجودهب ،اندبندي شده
اين مطالعه جهت بررسي اثرات محافظتي روي در  .خنثي شوند تواندتداخل روي مي سمي كادميوم با آثاربيان شده است كه  .آوردمي

   .ه استطراحي گرديدي يموش صحرا مسموميت كادميوم بر متابوليسم پارامترهاي مربوط به استخوان در كاهش اثرات سمي ناشي از
ترتيب نيم هاي تقسيم شده بهگروه .گروه آزمايشي تقسيم بندي شدند 8 در ويستار نژاد نر ييسر موش صحرا 48تعداد  :هامواد و روش

كيلوگرم  گرم به ازاي هرميلي 2و  1، 5/0مقدار به كادميوم، كيلوگرم وزن بدن گرم به ازاي هرميلي روي 5/0سي سرم فيزيولوژيك،  سي
روزه  30يك دوره  گيري درخون .ندنمودصورت توام دريافت بهرا غلظت كادميوم و روي  3 هر نيز روهگ 3 ودريافت كردند وزن بدن 
  .گيري شد فاكتورهاي مربوط به متابوليسم استخوان اندازه و انجام شد

باعث افزايش فعاليت  مكادميو كلريدكيلوگرم وزن بدن  گرم به ازاي هرميلي 2 و 1، 5/0 كه دوزهاي دهدنتايج نشان مي بررسي :نتايج
 غلظت كلريد 3 زمان هراستفاده هم ،چنينهم .ودش كاهش آلبومين نسبت به گروه كنترل مي منيزيم و فسفر، آلكالين فسفاتاز، كلسيم،

  ).>05/0P( دشو افزايش غلظت آلبومين مي كادميوم با روي باعث كاهش فعاليت آلكالين فسفاتاز، كلسيم، فسفر، منيزيم و
شده توسط كادميوم  مسموميت ايجاد برابر نقش محافظتي در تواند كه روي مي دهد اين تحقيق نشان مي هاي حاصل ازيافته :يريگنتيجه

  .   داشته باشد يمتابوليسم  پارامترهاي استخوان بر
  كادميوم، استخوان، روي :كليديواژگان
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: شامل نقش دارند سميت به كادميوم قابليت ضايعات استخواني در
و دفع فسفات  Dكمبودهاي رژيم روزانه حاوي كلسيم، ويتامين 

ي سميت توبولار كليوي كادميوم توليد شده است، وسيلهكه به
با افزايش كادميوم است كه مشاهده شده ها در انسان]. 13[ هستند
صر روي عن]. 14[ افتدافزايش تحليل استخوان اتفاق مي ،بدن

روي يك عنصر كمياب  .ضروري بعد از آهن شناخته شده است
ها، ساختار آنزيم ضروري است كه براي افزايش رشد استخوان

اهميت بيولوژيكي روي در . هاي مختلف و عملكرد آنها لازم است
ها است و ارتباط با شركت اين عنصر در ساختمان متالوآنزيم

ها روي كه در ساختمان آناند آنزيم شناخته شده 70تاكنون حدود 
يت تارهاي مختلف مانند پانكفعاليت آنزيم]. 15[ كار رفته استبه

، تيميدين كيناز و آلكالن فسفاتاز در كمبود Aكربوكسي پپتيداز 
كه فعاليت بعضي حالي است در و اين يابد عنصر روي كاهش مي

 تحقيقات اخير به .هيدروژنازها به اين صورت نخواهد بوداز دي
هاي بدن اشاره كرده در بسياري از سيستمعنصر ن نقش حياتي اي

دهد كه روي در دهه گذشته نشان مي مطالعات انجام شده. است
نقش مهمي در سيگنالينگ داخل سلولي و سيگنال يوني كه يك 

آزمايشات ]. 16[ به عهده دارد ،مفهوم در حال حضور است
شد استخوان توسط گوناگون نشان داده است كه روي از كاهش ر

نشان چنين، هم. نقش محافظتي دارد نمايد وكادميوم جلوگيري مي
است كه افزايش روي در محيط كشت سلولي سبب شده داده 

