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تأثير نانوذرات طلا، نقره و اكسيد روي بر سطح پارامترهاي استرس اكسيداتيو در بافت كبد، قلب و 
 ريه موش سوري نر
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ن ها، در ايامروزه اثرات مفيد نانوذرات در پزشكي و صنعت پذيرفته شده است. با توجه به كاربرد روزافزون نانوذرات و سميت احتمالي آن :هدف و زمينه
  مطالعه اثر نانو ذرات بر ماركرهاي استرس اكسيداتيو بررسي شد.

گروه ديگر نانوذرات طلا،  3تايي تقسيم شدند. گروه كنترل سالين و  8 گروه 4به  موش سوري سر 32اي مداخله -در اين مطالعه تجربي :هاروش و مواد
ها ها، بافت كبد، قلب و ريه آنهوش كردن موشپس از بي روز دريافت كردند. 28صورت داخل صفاقي به مدت به ppm 100روي و نقره با غلظت  اكسيد

 ار گرفت.ي قرموردبررسجدا شد و ميزان فعاليت ماركرهاي استرس اكسيداتيو 

دار نشان داد. اين فاكتور در ميزان مالون دي آلدئيد در گروه تيمار با اكسيد روي در هر سه بافت و در گروه تيمار طلا در بافت كبد افزايش معني :نتايج
داري عنيا نانوذره نقره افزايش مها نشان داد. فعاليت آنزيم كاتالاز و گلوتاتيون پراكسيداز در گروه تيمار بداري را در اين بافتتيمار نانوذره نقره كاهش معني

  دار بود.ها كاهش يافت كه اين كاهش تنها در نانوذره اكسيد روي معنيكه در گروه تيمار با نانوذرات اكسيد روي و طلا فعاليت اين آنزيميدرحالنشان داد. 
كه يدرحالكند، عنوان يك نانوذره مفيد عمل مياكسيدان بههاي آنتيمنانوذره نقره با كاهش مالون دي آلدئيد و استرس اكسيداتيو و القاي آنزي  گيري:نتيجه

 دهد.اثرات نانوذره اكسيد روي سميت آن را نشان مي

  
  نانوذرات، نقره، اكسيد روي، طلااسترس اكسيداتيو،  كليدي: كلمات

  
 

 
 
  

  مقدمه
كمتر از يك ها كه اندازه آن شودذرات به موادي اطلاق مينانو 

هاي اخير در استفاده از نانوذرات در سال .باشد مترنانو الي صد
فناوري، پزشكي، داروسازي، صنايع غذايي و صنايع يستز
نكته . )1-3ي افزايش يافته است (املاحظهقابلطور يميايي بهش

ي ذرات از ميكرومتر به با تغيير اندازهكه اين است  توجهقابل
به دليل افزايش سطح در دسترس، سميت نيز افزايش نانومتر 

بايد توانايي ورود به بدن و  جهت سميت نانوذرات .)4-6(يابد مي
). استفاده 7-11باشند ( داشته را هدف هايپخش شدن در بافت

طرف نقش يكازاز اين نانوذرات مانند شمشير دو لبه است كه 
مطرح  هاآنها در پزشكي و از طرف ديگر سميت ي آنكاربرد
دليل رفتار  به در اين ميان نانوذرات اكسيد فلزي، است.

قره نانوذرات طلا و ن .اندگرفتهقرار  موردتوجه، بسيار فردمنحصربه
پزشكي عمدتاً در تشخيص و درمان سرطان، طراحي و ساخت  در

 دارو انتقال ي باهدفيحامل نانو عنوانداروها به جديد نانو نسل
  .)12-14(شوند داري استفاده ميبرو همچنين عكسژن  يا

با افزايش غلظت نانوذرات اكسيد  كه دهدنشان مي مطالعات
يابد كاهش مي DU 145هاي سرطاني حيات سلولميزان روي 

 هايدهنده اثرات سمي نانوذرات اكسيد روي بر سلولكه نشان
هاي تكثير سلول اين نانوذرات و بنابراين سرطاني مذكور است

 دنكنمهار مي Invitro سرطاني پروستات انسان را در شرايط
هاي مختلف تواند منجر به بيماريمواجهه با نانوذرات مي ). 15(

ناوارو  ).18و  17، 16، 1در كبد، ريه، كليه و خون انسان گردد (
همكاران مشاهده كردند كه سميت زيستي محيطي نانوذرات و 

