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Abstract: 
 
Background: Considering the importance of iron and the role of oxidative stress in its 
toxicity, the purpose of this study was to compare the effect of nano iron-oxide on oxidative 
stress indices and lipid profile in serum and liver of rats.  
Materials and Methods: In this experimental study, 15 rats were allocated into 3 groups; 
the control and the other two groups were interaperitoneally received either nano or 
conventional iron-oxide (8mg/kg) daily for 15 days. The amount of malondialdehyde 
(MDA), antioxidant activity (AOA), triglyceride (TG) and cholesterol in serum and liver; 
carbonyl protein and total lipid in liver and LDL, VLDL and HDL in serum of rats were 
determined.  
Results: Liver AOA was significantly increased by nano and conventional iron-oxide 
(P=0.02). MDA in serum was significantly decreased (P=0.001), but in liver increased 
(P=0.04) in the group received nano iron-oxide compared with the other two groups. 
Moreover, carbonyl protein was significantly increased by nano and conventional iron-oxide 
(P=0.05). TG and VLDL levels were decreased but LDL was increased by nano and 
conventional iron-oxide (P=0.02).  
Conclusion: According to the results of the study, nano iron-oxide can increase oxidative 
stress in liver and induce arthrosclerosis. 
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هاي استرس اكسيداتيو پروفايل ليپيدي و شاخصاكسيد آهن بر  تاثير مصرف نانوبررسي 
   در سرم و كبد موش صحرايي
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 مقدمه
- اين عنصر به. ترين فلز موجود در بدن استآهن فراوان

توكروم، كاتالاز، عنوان جزئي از هموگلوبين، ميوگلوبين، سي
شناخته فسفو دهيدروژناز  گليسرو پراكسيداز، گزانتين اكسيداز و آلفا

فعال شدن آهن فرو با پراكسيد هيدروژن يا پراكسيدهاي . شده است
و راديكال بسيار فعال   OHليپيدي منجر به توليد آهن فريك،

ها منجر به اين راديكال. شودهاي ليپيدي مييا راديكال هيدروكسيل
 شوندها و اسيدهاي نوكلئيك ميهاي ليپيدي، پروتئينصدمه به غشاء

چنين توان توليد كنندگي و هم دليل توان اكسيدآهن آزاد به ].1[
كه دليل اينويس و به- وسيله واكنش هابرهاي آزاد اكسيژن بهراديكال

كند كه منجر به تجمع آن هاي محكمي ايجاد ميها پيوندبا پروتئين
  .هاي سمي استبراي سلول ،شودمي
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كه ذخاير آهن بافتي طي مصرف زياد و طولاني آهن بيشتر از هنگامي
 .هاي پراكسيداتيو در كبد شودسيبآتواند منجر به حد باشد مي

زايي در مسموميت آهن آسيب پراكسيداتيو مكانيسم اساسي بيماري
هاي غشاء سلولي است و ميزان آسيب بستگي به وضعيت چربي
دليل اينكه به .دارد Eص ويتامين خصوهاي بدن بهاكسيدانآنتي

شوند دو منجر به مرگ سلولي مي افزايش و كاهش آهن سلولي هر
بيشتر آثار . سطح آهن فعال بايد به دقت كنترل و محدود شود

ها پاتولوژيك افزايش عمومي آهن ناشي از تجمع آهن در بافت
- زائي بيمارياختلالات موضعي در هموستاز آهن در بيماري. است

 ].2[ اي تحليل برنده عصبي مانند پاركينسون و آلزايمر موثر استه
شود شود نسبت سطح به حجم آن بيشتر ميتر ميچه ذره كوچكهر

واكنش شيميايي . يابد و واكنش شيميايي و بيولوژيكي آن افزايش مي
هاي آزاد از جمله  مواد منجر به افزايش توليد راديكال بيشتر نانو
در  ROSتوليد . شودمي) ROS(گر اكسيژن هاي واكنش راديكال

 هاي كربني و نانو لوله مواد شامل فولرن، نانو محدوده متنوعي از نانو
هاي آزاد به  راديكال ].3،4[ ه استذرات اكسيد فلزي مشاهده شد

