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مقدمه

روی یک عنصر ضروری کاتالیتیک، ساختاری و تنظیمی است که 

ایمنی، استرس اکسیداتیو  یهانقش مهمی را در هموستاز، پاسخ

فلز  ینترپس از آهن فراوان یرو .[5-1] کندیو پیری ایفا م

موجود در بدن است و اگر آهن متصل به هموگلوبین در نظر 

فلز موجود در بدن  ینتروانگرفته نشود، در اینصورت روی فرا

 5۸%بدن حضور دارد،  یهااین عنصر در تمام بافت. [7-5]است 

آن در پوست و کبد و  11۸ها، روی بدن در عضلات و استخوان

 ۹هاست. مقدار روی کل پلاسما در پروستات و چشممابقی آن 

میلی لیتر پلاسماست و این میزان به  1۱۱گرم روی به ازاء هر 

سن، جنس، بارداری و ساعت روز )میزان روی در صبح بیشتر از 

ترکیب روی  ترینیجاکسید روی را .[%]ظهر است( بستگی دارد 

نصر روی را در خود دارد و از طرف زیرا بالاترین غلظت ع باشدیم

دیگر جذب آن در بدن بالا بوده و توسط دستگاه گوارش نیز بهتر 

کسید روی به علت خواص فیزیکی و ا. [۹] شودیتحمل م

بفردی که دارد دارای عملکرد چند گانه  شیمیایی منحصر

. از جمله خواص فیزیکی و شیمیایی آن عبارت است از باشدیم

 ب اتصال بالای الکتروشیمیایی، جذبپایداری شیمیایی بالا، ضری

ها و پایداری نوری بالا. امروزه اکسید روی طیف وسیعی از اشعه

ژی، در صنعت به عنوان حسگر، مبدل، لاستیک، مولد انر

سرامیک، در پزشکی، داروسازی، کشاورزی، رنگ آمیزی و در 
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 واژگان کلیدی:

 اکسیداتیو استرس هایشاخص

 روی اکسید 

  دانشگاه برای نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ همدان پزشکی علوم

 چکیده

  تیآن دفاعی سیستم در اختلال سبب آن کمبود لذا است، بدن اکسیدانی آنتی سیستم از بخشی روی عنصر: مقدمه

  اکسیدانی نتیآ وضعیت بر روی اکسید تأثیر تعیین مطالعه این از هدف. گرددمی اکسیداتیو استرس افزایش و بدن اکسیدانی

 .بود رت در

  ده مدت به سپس. شدند تقسیم تایی 5 دسته 5 به تصادفی بصورت نر جنس از ویستار رت 25 مطالعه این در :کار روش

  صورت به( ZnO) روی اکسید کیلوگرم بر گرممیلی 2۱۱ ،15۱ ،1۱۱ ،5۱ مختلف دوزهای معرض در هارت از گروه 4 روز،

  2 میزان دوره این طی از پس. شد گرفته نظر در کنترل گروه عنوان به گروه یک و گرفتند قرار صفاقی داخل تزریق

 ،(GPX) پراکسیداز گلوتاتیون شامل اکسیدانی آنتی و اکسیدانی فاکتورهای و گرفته حیوان قلب از خون لیترمیلی

  پراکسیداسیون و( TOS) کل اکسیدانی وضعیت ،(TAC) کل اکسیدانی آنتی ظرفیت ،(SOD) دیسموتاز سوپراکسید

 .گردید سنجش( LPO) لیپیدی

  آماری توجه قابل افزایش متفاوت دوزهای با( ZnO) روی اکسید کننده مصرف هایگروه در SOD آنزیم فعالیت ها:یافته

  کنترل گروه به نسبت معناداری تغییر روی اکسید کننده مصرف هایگروه در GPX آنزیم فعالیت(. P < ۱5/۱) داد نشان

  بطور روی اکسید متفاوت دوزهای کننده مصرف هایگروه در( LPO) لیپیدی پراکسیداسیون تغییرات. نداد نشان