تر از تواند به عوامل متعددي ازجمله شكل، اندازه و مهمنقره مي

مقاله پژوهشي

 زشكيپ علوم دانشگاه پزشكي، علوم دانشكده بيوشيمي، گروهعلي مرادي، : مسئول نويسنده*
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همه به مكانيسم اين مواد وابسته باشد. با تغيير هركدام از اين 
). 19توجهي پيدا خواهد كرد (فاكتورها ميزان سميت تغيير قابل

ه طور كامل شناختنوذرات هنوز بههاي مولكولي دقيق نامكانيسم
نشده است و كمبود دانش در اين حوزه دليل استفاده محتاطانه 

 هاي آزاداز اين نانوذرات است. نانوذرات با افزايش ميزان راديكال
هاي پيش التهابي باعث اكسيژن داخل سلولي و افزايش حدواسط

انوذره شوند. توليد راديكال آزاد در مورد هر نايجاد سميت مي
داراي مكانيسم سلولي و مولكولي متفاوت است. يكي از اين 

-23( ها توليد راديكال آزاد توسط خود آن نانوذره استمكانيسم
نشان داده است كه  Invitroو  Invivo. مطالعات در محيط )20

هاي آزاد فعال شدن مسير آنزيم يد راديكاليكي از مسيرهاي تول
NADPH  مسئولكه يك آنزيم چند زير واحدي و  استاكسيداز 

هاي فاگوسيتوز كننده توليد يون سوپر اكسيد در غشاء سلول
  است.

است. در اين مسير  P450منبع ديگر از طريق مسير سيتوكروم 
متابوليزه شده و  P450وسيله سيتوكروم نانوذرات روي به

ر دهاي آزاد شوند. اين مكانيسم توانند منجر به توليد راديكالمي
ساير نانوذرات همچنين ديده شده است. نانوذرات همچنين  مورد
 TNF-α ،IL-1 ،IL-6هاي پيش التهابي مانند يش بيان ژنبرافزا

تأثير گذراند.  NF-kBيرفعال سازي مسير سيگنالي غبا  IL-8و 
عنوان ايجاد شرايط دهاي متوالي مولكولي و سلولي بهاين پيام

ين تعادل بكه در اثر تجمع  اندشدهاسترس اكسيداتيو شناخته 
را به هم زده و باعث آسيب شديد  هااكسيدانيها و آنتپراكسيدان

  .)24 ،23(شوند به ژنوم سلول و مرگ سلولي مي
نانومتر  250تا  5مطالعات در مورد نانوذره نقره در محدوده 

شود كه هاي آزاد مينشان داد كه باعث افزايش توليد راديكال
رابطه عكس دارد. نانوذره هاي آزاد با اندازه نانوذره توليد راديكال
نانومتر و غلظت يك نانومولار منجر به آسيب  20طلا با قطر 

DNA  هاي هيدروكسي گوانوزين در سلول 8با تشكيل حدواسط
ر هاي درگير در مسيجنيني فيبروبلاست ريه با كاهش بيان ژن

 هايو نقاط بازرسي چرخه سلولي مانند سايكلين DNAترميم 
1B  2وB  ونگ و همكاران نشان داد  يمطالعه .)24-27(شد

صورت خوراكي باعث تجمع اين نانوذرات نانوذرات اكسيد روي به
در كبد، طحال، پانكراس، قلب و استخوان موش شد كه در اندازه 

هاي هپاتوسيت نانومتر اين نانو ذرات منجر به ادم، آسيب 20
نانومتر سبب  120كبدي و التهاب لوزالمعده گرديد و در اندازه 

  ).28( هاي مذكور را به همراه داشتهاي بافتي به بافتآسيب

 هايفعاليتدر توجهي باعث كاهش قابلنانوذره اكسيد روي  
). همچنين 24( شودمي گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز آنزيمي

الاز هاي كاتهاي آنزيمداد كه ميزان فعاليت تحقيقات ديگر نشان
و گلوتاتيون پراكسيداز در گروه تيمار با نانوذرات اكسيد روي و 

دار و در گروه تيمار با نانوذرات نقره افزايش طلا كاهش معني
در نمونه خوني موش سوري  دارونماداري را در مقايسه با معني

سالم تعادل مناسبي در يك سلول  كهييازآنجا ).29( نشان داد
افزايش  عوامل ،وجود دارد هااكسيدانيها و آنتبين پراكسيدان