تواند از عمل تخريبي كادميوم و مي ها شدهافزايش رشد آن
در يك مطالعه بر روي  ،اين علاوه بر ].17[ عمل آوردجلوگيري به

ه شده است كه شكستگي استخوان نشان دادبيمار مبتلا به  60
باعث افزايش قابل توجه روي روز  60طي مكمل روي استفاده از 
كه روي  ه استنشان دادعلاوه، اين مطالعه به. شوددر سرم مي

روي مكمل پلاسما با مصرف نهايي روي ارتباط دارد و مصرف 
ن در اي]. 18[ روي در ارتباط استحاوي همراه با مصرف غذايي 

چنين گذاري كادميوم و هممطالعه سعي شده است تا ميزان تاثير
موش اثر محافظتي روي در فرآيند متابوليسم بافت استخواني در 

  .مورد بحث و بررسي قرار گيردي يصحرا
  

  هامواد و روش
نر نژاد ويستار موش صحرائي انجام اين تحقيق از براي 

ي حيوانات كه از لانهگرم استفاده شد  200± 50با ميانگين وزني 
در درجه حرارت اتاق ها موش .ده بودشدانشگاه فلاورجان تهيه 

بار قبل از اي يكگراد نگهداري شدند و هفتهدرجه سانتي 37
 آنهاگيري انجام شد و براساس وزن جديد ها وزنتزريق محلول
تمامي اين آزمايشات در  .متغير بود ي دريافتيهاغلظت محلول

تحقيقاتي دانشگاه آزاد اسلامي واحد فلاورجان به انجام آزمايشگاه 
تايي تقسيم شدند؛ يك گروه كنترل  6گروه  8حيوانات در . رسيد

صورت سي بهسي 5/0ميزان سرم فيزيولوژي به) هاصبح(كه روزانه 
 2و  1، 5/0سه گروه ديگر دوزهاي . داخل صفاقي دريافت كردند

به حيوانات . ددريافت نمودنوم گرم بر كيلوگرم كلريد كادميميلي
 گرم بر كيلوگرم تزريق شد وميلي 5/0يك گروه ديگر روي با دوز 

سه گروه ديگر دوزهاي توام كادميوم در سه غلظت  هايبه موش
 گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدنميلي 5/0نام برده شده همراه با 

نجام صورت داخل صفاقي اتزريقات روزانه و به .تزريق شد روي
اي نگهداري شدند و روزانه ها درون ظروف شيشهمحلول. گرفت

حجم رساندن حلال مورد نظر براي انحلال و به .ساخته شدند
ابتدا با در پايان تزريقات، . بود  درصد 9/0محلول سرم فيزيولوژي 

 05/0 درصد و زايلازين 07/0استفاده از تزريق مخلوطي از كتامين 
گيري از قلب ده و پس از آن عمل خونشبيهوش حيوانات درصد 

هاي مخصوص كه قبلا با ها در لولهنمونه خون ،سپس. انجام گرفت
 2000 وسيله سانتريفيوژ باسرم به .د شسته شده بود ريخته شداسي
ميزان . هاي خوني جداسازي شددور در هر دقيقه از سلول 3000تا 

آلكالين فسفاتاز،  پارامترهاي مرتبط با متابوليسم استخوان شامل
هاي متداول وسيله شيوهكلسيم، فسفر، منيزيم و آلبومين به

براي  .گيري گرديداندازه  هاي گوناگونو به روش آزمايشگاهي
استاندارد ( DGKCگيري آلكالين فسفاتاز از روش آزمايشاندازه

گيري براي اندازه ،چنينهم. استفاده گرديد) انجمن بيوشيمي آلمان
 Cresolphthaleinروش فتومتريك با استفاده ازز ا كلسيم

complexone روش فتومتريك  از فسفر گيري ميزانبراي اندازه و
UVtest فتومتريك  گيري منيزيم از روشبراي اندازه. استفاده شد

گيري ميزان آلبومين و براي اندازه Xylidyl Blueبا استفاده از 
- اندازهبراي  .رار گرفتمورد استفاده ق(BCG) روش كالرومتريك 