( TOS) تام اکسیدانی وضعیت افزایش میزان و( TAC) تام اکسیدانی آنتی ظرفیت کاهش میزان. شدند معنادار چشمگیری

 (.P < ۱1/۱) شدند معنادار توجه قابل بطور روی اکسید کننده مصرف مختلف هایگروه در

  توجه لقاب افزایش به منجر مطالعه این در شده استفاده روی اکسید هایغلظت داد، نشان مطالعه این نتایج نتیجه گیری:

  راکسیدازپ گلوتاتیون آنزیم فعالیت توجه غیرقابل وکاهش تام اکسیدانی وضعیت و دیسموتاز سوپراکسید آنزیم فعالیت

 .باشند اکسیداتیو استرس القای نشانگر توانندمی که شودمی کنترل گروه به نسبت
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در پزشکی و بهداشت  .[1۱]اکولوژیک کار برد دارد  هاییستمس

ترکیب اکسید روی با نام زینک اکساید در پودر بچه، پمادهای 

پو ضدشوره و موارد دیگر استفاده پوستی، کرم ضد آفتاب، شام

. پماد زینک اکساید در درمان ضایعات پوستی حاصل از شودیم

عفونت مانند سوختگی، اگزما، سوختگی پای نوزادان، خراشیدگی 

. اکسید روی به عنوان ضد شودیو گزش حشرات استفاده م

التهاب خفیف پوستی و همچنین در ترکیب کالامین به عنوان 

روی دارای خواص مرطوب کننده،  یداکس .کاربرد داردضد خارش 

آنتی بیوتیکی و دئودورانت است. به دلیل آثار منعکس کننده 

 شود.ضد آفتاب نیز استفاده می یهادر ترکیب کرم UVاشعه 

اکسید روی به دلیل جذب اشعه ماوراء بنفش در صنایع آرایشی 

 ختگی و اشعهمصرف فراوانی دارد و از پوست در مقابل آفتاب سو

. همچنین در تولید دئودورانت ها نمایدیماوراء بنفش محافظت م

ها کاربرد دارد. این ترکیب در حذف بوی بد بدن و و صابون

و بخوبی موجب  کندیکمک م هایجلوگیری از رویش باکتر

صر روی عن .[11] شودیتسکین هر گونه حساسیت پوستی م

بخشی از سیستم آنتی اکسیدانی بدن است، لذا کمبود آن سبب 

اختلال در سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی بدن و افزایش استرس 

روی یک عنصر ضروری کاتالیتیک،  .[3] گرددیاکسیداتیو م

ساختاری و تنظیمی است که نقش مهمی را در هموستاز، 

 .[%-4] کندیایمنی، استرس اکسیداتیو و پیری ایفا م یهاپاسخ

و تحمل بدن نسبت به افزایش آن به  باشدیاملاح روی سمی م

نوع رژیم غذایی و سایر موادی که در روند جذب و مصرف روی 

پارامتری که فعالیت  ینترمهم .[12] دخالت دارند، بستگی دارد

، سایز ذرات و مورفولوژی دهدیقرار م یراکسید روی را تحت تأث

. استفاده از نانو ذرات اکسید روی در مقایسه با سایز باشدیآن م

رات فاده از ذ. استنمایدیمیکرو اتصالات عرضی بیشتری ایجاد م

درصد  4۱مقدار استفاده از اکسید روی تا  شودینانو باعث م

اکولوژیک اهمیت فراوانی دارد.  یهاکاهش یابد و این در استفاده

آبی به عنوان ماده توکسیک  یهازیرا اکسید روی در نمونه

اخیر پیشرفت نانو  یهادر سال .[13] شودیم یبندطبقه

الکترونیک، وسایل نوری، صنعت،  هایینهتکنولوژی در زم

خیص بیماری، تحویل دارو، بیوسنسورها، عکسبرداری و تولید تش

ها، فرش بافی، وسایل آرایشی و لوازم محصولاتی مانند ضد آفتاب

ورزشی موجب شده است که نانو اکسید روی جایگزین روی شود 

علیرغم افزایش استفاده از اکسید روی برای اهداف  .[14-16]