ها باعث افزايش اكسيدانيها و يا كاهش آنتپراكسيدان
كه در صورت  شودمياسترس اكسيداتيو  هاي آزاد وراديكال

زند كه همراه با توليد ميسلول  به طولاني شدن، آسيب جدي
ه ك استعنوان ماركر استرس اكسيداتيو مالون دي آلدئيد به

هاي آزاد در بدن ميزان اين فاكتور با افزايش ميزان راديكال
). در بدن 30( يابديجه اكسيداسيون ليپيدها افزايش ميدرنت

 ياناكسيدنقش آنتي داراي اكسيداتيوهاي آنتيتعدادي از آنزيم
، زكاتالاز، گلوتاتيون ردوكتا يهاآنزيم ند كه شاملباشيم

د كه باشنيو سوپر اكسيد ديسموتاز م زگلوتاتيون پراكسيدا
هاي ها نقش محافظتي در برابر افزايش راديكالفعاليت اين آنزيم

نانوذرات نقره، طلا  LD50). لازم به ذكر است كه 31( آزاد دارد
 و  mg/kg165 ،mg/kg2000و اكسيد روي به ترتيب 

mg/kg500 هاي آزاد كه راديكالييازآنجا). 34و  33، 32( است
 هاي متعدد برنقش مهمي در ايجاد استرس اكسيداتيو و بيماري

عهده دارند، بر آن شديم تا اثرات نانوذرات اكسيد روي، طلا و 
ار هاي تيمنقره را بر سطح ماركرهاي استرس اكسيداتيو در موش

ت در مقايسه با گروه كنترل مورد ارزيابي قرار شده با اين نانوذرا
  دهيم.

 

  مواد و روش ها
موش سوري سر  32اي، تعداد مداخله -در اين مطالعه تجربي

هفته،  8گرم و سن  30±7 يوزنبا ميانگين  Balb/cنر بالغ نژاد 
خريداري شد. قبل از شروع دانشگاه علوم پزشكي شهركرد از 

 ي حيواناتمنظور سازگاري و تطابق با محيط، كليهآزمايش، به
هاي پلي كربنات روز، در محل انجام آزمايش در قفس 14به مدت 

با  10±%60رطوبت حدود  ،c 22±2°و در شرايط دمايي 
 12ساعت روشنايي و  12تاريكي ثابت (-ي روشناييچرخه

داري نگه ساعت تاريكي)، همچنين دسترسي به آب و غذاي كافي
تايي  8گروه  4صورت تصادفي به به موردمطالعههاي موش شدند.

تقسيم شدند. گروه اول (كنترل): محلول سالين، گروه دوم، سوم 
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رات اكسيد روي، طلا و نقره ليتر نانوذميلي 3و چهارم به ترتيب 
روز  28صورت داخل صفاقي به مدت به ppm100با غلظت 

هاي حيواني يشآزماتمامي ). 37و  36، 35( دريافت كردند
ر دهاي كميته اخلاق انجام گرديد. مطابق با دستورات و پروتكل

هوش شدند. پايان دوره، حيوانات با كتامين و زايلازين بي
هاي قلب، كبد و ريه جدا و در سالين سرد شستشو داده شد بافت

درصد فيكس و به فريزر  10شدن در فرمالين  تكهتكهو پس از 
گراد منتقل شد. نانوذرات اكسيد روي، طلا و درجه سانتي -80

نانومتر توسط شركت نوترينو، تهران به  15الي  10نقره با سايز 
خريداري، با استفاده از پراش ژل تهيه گرديد. پس از  -روش سل

ي ايكس خصوصيات مورفولوژيكي و ساختاري اين ذرات اشعه
بررسي و سپس با استفاده از ميكروسكوپ الكتروني روبشي سايز 

نانومتر تأييد گرديد (شكل  15الي  10ي نانوذرات در محدوده
بود  ppm1000 ). محلول استوك خريداري شده داراي غلظت1

آزمايش، با آب مقطر  موردنظرآوردن دوزهاي كه جهت به دست 
ديونيزه رقيق گرديد. مشخصات نانوذرات طلا، نقره و اكسيد روي 

 قابل مشاهده است. 1شركت نوترينو در جدول  بر اساس آمار

  هاي بافتي نمونهسازآماده  
سي و مقدار نيم سي شدهخارجهاي بافت از فريزر در ابتدا نمونه
) حاوي آنتي پروتئيناز به آن اضافه كننده يزلبافر هموژنايز (

 PMSF (2mM) X100 Triton +Phosphate +(%1)( گرديد

Buffer 100 mM (pH 7.4) + SDS (0.1%)(  و با استفاده از
. بافت همگن )38(ها هموژنيزه شدند دستگاه هموژنايزر نمونه

منظور جداسازي مواد اريتروسيتي به داخل به آمدهدستبه
درجه  4در دماي  g13000هاي اپندورف منتقل شد و با دور لوله

دقيقه سانتريفوژ گرديد. محلول رويي به  45گراد به مدت سانتي
درجه نگهداري  -20هاي اپندورف ديگري منتقل و در دماي لوله

  شدند.