كيت توليدي گيري آلكالين فسفاتاز، كلسيم، فسفر و منيزيم از 
كيت گيري آلبومين از اندازه براي  وآزمون شركت پارستوسط 

آزمايشات بيوشيميايي  .داستفاده ششركت گرينر توليدي توسط 
براي آناليز . انجام شد  717 توسط دستگاه اتوآناليزر مدل هيتاچي

آناليز واريانس . استفاده شد 16ويرايش   SPSSافزارها از نرمداده
درصد  95در سطح اطمينان  LSDهاي تكميلي دوطرفه و آزمون

  .مورد استفاده قرار گرفتند) 05/0داري كمتر از معني(
  

  نتايج
غلظت  تارپس از انجام آناليزهاي مربوطه، ميزان تغيي

كننده هاي دريافتگروههريك از پارامترها نسبت به گروه شاهد و 
مورد بررسي و تجزيه و تحليل قرار كادميوم توام با كلريد روي 
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  و همكاران نجفي
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 2 و 1دوزهاي  آيدمي بر 1 نمودار شماره طور كه ازهمان. گرفت
سبب افزايش ميزان كادميوم گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن ميلي

 ها نسبت به گروه كنترل شدهموشآلكالين فسفاتاز در سرم خون 
 2 نمودار شمارهطور كه در در مورد فاكتور كلسيم همان. است

اين ميزان  دوزهاي مختلف كادميوم سبب افزايش ،آمده است
نمودار فسفر باتوجه به  ،چنينهم. اندشدهنسبت به گروه كنترل 

نسبت به گروه كنترل افزايش در هر سه غلظت كادميوم  3 شماره
بر طبق بر اثر تزريق كادميوم  ور منيزيمدر مورد فاكت. داشته است

درصد نسبت به  40و  38، 35ين ميزان به اندازه ا 4 نمودار شماره
بر  5 نمودار شمارهبا توجه به  ،اما. گروه كنترل افزايش داشته است

درصد  81/19و  25/9، 97/3اثر تزريق كادميوم ميزان آلبومين 
ق كلريد تزري .)>05/0P( به گروه كنترل كاهش داشته است نسبت

 كاهشسبب در مقايسه با گروه كنترل هاي مختلف روي در گروه
ميزان  ،چنينهم. درصدي ميزان آلكالين فسفاتاز شده است 19

در مورد فاكتور فسفر . درصد افزايش داده است 14كلسيم را 
در مورد فاكتور منيزيم اين و  هدرصدي آن شد 5باعث افزايش 

زايش داده است و اين در حالي درصد اف 53ميزان را به اندازه 
 درصد كاهش داده است 32/2فاكتور آلبومين را به مقدار است كه 

)05/0P<( .محافظتي روي بر مسموميت  تارطور تاثير اثهمين
كادميوم بر متابوليسم استخوان و تاثير توام روي و كادميوم بر 

هد دپارامترهاي مذكور مورد مطالعه قرار گرفت كه نتايج نشان مي

 فقط كادميوم هايدر مقايسه با گروه در گروه دوزهاي توام روي
درصد  84/42و  94/28ميزان سبب كاهش ميزان آلكالين فسفاتاز به

كه طور ميزان كلسيم همان ،چنينهم ).1 نمودار شماره( شده است
 17مقدار پس از تزريق كادميوم به ،آمده است 2 نمودار شماره در
گروه كنترل افزايش داشته است و پس از  درصد نسبت به 18و 

درصد نسبت به  66/8و  22/5مقدار تزريق روي اين ميزان به
پس از  فسفر. كادميوم كاهش داشته استكننده دريافتهاي گروه

درصد نسبت به گروه كنترل  26و  18ميزان تزريق كادميوم به
ي پس از تزريق روهاي توام در گروهولي  ،افزايش داشته است
 هاي تزريقيدرصد نسبت به گروه 36/9و  23/6ميزان آن به اندازه 

