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مقدمه
نانوتکنولوژي صنعت توانمندي است که بـا سـاختار،   

حـداقل در  نانومتر 100ابزار و ذراتی با مقیاس کمتر از 
یک بعد در ارتبـاط اسـت. یکـی از پـر مصـرف تـرین       
فراورده هاي این صنعت نانوسیلور نام دارد که به دلیل 
خواص ضد میکروبی بالا، در صنایع و علـوم متعـددي   

آمارها میزان مواجهه انسـان  .]1،2[کاربرد فراوان دارد 
به نانوسیلور را به واسطه استفاده از سه گـروه عمـده از   

ــراورده هــاي پزشــکی،  محصــولا ــانوتکنولوژي (ف ت ن
اند تخمین زدهppm10000-6بهداشتی و تغذیه) بین 

این نانوذره قادر است از هـر سـه مسـیر پوسـتی،     .]1[
هـاي  استنشاقی و گوارشی به بدن نفوذ کرده، در ارگان

یکی از ارگـان هـاي   .]3،1[بدن مسمومیت ایجاد کند 
وذره بـالاترین نیمـه   هدف نانوسیلور مغز است. این نـان 

و بـه  ]4[عمر را نسبت به سایر نـانوذرات در مغـز دارد   
مغزي عبور کرده و در ایـن بافـت   -راحتی از سد خونی

و همکارانش در دو مطالعه مجزا متراکم می شود. تنگ
پس از تزریق زیر پوستی نانوسیلور، ایـن نـانوذره را در   

.]5،6[مغز رت هاي بالغ ردیابی کردند 
و همکارانش نشان دادند که میـانکنش بـین   تریکلر

نانوسیلور و سلول هـاي انـدوتلیال عـروق مغـزي (بـه      
مغزي) می توانـد منجـر بـه    -عنوان مدلی از سد خونی

مغـزي  -القاء التهاب و افزایش نفوذ پذیري سـد خـونی  
.]7[شود 
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و )ROSتا کنون افزایش گونه هاي اکسیژن فعـال ( 
ان کلیدي ترین مکانیسم القاء استرس اکسیداتیو به عنو

ي نانوســـیلور گـــزارش شـــده اســـت توکسیســـیت
استرس اکسیداتیو یـک عـدم تعـادل    .]8،9،10،11،12[

ROSحالت اکسایش درون سلولی است که با افزایش 
ــزایش    ــرایط اف ــت. در ش ــرتبط اس ــدن، ROSم در ب

) GSSG) بــه فــرم اکســید (GSHگلوتــاتیون احیــاء (
تبدیل می شود و سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی قادر به 

اضـافی نبـوده در نتیجـه اسـترس     ROSخنثی سازي 
اکسیداتیو رخ می دهد و افزایش استرس اکسـیداتیو بـا   
اکسیداسیون ترکیبات زیستی مهمی مانند پروتئین هـا،  

DNA 13[و پراکسیداسیون لیپید ها همراه می شود[.
رانش افزایش میـزان بـالاي   و همکالیودر مطالعات 

ROS  پس از تیمار رت هاي نر با نانوسیلور به غلظـت
میلی گرم بر کیلوگرم و در ادامه کـاهش  30و 3هاي 

حافظه فضایی و پلاستیسیتی سیناپسی در گـروه هـاي   
تیمار دیده شد. این محققان پیشنهاد دادند که نانوسیلور 

خـتلال در  احتمالا با نفوذ به بافت مغز مسـبب ایجـاد ا  
. در تحقیقـی دیگـر کـاهش    ]14[این بافت شده است 

مشخصی در عملکرد میتوکنـدري و افـزایش در تولیـد   
ROSلاین سلول هاي نوروبلاستوما بعد از تیمار با در

مشـاهده  µg/ml25نانومتري به غلظت 25نانوسیلور 
.]15[شد 

متاسفانه اکثر مطالعات در زمینه سمیت نانوذرات بـر  
ــت و   روي ن ــده اسـ ــام شـ ــالغ انجـ ــاي بـ ــه هـ مونـ

ــا در   ــانوذرات خصوصـ ــوینی نـ ــیتی تکـ نوروتوکسیسـ
پستانداران، کمتر مورد توجه قرار گرفته است.

