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چکیده
سابقه و هدف: از نانو نقره به عنوان یک ماده ضد عفونی کننده استفاده می شود، اما بررسی سمیت این ماده کم تر مورد توجه 
قرار گرفته است. هدف اين مطالعه بررسي اثر های نانو نقره بر بافت کبد جنین موش صحرایی و تعیین مقدار MDA به عنوان شاخص 

اکسیدان و میزان سطح بیان آنزیم آنتی اکسیدان SOD  مي باشد. 

مواد و روش ها: در اين مطالعه تجربي 16 سر موش صحرايي باردار از نژاد ويستار )چهار گروه چهار تايي( با نانو ذره نقره20  نانو 
متر در مقدارهای125 ،  750و1500 میلی گرم/کیلوگرم/روز  و کنترل به صورت خوراكي  به مدت 18 روز تیمار شدند. براي بررسي 
تغييرهای درون سلولی کبدی، پس از 18 روز موش ها را سزارین کرده و بافت کبد موش هاي هر گروه را جدا و براي سنجش مقدار 

MDA از روش Satoh و بیان ژن SOD از روش semi quantitative RT-PCR استفاده شد. 

يافته ها: بیش ترین میزان کاهش مقدار MDA مربوط به تیمار 750 میلی گرم/کیلوگرم/روز می باشد که معادل تقریبی 68 درصد 
نسبت به تیمار کنترل کاهش غلظت نشان داد. نانو ذرات نقره به علت درگیر شدن در فرایند استرس اكسيداتيو به واسطه توليد راديكال 
آزاد با آنزیم های آنتی اکسیدان از جمله سوپر اکسید دیسموتاز ارتباط دارد. بیش ترین میزان بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز مربوط به 
تیمار 750 میلی گرم/کیلوگرم/روز می باشد که معادل تقریبی 22/4 درصد نسبت به تیمار کنترل افزایش نشان داد و کم ترین میزان 
کاهش بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز مربوط به تیمار 125 میلی گرم/کیلوگرم/روز با معادل تقریبی 5/75 درصد نسبت به تیمار کنترل 

نشان داده شد. 

اين مطالعه نشان داد که سیستم آنتی اکسیدانی به عنوان یکی از فرایند های مهم درون سلولی در کبد جنین موش های  بحث: 
صحرایی به شمار می رود که می تواند در تقابل با تغییرات محیطی از جمله غلظت های مختلف نانو ذره نقره واکنش نشان دهد. 

نتیجه گیری: نتايج حاصل از این مطالعه نشان داد كه فرایند های درون سلولی به ویژه استرس اکسیداتیو در کبد جنین موش های 
صحرایی در یک روند وابسته به دوز از غلظت های مختلف نانو ذره نقره تحت تاثیر قرار میگیرند.

کلمات کلیدی : نانوذره نقره، موش صحرایی، کبد جنین، استرس اکسیداتیو
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مقدمه
(Nanotechnology)، بهره برداری از ویژگی های  فناوری نانو 
فیزیکی، شیمیایی و زیستی مواد در مقیاس اندازه های کم تر 
از 100 نانو متر در علوم و صنایع مختلف می باشد. یافته های 
اخیر نشان داده است اگر ذرات یک ماده خاص در حد چند 
نانومتر کوچک شوند، این ذرات ویژگی های متفاوتی با ذرات 
اولیه خواهند داشت که از جمله می توان به فضای سطحی بزرگ 
) بالا رفتن فعالیت های فیزیکی و شیمیایی و زیستی(، انحلال 
وجود کاربرد  با   )27( پذیری و سطح تحرک بالاتر اشاره کرد. 
وسیع نانو مواد، اطلاعات بسیار اندکی در رابطه با تاثیر نانو مواد 
مهندسی شده در سلامت انسان و محیط وجود دارد. نانو ذرات 
به علت اندازه فوق العاده کوچک خود به نظر می رسد با مشکل 
چندانی برای عبور از سد های فیزیولوژیکی درون بدن مواجه 
نیستند و بنابراین به طور موثر از طریق جریان سیستم عروقی 

در بافت های بدن توزیع می گردند. )6،20(

بعضي گزارش ها در زمينه هاي پزشكي و بيولوژيكي ثابت كرده 
اند كه بسياري از وسايل پزشكي نقره دار، يون هاي نقره آزاد مي 
كنند كه وارد خون  می شوند و در كبد، كليه، ريه و مغز انباشته 
شده و باعث سمي شدن آن ها و در نهايت منجر به مرگ می 
بنابراين نانو ذرات نقره ممكن است اثر های سمي  شود )21(، 
داشته باشند كه مكانيسم سميت آن ها روشن نيست ,و نگراني 
ارتباط با استفاده در طبيعت براي سلامتي  هاي زيادي را در 

انسان ها به وجود آورده است )25(.