نشان داده شده  3 نمودار شماره كه در كندكاهش پيدا مي كادميوم
 38با افزايش  ،بر اثر تزريق كادميوم در مورد فاكتور منيزيم. است

در  ولي ،درصدي آن نسبت به گروه كنترل مواجه شديم 40و 
اين ميزان به مقدار  هاي توامبه گروه يهنگام تزريق كلريد رو

كاهش پيدا كرده كادميوم درصد نسبت به گروه  41/8و  07/8
در مورد فاكتور آلبومين  .آمده است 4 نمودار شمارهاست كه در 

درصدي آن نسبت به  81/19و  25/9با تزريق كادميوم با كاهش 
در  يولي در ادامه با تزريق رو ،شويمو ميرگروه كنترل روبه

درصد نسبت به  11و  02/0ميزان آن به اندازه  هاي توامگروه
 نمودار افزايش يافته است كه دركادميوم كننده دريافتهاي گروه
  .)>05/0P( دشومشاهده مي 1و جدول شماره  5 شماره

  

 

 
دار با استفاده از اختلاف معني. روزه 30يك دوره آزمايشي طي حيوانات مورد مطالعه ميزان فعاليت آنزيم آلكالين فسفاتاز سرم خون  -1نمودار شماره 

  .نشان داده شده است >05/0Pعلامت ستاره در سطح 
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دار با استفاده از علامت ستاره اختلاف معني. روزه 30سرم خون حيوانات مورد مطالعه طي يك دوره آزمايشي غلظت كلسيم سرمي  -2نمودار شماره 

  .شده استنشان داده  >05/0Pدر سطح 

 
دار با استفاده از علامت اختلاف معني. روزه 30ي مورد مطالعه طي يك دوره آزمايشي يهاي صحراموش غلظت فسفر سرم خون -3نمودار شماره 

  .نشان داده شده است >05/0Pستاره در سطح 

  
دار با استفاده از علامت ستاره در اختلاف معني. وزهر 30حيوانات مورد مطالعه طي يك دوره آزمايشي غلظت منيزيم سرم خون  -4نمودار شماره 

  .نشان داده شده است >05/0Pسطح 
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دار با استفاده از علامت اختلاف معني. روزه 30ي مورد مطالعه طي يك دوره آزمايشي يهاي صحراموشغلظت آلبومين سرمي  -5نمودار شماره 

  .نشان داده شده است >05/0Pستاره در سطح 
  

  .روز 30اثرات كادميوم برپارامترهاي مربوط به متابوليسم استخوان و تأثير حفاظتي روي بر آن در مدت  - 1ه جدول شمار
  گروه تحت درمان

Mg/kg 
ALP(IU/L) Ca(mg/dl) P(mg/dl) Mg(mg/dl) Alb(mg/dl) 

  03/3±08/0  76/1±37/0  1/6±61/0  81/8±67/0  50/564±13/116 كنترل

Cd5/ 0  *76/102±390  *65/0±40/10  36/0±2/6  *37/0±38/2  07/0±91/2  

Cd1 *8/121±16/570  *38/2±35/10  *40/1±70/7 *39/0±43/2  23/0±75/2 

Cd2 *11/354±16/692 66/0±35/9  *85/0±23/7 *34/0±48/2  *32/0±43/2  

Zncl *80/83±458  *54/0±06/10  28/0±46/6  *59/0±70/2  16/0±96/2  

zncl 5/0+cd٢ *47/69±66/395 08/1±31/9  *30/0±78/6 *09/0±28/2  14/0±71/2  

zncl  5/0cd+ 1  46/112±16/405 93/0±81/9  *79/0±98/6 *32/0±35/2 26/0±81/2  

zncl 5/٠cd+5/0  41/77±66/391  90/0±50/9  53/0±66/6 14/0±18/2  ١۴/٠±98/2  

  هاي كادميوم تنهابا گروه هاي توامي گروهو مقايسهبا گروه كنترل  2cd , zncl  cd, 1cd,5/0 هايگروه )>05/0P( دارياختلاف معن*
  