اخیرا ثابت شده است که نانوذرات به دلیل ابعاد بسیار 
ریز قادرند از سد جفت گذشته و همچنین از طریق شیر 

ین با توجه بنابرا؛ ]18-16[مادر به زاده ها منتقل شوند 
به اینکه بافت مغز به ویژه در مراحل اولیه تکـوین بـه   
دلیل مصرف بالاي اکسیژن، متابولیسم بالا به واسـطه  
رشد سریع، سطح پایین آنـزیم هـاي آنتـی اکسـیدانی،     
غلظت بالاي چربی هاي غیر اشباع و تعداد کم سـلول  
هاي گلیال نسبت به استرس اکسـیداتیو بسـیار آسـیب    

، در این پژوهش تاثیر نانوسیلور بر بافت ]19[پذیر است 

مغز نوزادانی که از طریق شیر مادرانشان در معرض این 
نانوذره قرار گرفته بودند، مورد ارزیابی قرار گرفت.

روش بررسی
ــداد  ــز  30تع ــاردار از مرک ــحرایی (رت) ب ــوش ص م

حیوانات دانشگاه اصفهان خریداري شد. رت هاي باردار 
اگانه در قفسهایی تحت شرایط کنترل هر کدام بطور جد

سـاعته روشـنایی/ تـاریکی،    12شده محیطی بـا دوره  
50درجه سـانتی گـراد و رطوبـت    23±2درجه حرارت 

درصد نگهداري شده و با آب آشامیدنی پاکیزه و غذاي 
درصد 50(به شکل دانه هاي کنسانتره محتوي مناسب 

15درصـد سـلولوز و   10درصد پـروتئین،  20نشاسته، 
تغذیه شـدند. پـس از   درصد چربی و انواع ویتامین ها)

زاده داشـتند بـه همـراه زاده    6-8زایمان، مادرانی کـه  
هایشــان بــه دو گــروه تقســیم شــدند. مــادران گــروه  

از روز اول تـا روز دوازدهـم شـیردهی بـا     (n=8)تیمار
ــیگما    ــرکت س ــده از ش ــه ش ــیلور تهی -sigma)نانوس

Aldrich Prod, NO. 730793)وزانـه بـه غلظـت    ر
mg/kg25 و مادران گروه کنترل(n=8) در این مدت

گاواژ تیمار شدند. پس از تنها با آب بدون یون به روش
بــا تــرازوي اتمــام دوره تیمــار، نــوزادان هــر دو گــروه 

وزن سـاخت آلمـان)  KERN 2002دیجیتـال (مـدل   
شدند، مغز آنها جداسازي شده و پس از شستشو با بافر 

وزن شده، نسبت وزن مغز ها (pH 7.0)سیمفسفات پتا
بر حسب میلی گرم به وزن بدن بر حسب گرم محاسبه 

-80شد و مغزها براي ادامه آزمـون در درجـه بـرودت    
درجه سانتی گراد ذخیره شد.

بـراي مطالعـه تغییـرات    آنالیز هیستوپاتولوژیکی:
یـک  (تعـدادي از مغزهـا   14مطابق منبع شماره بافتی،

10سـاعت بـه فرمـالین    48) به مدت نوزاد از هر مادر
درصد انتقـال داده شـد. پـس از فیکساسـیون و قالـب      

میکرومتـري از ناحیـه   5گیري در پارافین، برش هـاي  
تهیـه  با استفاده از میکروتوم دیجیتال کورتکس مغز ها 