صنعتی، اطلاعات راجع به پتانسیل خصوصیات سمی آن متناقض 

است. اگرچه در تعدادی از مطالعات اثر غیر سمی بودن ذرات 

از محققین نتیجه عکس آن را  یاشده اما عده ییداکسید روی تأ

ند که عوارض جانبی در بعضی از مشاهده کرده و اعلام کرد

. بنابراین به دلیل گزارشات کندیانسان ایجاد م یهاسلول

متناقض و استفاده روزافزون تعیین اثرات آن امری ضروری به 

 .رسدینظر م

 روش کار

 گرمیلیم 2۱۱ ،15۱ ،1۱۱ ،5۱میزان  تهیه محلول اکسید روی؛

بر کیلوگرم وزن حیوان پودر اکسید روی )تهیه شده از شرکت 

MERCK ها و وزن آلمان( بصورت روزانه با توجه به تعداد رت

آب مقطر  لیتریلیها در هر گروه، به ازای هر رت در یک مآن

استریل مخلوط کرده و پس از تشکیل سوسپانسیون در یخچال 

حیوانات مورد  .تا زمان تزریق داخل صفاقی نگهداری شدند

رت خریداری شده از مرکز پرورش حیوانات  25تعداد  مطالعه؛

حیوان در  5بزرگ به صورت  یهاانستیتو پاستور تهران در قفس

یک قفس بزرگ با بستر خاک اره جا داده شدند و بطور آزادانه 

به غذای پلیت استاندارد و آب آشامیدنی دسترسی داشتند و 

ساعت  12ساعت نور و  12ور )سیکل (، ن5۸تحت شرائط رطوبت )

درجه سانتیگراد قرار داده شدند. کلیه  3۱±  2تاریکی( و دمای 

ملاحظات اخلاقی در مورد کار با حیوانات طبق دستورالعمل 

معاونت محترم پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی همدان صورت 

گرفت. قبل از شروع مطالعه حیوانات حداقل به مدت یک هفته 

ا محیط و نیز رسیدن به وزن مطالعه در محل جهت سازش ب

حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی همدان نگهداری شدند. سایر 

امور مربوط به مطالعه تا مرحله نمونه گیری از حیوانات نیز در 

آزمایشگاه جراحی حیوانات این مرکز با رعایت کلیه موارد اخلاقی 

از یک هفته  تیمار نمودن حیوانات؛ حیوانات پس .صورت گرفت

سازش و تطابق با شرایط جدید و نیز رسیدن به وزن مطالعه، 

تایی یک گروه  5دسته  5جهت شروع مطالعه به طور تصادفی به 

روز  1۱کنترل و چهار گروه تجربی تقسیم شدند. سپس به مدت 

بر  گرمیلیم 2۱۱ ،15۱ ،1۱۱ ،5۱دوزهای مختلف میزان 

, 17]ها تزریق شد رتبصورت داخل صفاقی به  کیلوگرم وزن

و یک گروه نیز به عنوان گروه کنترل در نظر گرفته شد.  [1%

ل به صورت محلولازم به ذکر است که ماده شیمیایی اکسید روی 

کلوئیدی در آب تزریق شد. تهیه نمونه از حیوانات؛ در پایان 

ها خون گیری صورت گرفته مطالعه از ورید اجوف تحتانی رت

کتامین، با  mg/kg 5۱بدین ترتیب که پس از بیهوشی با تزریق 

باز نمودن شکم، بعد از کنار زدن احشا به ورید اجوف تحتانی 

خون  میلی لیتر 1۱ استفاده از سرنگ دسترسی پیدا کرده و با

گیری صورت گرفت. سپس آن را در لوله عاری از ضد انعقاد 

دقیقه جدا  1۱به مدت  g 1۱۱۱ ریخته و سرم آن را در دور

فریز نمودیم تا در اسرع  C2۱°ها را در دمای منفینموده و سرم

ها صورت بیوشیمیایی مورد نظر روی سرم رت یهاوقت تست

 .گیرد
اندازه گیری تعیین فعالیت آنزیم گلوتاتیون  آزمایش؛ روش

براساس روش  (GPX: Glutathione Peroxidase) پراکسیداز
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Paglia D.E and Valentine W.N  (1۹67 ) انجام گردید. در