  بحث
خوبي مشخص شده است كه كادميوم در حال حاضر به

 . ]1،19-3[ شودهاي بدن ميسبب اختلالات وسيعي در فعاليت
لي ما نشان داده است كه اين عنصر هاي حاصل از تحقيقات قبداده

هاي آزمايشگاهي تاثيرگذار بوده موشهاي كبد و كليه در فعاليت
-هاي جدي به فرآيند متابوليسم آهن وارد ميو آسيب ]20[ است

د كه ندهشده در اين مقاله نشان ميهاي ارائهداده .]1[ آورد
 هايي كه در معرض دوزهاي مختلفموشاستخواني در مشكلات 

مطالعات اخير نشان . اند، ممكن است رخ دهدكادميوم قرار گرفته
داده است كه آلودگي كم كادميوم مانند كشيدن سيگار ممكن است 

عنوان يك عنصر سمي كادميوم به .]21[ به استئوپوروز منجر گردد
ها و حيوانات در معرض اين انسان. شوددر محيط زيست يافت مي

آسيب به وارد شدن باعث جهه با آن و مواگيرند فلز قرار مي
در حيوانات توده استخواني  ،چنينهم شود؛اسكلت استخواني مي

كادميوم  .]14[ كم و پوكي استخوان و شكستگي گزارش شده است
تواند در مسيرهاي متابوليكي بسياري از عناصر از جمله روي، مي
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ا را همس، كلسيم و غيره وارد شود و فعاليت هاي بيولوژيكي آن
هاي استخواني در نتيجه بدشكلي اختلالات اسكلتي و. هم زندرب

نشان داده شده  .]22[ استتراكم بيش از حد كادميوم در محيط 
غلظت آنزيم آلكالين است كه مواجهه با كادميوم باعث افزايش 

- كه بر روي فاكتور يدر مطالعه ديگر .]23[شود سرم ميفسفاتاز 

 انجام گرفته است ميزان فعاليت ييارموش صحهاي بيوشيميايي 
كه اين نتايج در ] 24[ن فسفاتاز افزايش داشته است يآنزيم آلكال
گرم كادميوم كه موجب ميلي 2 و 1مدت در دوزهاي دوره كوتاه

افزايش فعاليت آلكالين فسفاتاز شده است مطابق نتايج موجود در 
فاتاز در افزايش فعاليت آنزيم آلكالين فس .اين پروژه بوده است

دوزهاي بالاي كادميوم ممكن است به اين دليل باشد كه كادميوم 
هاي باعث تخريب بافت استخوان شده و اين آنزيم كه در سلول

، استئوبلاست وجود دارد و براي تشكيل استخوان ضروري است
تزريق توام روي و كادميوم منجر به در اين مطالعه  .]25[ دوآزاد ش

نزيم افزايش يافته شده است كه احتمالا كاهش ميزان فعاليت آ
حاكي از آن است كه روي اثر محافظتي خود را بر روي كادميوم 

تخريب بافت استخوان توسط كادميوم و  گذاشته است و مانع از
 5/0تاثيرات غلظت  .ها شده استآزادسازي اين آنزيم از استخوان

گر تاثير اين انبر روي فعاليت آلكالين فسفاتاز نشگرم كادميوم ميلي
چنين جلوگيري از توليد اين غلظت بر كاهش سنتز آنزيم و هم

كه غلظت بالا مبين در حالي ،است بودهآنزيم در داخل سلول 
و نتيجه آن آزادسازي آنزيم به داخل  بودههاي كبدي تخريب سلول

-هم .دهدغلظت آنزيم را نشان ميافزايش  كه است سيتوپلاسم

گر حفاظتي بودن عنصر كادميوم تواند نشانمياثرات فوق ن ،چنين
دهد كه اگر ميزان آلكالين تحقيقات انجام شده نشان مي .باشد

فرآيند كلسيفيكاسيون  ،)بيماري هيپوفسفاتازميا( فسفاتاز كاهش يابد
صورت يك رسوب كلسيم و فسفر صرفا به. گردددچار اختلال مي