نقره خالص بالاترين ضريب انتشار الكتريكي و انتقال حرارتي را 
نسبت به فلزات ديگر دارا ميباشد. استفاده از نقره كلوئيدي براي 
اولين بار توسط Lee در سال 1889 براي پزشكي به كار گرفته 
شد )8(. در جنگ جهانی اول از نقره براي پانسمان زخم و به 
عنوان ماده ضد عفوني كننده استفاده مي شد، اما بعد ها توسط 
پني سيلين جايگزين شد. امروزه، كاربرد نانوذرات نقره در علوم 
مختلف و به خصوص پزشكي، در سراسرجهان ديده مي شود. به 
عنوان مثال، در بيمارستان ها براي زخم هاي خارجي و سوختگي 
ها مي توان از آن استفاده كرد )11،17(. استفاده از تكنولوژي 
نانو مانند بقيه فناوري ها معايب متعددي را مي تواند به دنبال 
داشته باشد. به عنوان مثال: کارشناسان هنوز در اين مورد كه 
آيا نانوذرات نقره اثر های تخريبي بر روي بافت و سلول ها به 
جا مي گذارند، اطلاعات كافي ندارند. در دفع بسته بندي اين 
امكان وجود دارد كه ذرات نانو احتمالا عواقب بدي را براي محيط 
زيست و سلامتي انسان ها به همراه داشته باشد. انتشار اين ذرات 
در محيط زيست و تاثيرات مختلف آن ها بر تمام ارگانيسم هاي 

بدن انسان، موضوعي است كه بايد بر روي آن تحقيقات گسترده 
است  از طرفي نانوذرات ممكن   .)10( و دقيقي صورت پذيرد 
سيستم ايمني بدن و ميزان گلبول هاي خوني را تغيير داده و 
استفاده نابجا از آن ها براي بدن ضرر داشته باشد. در بسیاری 
از مطالعه های، یون های نقره )در قالب نیترات نقره( اثر هایی 
مشابه اثر های نانوذرات نقره می گذارند، اگرچه یون های نقره 
در غلظت های پایین دارای فعالیت می باشند )7(. از سوی دیگر، 
(ROS) آزاد   های  رادیکال  تر  بیش  تولید  باعث  نقره  نانوذرات 
آن  از  این حاکی  و   ،)19( می شوند  نقره  های  یون  به  نسبت   
است که تولید ROS فقط به دلیل وجود یون نیست بلکه یکی 
از ویژگی های نانوذرات نقره می باشد. البته نحوه ی انتشار نقره 
نسبت به حضور یون های نقره می تواند به عنوان یک عامل مهم 
در تولید ROS موثر باشد. با توجه به اين كه بيشتر سموم در کبد 
متابولیز مي شوند و از طریق بررسي تغييرات آنزيم هاي کبدی 

می توان میزان سمیت را بررسی کرد.

نانوذرات نقره  های فيزيولوژيك  در اين مطالعه، اثر   
آلدهید دی  مالون  حضور   بر روي تغييرات میزان 
  )MDA( به عنوان شاخص اکسیدان و سوپر اکسید دیسموتاز

موش  جنین  كبد  بر روی  اکسیدان  آنتی  ویژگی  با   )SOD(  
با توجه به اهميت و  بررسی قرار گرفته است.  صحرایی مورد 
تحقيقات در حوزه نانو بيوتكنولوژي و با توجه  جديد بودن 
نانوذرات در خواص  شان، لذا در اين  به تاثيرات قطر و اندازه 
مطالعه، از نانوذرات نسل اول نقره به صورت كلوئيدي، كروي و با 
 ميانگين قطر  20نانومتر جهت ایجاد مدل حیوانی استفاده شد.