این روش گلوتاتیون پراکسیداز واکنش اکسیداسیون گلوتاتیون و 

شده  اتیون اکسید. گلوتنمایدیاحیاء هیدروپراکساید را کاتالیز م

فوراً احیا شده و  NADPHدر حضور گلوتاتیون پراکسیداز و 

NADPH و به فرم  گرددینیز اکسید م+NADP شودیتبدیل م 

نانومتر توسط دستگاه  34۱. جذب نور در طول موج [1۹]

 تعیین گردید. Unico S2100 (USA)اسپکتروفتومتر مدل 

SG + 2H2O–→ GS 2O2GSH + H 
+2GSH +→ NADP +GSSG + NADPH + H 

 :SOD) اندازه گیری تعیین فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز

Super Oxide Dismutase)  بر اساس روشMarklund S. 

Marklund  (1۹74 ) نقش سوپراکسید [2۱]انجام گردید .

دیسموتاز افزایش سرعت تجزیه آنیون سوپراکسید به هیدروژن 

 پراکسید و مولکول اکسیژن است.
+ 2H+ →  −

2SOD + O 2→ Cu+SOD + O −
2SOD + O

2O2SOD + H 
به عنوان فعالیت آنزیم بیان  که( ODکاهش دانسیته نوری )

 Unico S2100توسط دستگاه اسپکتروفتومتر مدل  شودیم

(USA) تعیین گردید. اندازه گیری ظرفیت آنتی اکسیدانی کل 

(TAC: Total Antioxidant Capacity)  با روش دستی

FRAP ا ب اکسیدانیصورت گرفت. در این روش ترکیبات آنت

که میزان غلطت با  شوندیاحیای یون مس باعث ایجاد رنگ م

در طول موج  JENWAY 6105کمک اسپکتروفتومتر مدل 

. اندازه گیری سطح سرمی [21]نانومتر اندازه گیری گردید  532

( به روش فلوریمتری انجام LPOپراکسیداسیونی لیپیدی )

( TBAیوتوریک اسید )گردید. اساس این روش واکنش تیو بارب

یدی پر لیپ یها. این اسید ملکولباشدیبا لیپیدهای پراکسیده م

واکنش  TBAبا  MDAو سپس  شکندیم MDAاکسیده را در 

که با روش اسپکتروفتومتری  کندیم یاکه تولید ماده دهدیم

فلورسنت قابل اندازه گیری است. با فلوریمتر در طول موج 

نانومتر شدت  553طول موج نشری نانومتر و  515تحریکی 

 . ظرفیت اکسیدانی تام[22] شودیفلورسانس اندازه گیری م

(TOS: Total Oxidant Status) یلهسرم به وس یهانمونه 

دارای اسیدیته  یهااکسید شدن آهن فروس به فریک در نمونه

گزیلوز اورنج مشخص  یلهفریک به وس یریگمتوسط و اندازه

و  TAC یدانیو و آنتی اکس. وضعیت اکسیداتی[23] گرددیم

TOS توسط دستگاه اسپکتروفتومتر  یسنجاز طریق روش رنگ

UV/VI  مدلJENWAY 6105  انجام شد. اندازه گیری

و  ALTکبدی یعنی آلانین آمینو ترانسفراز یا  هاییمآنز

توسط کیت ایرانی پارس  ASTآسپارتات آمینوترانسفراز یا 

 آزمون انجام گرفت.