رسد كه نظر ميت و بهي فيزيكوشيميايي غيرفعال نيسفرآيند ساده
 .كلسيفيكاسيون باشدعنوان يك مهاركننده مرحله پيروفسفات به

لازم است از محيط دور گردد و آنزيم آلكالين فسفاتاز كه  ،لذا
در اين پديده  ،كندشدن پيروفسفات معدني را كاتاليز ميشكسته
 مطابق با نتايج ما، .]26[ گيردعهده مياي مهم بهوظيفه

Comelekoglu اند كه مواجهه با كادميوم و همكاران نشان داده
افزايش غلظت كلسيم . ]24[ شودسرم ميكلسيم باعث افزايش 

از جمله  ؛آيدوجود ميپلاسما يا هيپركلسميا در بسياري از موارد به
و پروز، هاي استخواني نظير كارسينوماي استخوان، استئودر بيماري
دليل شرايط مدت شايد بهدوره كوتاهاين افزايش در  هبيماري پاژ

فيزيولوژيك و شايد هم برهم خوردن تعادل بين سه قسمت كلسيم 
-هم. چنين يون هيدروژن باشدو غلظت پلاسمايي آلبومين و هم

هاي مختلف اثر روي با كاهش دادن ميزان كلسيم در گروه ،چنين
كه عمده از آنجايي. ]27،28[ محافظتي خود را گذاشته است

حركت به سمت كالمودولين  صرف كلسيم در داخل سلول برايم
از خصوص كه روي توانسته در اين غلظت بهامكان دارد  ،باشدمي

نهايت سبب آزادسازي در سنتز كالمودولين جلوگيري كند و 
كه نشان داده شده است  .كلسيم به خارج سلول شده است

در سرم فسفر  دارم سبب افزايش معنيودوزهاي مختلف كادمي
افزايش . مطابق با نتايج اين پروژه است ]23[ شودميماهي كپور 

كه  فسفر در دهد از آنجاييمدت نشان ميفسفر در گروه كوتاه
-با كلسيم در ₄OP(₃ aC(₂ صورت كمپلكسبافت استخواني به

تاثير كادميوم بر بافت استخوان احتمالا موجب  ،آمده است
رهاسازي كلسيم و فسفر را در اضمحلال بافت استخواني شده و 

تاثير روي همانند كاهش آن بر  .]29،30[ دهدجريان خون نشان مي
غلظت كلسيم، حاكي از كاهش ميزان فسفر و احتمالا كاهش 

افزايش ميزان منيزيم در اين  .]31[ آسيب بافت استخواني است
گر آن باشد كه كادميوم بر روي متابوليسم پروژه ممكن است نمايان

فت استخواني تاثير گذاشته و با تخريب آن سبب آزادسازي يون با
سبب افزايش غلظت  هنتيجدر منيزيم از بافت استخواني شده كه 

رسد رقابتي بين عنصر روي نظر ميبه. منيزيم پلاسما گرديده است
و منيزيم نيز در اين پروژه انجام شده است كه در نتيجه سبب 

- نتايج حاصله نشان مي. ]32،33[ كاهش منيزيم خون گرديده است

دهد كه عنصر روي توانسته است اثرات سميت كادميوم را خنثي 
-هاي آنزيمي مانند كينازواكنشچراكه منيزيم در بسياري از  ؛نموده

ها دخالت داشته و عنصر كادميوم با تاثير سميت خود ها و فسفاتاز
داخل خون احتمالا باعث جلوگيري از سنتز و رهاسازي منيزيم به 

و عنصر روي با تاثير بيولوژيكي و رقابت با كادميوم احتمالا  هشد
علل افزايش غلظت  .نمايداثرات سميت كادميوم را خنثي مي

ولي در اين  ،هاي كليوي استپلاسمايي منيزيم اكثرا بيماري
كه غلظت و زماني شتهآزمايش منيزيم نقش كوفاكتور را دا

لظت منيزيم هم ممكن است افزايش غ ،پلاسمايي كلسيم زياد است
كاهش منيزيم تابع عوامل زيادي است  ،اما در حضور روي. يابد