ائـوزین رنـگ آمیـزي شـد.     -و با روش هماتوکسیلین
وپ نـوري مـورد بررسـی    اسلایدها به کمک میکروسک

قرار گرفت.
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اندازه گیري غلظت نقره در مغـز و شـیر درون   
در این بخش از آزمون یک نوزاد از هر معده نوزادان:

مغـز و محتـواي شـیر    مادر بطور تصادفی انتخاب شد.
تحت تاثیر محیط معده جامـد و  درون معده نوزادان که 

و پنیري شکل بود به دقت از درون معده استخراج شـد 
بطور جداگانه به ظروف محتوي اسید پرکلریک و اسید 

انتقال داده شد. پـس از  4به 1نیتریک غلیظ به نسبت 
ساعت) نمونه هـا در  24به مدت (هضم کامل بافت ها 

درجه سـانتی گـراد انکوبـه شـد تـا اسـید       120حرارت 
اضافی کاملا تبخیر شود. سپس به هر یـک از ظـروف   

ml1نمونه هـا بـه   و]5[ده اضافهآب دو بار تقطیر ش
تا بـا  مرکز تحقیقات انرژي اتمی اصفهان ارسال گردید

ICP-MS) (Inductively Coupledکمک تکنیک 
Plasma Mass Spectrometry ــره در ــت نق غلظ

نمونه ها اندازه گیري شود.
اندازه گیري بیومارکر هاي استرس اکسیداتیو:

انتخـاب شـد و مغـز    دو نوزاد از هر مادر بطور تصادفی
در بافر فسـفات پتاسـیم   )n=16آنها (از هر گروه نوزاد 

) هموژنیزه شد. نمونه هـا بـه   7.4pHمولار سرد (1/0
ــدت  ــه در 10مـ ــتفاده از  rpm3000دقیقـ ــا اسـ بـ

سانتریفوژ و سوپرناتانت براي میکروسانتریفوژ اپندورف 
اندازه گیري سطح مالون دي آلدهیـد، میـزان فعالیـت    

گلوتاتیون پراکسـیداز و سـطح گلوتـاتیون جمـع     آنزیم 
آوري شد.

بـا  : )GSHاندازه گیري سـطح گلوتـاتیون (  -1
میزان گلوتاتیون در نمونـه هـا   DTNBاستفاده از متد 

بطور خلاصه ابتدا بـراي حـذف   .]20[اندازه گیري شد 
درصـد بـه   5تري کلرواستیک اسید ml1پروتئین ها 

ml1س از سـانتریفوژ،  سوپرناتانت افزوده شد و پ ـml
pHبافر فسـفات ( ml2از سوپرناتانت حاصله به 1/0

8.4( ،ml4/0 آب دو بار تقطیر شده وml5/0 55'از
اضافه )DTNBنیتروبنزوئیک اسید) (-2(سیوبیتدي 

15شد و پس از هم زدن، جذب نوري نمونه هـا طـی   
ــوج   ــول مـ ــه در طـ ــه روش  412دقیقـ ــانومتر بـ نـ

مــدل ي بــا دســتگاه اســپکتروفوتومتر اســپکتروفوتومتر
Shimadzu uv-300خوانده شد.ساخت ژاپن

اندازه گیري سطح فعالیت آنزیم گلوتـاتیون  -2
ml1سـوپرناتانت بـه   GPX:(ml2/0(دازیپراکس

ml4/0) محتوي M4/0)pH 7.0بافر فسفات پتاسیم 
EDTA ،ml1 گلوتاتیون احیاءmM8 وml1 سدیم

درجـه  37دقیقه در 10به مدت افزوده وmM5آزید 
)ml1H2O2 mM)8سانتی گراد انکوبه شد. سپس 

37دقیقـه دیگـر در   10به مخلوط افزوده و بـه مـدت   
درجه سـانتی گـراد انکوبـه شـد. بـراي انـدازه گیـري        

تـري  ml1گلوتاتیون احیاي باقی مانـده در مخلـوط،   
شـد و  از مخلوط اضافهml1% به 5کلرواستیک اسید 

اندازه گیري گلوتـاتیون)  (بقیه آزمون مشابه روش فوق 
GPXیـک واحـد   ادامه یافت. لازم به ذکر اسـت کـه  

نـانومول  مقدار آنـزیم لازم بـراي اکسـید کـردن یـک      
GSH 8[در دقیقه می باشد[.