و ليپيدها رسانند و با افزايش پراكسيداسيون  غشاي سلول آسيب مي
ها  لتهاب بافت و مرگ سلولهاي استرس اكسيداتيو منجر به ا شاخص

ذرات آهن شناسايي سميت و عوارض  با توليد نانو]. 6،5[ شوندمي

  :خلاصه
در مطالعه حاضر تاثير نانو اكسيد آهن بر تغييرات  با توجه به اهميت آهن و نقش استرس اكسيداتيو در بروز سميت آن، :سابقه و هدف

  . هاي صحرايي بررسي شدهاي استرس اكسيداتيو و پروفايل ليپيدي سرم و كبد موششاخص
- ها بهيك گروه از موش: صورت زير استفاده شدندسر موش صحرايي در سه گروه به 15در اين مطالعه تجربي تعداد  :هامواد و روش

مدت صورت داخل صفاقي و بهبه mg/kg8داري شدند و در دو گروه ديگر اكسيد آهن معمولي و نانواكسيد آهن با دوز عنوان شاهد نگه
مقادير مالون دي آلدئيد، فعاليت آنتي اكسيداني، تري گليسريد و كلسترول در سرم و كبد، مقدار پروتئين كربونيل و . روز تجويز شد 15

  . ها تعيين شددر سرم موش HDLو  LDL ،VLDLليپيد تام در كبد و مقدار 
داري طور معنياكسيداني سرم تاثيري نداشت، ولي مقدار آن را بهصورت نانو و معمولي بر فعاليت آنتياگرچه اكسيد آهن به :نتايج

)02/0P= (با دو گروه ديگر كاهش كننده نانو اكسيد آهن در مقايسه مقدار مالون دي آلدئيد سرم در گروه دريافت. در كبد افزايش داد
)001/0P= ( و در كبد افزايش)04/0P= (داري مقدار پروتئين كربونيل كبد نيز توسط اكسيد آهن نانو و معمولي افزايش معني. داشت

 LDLو مقدار ) =001/0P(دار سرم توسط اكسيد آهن نانو و معمولي كاهش معني VLDLمقدار تري گليسريد و . )=05/0P(يافت 
  . داشت )=02/0P(داري نانو اكسيد آهن افزايش معني سرمي توسط

توان گفت با توجه به دوز مصرفي و دوره كوتاه مدت تجويز در مطالعه حاضر تغييرات ايجاد شده توسط نانو در مجموع مي :گيرينتيجه
  .باشدمي گر افزايش استرس اكسيداتيو در كبد بوده و مستعد كننده آترواسكلروزناكسيد آهن تا حدودي بيا

  نانواكسيد آهن، استرس اكسداتيو، پروفايل ليپيدي، موش صحرايي :كليديواژگان
 247-254 ، صفحات1392، مرداد و شهريور 3پژوهشي فيض، دوره هفدهم، شماره –نامه علميدو ماه                                                              
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ذره آهن  در اين مطالعه سميت نانو ،لذا. رسدنظر ميهآن ضروري ب
م و كبد هاي استرس اكسيداتيو سربر تغييرات ليپيدها و شاخص

 شامل كلسترولپروفايل ليپيدي سرم  .شد موش صحرايي ارزيابي
هاي استرس شاخص و HDL  ،VLDL ،LDLتام، تري گليسريد،

نيز  (AOA)اكسيداني مالون دي آلدئيد، فعاليت آنتي نظير اكسيداتيو
كلسترول  در كبد نيز پروفايل ليپيدي ،چنينهم. ديگرد گيرياندازه

 تام و فاكتورهاي استرس اكسيداتيو مالون گليسريد، ليپيد تام، تري
گيري و اكسيداني و پروتئين كربونيل اندازهيت آنتيآلدئيد، فعال دي

  .بررسي شد
  

  هامواد و روش
سر موش صحرايي نژاد  15در اين مطالعه تجربي تعداد 

از بخش  هاموش. شدندوارد گرم  200±20ويستار با ميانگين وزني
كليه . ندجندي شاپور اهواز تهيه شددانشگاه حيوانات آزمايشگاهي 