روش کار
تهیه و نگهداری حیوانات

موش های صحرایی مورد مطالعه در این آزمایش از نژاد ویستار 
با 10 هفته سن در مرکز علوم تحقیقاتی حیوانات آزمایشگاهی 
نور  شرایط  تحت  )عج(،  اعظم  الله  بقیه  پزشکی  علوم  دانشگاه 
مصنوعی از ساعت 7 صبح تا 7 شب با رطوبت نسبی 40 و در 
دمای اتاق 23 درجه سانتی گراد نگهداری شدند. جهت بررسی 
های آزمایشگاهی بر روی جنین موش های صحرایی، 3 سر رت 
ماده به همراه 1 سر رت نر به مدت یک شب در یک قفس برای 
انجام عمل جفت گیری نگهداری شدند. برای اطمینان حاصل از 
جفت گیری موش های صحرایی، تهیه ی اسمیر از واژن صورت 
گرفت و وجود اسپرم این جفت گیری را تایید کرد. 16 سر موش 
صحرایی ماده باردار برای مطالعه انتخاب و به 4 گروه آزمایشی 
تقسیم شدند. هر گروه با 4 تکرار در غلظت های مختلف 125، 
به همراه  نقره  نانوذره  از  میلی گرم/کیلوگرم/روز  و 1500   750
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تیمار کنترل جهت مطالعه های بعدی استفاده شد.

تیمار کردن حیوانات

در این مطالعه، نانو ذره نقره با اندازه ذرات20 -10 نانومتر، روزانه 
به صورت گاواژ از روز ششم حاملگی به موش های صحرایی ماده 
باردار در غلظت های  125، 750 و  1500 میلی گرم/کیلوگرم/
-15-12-9-6-0 روزهای  در  مادر  بدن  وزن  شد.  خورانده  روز 

17-19 اندازه گیری و مادر ها هر روز از لحاظ سلامت ظاهری 
)اسهال و . . .( بررسی شدند. 

جمع آوری جنین ها

ابتدا  این عمل  در طی  انجام شد.  روز 19 حاملگی سزارین  در 
بیهوش  کلروفرم  استنشاق  اثر  در  باردار  صحرایی  های  موش 
سپس  شدند.  جداسازی  ها  جنین  ها،  آن  شکم  کردن  باز  با  و 
کبد هر یک از جنین ها جهت بررسی در این مطالعه در داخل 
میکروتیوپ ml  1.5 داخل فلاسک حاوی ازت مایع قرار داده و 

در دمای 80- نگهداری شد.

 Semi و بررسی بیان ژن توسط RNA استخراج
 quantitative RT-PCR

کبد  منجمد  بافت  گرم  میلی   50 مقدار   RNA استخراج  برای 
گرفت.  قرار  استفاده  مورد  و  پودر شد  کردن  روش هموژنیزه  با 
 Total RNA purification از کیت   ،RNA به منظور جداسازی 
سازنده  شرکت  العمل  دستور  طبق  Bioneer آلمان،  شرکت  از 
استفاده گردید و سپس کیفیت محلول RNA استخراج شده به 
وسیله ی الکتروفورز روی ژل آگارز بررسی شد. از هریک از نمونه 
سنتز  جهت  الگو  عنوان  به   RNA از  نانوگرم   1000 مقدار  ها، 
1cDNA استفاده شد. در این پژوهش برای سنتز cDNA از کیت 

استفاده   Bioneer از شرکت   CycleScript RT PreMix (dN6)

آغازگر)پرایمر(  از   cDNA ساخت  برای  که  صورت  این  به  شد. 
اولیگو dt که به دم پلی آدنین mRNA متصل می شود، استفاده 
2RT- روش  با  کبد  در   SOD ژن   mRNA نسبی  گردید. سطح 

اختصاصی  پرایمر  کمک  به  روش  این  شد.  گیری  اندازه   PCR

SOD انجام شد. برای کنترل تکثیر این ژن از پرایمر اختصاصی  

βactinاستفاده شد. ژن بتا اکتین، ژن خانه دار نامیده می شود 

که همیشه بیان می شود و می تواند شاهد خوبی برای بررسی 
بیان ژن باشد. ترادف پرایمرهای به کار گرفته شده و نیز بهترین 
دمای اتصال برای هر جفت پرایمر که از طریق گرادیان دمایی 

تعیین شده به شرح جدول 1 می ‌باشد.