 هایافته

نانوذرات اکسید روی بر پارامترهای اکسیدانی و آنتی  یرتأث

میلی  2۱۱غلظت  نشان داده شده است. 1جدول اکسیدانی در 

گرم برکیلوگرم وزن بدن رت از ترکیب اکسید روی باعث افزایش 

قابل توجهی در فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز نسبت به 

ند که افزایش فعالیت آنزیم گروه کنترل شده است. هرچ

سوپراکسید دیسموتاز با افزایش غلظت اکسید روی همراه است 

غلظت  ینطورهم .ولی این تغییر از نظر آماری قابل توجه نیست

بر کیلوگرم وزن بدن رت از ترکیب اکسید روی  گرمیلیم 5۱

باعث افزایش قابل توجه در فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز 

میلی گرم به  15۱روه کنترل شده است، از غلضت نسبت به گ

بعد فعالیت این آنزیم بصورت غیر معنی دارکاهش پیدا کرده 

مندرج است، مصرف  1جدول بر اساس اطلاعاتی که در  .است

اکسید  گرمیلیم 2۱۱و  15۱، 1۱۱ یهااکسید روی در غلظت

روی باعث افزایش قابل توجه در میزان مالون دی آلدئید به عنوان 

 5۱پراکسیداسیون لیپیدی نسبت به گروه کنترل و غلظت 

بر کیلوگرم وزن بدن رت گردید، درحالی که مصرف  گرمیلیم

میلی گرم باعث افزایش ناچیزی در  5۱اکسید روی در غلظت 

 کنترل شد که این میزانمیزان مالون دی آلدئید نسبت به گروه 

همچنین وضعیت اکسیدانی توتال در اثر  .هم معنی دار نبود

مسمومیت با اکسید روی همچنین نشان داده شده است. در 

میلی گرم باعث  2۱۱مصرف اکسید روی در غلظت  کهیحال

افزایش قابل توجه در میزان اکسیدان کل نسبت به گروه کنترل، 

بر وزن بدن رت گردید، در سایر  گرمیلیم 15۱، و 1۱۱، 5۱گروه 

مصرف کننده اکسید روی تغییر افزایشی قابل توجه در  یهاگروه

میزان اکسیدان کل مشاهده نگردید. به هرحال مسمومیت با 

بر کیلوگرم وزن بدن رت  گرمیلیم 15۱اکسید روی تا غلظت 

 .باعث افزایش وابسته به غلظت در وضعیت اکسیدانی کل گردید
بدست آمده ظرفیت آنتی اکسیدانی کل همراه  یهاداده بر طبق

ها کاهش پیدا کرده با افزایش غلظت اکسید روی در تمام گروه

 2۱۱است. با این حال گروه مصرف کننده اکسید روی در غلظت 

کاهش قابل توجه در میزان آنتی اکسیدان کل نسبت  گرمیلیم

نشان داد. میلی گرم اکسید روی  5۱به گروه کنترل و گروه 

اکسید روی  گرمیلیم 15۱همچنین گروه تیمار شده با غلظت 

باعث کاهش قابل توجه ظرفیت آنتی اکسیدان فقط نسبت به 

 .گروه کنترل شده است

در اثر  ALTو  ASTکبدی  هاییموضعیت دو آنز 2جدول در 

ت ها با اکسید روی نشان داده شده است تغییراتیمار رت

مصرف کننده  یهادر گروه ASTو  ALTکبدی  هاییمآنز

 متفاوت اکسید روی بطور چشمگیری معنادار شدند. یدوزها
.
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 (N=  5) ویستار نر هایرت در اکسیدانی آنتی و اکسیدانی پارامترهای بر( ZnO) روی اکسید تأثیر بررسی :5 جدول

 Cont ZnO50 ZnO100 ZnO150 ZnO200 P value 

SOD 54/۹ ± 2۹/25 54/1۹ ± 24/42 66/4 ± 73/35 45/14 ± 6۱/4۹ ۱1/6 ± ۹6/54a* ۱5/۱ >  

GPx ۹1/۱ ± 76/1 67/۱ ± ۹۱/1 23/۱ ± %2/۱ 23/1 ± 75/1 11/۱ ± 6%/1 56/۱ =  

TAC 36/۱ ± 24/1 ۱4۱/۱ ± 1۹/1 ۱26/۱ ± ۹%/۱ ۱35/۱ ± %۹/۱a* ۱17/۱ ± 77/۱a*,b* ۱1/۱ >  