  تعيين ميزان پروتئين  
ميزان غلظت پروتئين از روش برادفورد و جهت منظور تعيين به

) BSAرسم منحني استاندارد از پروتئين آلبومين سرم گاوي (
 .)39( استفاده شد

  بافتي آلدئيد دي مالون سنجش  
ي حاصل از پراكسيداسيون ماده) MDAمالون دي آلدئيد (

اتصال تيوباربيتوريك اسيد  MDA. اساس سنجش استليپيدها 
)TBA ماكزيممي رنگي صورتي كروموژن با ماده) به آن و ايجاد 

انجام اين  براي. است نانومتر 532 موجطول در نوري جذب
 به ميكروليتر 150 مقدار به شده سانتريفوژ هاينمونه ازآزمايش 

ml 5/1 و  استيك كلرو اسيد تريml5/1 از TBA د.ش اضافه 

 80 مدت به مختلف يهابا رقت استاندارد يهالوله و هانمونه

 .گيرد صورت واكنش تا گرفتقرار  جوش آب ماري بن در دقيقه
 جذب و سانتريفوژ دقيقه 10 به مدت rpm 3000 دور با سپس

 اسپكتروفتومتر دستگاه در nm532موج طول در هاآن نوري

استاندارد بر  منحنياز  MDA. براي محاسبه غلظت شد خوانده
  .)40(گرديد  استفاده پروپان تترااتوكسي يهارقت اساس

  كاتالاز آنزيم فعاليت سنجش  
 به )41(شد  سنجيده Aebiروش  آنزيم كاتالاز با فعاليت 

) mml/mml01/0مطلق ( اتانول بافتي، عصاره از معيني حجم
 آن به سپس انكوبه گرديد. يخ در ساعت نيم مدت به و اضافه

 شد. اضافه درصد يك غلظت نهايي با درصد ده X -100 يتونتر

 به مولارميلي 30يژنه با غلظت اكسآباضافه كردن  با واكنش

 50 سديم فسفات بافر در بافتي عصاره نمونه از مناسبي حجم

 در دقيقه 3 طي در جذب شد. شروع =7pHمولار ميلي

شد. با استفاده از رابطه زير فعاليت  قرائت نانومتر 240 موجطول
) ε= 43.6 M-1cm-1واحد آنزيم محاسبه گرديد ( برحسبآنزيم 

)42، 43(. 

  مشخصات نانو ذرات -1جدول 

  )g2m/ برحسبمساحت سطح ويژه(  )3g/cmچگالي (برحسب   درجه خلوص (درصد)  نانوذره

  60  6/5  99/99  اكسيد روي

  14-8  32/19  97/99  طلا

  22-18  5/10  99/99  نقره
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(Tv/Sv) ×IU/lit = (ΔA/ΔT)/(ε.l)  كه در اين مطالعه vT

(total volume) = 700µl  و(Sample volume) = 10µl vS است.  
  گلوتاتيون پراكسيداز آنزيم فعاليت سنجش   

 و روش روتراك از استفاده با پراكسيداز گلوتاتيون فعاليت 
 پراكسيداز، . گلوتاتيون)44(گرفت  قرار موردسنجش همكاران

 طوربه كه كرده اكسيده گلوتاتيون را بافتي، هموژنات در

 واكنش اين گردد.يم احياء آب به پراكسيد هيدروژن زمانهم

و  متوقف شده كلرواستيك تري اسيد توسط دقيقه 10از  پس
-dithiobis-'5,5محلول  توسط باقيمانده فرم احيايي گلوتاتيون

2-nitrobenzoic acid موج رنگي با طول تركيب تشكيل با
nm420 براي انجام  شود.مي يريگاندازه با اسپكتروفتومتر