 1complementary DNA
 2Reverse transcription polymerase chain reaction

نوع نام ژن
دمای توالی پرایمرپرایمر

تصال

طول 
قطعه 
)bp(

 S O D
C u /

)Zn)

Fggacctcattttaatcctcactcta
58228

RCtttgtactttcttcatttccacct

β-ACT
Faggatgcagaaggagattactgc

53219
RAaaacgcagctcagtaacagtgc

جدول 1. توالی پرایمرها و اطلاعات مربوط به آن ها.

مراحل PCR شامل: 1( واسرشت اولیه در دمای 94 درجه سانتی 
 )a شامل:  ترتیب  به  که  سیکل   35  )2 دقیقه   4 مدت  به  گراد 
 )b .واسرشت در دمای 94 درجه سانتی گراد به مدت 30 ثانیه
پرایمر 68- 45 درجه سانتی  برای هر  اتصال در دمای مناسب 
درجه   72 دمای  در  سازی  طویل   )c ثانیه.   45 مدت  به  گراد 
سانتی گراد به مدت 1 دقیقه بود. 3( طویل سازی نهایی در دمای 

72 درجه سانتی گراد به مدت 5 دقیقه بود. 

ژن  بیان  بررسی  و  تشخیص  برای   PCR محصول  نهایت  در 
بروماید  اتیدیوم  حاوی   %  1.5 آگاروز  ژل  بروی   SODCuZn

الکتروفورز شد.

اندازه گیری شدت باند ها وآنالیز آماری

  ، ها  باند  شدت  از  آمده  بدست  کیفی  نتایج  کردن  کمی  برای 
ImageJ استفاده شد. اطلاعات جمع آوری شده با  افزار  نرم  از 
  Oneو آنالیز واریانس یک طرفه  SPSS17 استفاده از نرم افزار
  LSDانجام گردید تا اختلاف بین گروه ها توسط Way Anova 

به صورت مجزا تعیین گردد. تمام تحلیل ها با توجه به سطح 
معنی دار P<0.05 انجام شد. داده ها به صورت )Mean( میانگین 

بیان گردید.

 MDA اندازه گیری و تعيين غلظت مالون دي آلدهيد

براي تعيين محصول نهايي پراكسيداسيون ليپيد ها با نام مالون 
دي آلدهيد (MDA) از روش Satoh استفاده شد )24(. غلظت 
مالون دي آلدهید با استفاده از  3، 3، 1،1  تترا اتوكسي پروپان 

به عنوان استاندارد تعيين شد. 

یافته ها
تغییرات مقدار MDA در تیمارهای غلظتی مختلف نانو 

ذره نقره نسبت به تیمار کنترل

جنین موش هاي  کبد  بر روي   MDA مقدار  دراين مطالعه 
صحرایی تيمار شده با نانو ذرات نقره بررسي شدند که در گروه 
تيمار شده با نانوذرات نقره کاهش معني داري در غلظت مالون 
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بیش  )نمودار 1(.   )P value <0,05) دي آلدهيد صورت گرفت 
میلی   750 تیمار  به  مربوط   MDA مقدار  کاهش  میزان  ترین 
گرم/کیلوگرم/روز می باشد که معادل تقریبی 68 درصد نسبت به 
تیمار کنترل کاهش غلظت نشان داد و کم ترین میزان کاهش 
با  گرم/کیلوگرم/روز  میلی  تیمار 125  به  مربوط    MDA مقدار 
معادل تقریبی 48 درصد نسبت به تیمار کنترل نشان داده شد. 
این در حالی است که میزان کاهش مقدار MDA در کبد جنین 
 1500 و   750 های  غلظت  با  شده  تیمار  موش هاي صحرایی 

)63% و 68% به ترتیب( نسبت به هم دیگر معنی دار نبود.