LPO 21/۱ ± 34/۱ ۱51/۱ ± 44/۱ 1۱/۱ ± ۹۹/۱a#,b∆ ۱7/۱ ± 22/1a#,b# 17/۱ ± 43/1a#,b# ۱۱1/۱ >  

TOS %۱/1 ± 44/1 1۹/۱ ± ۱2/2 17/۱ ± 33/2 %/۱ ± %7/2 54/۱ ± 7%/3a∆,b∆,c* ۱1/۱ >  

Cont .گروه کنترل :ZnO50 :دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رتmg/kg5۱.:ZnO100 دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رت

mg/kg1۱۱.:ZnO150 دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رتmg/kg15۱.:ZnO200 دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رت

mg/kg2۱۱. a   مقایسه با گروه کنترل(Cont) ،b ه با گروه دریافت کننده مقایسZno50 .c  مقایسه با گروه دریافت کنندهZno100 .*(۱5/۱ > P) 
∆(۱1/۱ > P )#(۱۱1/۱ > P) 

 

 (N=  5) ویستار نر هایرت در کبدی هایآنزیم بر( ZnO) روی اکسید تأثیر بررسی :9 جدول

 Cont Zno50 Zno100 Zno150 Zno200 P value 

AST 21/2 ± 25/64 25/5 ± 57/%7a# 34/6 ± 75/1۱%a#,b# 17/5 ± 4۱/116a#,b# ۱۱/2 ± ۱۱/117a#,b# ۱۱1/۱ > 

ALT 27/2 ± ۱۱/77 7۱/3 ± 5۱/%۹ ۹۹/2 ± 75/1۱6a* 54/2 ± ۱۱/117a∆,b* 51/2 ± 66/21a∆,b*  ۱۱1/۱ = 

Cont .گروه کنترل :ZnO50 :دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رتmg/kg5۱.:ZnO100 دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رت

mg/kg1۱۱.:ZnO150 دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رتmg/kg15۱.:ZnO200 دریافت کننده اکسید روی با دوز  یهاگروه رت

mg/kg2۱۱. a   مقایسه با گروه کنترل(Cont) ،b  مقایسه با گروه دریافت کنندهZno50 .c  مقایسه با گروه دریافت کنندهZno100 .*(۱5/۱ > P) 
∆(۱1/۱ > P )#(۱۱1/۱ > P) 

 

 بحث

فعالیت و  اند که برای انجامآنزیم شناسایی شده 5۱بیش از 

عنصر روی یک . عملکرد طبیعی خود نیاز به عنصر روی دارند

عنصر کمیاب  ماده معدنی ضروری و مورد نیاز بدن و دومین

مقادیر زیادی  تواندیبدن بعد از آهن است. از آنجا که بدن نم

از این ماده را ذخیره کند، لذا مصرف روزانه آن در جیره غذایی 

بطور روزانه در جیره غذایی انسان  بایستیو م باشدیضروری م

عنصر روی بخشی از سیستم  .[24]و نیز حیوانات استفاده گردد 

ل در آنتی اکسیدانی بدن است لذا کمبود آن سبب اختلا

سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی بدن و افزایش استرس اکسیداتیو 