ــد  -3 ــالون دي آلدهی ــزان م ــري می ــدازه گی ان
)MDA:(  21[با استفاده از متد تیوباربیتوریک اسـید[
ــید  ml1طــور خلاصــه ب ــري کلرواســتیک اس % 50ت

تیوباربیتوریک اسید ml1و M1/0درکلریدریک اسید 
mM26 ــه ــوط ml2/0ب ــزوده و مخل ســوپرناتانت اف

درجه سانتی 95دقیقه در بن ماري 20حاصله به مدت 
) بـه  g ×1000گراد حرارت داده شد. پس از سانتریفوژ (

HERMLEZ320باسانتریفوژ مـدل  دقیقه (10مدت 
، جذب نوري سوپرناتانت در طـول مـوج   ساخت آلمان)

نانومتر خوانده شد.532

آنالیز آماري
±SEصـورت  کل اطلاعـات در ایـن پـژوهش بـه     

میانگین محاسبه شد. براي آنـالیز اخـتلاف بـین گـروه     
-independentهاي کنترل و تیمـار از آنـالیز آمـاري    

samples t-testحلیل آماري با استفاده شد. تجزیه و ت
انجام گرفت و 16ویرایش SPSSاستفاده از نرم افزار 

p<0.05 وp<0.001 به عنوان سطح معنی دار در نظر
گرفته شد. نکته قابل توجه اینکه به منظور جلوگیري از 
یکنواختی آزمون، از هر زایمان تنها یک تا دو نوزاد نـر  

و ماده بطور تصادفی انتخاب شد.
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یافته ها
حاصل از این تحقیق نشان می دهد که:نتایج

هــیچ گونــه اخــتلاف معنــی داري در وزن بــدن -1
نوزادان گروه تیمار که از شیر مادران آلوده به نانوسیلور 

) نسـبت بـه وزن   g15/0±15/13تغذیه شده بودنـد ( 
ــرل (  ــروه کنت ــوزادان گ ــاهده g14/0±52/13ن ) مش

B1بـه نمـودار   ) ولـی بـا توجـه    A1شود (نمـودار  نمی
کاهش نسبت وزن مغز بـه وزن بـدن در گـروه تیمـار     

)mg/g99/57±33/1 کنتـرل ( ) نسبت به گروهmg/g
است.(p<0.05)) کاملا معنی دار 27/62±3/1
محتـواي نقـره   A(2وB(با توجه به نمودارهاي-2

هم در شیر درون معده و هم در مغز نوزادان گروه تیمار 

)n=16) .(Bنسبت به نوزادان گـروه کنتـرل (  )n=16(روزه تغذیه شده با شیر مادران آلوده به نانوسیلور13نوزادان تغییرات وزن بدنمقایسه)A(-1نمودار 
علامـت سـتاره   انحراف معیار اسـت. ±نشاندهنده میانگین ). مقادیر n=16ایسه با گروه کنترل (گروه تیمار در مقنسبت وزن مغز به وزن بدن نوزادان تغییرات

.(p<0.05*)سطح معنی داري نسبت به گروه کنترل را نشان می دهد. 
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نسبت به نـوزادان  (p<0.001)بطور قابل ملاحظه اي 
گروه کنترل افزایش نشان می دهـد و تـراکم نقـره در    