 كه در بعضي موارد هم منجر به اختلال در متابوليسم سديم و
بسياري از افرادي كه با كاهش غلظت پلاسمايي . گرددپتاسيم مي

رو هممكن است با كمبود كلسيم هم روب ،پتاسيم مواجه هستند
روي  .ند كه اين كاهش غلظت با كاهش منيزيم در ارتباط استشو

هاي عنوان دو عنصر آگونيست در اتصال به پروتئينو منيزيم به
پلاسما عمل نموده و لذا اتصال منيزيم به سرم آلبومين در حضور 
عنصر روي انجام شده و افزايش پلاسمايي منيزيم را سبب گرديده 

به  هايي كهلا كاهش منيزيم در گروهاما در اين پروژه احتما .است
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ي اثر محافظتي اين عنصر بر روي تزريق شده است نتيجه آنها
بيشتر كه اند نشان دادهتحقيقات . ]32،34[ ميزان منيزيم بوده است

در حالي . آلبومين خارج رگي قابل تعويض با آلبومين پلاسما است
هاي بخش. ستكه در استخوان، تنها در مايع بافتي قابل تبادل ا

. طور دائم ثابت شده استباقيمانده در ماتريس كلسيفيه است و به
از آلبومين در استخوان جوان در مايع بافتي است و در درصد  27

 درصد 16 در ماتريس كلسيفيه است و در حدود درصد 57حدود 
مقدار كل آلبومين خارج رگي در هر واحد . داخل عروقي استآن 

-37[باشد مي ،به آنچه كه در بافت نرم است توده استخوان شبيه
مكانيسم كاهش غلظت آلبومين احتمالا ناشي از تخريب . ]35

 با باشد كه اين كاهشهاي كبد متعاقب دريافت كادميوم ميسلول
تزريق روي خنثي شده و سپس آلبومين به غلظت اوليه خود باز 

ه بر دهنده آن است كه روي اثر جلوگيري كنندگشته كه نشان
از طرفي روي با اثر رقابتي خود با . سميت كادميوم داشته است

عنصر كادميوم احتمالا مانع از ورود اين عنصر سمي به داخل كبد 
كه ممكن  شده و متعاقبا سنتز آلبومين به حالت نرمال برگشته است

اي سنتز اين هاي واسطهاست مربوط به تاثير آن بر روي آنزيم
چنين عنوان حامل كلسيم در خون و هممين بهآلبو. پروتئين باشد

در  ،لذا. باشدمي عنوان يك منبع تعادلي براي يون كلسيمبه
متابوليسم بافت  ،يابدكه غلظت آلبومين كاهش ميمواردي

است كه در  همين دليلبه ؛شوداستخواني نيز دچار اشكال مي

زان ميگيري يون كلسيم حتما لازم است اطفال همزمان با اندازه
زيرا كاهش آلبومين منجر به بروز  آلبومين نيز اندازه گيري شود؛

كه آلبومين يك از آنجايي. ]38،39[ گرددهاي استخواني ميبيماري
كاهش غلظت اين پروتئين باتوجه  ،باشدحامل مهم براي كلسيم مي

به نتايج حاصله باعث كاهش كلسيم متصل به پروتئين شده و 
و لذا نتايج . كلسيم يونيزه گرديده است احتمالا سبب افزايش

گر افزايش كلسيم آزاد در تواند نشانحاصله از اين تحقيق مي
  .پلاسما متعاقب تزريق كادميوم باشد

  
  گيرينتيجه

- توان گفت كه كادميوم، بالاخص در دوزدر مجموع مي

داراي اثر سمي بوده و باعث تغيير در پارامترهاي مربوط هاي بالا، 
اما اين اثر سمي با تزريق روي ، گرددميبوليسم استخوان به متا

   .يابدميكاهش 
  

  تشكر و قدرداني
لازم است از آزمايشگاه تحقيقاتي دانشگاه آزاد اسلامي 

چنين از پرسنل بيمارستان الزهرا اصفهان و واحد فلاورجان و هم
جناب آقاي دكتر مويدنيا به پاس مساعدت و همكاري در اين 
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