شروع آزمايش به اتاق پرورش حيوانات  قبل ازحيوانات يك هفته 
و در طول دوره شده آزمايشگاهي دانشگاه دامپزشكي منتقل 

 آزاد در اختيار آنها قرار طورنگهداري و آزمايشات، آب و غذا به
ساعت  12ساعت روشنايي و  12داشت و حيوانات در معرض 

جه در 22±2دماي محيط نگهداري حيوانات . تاريكي قرار داشتند
در هر (هاي صحرايي گروه از موش 3اين مطالعه در  .گراد بودسانتي
حيوانات اين گروه تنها سرم : گروه كنترل .انجام شد) سر 5گروه 

صورت داخل صفاقي گروه ديگر به 2فيزيولوژي را با حجمي معادل 
آهن  گروه اكسيد .روز متوالي دريافت كردند 15مدت و روزانه به

وزن  mg/kg 8ه، اكسيد آهن معمولي را با دوز اين گرو: معمولي
صورت داخل صفاقي دريافت متوالي به روز 15مدت بدن روزانه به

حيوانات اين گروه، نانو اكسيد آهن را : گروه نانو اكسيد آهن. كردند
 15مدت صورت داخل صفاقي و روزانه بهبه] mg/kg 8 ]7با دوز 

از . ها با اتر بيهوش شدندموشدر پايان،  .روز متوالي دريافت كردند
سرم . عمل آمدگيري بههاي مذكور از طريق داخل قلبي خونموش

كشي وسيله اتر آسانها بهسپس موش. شدجدا سانتريفيوژ  وسيلههب
مقادير  .شدو هموژنيزه شده و يك گرم از بافت كبد جداسازي 

كلسترول مالون دي آلدئيد،  فعاليت آنتي اكسيداني، تري گليسريد و 
در سرم و كبد، مقدار پروتئين كربونيل و ليپيد تام در كبد و مقدار 

LDL ،VLDL  وHDL براي اندازه. ها تعيين شددر سرم موش -

 .استفاده شد آزمون شركت پارس از كيتHDL  و گيري كلسترول
هاي اگرچه براي فاكتورهاي ارزيابي شده در مطالعه حاضر، كيت

هاي انساني دسترس نبود و از كيت اختصاصي موش صحرايي در
با اين حال  فاكتورهاي ارزيابي شده در مطالعه ما  ،استفاده شد

در . توان براي حيوان استفاده كردايي نيستند و مياختصاصي گونه

درصد خطاي احتمالي براي  شوندها مقايسه ميضمن چون بين گروه
. دمدست آاز طريق محاسبه به VLDL-cميزان  .همه يكسان است
برابر با يك پنجم محتواي تري گليسريد  VLDLميزان كلسترول 

محاسبه  LDLاز ميزان كلسترول تام، ميزان  VLDLاز تفريق  .است
تام به روش رنگ سنجي شيميايي توسط  اندازه گيري ليپيد .گرديد

- فعاليت آنتي ].8[ وانيلين انجام گرفت - فسفو - واكنش سولفو

با استفاده ) MDA(ر مالون دي آلدئيد و مقدا) AOA(اكسيداني 
]. 10،9[ شدگيري روش اسپكتوفتومتري اندازهبهباربيتوريك اسيد  تيو

 گيري شددر كبد نيز بر اساس منابع اندازه پروتئين كربونيلمقدار 
افزار ها از نرممنظور مقايسه ميانگين پارامترها در بين گروهبه ].11[

SPSS از آزمون  .استفاده شد 16 ويرايشANOVA  و سپس
ها استفاده شد و براي تعيين اختلاف آماري ميانگين LSDآزمون 

ها در ميانگين .دار تلقي شدمعني ≥05/0Pها با تفاوت ميانگين
افزار و با كمك نرم ±SEM Meanصورتنمودارها و جداول به