شیر بالاتر از بافت مغز است.
ــاي  -3 ــه نموداره ــه ب ــا توج ــزان A(3و B(ب می

گلوتاتیون احیاء و نیز سطح فعالیـت آنـزیم گلوتـاتیون    
در بافـت مغـز   (p<0.05)پراکسیداز بطور معنی داري 

ت به گروه کنترل کاهش یافتـه  نوزادان گروه تیمار نسب
است.
نتایج حاصل از بررسی میزان مالون دي آلدهید در -4

مغز نوزادانی که به واسطه شیر مادرانشـان در معـرض   
(p<0.001)نانوسیلور بودند، افزایش کاملا معنی داري 

در سطح این فاکتور در مغز آن ها نسـبت بـه نـوزادان    

نسبت به نـوزادان  ) n=8(دران آلوده به نانوسیلورروزه تغذیه شده با شیر ما13نوزادان (B)و شیر درون معده (A)مقایسه محتواي نقره در بافت مغز -2نمودار 
.(p<0.001***)علامت ستاره سطح معنی داري نسبت به گروه کنترل را نشان می دهد. .)n=8گروه کنترل (
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).4گروه کنترل نشان می دهد (نمودار 
با مقایسه برشهاي بـافتی تهیـه شـده از هـر دو     -5

گروه، مشاهده می شود که نورون هاي کورتکس مغـز  
نوزادان گروه کنترل بطور منظم در سراسر بافـت کنـار   
هم قرار گرفته اند که نمایانگر طبیعی بودن بافت است 

). ولی در سراسر کورتکس مغز نوزادان گروه A1(شکل 

ساختار میکروواکوئلی دیده می شـود  تیمار تعداد زیادي 
که نشانگر دژنراسیون نورونی و تخریـب بـافتی اسـت    

).B1(شکل 

نتیجه گیريوبحث
در تحقیق حاضر، به منظور بررسی نوروتوکسیسـیتی  

) n=16(ن آلـوده بـه نانوسـیلور   روزه تغذیه شده با شیر مادرا13نوزادان در بافت مغز GPX (B)و فعالیت آنزیم GSH (A)تغییرات سطح مقایسه-3نمودار 
علامت ستاره سطح معنی داري نسبت به گـروه کنتـرل را نشـان مـی     انحراف معیار است.±). مقادیر نشاندهنده میانگین n=16نسبت به نوزادان گروه کنترل (

.(p<0.05*)دهد.
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نانوسیلور در مغـز رت هـایی کـه مادرانشـان در دوران     
شیردهی به روش درون گوارشی (گاواژ) در معرض این 

از نانوسـیلور  mg/kg25ذره قرار گرفته بودند، غلظت
گروهـی از  انتخاب شد چرا کـه  nm20با قطر تقریبی 

5/2محققان بر این باورند که نانوسیلور در غلظت هاي 
-mg/kg200میکروگرم بر میلی لیتر (معـادل  200تا 
القاگر استرس اکسیداتیو و مرگ سلولی در لایـن  )5/2

علاوه بـر ایـن   . ]11،22،23[سلول هاي مختلف است 
اخیرا میزان نفوذ نانوسیلور با قطرهاي متفـاوت از سـد   

مغزي مورد ارزیابی قرار گرفت و مشـخص شـد   -خونی
نانومتر بـالاترین تـراکم را   22نانوسیلور با قطر متوسط 

در بافت مغز موش هاي بالغ نسبت به قطرهاي بـالاتر  
.]24[به خود اختصاص داده است 

ز این پژوهش، کاهش معنی اولین نتایج کسب شده ا
دار نسبت وزن مغز به وزن بدن با وجود عدم تغییـر در  
وزن بدن نوزادان گروه تیمار نسبت به گـروه کنتـرل را   
نشان داد. کاهش نسبت وزن مغز به بـدن نـوزادان در   
این تحقیق می تواند به واسـطه اتصـال نانوسـیلور بـه     

 ـ      دن ترکیبات موجـود در شـیر مـادر و انتقـال آن بـه ب
نوزادان و به دنبال آن نفوذ مستقیم این ذره بـه بافـت   