نمودار 1. سنجش مقدار MDA در غلظت های مختلف نانو ذره نقره  

تغییرات بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز درتیمار های 
غلظتی مختلف نانو نقره نسبت به تیمار کنترل

SOD  بر روي کبد جنین موش هاي صحرایی تيمار  بیان ژن 
شده با نانو ذرات نقره مورد بررسی و مقایسه قرار گرفت که در 
گروه تيمار شده با نانو ذرات نقره تغییرات معني داري درسطح 

بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز مشاهده شد.

نتایج حاصل از آنالیز نیمه کمی RT-PCR نشان داد که تفاوت 
معنی داری بین بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز کبد جنین موش 
های صحرایی تیمار شده با غلظت 750 میلی گرم/کیلوگرم/روز و 
موارد کنترل وجود دارد و بیش ترین میزان بیان ژن سوپر اکسید 
دیسموتاز مربوط به تیمار 750 میلی گرم/کیلوگرم/روز می باشد 
تیمار کنترل  به  نسبت  افزایش  تقریبی 22.4 درصد  معادل  که 

بود )شکل 2(.

 

شکل 2. آنالیز نیمه کمی RT-PCR ژن SOD برای کبد جنین موش های 

صحرایی تیمار شده با غلظت 750 میلی گرم/کیلوگرم/روز و موارد کنترل. 

 bp اکتین به عنوان ژن کنترل درونی با طول β برای ژن PCR محصول

219 و ژن SOD با طول bp 228 و لدر با طول bp 200 درشکل مشخص 

گردید. تعداد 4 باند مربوط به تکرارهای هر تیمار می باشد.

کم ترین میزان کاهش بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز  مربوط به 
تیمار 125 میلی گرم/کیلوگرم/روز با معادل تقریبی 5.75 درصد 
نسبت به تیمار کنترل نشان داده شد. نتایج حاصل از آنالیز نیمه 
کمی RT-PCR نشان داد که هیچ تفاوت معنی داری بین کبد 
جنین موش های صحرایی تیمار شده با غلظت 125 میلی گرم/

از نظر بیان ژن SOD وجود ندارد  کیلوگرم/روز و موارد کنترل 
)شکل 3(. 
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219 و ژن SOD با طول bp 228 و لدر با طول bp 200 درشکل مشخص 

گردید. تعداد 4 باند مربوط به تکرارهای هر تیمار می باشد.

میزان بیان ژن سوپراکسید دیسموتاز در  گروه اول به عنوان گروه 
کنترل از کبد جنین موش های صحرایی معادل 1.049 گزارش 
شد  كه در گروه سوم با تیمار mg/kg/day 750 ميانگين سطح 
بیان ژن سوپراکسید دیسموتاز معادل 1.284 مي باشد كه نسبت 
به گروه كنترل افزایش معنی دار نشان داد )نمودار 2(. با استفاده 
از β اکتین به عنوان ژن کنترل درونی، الگوی بیان ژن SOD در 
کبد جنین موش های صحرایی تیمار شده در غلظت 1500 میلی 
بود.  متفاوت  کنترل  تیمار  به  نسبت  نقره  نانو  گرم/کیلوگرم/روز 
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بیان ژن سوپراکسید دیسموتاز معادل 1.284 مي باشد كه نسبت 
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نتایج حاصل از آنالیز نیمه کمی RT-PCR نشان داد که تفاوت 
با  تیمار شده  بین کبد جنین موش های صحرایی  داری  معنی 
غلظت 1500 میلی گرم/کیلوگرم/روز و موارد کنترل از نظر بیان 
ژن SOD وجود دارد. این در حالی است که میزان افزایش بیان 
اکسید دیسموتاز در کبد جنین موش هاي صحرایی  ژن سوپر 
به   %20.4 و   %22.4(  1500 و   750 های  غلظت  با  تیمارشده 

ترتیب( نسبت به هم دیگر معنی دار نبود.