  .ارائه گرديد 2003اكسل 
  

  نتايج
هاي در گروه هادر بررسي پروفايل ليپيدي سرم موش

كننده اكسيد آهن و نانو اكسيد آهن ميانگين  شاهد، دريافت مختلف
، 067/60±960/7ترتيب سرمي تري گليسريد به) خطاي استاندارد ±(

. گرم در دسي ليتر تعيين شدميلي 293/9±428/1و  785/2±696/17
مشاهده گرديد كه با تجويز اكسيد آهن و نانو اكسيد آهن مقدار 

داري كاهش معني ي گليسريد در مقايسه با گروه شاهدسرمي تر
كننده اكسيد  در حالي كه بين دو گروه دريافت ،)=001/0P(يافت 

شماره  شكل(وجود نداشت  آهن  و نانو اكسيد آهن  تفاوت چنداني
هاي سرمي كلسترول در گروه) خطاي استاندارد ±(ميانگين  ).1

ترتيب و نانو اكسيد آهن بهكننده اكسيد آهن مختلف شاهد، دريافت
گرم در ميلي 057/97±684/3و  356/3±586/83، 954/3±793/89

مشاهده گرديد كه ميانگين اين فاكتور، تفاوت دسي ليتر تعيين شد و 
 ).1شماره  شكل( )P<05/0( ها نداشته است داري بين گروهمعني
 سرم در گروه گروه LDL) خطاي استاندارد ±(چنين، ميانگين هم

شاهد، دريافت كننده نانو اكسيدآهن و دريافت كننده اكسيد آهن 
 111/54±393/8و  059/50±750/5، 894/81±277/8ترتيب به

گرم در دسي ليتر بود كه در گروه شاهد نسبت به دو گروه ميلي
؛ در حالي كه )=02/0P(داري مشاهده شد ديگر افزايش معني

گروه شاهد تغيير قابل كننده اكسيد آهن نسبت به گروه دريافت
) خطاي استاندارد ±(ميانگين  ).2شكل شماره (توجهي نشان نداد 

VLDL 013/12±592/1ترتيب در سه گروه فوق به ،
گرم در دسي ليتر بود كه در ميلي 858/1±285/0و  344/0±050/3
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كننده اكسيد آهن و نانو اكسيد آهن نسبت به دو گروه دريافت
شكل شماره ) (=001/0P(اري داشت دگروه شاهد كاهش معني

نيز در سه گروه شاهد، گروه دريافت كننده  HDLميزان ). 2
، 999/2±499/1كننده نانو اكسيد آهن اكسيدآهن و گروه دريافت 

گرم در دسي ليتر بود كه ميلي 770/35±748/1و  611/2±696/31
  ).2شكل شماره (داري با يكديگر نداشتند تفاوت معني

  

  
خطاي استاندارد كلسترول و تري گليسريد ±ميانگين - 1 رهشما شكل

دار بين گروه شاهد گر تفاوت معنيبيان. * سرم در گروه هاي مختلف
  ).=05/0P< ،5n( باشدبا دو گروه ديگر مي

  
 VLDLو  LDLو  HDLخطاي استاندارد ±ميانگين - 2 شماره شكل

بين  VLDLدار گر تفاوت معنيبيان. * هاي مختلفسرم در گروه
  .)>05/0P( باشدگروه شاهد با دو گروه ديگر مي

اكسيد  بين گروه دريافت كننده نانو LDLدار گر تفاوت معنيبيان** 
  .)=05/0P< ،5n( باشدگروه مي آهن با دو

  
گليسريد در مقدار تريدر آهن  اكسيد آهن و نانو با تجويز اكسيد

گروه  در ،چنينهم .تغييري مشاهده نشد مقايسه با گروه شاهد
 كننده اكسيد نسبت به گروه دريافت آهن دريافت كننده نانو اكسيد

در بررسي  ).3شماره  شكل( ديده نشدداري آهن تغيير معني
مورد مطالعه نيز كلسترول كبد، در هر سه گروه حاضر، ميانگين 

  ).3شماره  شكل( داري نداشتتفاوت معني

  
اندارد كلسترول و تري خطاي است ±ميانگين  -3 شماره شكل

  )=5n( .هاي مختلفگليسريد كبد در گروه
  

كننده در بين گروه شاهد، گروه دريافتنيز ميانگين ليپيد تام كبدي 
-آهن تفـاوت معنـي   اكسيد كننده نانوآهن و گروه دريافت اكسيد