مغز و تاثیر مستقیم بر ساختار این بافت باشد.
متاسفانه مدارکی دال بر تاثیر نانوذرات موجود در شیر 
مادران بـر وزن زاده هـا یافـت نشـد. تنهـا گروهـی از       

تحقیقات قدیمی در زمینه اثـر فلـزات موجـود در شـیر     
ا از یافتـه هـاي انسـانی مسـموم بـا      مادران بر زاده ه ـ

ــوري   ــل مرک ــود در دود ســیگار) و متی ــادمیوم (موج ک
(موجود در غلات آلوده در عراق و ماهیان مسـموم بـه   
این ماده در ژاپن) بدست آمده است که البته نتایج ضد 

.]27-25[و نقیضی در این رابطه ارائه شده است
از طریـق شـیر   به منظور اطمینان از انتقال نانوسیلور 

میزان نقره در شیر درون معـده  مادران به بدن زاده ها،
انـدازه گیـري شـد.    ICP-MSو مغز نوزادان به روش 

در سـطح  (p<0.001)نتایج افزایش کاملا معنی داري 
نقره هم در شیر و هـم درمغـز نمونـه هـاي تیمـار بـا       
نانوسیلور را نسبت به گروه کنترل نشان داد کـه مویـد   

نوسیلور نه تنها از مادران به زاده ها بلکه نفـوذ  انتقال نا
این ذره به بافت مغز آن ها می باشد.

ــایج مشــابهی پــس از اســتفاده از   در ایــن رابطــه نت

در بافت مغز نوزادان شـیرخوار  MDAتغییرات غلظت مقایسه -4نمودار
علامت سـتاره  .(n=16)گروه تیماربا(n=16)وه کنترل روزه گر13

ــد.      ــی ده ــان م ــرل را نش ــروه کنت ــه گ ــبت ب ــی داري نس ــطح معن س
(***p<0.001) انحراف معیار است.±. مقادیر نشاندهنده میانگین

.مـوش صـحرایی  روزه 13هیستوپاتولوژي کورتکس مغز نـوزادان  -1شکل
سیتوپلاسم یکنواخـت بـدون هـیچ بـی نظمـی و      نورون ها با:گروه کنترل

حفـرات  : دژنراسـیون نـورونی بـا توجـه بـه     گـروه تیمـار  .)A(اختلال بافتی
ــا)   ــش ه ــراوان (فل ــوئلی ف ــت میکروواک ــر باف ــایی .)B(در سراس (بزرگنم

)×100میکروسکوپی
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ملنیـک و  .]28،29[نانوذرات مختلف بدست آمده است 
همکارانش مادران رت را از چهاردهمین تا شانزدهمین 

شــده بــاروز شــیردهی در معــرض نانوســیلور نشــاندار 
Ag110m به غلظتmg/kg69/1 قرار دادند و 21/2تا
درصــدي  94/1±29/0ســاعت تــراکم   48پــس از  

نانوســیلور (نســبت بــه دوز مصــرفی اولیــه) را در شــیر 
.]18[مادران مشاهده کردند 

به غلظـت  TiO2محمدي پور و همکارانش نانوذره 
mg/kg100 روز به مادران رت شـیرده  21را به مدت

روش گاواژ) خوراندند. آنها پس از انجام تست هاي (به 
ــه (   ــه حافظ ــوط ب ــک مرب Morris waterفیزیولوژی

maze(  کاهش حافظه و یادگیري را در زاده هاي ایـن
مادران مشاهده کردند. این محققان پیشنهاد دادند کـه  
کاهش حافظه می تواند بیـانگر نفـوذ نـانوذره بـه مغـز      

.]17[نوزادان شیرخوار باشد 
در پژوهش حاضر با فرض بر اینکه نفوذ نانوسیلور به 

احتمـال  مغز نوزادان با اختلالات بـافتی همـراه اسـت،   
ایجاد تغییرات پاتولوژیکی در مغـز نـوزادان نیـز مـورد     
ارزیابی قرار گرفت. مقایسه نمونه هاي بـافتی، حضـور   
تعداد زیادي ساختار میکروواکوئلی در سطح کـورتکس  

ه شده با شیر مادران آلوده نسـبت بـه   مغز نوزادان تغذی
نوزادان گروه کنترل را نشان داد.