 2/0 هموژنات به محلول واكنش حاوي ليتريليم 02/0واكنش 
 EDTA( mM 8/0 ،1/0ليتر اتيلن دي آمين تترا استات (ميلي
 پراكسيد ليترميلي 1/0و  mM 10سديم آزيد  ليترميلي

 به گراديسانت درجه 37ر د سپس اضافه شد mM 5/2هيدروژن 

 ليترميلي 5/0افزودن  با گرديد. واكنش انكوبه دقيقه 10 مدت

 دور 2000 با هالوله و متوقف درصد 10كلرواستيك  اسيد تري

شدند. براي شروع  سانتريفيوژ دقيقه 15 مدت به يقهدر دق
 1/0و  mM 8/0هيدروژن  سديم دي ليترميلي 3واكنش 

و  شد افزوده واكنش محلول به درصد DTNB 04/0ليتر ميلي
شد. سپس با  يريگاندازه nm420در  حاصله رنگ بلافاصله

 واحد آنزيم محاسبه برحسباستفاده از رابطه زير فعاليت آنزيم 
 cm1-ε= 6.22 mM.((Tv/Sv) ×IU/lit = (ΔA/ΔT)/(ε.l)-1( شد

  .است Sv = 20 µlو  Tv = 3500 µlكه در اين مطالعه 
 

  آناليز آماري  
 -كلموگروف آزمونبر اساس  هادادهنرمال بودن توزيع 

 هاگروهاسميرنوف انجام شد. بررسي ميزان آنزيم در هر يك از 

يري مكرر و گاندازهبا  ANOVAقبل و بعد از بررسي از آزمون 
 ي زماني از آزمونهادورهدر هر يك از  باهم هاگروهبراي مقايسه 

ANOVA 0,05داري سطح معنيبا  1تست دانت وp< استفاده
  گرديد.

  

  نتايج
نتايج حاصل از بررسي شكل و اندازه نانوذرات طلا، نقره و 

ارائه  1در شكل  بشياكسيد روي با استفاده از ميكروسكوپ رو
 .شده است

در اين مطالعه ميزان مالون دي آلدئيد در بافت ريه، كبد و 
 و طلا افزايش نشان ي تيمار با نانوذره اكسيد رويهاگروهقلب در 

داد كه اين افزايش در گروه تيمار با نانوذره اكسيد روي در بافت 
دار بود و در مورد ريه، كبد و قلب نسبت به گروه كنترل معني

ان مالون دي آلدئيد فقط در بافت كبد نانوذره طلا افزايش ميز
داري را با گروه كنترل نشان داد. ميزان مالون دي تفاوت معني

آلدئيد در گروه تيمار با نانوذره نقره در هر سه بافت قلب، كبد و 
را نسبت به گروه كنترل نشان داد  داريريه كاهش معني

)0,05p<( ) 2جدول.(  

هاي كاتالاز و گلوتاتيون پراكسيداز در فعاليت آنزيم 3جدول 
دهد. گروه آزمايشي را نشان مي 4هاي قلب، كبد و ريه در بافت
ها در شود فعاليت اين آنزيمكه در جدول مشاهده مي طورهمان

گروه تيمار شده با نانوذرات نقره در بافت ريه، قلب و كبد نسبت 
) >0,05pداري نشان داد (يبه گروه كنترل افزايش معن

كه در گروه تيمار شده با نانوذرات اكسيد روي و طلا يدرحال
هاي ذكر شده كاهش يافته است كه اين كاهش تنها فعاليت آنزيم

د دار شدر مورد نانوذره اكسيد روي نسبت به گروه كنترل معني
)0,05p<.( 

 

  
A                                                                                    B                                                                           C                            

  .nm 10قطر (اكسيد روي) با  C(نقره) و  B(طلا)،  A تصوير ميكروسكپي نانوذرات -1شكل
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  بحث 
امروزه تماس با اكسيدهاي فلزي نانوذرات به دليل كاربرد بسيار 

ها در صنايع مختلف و در موارد خانگي و استفاده زياد در زياد آن
يشي بهداشتي افزايش يافته است. به دليل آرالوازمپوشاك و 

يجادشده توسط اين نانوذرات ارزيابي اثرات اخطرات احتمالي 
ها ضروري است. ميزان سميت نانوذرات علاوه بر بيولوژيكي آن

 زمانمدتير تأثتحت  شدتبهخصوصيات فيزيكوشيميايي 
زيرا با  استيري در معرض اين مواد و ميزان غلظت مربوط قرارگ