 4 شـماره  شـكل مقدار ليپيد تام كبد در ). <05/0P( داري نداشت
  .نشان داده شد

  
هاي تام كبد در گروه خطاي استاندارد ليپيد±ميانگين - 4 ارهشم شكل

  .)=5n(مختلف 
  

ترتيب مالون دي آلدئيد سرم به) خطاي استاندارد ±(ميانگين 
 نانو 46/1388±015/56و  350/55±537/844 ،983/77±743/839

 نانومقدار مالون دي آلدئيد سرم با تجويز . مول در ليتر تعيين شد
آهن و گروه  كننده اكسيد به گروه دريافتآهن نسبت  اكسيد

-هب ).5 شماره شكل) (=001/0P( يافتداري شاهد، كاهش معني
آهن مقدار مالون دي  اكسيد آهن و نانو با تجويز اكسيد علاوه

آهن در مقايسه با گروه  آلدئيد كبد در گروه دريافت كننده اكسيد
كننده يافتكه گروه دردر حالي ،داري نداشتشاهد تفاوت معني

آهن و گروه  آهن نسبت به گروه دريافت كننده اكسيد نانو اكسيد
  ).5شكل شماره ( )=04/0P(داري داشت شاهد، افزايش معني
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خطاي استاندارد مالون دي آلدئيد سرم و كبد ±ميانگين -5 شماره شكل

دار مالون دي آلدئيد سرم بين گر تفاوت معنيبيان. * هاي مختلفدر گروه
 ).<05/0P باشداكسيد آهن با دو گروه ديگر مي ه دريافت كننده نانوگرو

كننده دار مالون دي آلدئيد كبد بين گروه دريافتگر تفاوت معنيبيان** 
  .)=05/0P< ،5n( باشدگروه مي اكسيد آهن با دو نانو

مطالعه گروه  3داري بين تفاوت معنينيز سرم   AOAمقدار
آهن  كننده اكسيدد در گروه دريافتكب  AOAاما مقدار  نداشت،
 داري داشتآهن نسبت به گروه شاهد افزايش معني اكسيد و نانو

)02/0P= .( داري بين گروه كه هيچ يافته معنيبود در حالي اين
آهن وجود  اكسيد آهن در مقايسه با گروه نانو كننده اكسيددريافت
د در گروه مقدار پروتئين كربونيل كب). 1شماره  جدول(نداشت 
آهن نسبت به گروه شاهد  اكسيد آهن و نانو كننده اكسيد دريافت

- كه هيچ يافته معنيدر حالي ؛)=05/0P( داري داشتافزايش معني

 آهن در مقايسه با گروه نانو داري بين گروه دريافت كننده اكسيد
  ).1شماره  جدول(آهن وجود نداشت  اكسيد

  

  
دار بين گر تفاوت معنيحروف بيان. هاي مختلفاكسيداني و پروتئين كربونيل در گروهتاندارد سطح دفاع آنتيخطاي اس±ميانگين - 1 شماره جدول

  .باشدمي >05/0P ها باگروه
  )نانومول در گرم( پروتئين كربونيل  )ميلي مول در گرم( كبد AOA  )ميلي مول در لتير( سرم AOA  گروه
  a(  058/0±4028/0  bc 873/13±6325/366  bc 065/15±59/111(شاهد 

  b(  078/0±5686/0  a 272/6±64/421  a 929/11±1725/195(اكسيد آهن 
  c(  052/0±4554/0  a 796/7±7025/420  a 462/20±886/206(اكسيد آهن  نانو

  
  بحث 

 در مطالعه حاضر كه با هدف ارزيابي مقايسه سميت نانو
 هايشاخص ،آهن معمولي انجام شد آهن با اكسيد اكسيد

ارزيابي شده در رابطه با استرس اكسيداتيو و فاكتورهاي ليپيدي 
تجويز با اكسيداني در سرم، نشان داد كه ميزان فعاليت آنتي

