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 1397 اردیبهشتتاریخ پذیرش:            1396 بهمن تاریخ دریافت:

 چکیده

های جدی در خصوص اثرات این مواد بر سلامت محیط های اخیر، نگرانیبا توجه به کاربردهای زیستی گسترده نانوذرات روی طی سال

ای عنوان گونهبه Anodonta cygneaزیست ایجاد گشته است. در پژوهش حاضر، به ارزیابی پتانسیل ژنوتوکسیک نانوذرات اکسید روی در ماسل 

گرم بر لیتر میلی 50و  25، 5/2)شاهد(،  0 هایروز در معرض غلظت 14مدت ها بهمنظور، ماسلبا اهمیت اکولوژیکی بالا پرداخته شد. بدین

های آبشش و هپاتوپانکراس طی روزهای از طریق الکتروفورز ژل سلول منفرد، از بافت DNAنانو اکسید روی قرار گرفتند. جهت ارزیابی آسیب 

انجام و فراوانی  14و  7ها طی روزهای سلها با استفاده از بافت آبشش ماچنین آزمون ریزهستهعمل آمد. همبرداری بهمواجهه نمونه 14و  7

گردید  A. cygneaدر  DNAها و آسیب ها تعیین گردید. با توجه به نتایج، مواجهه با نانوذرات اکسید روی منجر به القای بروز ریزهستهریزهسته

چنین شاخص آسیب ژنتیکی در تمامی تیمارهای دنباله و هم DNAها و مقادیر پارامترهای طول، مومنتوم و درصد نحوی که فراوانی ریزهستهبه

چنین با افزایش غلظت و زمان مواجهه با نانوذرات اکسید روی، مواجهه یافته با نانوذرات اکسید روی در مقایسه با گروه شاهد افزایش یافت. هم

بافت هپاتوپانکراس حساسیت بالاتری نسبت به  های مورد بررسی نیز،روند افزایشی در میزان آسیب وارد شده مشاهده شد. در مقایسه بین بافت

توان بیان داشت که نانو اکسید روی دارای اثرات ژنوتوکسیک سمیت ژنتیکی نانو اکسید روی نشان داد. با توجه به نتایج حاصل از پژوهش حاضر می

 باشد.    می A. cygneaبالقوه بر ماسل 

  ، ریزهسته، ماسل، نانو اکسید رویDNAسیب  کلمات کلیدی:
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 مقدمه
های از پراکنش بالایی در محیط Unionidaeهای خانواده ماسل       

شور دنیا برخوردار بوده و دارای نقش اکولوژیکی آب شیرین و لب

توان آن جمله می باشند که ازهای آبی میدر عملکرد اکوسیستم مهمی

به کاهش کدورت آب، کنترل مقدار و ترکیب ذرات معلق، انتقال 

از ستون آب به بنتوز و چرخش عناصر غذایی اشاره داشت بایومس 

(Vaughn ،2010؛ Sousa  ،در2012و همکاران .) های ماسل حاضر حال

Unionid های جانوری در معرض تهدید در سراسر دنیا جزو گروه

(. Simberloff ،2012؛ 2004و همکاران،  Lydeard) گردندمی محسوب

عنوان به Anodonta cygnea، گونه Unionidaeدر بین اعضای خانواده 

 Chojnackiباشد )های آب شیرین مطرح میترین ماسلیکی از بزرگ

(. این گونه در برخی منابع آبی شمال ایران نیز 2011و همکاران، 

 عمدتا   A. cygnea(. 2009و همکاران،  Pourangشود )یافت می

( 2009مکاران، و ه Chojnackiشیمیایی ) های آبی عاری از موادپیکره

چنین عاری از گیاه را خیز و همبا مقادیر بالای اکسیژن، بستر حاصل

ترجیح داده و از مقاومت پایینی در برابر شرایط محیطی نامساعد 

عنوان یک معرف زیستی مناسب برای که بهنحویباشد بهبرخوردار می

(. 2008و همکاران،  Rosinska) گرددسالم و پاکیزه قلمداد می هایآب

عنوان عوامل ها بهها و افت کیفی زیستگاهدر حال حاضر، آلودگی آب

(. امروزه هزاران Kopij ،2011گردد )تهدیدکننده این گونه قلمداد می

گردد که با آلوده ساختن های آبی میماده شیمیایی وارد اکوسیستم

ین و دریایی توانند اثرات منفی بر حیات موجودات آب شیرها میآب

(. در این راستا، یکی از 2012و همکاران،  Eskandariداشته باشند )