ساختارهاي میکروواکوئلی معرف تغییـرات اسـفنجی   
بافت مغز مـی باشـد   (spongiform change)شکل 

که یکی از نشانه هـاي هیسـتوپاتولوژیکی دژنراسـیون    
نورونی است. این تغییرات معمولا در منـاطق میلینـه و   

چنـین  .]30،31،32[ها دیده مـی شـود   محل دندریت
ساختارهایی در کورتکس مغز رت هـاي بـالغی کـه در    

و در ناحیـه  ]8[نانومتري 29و 23مواجهه با نانوسیلور 
هیپوکامپ رت هاي نري )dentate gyrusدندانه دار (

بوده اند نیز ]14[نانومتري 50که در معرض نانوسیلور 
د نتایج فوق باشد.دیده شده است که می تواند موی

با توجه به نتایج بدست آمده می توان گفت احتمـالا  
؛ نانوسیلور اثرات سمی بر بافت مغز نوزادان داشته است

بنــابراین از آنجــایی کــه تــاکنون مهمتــرین مکانیســم 
توکسیسیتی نانوسیلور القاء اسـترس اکسـیداتیو عنـوان    

عمده شده است، در این تحقیق غلظت گلوتاتیون احیاء
و فعالیت آنزیم ]33[آنتی اکسیدان غیر آنزیمی در مغز 

گلوتاتیون پراکسیداز بـه عنـوان دو بیومـارکر اسـترس     
اکسیداتیو در مغز نوزادان دو گروه، مورد مقایسـه قـرار   

هـم در  (p<0.05)کـاهش معنـی داري   گرفت. نتایج 
سطح گلوتاتیون احیاء و هم در فعالیت آنزیم گلوتاتیون 

ز در مغز نوزادان تغذیه شده با شـیر آلـوده بـه    پراکسیدا
نانوسیلور نسبت به گروه کنترل را نشان داد. این نتـایج  
می توانـد بازتـابی از تـاثیر نانوسـیلور بـر آنـزیم هـاي        
بیوسنتز کننده ایـن آنتـی اکسـیدان هـا و مهـار تولیـد       
طبیعی آن ها و همچنین تاثیر در سطح بیان ژن هـاي  

کسیدان ها در مغز نوزادان باشد. در مرتبط با این آنتی ا
و همکـارانش مهـار آنـزیم    پیـو ارتباط با این فرضیات، 

هاي گاما گلوتامات سیستئین لیگاز و گلوتاتیون سنتتاز 
را که در بیوسنتز گلوتاتیون نقش دارند به دنبال تیمـار  

مشـاهده  AgNO3هپاتوسیت هاي کبد با نانوسیلور و 
نش نیـز تغییـر در بیـان    و همکـارا رحمان. ]34[کردند 

گروهی از ژن هاي مرتبط با استرس اکسـیداتیو نظیـر  
,Sod 2,3, Gpx 2,3Fmo2 وGsr ،را در هیپوکامپ

) caudate nucleusکورتکس پیشانی و هسته دم دار (
مغز موش ها پس از تیمار بـا نانوسـیلور رویـت کردنـد     

]10[.
بـه عنـوان یکـی    MDAدر تحقیق کنونی غلظـت  

مارکرهاي استرس اکسیداتیو در مغـز نـوزادان   دیگر از
اندازه گیـري شـد. نتـایج افـزایش کـاملا معنـی داري       