شكل نانو و معمولي در مقايسه با گروه  2اكسيدآهن در هر 
كه اين فاكتور در كبد در حالي ،داري نداشتكنترل تغيير معني

داري پيدا كرد ن افزايش معنيآه كننده اكسيدهاي دريافتموش
در  .آهن تفاوتي مشاهده نشد و بين فرم نانو و معمولي اكسيد

داري بين گروه شاهد و گروه مورد مالون دي آلدئيد، تفاوت معني
 ،كننده اكسيد آهن معمولي در سرم و كبد مشاهده نگرديددريافت
خص آهن اين شا اكسيد كننده  نانو كه در گروه دريافتدر حالي

 2داري نسبت به و در كبد افزايش معنييافته در سرم كاهش 
شاخص ديگر استرس اكسيداتيو يعني با بررسي  .گروه قبل داشت

د كه با مشاهده شگيري گرديد پروتئين كربونيل كه در كبد اندازه
 اكسيد آهن معمولي و نانو فرم اكسيد 2تجويز اكسيدآهن در هر 

. به گروه شاهد ايجاد شده استداري نسبت آهن، افزايش معني
ر حال با توجه به دوز مصرفي و دوره كوتاه مدت تجويز در ه به

افزايش  گرنمطالعه حاضر تغييرات ايجاد شده تا حدودي بيا

اگرچه نيازمند بررسي در مدت  ؛باشداسترس اكسيداتيو مي
 مطالعات متعددي در مورد اثر اكسيداگرچه  .باشدبيشتري مي
ولي در ه است، هاي استرس اكسيداتيو انجام شدصآهن بر شاخ

آهن تعداد معدودي در دسترس است كه در زير  اكسيد مورد نانو
 از يناش عوارضمطالعه يك در  .شودبه برخي از آنها اشاره مي

ذرات به  نيورود ا دنبالبه آهن ديكس ذرات نانوسمي  اثرات
دو  به شيآزما نيا. قرار گرفت يمورد بررستنفسي  ستميس

 ديذرات اكس انجام شد و اثرات نانو تنيو درون - برون صورت
 نييتع هامولكولو ماكرو يمنيا ستميس ،يتنفس ستميس يآهن رو

ژيك هيچ يافته غيرمعمولي را در آزمايشات هيستوپاتولو. شد
ها، جز در ريهبه ؛نشان نداد) ها و طحالكبد، ريه، كليه(ها دامنا

ها ي و افزايش قطر ديواره بينابيني آلوئولفيبروز ضعيف ريوكه 
در بافت  IgG و IgM .در مراحل انتهايي آزمايش ديده شد
 ،دار كاهش يافتطور معنيمجاري هوايي و ترشحات ريوي به

فاكتورهاي  ،چنينهم. در صورتي كه در خون تغييري نداشت
 .]11[ گيري شده تغييري نكرده بوداسترس اكسيداتيو ريوي اندازه

در . خواني داردنتايج مطالعه فوق با مطالعه حاضر تا حدودي هم
 اكسيد آهن و نانو با تجويز اكسيد AOAمقدار مطالعه حاضر 

در حالي كه  ،آهن در سرم نسبت به گروه شاهد تغييري نداشت
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  مسلمي و همكاران
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 كننده اكسيد گروه دريافت 2داري در هر در كبد افزايش معني
تغيير اين شاخص در . اشتآهن به همراه د اكسيد آهن و نانو

بررسي  .متفاوت بود ،سرم با مطالعه فوق كه در ريه انجام گرفت
واسطه افزايش آهن به ذرات اكسيد سميت وابسته به غلظت نانو

و همكاران در سال  Naqviفاكتورهاي استرس اكسيداتيو توسط 
 با كشت سلولي ماكروفاژهاي انساني و اضافه كردن نانو 2010

استفاده از يك . ن محيط، مورد بررسي قرار گرفتذرات به اي
آهن، منجر به  ذرات اكسيد غلظت رو به بالا و افزايشي از نانو