نمودار 2. مقایسه بیان ژن سوپراکسید دیسموتاز در تیمار های مختلف بر 

حسب میلی گرم/کیلوگرم/روز 

بحث
در  اخیر  دهه  طول  در  گسترده  طور  به   AgNPs بودن  سمی 
in vivo وin vitro مورد مطالعه قرار گرفته است  سیستم های 
)13،26(. مکان اصلی تجمع AgNP به طور عمده در کبد می 
 in و in vitro باشد که تحقیق ها بر روی این اندام هدف در شرایط
vivo متمرکز شده است. با توجه به گزارش Hussain و همکاران 

)2005( )12(، قرار گرفتن در معرض AgNP سبب آسیب غشا، 
کاهش سطح GSH و افزایش تولید ROS در سلول های کبدی 
موش صحرایی شده است. علاوه بر این تیمار AgNP در سلول 
تومور کبدی انسانی منجر به کاهش در محتوای DNA شد )2(. 
کیم و همکاران )2009( )14( گزارش دادند که AgNPs برای 
و سمیت سلولی  انسان سمی هستند  کبدی  تومور  های  سلول 
در درجه اول ناشی از استرس اکسیداتیو است. بر اساس مطالعه 
نانوذره  کننده  دریافت  های  از مقايسه گرو ه  و  گذشته  های 
كنترل مي توان فهميد كه گروه دريافت كننده  نقره با گروه 
نانو ذرات نقره از طريق توليد راديكال آزاد سبب پراكسيداسيون 
ليپيدي و توليد مالون دي آلدئيد MDA مي شود )کرم سیچانی 
و همکاران،1391 (. کبد جنین گروه های باردار از موش های 

صحرایی دريافت كننده نانو ذره نقره پس از تیمار غلظت های 
قرار  بررسی  مورد  روز   18 مدت  طول  در  نقره  نانوذره  مختلف 
گرفت. بر اساس مطالعه های حاضر، کاهش مقدار MDA در کبد 
جنین گروه های دريافت كننده نانو ذرات نقره در مقايسه با گروه 

كنترل به صورت معنی داری مشاهده گردید.

که  دادند  گزارش   )23(  )2011( همکاران   Piao تازگی،  به 
3AgNPs باعث القا تولید ROS می شوند و GSH داخل سلولی 

در سلول های کبدی چانگ انسان کاهش می یابد که منجر به 
آسیب اجزای سلولی شده است. نتایج این مطالعه های به وضوح 
 in در شرایط AgNP نشان می دهد که قرار گرفتن در معرض
vitro باعث سمیت سلولی از طریق استرس اکسیداتیو در سلول 

تیمار  که  داد  نشان  نیز  حاضر  مطالعه  است.  شده  کبدی  های 
AgNPs از موش های باردار باعث افزایش بیان SOD در دوزهای 

  MDA750 و 1500 میلی گرم/کیلوگرم/روز و کاهش در محتوای
با دوز  125و 750 و 1500 میلی گرم/کیلوگرم/روز شده است. بر 
خلاف مطالعه های آزمایشگاهی، مطالعه های در in vivo در مورد 
AgNPs شواهد متناقضی را  نوع و شدت سمیت کبدی توسط 
ارائه کردند. با توجه به سمیت خوراکی AgNPs در موش 28 روزه 
)16(، حداقل سمیت کبدی، از جمله افزایش میزان سرم ALP و 
کلسترول و افزایش بروز تغییرات آسیب شناسی مانند هیپرپلازی 
مجاری صفراوی، ارتشاح سلول های التهابی، و اتساع رگ مرکزی 
اثر های  در دوزهای 300 میلی گرم/کیلوگرم/روز مشاهده شد. 
جزئی از AgNPs در کبد موش 90 روز و در دوز 125میلی گرم/

کیلوگرم/روز یافت شد )15(، اما میزان ALP و کلسترول مشاهده 
شده در گروه های تیمار در حدود تنوع زیستی طبیعی مشاهده 
گردید )18،22،28( و با هیچ شاخص دیگری از اختلال عملکرد 
همکاران  و   Hadrup هایی  مطالعه  گزارش  نبود.  همراه  کبدی 
)2012( )9( در موش28  روزه و با دوز AgNPs  9 میلی گرم/

کیلوگرم/روز، هیچ اثری از سمیت کبدی نشان نداد. در مطالعه 
Yu و همکاران )2014( )29(، اگر چه دوز خوراکی 100میلی 
گرم/کیلوگرم/روز از AgNPs به موش های باردار در طی 14 روز 
عوارض  هیچ  اما  شد  کبد  اکسیداتیو  استرس  در  افزایش  باعث 
ناشی از تیمار، از جمله علائم بالینی، تغییرات وزن بدن، مصرف 

مواد غذایی، و یا بیوشیمی سرم مشاهده نشد.