(p<0.001)  در غلظت این فاکتور در مغز نمونه هـاي
تیمار با نانوسیلور نسبت به نوزادان گروه کنترل را نشان 

ــیون    داد.  ــانگر پراکسیداس ــت نش ــزایش غلظ ــن اف ای
افـت مغـز غنـی از    لیپیدهاي مغز می باشـد چـرا کـه ب   

که هدف بسـیار مهمـی   ]35[چربیهاي غیراشباع است 
می باشد.ROSبراي تهاجم 

پراکسیداسیون لیپیدهاي مغز در مطالعـه قـدیمی مـا    
پس از تیمار مادران رت باردار با همین نمونه نانوسیلور 

)، در مغز نـوزادان تـازه   mg/kg25و با همین غلظت (
.]36[متولد شده نیز مشاهده شد 

در مجموع از حضور چشـمگیر نقـره در شـیر و مغـز     
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نوزادان تغذیه شده با شیر مادران آلوده بـه نانوسـیلور و   
همچنین از مشاهده تغییرات پاتولوژیکی در بافت مغـز  

20این نوزادان می تـوان نتیجـه گرفـت کـه نـانوذره      
نانومتري مورد آزمون قابلیت عبور از شـیر مـادران بـه    

مغزي آنها عبـور  -زاده ها را داشته و حتی از سد خونی
کرده و اختلالات بافتی ایجاد کرده است. به دنبال این 
نتایج با مشاهده اختلاف معنی دار در غلظت گلوتاتیون، 
مالون دي آلدهید و فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسـیداز  

زادان هــر دو گــروه مــی تــوان احتمــال داد کــه در نــو
نانوسیلور با تضعیف سیسـتم آنتـی اکسـیدانی در مغـز     

توانسته استرس اکسیداتیو را القا کند.
بنابراین با توجه به اینکه اسـترس اکسـیداتیو عامـل    

-37[آغازگر بسیاري از بیماریهاي نورودژنراتیـو اسـت   
در دوران ، پیشنهاد می دهیم کـه مـادران حـداقل   ]39

بارداري و شیردهی از استفاده از فراورده هاي محتـوي  
نانوسیلور خودداري کنند. البته براي اثبات این موضـوع  

انجام تحقیقات زیاد ضروري به نظر می رسد.
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The effects of exposure to nanosilver via the maternal milk on the brain of
newborn rats
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Abstract
Background and aims: Today, nanosilver has a wide range of applications in personal care
products, food processing and medical fields because of its antimicrobial properties. Recent
studies have revealed that nanoparticles are able to transfer from mothers to their offspring
via the placenta and maternal milk and accumulate into various organs, including brain.
Since oxidative stress is a key mechanism for nanoparticles toxicity and the developing
brain is highly vulnerable to oxidative stress, in this study, we evaluated the potential of
nanosilver to induce oxidative stress in the rat offspring brain.
Methods: The lactating mothers were divided into the treated and control groups that were
treated orally with nanosilver (25 mg/kg BW) and deionized water (from 1th to 12th days of
lactation), respectively. The offspring's brains were collected on postnatal day 13. For
histopathological studies, some of the brains were sliced and stained with hematoxylin and
eosin. The levels of Malondialdehyde, Glutathione, Glutathione peroxidase activity and
silver accumulation in offspring's brains were determined using spectrophotometric assay
and ICP-MS analysis, respectively.
Results: The high numbers of microvacuolar structures, significant increase in silver content
and Malondialdehyde level (p<0.001) and significant decrease in Glutathione peroxidase
activity and Glutathione level (p<0.05) were observed in the offspring brain of the treated
group compared with those in the control group.
Conclusion: The results showed that accumulation of silver in the brain might cause
oxidative stress via reduction of the capacity of the antioxidant defense mechanism.
However, further experiments should be carried out to clarify these events in details.

Keywords: Brain, Maternal milk, Nanosilver, Oxidative stress, Rat.
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