شد كه در ادامه آسيب و مرگ سلولي را سبب  ROSافزايش 
آهن  ذرات اكسيد آسيب غشاي سلولي ناشي از نانو ].12[ دگردي

. ر گرفتگيري لاكتات دهيدروژناز مورد مطالعه قرابا اندازه
دنبال آسيب لاكتات دهيدروژناز يك آنزيم سيتوزولي است كه به

بر اساس . شودغشاي سلولي در مايعات خارج سلولي ظاهر مي
آهن هم  ذرات اكسيد اين مطالعه آسيب سلولي ناشي از نانو

استفاده از  ،بنابراين. وابسته به غلظت و هم وابسته به زمان است
آهن بسيار مهم است تا از  اكسيد ذرات غلظت پاييني از نانو

آسيب سلولي و مرگ سلولي ناشي از استرس اكسيداتيو 
هاي نتيجه مطالعه فوق در برخي از شاخص .دشوجلوگيري 

. خواني دارداسترس اكسيداتيو با مطالعه حاضر تا حدودي هم
آهن و احتمالا  ذرات اكسيد تر بودن نانودليل كوچكالبته به

ها متفاوت ا از طريق ادرار، سميت آن در بافتهتر آنحذف سريع
توانند ساعت مي 24ذرات اكسيد آهن پس از  نانو .خواهد بود

با وجود اين كه . استرس اكسيداتيو مرگ سلولي را تحريك كنند
آسيب در كبد، ايجاد باعث اما شوند، ذرات سريع حذف مي نانو

آهن از طريق  ذرات اكسيد اگرچه نانو .ندگردها ميكليه و شش
ها ايجاد ندامتوانند در بسياري از اميولي شوند، ادرار حذف مي

- آهن را به و همكاران نانو ذره اكسيد Samal ].12[ سميت كنند

 ريقتز به موش سوري زهاي مختلفوصورت داخل صفاقي در د
آهن باعث افزايش  ذرات اكسيد د كه نانونمودنكردند و مشاهده 

در مطالعه فوق كه با مطالعه  ].13[ دنشواسترس اكسيداتيو مي
آهن  ذرات اكسيد سو بوده است مشاهده گرديد كه نانوحاضر هم

- ذرات آهن مي نانو .شودباعث افزايش استرس اكسيداتيو مي

هاي داخلي سلول آسيب برسانند و با توليد ندامكتوانند به ا
طوري كه به ؛شوندهاي آزاد موجب مرگ سلولي ميراديكال

Hoskins  و همكاران نشان دادند كه توليدROS و پراكسيد -

يابد كه اين ذرات آهن افزايش مي اسيون ليپيدي توسط نانو
بيان  ].14[ شودعوامل استرس اكسيداتيو موجب مرگ سلولي مي

شوند و ها ميآهن وارد ليزوزوم ذرات اكسيد شده است كه نانو
ها شده كه ازي آنزيمس ها باعث آزادبا پاره كردن غشا ليزوزوم

در مطالعه حاضر بررسي  ].14[ شوندمنجر به آسيب سلولي مي
پروفايل ليپيدي سرم و كبد موش صحرايي نشان داد كه تري 

 آهن و نانو كننده اكسيد گروه دريافت 2گليسريد سرم در هر 
در  ،داري يافتآهن نسبت به گروه شاهد كاهش معني اكسيد

 علاوه،به. ها نبودداري بين گروهعنيحالي كه در كبد تفاوت م
ها مشاهده داري در ميزان كلسترول سرم و كبد گروهتغيير معني

ها تفاوت آماري روهگمقدار ليپيد تام كبد در بين  ،چنينهم. نشد
ها تفاوت چنداني سرمي بين گروه HDLدر حالي كه  .نداشت

 اكسيد آهن و اكسيد با تجويز نانو VLDLنداشت، مقدار سرمي 
با  .نشان دادداري آهن معمولي نسبت به گروه شاهد كاهش معني

ها در مقايسه با سرم موش LDLآهن، مقدار  اكسيد تجويز نانو
آهن معمولي افزايش  كننده اكسيدگروه شاهد و گروه دريافت