استرس اکسیداتیو در نتیجه عدم تعادل بین  .[25] گرددیم

فعال اکسیژن )شامل آنیون  یهاآزاد و گونه هاییکالتولید راد

سوپراکسید، رادیکال آزاد هیدروکسیل، هیدروژن پراکسید و ...( 

اد دانی از طرفی دیگر ایجاز یک طرف و سیستم دفاع آنتی اکسی

بیولوژیکی هوازی، برای مقابله با  هاییستم. در سگرددیم

 هاییسمفعال اکسیژن، مکان یهاآزاد و گونه هاییکالراد

دفاعی طراحی شده است تا اثرات زیان بار این عوامل مهاجم را 

خنثی نموه یا به حداقل برسانند. برخی از اجزای سیستم دفاعی 

)مانند سوپراکسید دیسموتاز، گلوتاتیون  هایمشامل آنز

پراکسیداز، کاتالاز و ...( هستند که در داخل بدن سنتز 

، ولی برخی دیگر از اجزای این سیستم مانند ویتامین شوندیم

Eشوند.  ین، بتا کاروتن و ... باید از طریق رژیم غذایی تأم

استرس اکسیداتیو باعث ایجاد اثرات مخرب روی ماکرو 

 .[26]شود یو لیپیدها م هاین، پروتئ DNAها از جملهولکولم

مصرف کننده  یهادرگروه SODدر مطالعه حاضر فعالیت آنزیم 

ZnO  .با دوزهای متفاوت افزایش قابل توجه آماری داشت

مصرف کننده اکسید روی  یهاهم در گروه GPXفعالیت آنزیم 

به  شی یا کاهشی نسبتبطور متفاوتی تغییرات غیرمعنادار افزای

گروه کنترل نشان داد. تغییرات پارامتر اکسیداسیون لیپیدی 

(MDAدر گروه )مصرف کننده دوزهای متفاوت اکسید  یها

روی بطور چشمگیری معنادار شدند. میزان کاهش ظرفیت آنتی 

( و میزان افزایش وضعیت اکسیدانی تام TACاکسیدانی تام )

(TOSدر گروه )رف کننده اکسید روی بطور مختلف مص یها

. در تحقیق حاضر پتانسیل اکسید باشدیچشمگیری معنادار م

روی در ایجاد استرس اکسیداتیو با تعیین پراکسیداسیون 

لیپیدی، ظرفیت آنتی اکسیدانی کل، وضعیت اکسیدانی کل، 

فعالیت سوپراکسید دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز در 

بالغ جنس نر نژاد ویستار مطالعه گردید. افزایش قابل  یهارت

تیمار  یهاتوجه در میزان مالون دی آلدئید در سرم همه گروه

شده با نانوذرات اکسید روی نسبت به گروه کنترل مشاهده 

 یهاگردید. همچنین نتایج این بررسی نشان داد که تمام غلظت

 هایمیافزایش آنزاستفاده شده اکسید روی در این مطالعه باعث 

دخیل  هاینهداخل سلولی کبدی که در متابولیسم اسید آم

یکی توکس یرخود بیانگر تأث تواندیهستند، گردید که این م

 Ashutosh Kumar 2۱11اکسید روی بر کبد باشد. در سال 

در باکتری اشریشیا  TiO2و  ZnOو همکارانش با بررسی اثرات 

ین ذرات توسط باکتری به کولی به این نتیجه رسیدند که ا
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و استرس اکسیداتیو قابل توجهی را  شوندیدرون سلول وارد م

 شوندیو مرگ سلول م DNAکه منجر به آسیب  کنندیالقا م

سایز را در ایجاد توکسیسیتی بدین  یرک مطالعه تأثدر ی .[27]

صورت گزارش نمودند که سایز کوچک و بزرگ اکسید روی 

همانند ترکیبات نرمال این ماده از نظر سیستم طبقه بندی 

غیرتوکسیک هستند اما بر ( GHS) یمیاییجهانی برای مواد ش

پاتولوژیکی و سنجش اندیکاتورهای بیولوژیکی  هاییطبق بررس

هدف اکسید روی )سایز کوچک و بزرگ( عبارتند از  یهابافت

ها. در این مطالعه نتیجه کبد، قلب، طحال پانکراس و استخوان

گرفته شده که اثرات توکسیکی سایز کوچک و بزرگ اکسید 

رگ زروی تفاوت کمی دارند با این حال اثرات پاتولوژیکی سایز ب

اکسید روی وابسته به دوز هست در حالیکه در سایز کوچک 

این اثرات وابسته به دوز نیست. همچنین نتیجه گرفتند که 

آسیب کبدی حاصل از سایز بزرگ اکسید روی بیشتر از سایز 

و همکاران  Chen. از طرف دیگر [%2] باشدیکوچک آن م

( گزارش نمودند که نانوذرات اثرات توکسیکی خطرناکی 2۱۱6)