هایی در سيستم تدافعي آنتي اكسيداني  مطالعه تغيير  این  در 
جنین موش هاي صحرايي  SOD بافت كبد  ژن  بیان  و ميزان 
متعاقب تيمار با نانو ذره نقره مشاهده شد. كاهش فعاليت سوپر 
اكسيد ديسموتاز شاخصي حساس براي آسيب سلول هاي كبدي 
اين آنزيم يكي از مهم ترين عوامل در سيستم تدافعي  است. 
 3Silver nanoparticles (AgNPs)
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سوپراكسيد ديسموتاز آنيون  آنزيماتكي است.  آنتي اكسيداني 
سوپراكسيد را از طريق تبديل آن به پراكسيد هيدروژن زدوده و 

بدين ترتيب اثر های سمي آن را كاهش مي دهد )5(.

در مطالعه های گذشته، ميزان سوپراكسيد ديسموتاز در موش 
هاي صحرايي تيمار شده با نانو ذره نقره به دليل تشيكل فراوان 
آنيون هاي سوپر اكسيد، به طور معني داري افزایش يافت كه 
در پي آن فعاليت آنزيم هاي زداينده پراكسيد هيدروژن يعني 
كاتالاز4 و گلوتاتيون پراكسيداز5 نيز در اين موش هاي صحرايي 
)4(. كاتالاز با تجزيه  به طور معني داري افزایش يافته بود 
پراكسيد هيدروژن بافت ها را در برابر راديكال هاي بسيار فعال 
هيدروكسيل محافظت مي كند. بنابراين، كاهش فعاليت كاتالاز 
های مخرب ناشي از راديكال  منجر به برخي اثر  ممكن است 
سوپراكسيد و پراكسيد هيدروژن گردد )3(. گلوتاتيون ردوكتاز 
به عنوان محصول نهايي  يك آنزيم سيتوزولي كبدي است كه 
فعاليت، (GSSG) در كاهش گلوتاتيون اكسيد دخالت دارد )14(. 

سميت نانو ذره نقره كه به صورت خوراكي در دوز هاي 125، 
750 و  1500ميلي گرم بر يكلوگرم به موش صحرايي داده شد، 
در مقايسه با گروه كنترل مورد بررسي قرار گرفت. نتايج حاصل 
استرس  ویژه  به  سلولی  درون  از آن نشان داد كه فرایندهای 
است.  نقره  ذره  نانو  مختلف  های  غلظت  تاثیر  تحت  اکسیداتیو 
بررسي هاي بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز حاکی از آن است 
که در یک روند وابسته به دوز نانو ذره مقدار بیان آن تغییر می 
کند، چرا که با افزایش دوز میزان بیان آن به طور معنی داری 
افزایش یافت. علاوه بر این اثر نانوذرات بستگي به عوامل زيادي 
دارد كه شامل اندازه،  شكل، تريكب شيميايي، حلالي، مساحت 
سطح و بار سطحي مي باشند )1(. ذرات ريز، سطح فعال وسيع 
و براي ايجاد پاسخ هاي  تري نسبت به ذرات درشت تر دارند 

بيولوژيكي يا توكسكيولوژی فعال تر هستند )9(.

نتیجه گیری 
نتايج حاصل از این مطالعه نشان داد که سیستم آنتی اکسیدانی 
از فرایند های مهم درون سلولی در کبد جنین  به عنوان یکی 
تاثیر  تواند تحت  به شمار می رود که می  موش های صحرایی 
غلظت های مختلف نانو ذره نقره قرار گیرد. بررسي هاي در زمینه 
تغییرات بیان ژن سوپر اکسید دیسموتاز حاکی از آن است که 
مقدار  بیان در یک روند وابسته به دوز نسبت به گروه شاهد رو 

به افزایش است.

سپاسگزاري
 4Catalase
 5Glutathione peroxidase

نویسندگان این مقاله از سرکار خانم دکتر محمودزاده در مرکز 
دلیل  به  ا...  بقیه  پزشکی  علوم  دانشگاه  ژنومیکس  تحقیقات 
قدردانی  و  تشکر  تحقیقاتی کمال  پروژه  این  انجام  در  همکاری 

را دارند.
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