افزايش غلظت و افزايش در معرض قرار گرفتن احتمال آسيب 
. تأثير )46 و45 ،23 ،22 ،20(يابد لي نيز افزايش ميسلو

به اين صورت است كه  Invivoدر محيط  هاسلولنانوذرات بر 
عنوان پاسخي براي آسيب سلولي تواند بهو مياسترس اكسيداتي

در نظر گرفته شود. استرس اكسيداتيوي كه در اثر نانوذرات ايجاد 

از طريق ورود به  -1تواند چندين علت داشته باشد: شود ميمي
كه نانوذرات خيلي  انددادهميتوكندري: مطالعات متعددي نشان 

ي هاي فيزيككوچك قادرند تا به ميتوكندري وارد شوند و آسيب
فعال  -2گردد ايجاد نمايند. يمرا كه منجر به استرس اكسيداتيو 

هاي هاي التهابي مانند ماكروفاژها و نوتروفيلنمودن سلول
فاگوسيتوز نانوذرات دخالت دارند.  درروندهاي هوايي كه يسهك

تواند به توليد راديكال آزاد اكسيژن و نيتروژن منجر اين كار مي
توانند يمنانو ذرات فلزي (آهن، مس، كروم، واناديوم)  -3گردد 
 ،47 ،22 ،20(يماً باعث توليد راديكال آزاد اكسيژن شوند مستق

از اين تحقيق نشان داد كه ميزان مالون  آمدهدستبه. نتايج )48
ي استرس اكسيداتيو در هاشاخصعنوان يكي از به دي آلدئيد

هاي كبد، قلب و ريه در گروهي كه تحت تيمار با نانوذرات بافت
داري را نسبت به گروه كنترل نشان داد. نقره بودند، كاهش معني

 ي قلب، كبد و ريه در چهار گروه آزمايشي موش سوريهابافتميانگين و انحراف معيار مالون دي آلدئيد در  -2جدول

 8تعداد= (نانومول /گرم پروتئين)مالون دي آلدئيد   فاكتور استرس اكسيداتيو

  نمونه بافت
 ريه  كبد  قلب  گروه

  13/58 ± 074/0  662/95 ± /051  59,8 ± /319  كنترل

  825/58± /.815  * 575/97 ± /.187  123/60± 623/0 نانوذره طلا

  * 375/56±669/2 * 1/93±62/2  * 716/54±826/4 نانوذره نقره

  * 062/60±0744/0  * 662/97±31/1 * 233/64±271/4 نانوذره اكسيد روي
 ) نسبت به گروه كنترل>0,05pداري (*سطح معني

 
 

 ي قلب، كبد و ريه در چهار گروه آزمايشي در موش سوريهابافتي گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز در هاآنزيمميانگين و انحراف معيار فعاليت  -3جدول 

 قلب كبد ريه
 نمونه بافت

 آنزيم گروه

323/15 ± 007/0  275/847 ± 341/0  546/0±45/71  كنترل 

 گلوتاتيون پراكسيداز
45/15 ± 009/0  2/847 ± 346/0  447/71 ± 544/0  نانوذره طلا 

 نانوذره نقره *72/456±0/853 *850/45±0/16 *15/958±0/748

 نانوذره اكسيد روي *70/57±0/705 *844/5±3/646 *14/49±0/441

915/23 ± 006/0  8/275 ± 106/0  72/29 ± 291/0  كنترل 

  كاتالاز
 

912/23 ± 008/0  687/275 ± 294/0  716/29 ± 289/0  نانوذره طلا 

 نقره نانوذره *33/782±4/482 *280/912±5/332 *24/442±0/513

 نانوذره اكسيد روي *25/625±4/657 *270/312±5/729 *23/438±0/47

  نسبت به گروه كنترل  ) >0,05p( يدارسطح معني*
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كه در گروه تيمار با نانوذرات اكسيد روي و طلا باعث يدرحال
شد كه اين  افزايش در گروه  مالون دي آلدئيدافزايش 

كننده اكسيد روي در هر سه بافت كبد، قلب و ريه نسبت يافتدر
سميت اين  دهندهنشاندار بود كه اين به گروه كنترل معني

مالون آلدئيد در  كننده طلا، ميزانيافتدر. در گروه استنانوذره 
هاي كبد، قلب و ريه افزايش نشان داد كه اين افزايش فقط بافت

  دار بود. در بافت كبد نسبت به گروه كنترل معني
بر ماركرهاي  nm10ي اثر نانوذرات طلا با قطر امطالعهدر  