باشد روزافزون صنعت نانوفناوری می های اساسی مربوط به رشددغدغه

(Dumont  ،طی سال2015و همکاران .) های اخیر، نانوذرات فلزی به

چون اندازه فردی همهای فیزیکی و شیمیایی منحصر بهدلیل ویژگی

ای در صنایع کوچک و نسبت سطح به حجم بالا کاربرد گسترده

(. در بین نانوذرات 2005و همکاران،  Oberdorsterاند )مختلف یافته

طور های خاص بهفلزی مختلف، نانوذرات اکسید روی با داشتن ویژگی

و همکاران،  Sabirهای مختلف مانند کشاورزی )قابل توجهی در زمینه

چنین هم و (2013 و همکاران، Bogutska) و پزشکیداروسازی  (،2014

، VROMهای ضدآفتاب( )ویژه کرممحصولات آرایشی و بهداشتی )به

گیرند. با ( مورد استفاده قرار می2006و همکاران،  Lanzano؛ 2008

کنندگان توجه به کاربرد گسترده نانوذرات روی در محصولات مصرف

هایی نگرانی حاصله، هایپساب در مواد این وجود بالای احتمال چنینهم و

های آبی ایجاد درخصوص اثرات بالقوه این مواد بر سلامت اکوسیستم

چون بخش عمده این مواد هم که ( چرا2008و همکاران،  Handy) شده

گردد های آبی منتهی میهای صنعتی به اکوسیستمسایر پساب

(Daughton ،2004 در این راستا ابهامات زیادی .) درباره سرنوشت و

 Royal Commissionسمیت نانوذرات در محیط زیست وجود دارد )

on Environmental Pollution ،2008های مختلف (. در بین گروه

های طور ویژه در معرض خطرات ناشی از آلودگیها بهآبزیان، ماسل

(. در واقع، 2012و همکاران،  Canesiباشند )مرتبط با نانوذرات می

چون ساکن بودن، زندگی در هایی همدلیل ویژگیوجودات بهاین م

های زمانی طولانی، تغذیه روی ذرات معلق و تجمع مقادیر بالایی دوره

 Gagnonاز ذرات، از حساسیت بالاتری نسبت به نانوذرات برخوردارند )

 Elliptio(.  در مطالعه صورت گرفته روی ماسل 2016و همکاران، 

complanata تواند می با نانوذرات اکسیدروی مواجهه که دیدگر مشخص

باعث افزایش سطح متالوتیونئین و القای پراکسیداسیون چربی در 

چنین . هم(2013و همکاران،  Gagne) سیستم گوارشی موجود گردد

Falfushynska ( بیان داشتند که نانوذرات اکسید 2015و همکاران )

های استرس اکسیداتیو در ماسل توانند منجر به بروز پاسخروی می

Unio tumidus منظور بررسی اثرات ناشی از مواجهه با گردند. به

ها و نشانگرهای مختلفی مورد های محیطی بر آبزیان، روشآلاینده

در  DNAگیرند. در این میان، بررسی تغییرات ارزیابی قرار می

توکسیک موجودات آبزی روشی بسیار سودمند جهت ارزیابی اثرات ژنو

راستا، الکتروفورز  این در (.2010 و همکاران، Scalon) باشدها میآلاینده

عنوان روشی حساس و ساده، های منفرد )آزمون کامت( بهسلول

یافته است  DNAهای وارد شده به ای در ارزیابی آسیبکاربرد گسترده

(Dhawan ،در واقع، آزمون کامت روشی قابل 2009 و همکاران .)