مورد آزمایش ایجاد نمودند در  یهاکلیه، کبد و طحال موشبر 

 ترییفو ضع تریفحالیکه ذرات در سایز میکرو اثرات خف

و همکاران در   Sharmaاین نتایج با گزارش .[15]داشتند 

 یهادر سلول  DNAکه تخریب [24]قابل مقایسه است  2۱11

اپیدرمال انسانی که احتمالاً در اثر القای استرس اکسیداتیو و 

ایز . سدهدیپراکسیداسیون لیپیدی ایجاد شده بود را نشان م

 که این ذرات با نمایدیکوچک نانوذرات این امکان را ایجاد م

DNA  نتایج این مقایسه  .[2۹]بطور مستقیم واکنش دهند

که در ارتباط با اثرات توکسیک  مطالعه و گزارش قبلی ما

، نشان داد که اثرات توکسیسیتی [3۱] نانوذرات اکسید روی بود

استفاده شده در سایز میکرو بیشتر  یهااکسید روی در غلظت

، هرچند که این نتیجه نیاز به مطالعه و باشدیاز سایز نانومتر م

 یق بیشتر دارد.تحق

 نتیجه گیری

اگر چه استفاده از ذرات اکسید روی در سایزهای مختلف متعدد 

است ولی اطلاعات مربوط به اثرات نامطلوب آن در انسان کافی 

نیست و نیاز به مطالعه بیشتر دارد. نتایج این مطالعه نشان داد، 

اکسید روی استفاده شده در این مطالعه منجر به  یهاغلظت

یش قابل توجه فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز و کاهش افزا

غیرقابل توجه فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز نسبت به گروه 

نشانگر القای استرس اکسیداتیو  توانندیکه م شودیکنترل م

 هاییمباشند. همچنین مصرف اکسید روی باعث افزایش آنز

که خود نشانه آسیب کبدی است.  شودیم ALTو  ASTکبدی 

رات این نانوذ یرهر چند تحقیقات بیشتر مورد نیاز است تا تأث

ها بر سلامتی انسان بطور کامل مشخص گردد و استفاده از آن

ضدآفتاب قابل  یهادر موارد صنعتی مثل لوازم آرایشی و کرم

 توجیه گردد.

 سپاسگزاری

ی انشگاه علوم پزشکنویسندگان از معاونت تحقیقات و فناوری د

همدان به خاطر حمایت مالی این مطالعه در قالب طرح شماره 

. این مقاله برگرفته نمایندیتشکر و قدردانی م ۹2۱6261%45

از طرح پژوهشی هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی همدان در 

 رشته بیوشیمی بالینی است.

 تضاد منافع

برای نویسندگان هیچ گونه تضاد منافعی نداشته این مطالعه 

است.
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Abstract 

Introduction: Zinc is part of the antioxidant system; so, zinc deficiency impairs the 

body's antioxidant defense system and leads to increased oxidative stress. The objective 

of this study was to investigate the effect of zinc oxide on antioxidant level in rats. 

Methods: Twenty-five male Wistar rats of 5-8 weeks old were divided into five groups 

of five animals each. Next, during the following 10 days, four groups (1 to 4) of the rats 

were exposed to different doses of 50, 100, 150 and 200 mg/kg of zinc oxide (ZnO) 

through intraperitoneal injection; group 5 was considered as the control group. After this 

stage, 2 mL blood was collected from the jugular vein of the rats and oxidant and 

antioxidant parameters containing glutathione peroxidase (GPX), superoxide dismutase 

(SOD), total antioxidant capacity (TAC) and lipid peroxidation (LPO) were assayed. 

Results: The activity of SOD increased significantly in the groups treated with different 

doses of ZnO (P < 0.05). The groups treated with ZnO showed insignificant variations 

in GPX activity compared to the control group. Significant increased lipid peroxidation 

index (LPO) was shown in groups treated with different doses of ZnO. Reduction in the 

total antioxidant capacity (TAC) and significantly increased total antioxidant status 

(TOS) were obtained in all groups receiving ZnO. 

Conclusions: The results of this study showed that the used concentrations of ZnO 

significantly increased SOD and TOS and insignificantly reduced GPX compared to the 

control group, which can be a marker of oxidative stress induction. 
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