ي هااندامو مالون دي آلدئيد در  GSHاسترس اكسيداتيو شامل 
مختلف رت بررسي گرديد و مشخص شد كه تجويز نانوذرات طلا 

در بافت كبد، ريه و قلب نداشت.  GSHداري روي سطح اثر معني
كه اين نانوذره منجر به افزايش ميزان مالون دي آلدئيد يدرحال

در شش و كبد شد، گرچه اين افزايش در بافت كبد نسبت به 
اين است كه نانوذرات با قطر  دهندهنشاندار بود كه دارونما معني

nm10 رچه شود اگمنجر به پراكسيداسيون ليپيد در كبد رت مي
. در مطالعه )6(دار نيست در شش و قلب استرس اكسيداتيو معني

حاضر نيز در گروه تيمار با نانوذره طلا در بافت كبد افزايش 
 راستاهمدار در ميزان مالون دي آلدئيد ديده شده است كه معني

نيز نشان دادند  . نلسون و همكاراناستبا نتايج پان و همكاران 
نانومتر باعث توليد  10و  60، 30كه نانو ذرات طلا در اندازه 

لولي نانوذره طلا نيز در سميت س. )37(شوند راديكال آزاد نمي
و نتايج نشان داده است اين نانوذره  موردمطالعههاي انسان سلول

آهن يونيزه  كهيدرحالمول غير سمي است، ميلي 250تا غلظت 
دهد مول نشان ميميلي 25سميت سلولي آشكار در غلظت 

 18الي  4). اغلب مطالعات سميت نانوذره طلا را در قطر 49(
). نتايج حاصل از اين مطالعه نشان 50( اندكردهنانومتر گزارش 

ت افزايش فعالي توجهي منجر بهطور قابلداد كه نانوذرات نقره به
پراكسيداز و كاتالاز در بافت كبد، قلب و ريه هاي گلوتاتيون آنزيم

نسبت به گروه كنترل شد. مطالعات قبلي نيز نشان داده كه در 
گلوتاتيون  با نانوذرات نقره، فعاليت تيمارسوري نر تحت موش 

توجهي قابل طوركاتالاز در نمونه خوني از قلب به و پراكسيداز
 تاسز تحقيق يافته است كه مشابه به نتايج حاصل ا افزايش

تحقيقات ديگري حاكي از اين است كه استفاده از نانوذرات ). 29(
 شودباعث افزايش آنزيم كاتالاز مي ppm200و  100نقره در دوز 

رود مقدار اين آنزيم هم بالا يمو هر چه ميزان دوز مصرفي بالا 
تواند باعث كاهش استرس يجه نانوذرات نقره ميدرنترود و يم

ه اكسيداني گردد كهاي آنتيود و باعث القاي آنزيماكسيداتيو ش

نوذرات نقره اثر . نا)51(با نتايج مطالعه حاضر نيز همخواني دارد 
 توليد يجهدرنتدارد كه  سمي بر روي ميتوكندري كبد

كاهش گلوتاتيون در كه سبب  است اكسيژن آزادهاي راديكال
گلوتاتيون  ؛ اما در اين مطالعه، فعاليت آنزيم)52( گردديم كبد

  يافت.افزايش پراكسيداز 
در اين پژوهش همچنين مشاهده شد كه نانوذرات اكسيد روي  

هاي گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز را كاهش و طلا فعاليت آنزيم
 اكسيد روي كنندهافتيدركه البته اين كاهش در گروه  اندداده

طلا  كنندهافتيدردار بود و در گروه نسبت به گروه كنترل معني
 راستاهمدار مشاهده نشد. نتايج مطالعه حاضر تفاوت معني

نگهداري و همكاران در مورد اثر نانوذرات اكسيد روي و  بامطالعه
هاي موشي خوني هار نمونهد اين دو آنزيم تيفعالطلا در كاهش 

 تزريق داخل صفاقي ).29( استاكسيد روي و طلا  شده با تيمار
ر دت پايين را و همكاران ميزان سميگنا توسط لازانانوذره آهن 

نشان داد  /كيلوگرم/ روزگرميليم 320-3200محدوده دوز 
از  استفادهمشاهده كردند كه  ژانگ و همكارانهمچنين  ).53(

منجر به آسيب به گرم/كيلوگرم يليم 100 در دوزنانوذره طلا 
هسن و همكاران  .)54( دارد و اثر سمي شده هاها و آنزيمبافت