كه در افراد سيگاري  ه شده استنشان داد .داري يافتمعني
و ليپيد پراكسيد بيشتر از  اكسيده شده LDLمقدار پلاسمايي 

و  LDLافراد غير سيگاري بوده كه ارتباط بين اين افزايش 
 ].15[ افزايش سرمي آهن افراد سيگاري وجود داشته است

 باشدسو ميهم با نتيجه مطالعه حاضر نتيجه مطالعه فوق ،بنابراين
كننده آن ثبت هاي دريافتسرمي بيشتري در موش LDLكه 

شده از  بيان كردند كه آهن آزاد Leakeو   Lamb.گرديد
با توجه به . شود LDLتواند منجر به اكسيداسيون ترانسفرين مي

 pHدليل اسيدي بودن ضايعات آترواسكلروتيك بهدر كه اين
- موضع دچار آترواسكلروز آهن بيشتري از ترانسفرين آزاد مي

 دهم به تبع آن بيشتر خواهد بو LDLبنابراين اكسيداسيون  ،شود
و غلظت سرمي  LDLبين اكسيداسيون بيان شده است كه  ].16[

 ارتباط مستقيمي وجود دارد) ذخيره آهن بدن در سلول(فريتين 
- نشان دادهو همكاران  Iribarrenكه است در حالي و اين  ].17[

 ندارد LDLاند كه آهن ذخيره بدن ارتباطي با اكسيداسيون 
 3هاي ا اتصال به يونب) فلاوونوئيد گياهي(فلورانول  ].18[

 ].19[ جلوگيري كند LDLتواند از اكسيداسيون ظرفيتي آهن مي
نهايت و در تواند منجر به آسيب كبدي افزايش آهن كبد مي

در مطالعه  ].20[ اختلال در متابوليسم ليپيدها در كبد شودايجاد 
و  Wilkins .سرمي افزايش يافت LDLحاضر نيز ميزان 
 LDLهاي آهن موجب اكسيداسيون كه يون همكاران بيان كردند

 ]21[ شده در آترواسكلروز دخالت دارد اكسيد LDLشده و 
 LDLاكسيدآهن با افزايش  توانيم بگوييم كه نانومي ،بنابراين

تواند شرايط آترواسكلروتيك را فراهم سرم در مطالعه حاضر مي
در  آهن اكسيد و يا تشديد نمايد و با توجه به حضور ذرات نانو

و  ]22[ هواي استنشاقي در برخي از نواحي از جمله خوزستان
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ي جمعيت تواند اين فاكتور براتاثير آن بر روي آترواسكلروز مي
   ].23[ انساني يا دامي مضر باشد

  
  گيرينتيجه

 در مطالعه حاضر مشاهده شد كه با تجويز اكسيد آهن
آلدئيد و  برخي از فاكتورهاي استرس اكسيداتيو همانند مالون دي

اكسيد آهن بيشتر از  كند و نانوكبد تغيير مي پروتئين كربونيل در
اكسيد آهن معمولي توانست مقدار مالون دي آلدئيد كبد را 

نشان داد كه تري نيز بررسي پروفايل ليپيدي . افزايش دهد
 كاهشاكسيد و اكسيد آهن معمولي  گليسريد سرم توسط نانو

اكسيد آهن در  وسيله نانوهسرمي ب LDLيافت و از طرفي 

مقايسه با گروه شاهد و گروه دريافت كننده اكسيد آهن افزايش 
 گر تاثير استرس اكسيداتيو ناشي از نانوتواند بيانيافت كه مي

شود پيشنهاد مي. اكسيد آهن در ايجاد خطر آترواسكلروز باشد
 اكسيد آهن و در مدت اي مشابه با مقادير بيشتر از نانومطالعه

كننده در حذف هاي شركتو آنزيم تري انجام شودزمان طولاني
  .ها ارزيابي شونداكسيدانهاي آزاد و آنتيراديكال

  
  تشكر و قدرداني

از معاونت پژوهشي دانشگاه شهيد چمران اهواز براي 
  .شودتامين اعتبار مالي تحقيق حاضر تشكر مي
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