هاي آزاد از در توليد راديكال نانوذره طلا كه ندنشان داد
 شاء وغفسفوليپيد در  يراشباعپراكسيداسيون اسيدهاي چرب غ

و چن گزارش  ووها). 55دارند (نقش در ايجاد آپوپتوز  يجهدرنت
 درتوجهي باعث كاهش قابلنانوذره اكسيد روي  داد كه
) 56شود (گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز مي هاي آنزيميفعاليت

 ينتايج حاصل از مطالعه. استكه مشابه به نتايج مطالعه حاضر 
 هاي آزاد اكسيژنراديكال توليدو همكاران نشان داد كه ژاوو 

بر ليتر  گرميليم 100و  50توجهي در غلظت قابل طوربه
، 2009 در سال. )57( افزايش يافته بودنانوذرات اكسيد روي 

كري ثابت كرد كه نانوذرات اكسيدروي در محيط كشت منجر به 
توليد راديكال آزاد اكسيژن شده و به دنبال آن آسيب اكسيداتيو 

اكسيداني نانوذرات آنتي ). اثر58شود (و التهاب و مرگ سلول مي
هاي هيپرگليسمي در موشصورت داخل صفاقي بر بهطلا با 
ي قرار گرفته و مشخص شده است كه نانوذرات موردبررسديابتي 

هاي آزاد منجر به مهار پراكسيداسيون ليپيد و توليد راديكال طلا
  ).59( شودمي هاي ديابتيدر طول هيپر گليسمي در موش

  

  نتيجه گيري
توان چنين استدلال كرد از آناليز و تفسير نتايج مي درمجموع

با مكانيسم  اكسيدانيكه نانوذرات نقره داراي اثرات مفيد آنتي
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ها بوده و علاوه يد در موشآلدئكاستن از مقدار فاكتور مالون دي 
بر آن سبب افزايش سطح گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز نيز 

قاً يدقت كه در مورد نانوذره اكسيد روي و اين در حالي اس اندشده
است كه نشان دهنده اثر سميت  آمدهدستبهعكس اين نتايج 

نتايج  ازآنجاكه. در مورد نانوذره طلا نيز استاين نانوذره 
عنوان نانوذره به آن راداري به دست نيامد شايد بتوان معني

وذرات ن نانالبته براي ادعا در مورد تأثير اي تأثير معرفي كرد.يب
ات . همچنين مطالعاستتر يعوسنياز به مطالعات بيشتر در ابعاد 

 گردد.يمهيستوپاتولوژيكي در اين زمينه پيشنهاد 
  

  تشكر و قدرداني
  ياز كليه همكاران لهيوسنيبددانند نگارندگان بر خود لازم مي

ر اند تشككه در به انجام رسيدن تحقيق اخير ما را ياري كرده
شايان ذكر است كه اين پژوهش حاصل نتايج و قدرداني نمايند. 

بوده كه در  22199پايان نامه دانشجويي با كد كميته اخلاق  
 دانشگاه پيام نور تفت انجام گرفته است.
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Abstract 
 

Background & Objective: Nowadays, the beneficial effects of nanomaterials are accepted in medicine 

and industry. Considering the increasing use of nanoparticles and their possible toxicity, the effect of 

nanoparticles on oxidative stress markers was investigated in this study. 

Material & Methods:  In  this  experimental‐  interventional  study,  32 Balb mice were divided  into  4 

groups of 8. The control group received saline, and other three groups received gold, silver, and zinc 

oxide nanoparticles at a concentration of 100 PPM with IP injection during 28 days. After anesthesia, 

the tissues of liver, heart and lung were removed, and the activity level of oxidative stress markers was 

evaluated. 

Results: MDA level was significantly increased in zinc oxide treatment group in all three tissues and in 

gold  treatment group  in  liver  tissue. This  factor showed a significant decrease  in silver nanoparticle 

treatment in these tissues. The activity of catalase and glutathione peroxidase enzymes in the treatment 

of silver nanoparticle showed a significant increase. While in the treatment group with zinc oxide and 

gold nanoparticles, the activity of these enzymes decreased, this decrease was significant only in zinc 

oxide nanoparticle. 
Conclusion: It is concluded that the silver nanoparticle acts as a useful nanoparticle by decreasing MDA 

and oxidative  stress  and  inducing  antioxidant  enzymes, while  the  effect of  zinc oxide nanoparticle 

shows its toxicity. 
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