د و سریع بوده که حتی قادر به شناسایی سطوح پایین تخریب اعتما

DNA نیز می( باشدUllah  ،2016و همکاران .) در این روش، شناسایی

مبتنی بر مهاجرت قطعات آسیب دیده از هسته  DNAآسیب وارده به 

ها نیز ارزیابی ریزهسته .(2015و همکاران،  Mizunoباشد )سلول می

های سیتوژنتیک مطرح های شناسایی آسیبعنوان یکی از روشبه

ها قطعات کروموزومی هستند که طی مرحله آنافاز ریزهستهباشد. می

تقسیم سلولی به سلول های دختر منتقل نشده و در سیتوپلاسم مادر 

ها به . ارزیابی این ریزهسته(2004و همکاران،  Siuمانند )باقی می

توکسیک ترکیباتی با میزان عنوان روشی کارآمد در تعیین اثرات ژنو

های ژنتیکی عنوان شاخصی برای آسیبچنین بهپایین تجمع و هم

 (. Santos ،2003و  Gravatoگردد )ها قلمداد میوارده به سلول

در پژوهش حاضر با توجه به تولید و کاربرد گسترده نانوذرات        

چنین عدم وجود اطلاعات کافی در روی در صنایع مختلف و هم

خصوص پیامدهای حضور این مواد در طبیعت، اثرات ژنوتوکسیک 

عنوان یک معرف زیستی به A. cygneaنانوذرات اکسید روی بر ماسل 

های زیست محیطی، با استفاده از الکتروفورز ژل مطرح در آلودگی

  ها مورد ارزیابی قرار گرفت.سلول منفرد و آزمون ریزهسته
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 هامواد و روش

( از Anodonta cygneaها )ماسلها: تهیه و نگهداری ماسل       

آوری و به مصب رودخانه تجن )سمسکنده، استان مازندران( جمع

پروری دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی گرگان سالن آبزی

مدت منظور سازگاری با شرایط جدید، بهها بهانتقال داده شدند. ماسل

لیتر( حاوی آب شهری  60ای )حجم های شیشهدو هفته در آکواریوم

ترتیب ها بهداری شدند. متوسط وزن و طول ماسلکلرزدایی شده نگه

صورت روزانه ها بهمتر بود. تغذیه ماسلسانتی 10±8/0گرم و  7±80

سلول بر لیترvulgaris Chlorella (10-6×3  )با استفاده از جلبک 

داری های فیزیکوشیمیایی آب نیز طی مدت نگهویژگی پذیرفت. صورت

، اکسیژن pH 24/0±4/7گراد، درجه سانتی 22±1بدین شرح بود: دما 

 . 257±1/5و سختی آب  6/7±31/0محلول 

 USنانوذرات اکسید روی )روی: تهیه نانوذرات اکسید        

Reasearch Nanomaterials, Inc., Zinc Oxide Nanopowder, 

ZnO, +% ،99 ،20  نانومتر، آمریکا( از شرکت پیشگامان نانومواد

دور بر  400ایرانیان تهیه گردید. نانوذرات از طریق اولتراسونیک در 

گرم بر لیتر( پخش میلی 200دقیقه در آب مقطر ) 20مدت دقیقه به

ساعت در  48تا  24که نانوذرات پس از جاییو همگن شدند. از آن

طور یابند، تعلیق مجدد محلول ذخیره بهمیهای آبی رسوب محلول

دقیقه( صورت  15دور بر دقیقه،  14000روزانه از طریق هموژنایزر )

گرفت. پتانسیل زتای نانو ذرات اکسید روی نیز از طریق پراکندگی 

 شد. تعیین  (DLS= Dynamic Light Scatteringنور دینامیکی )

طور ها بهازگاری، ماسلپس از پایان دوره سطراحی آزمایش:        

عنوان شاهد )بدون تصادفی به چهار گروه تقسیم شدند: یک گروه به

های غلظت معرض و سه گروه در نانوذرات اکسیدروی( درنظر گرفته شد

گرم بر لیتر( میلی 50و  25، 5/2تحت کشنده نانوذرات اکسید روی )

نانوذرات اکسید  قرار گرفتند. برای هر یک از تیمارهای مواجهه یافته با

نمونه  7چنین گروه شاهد، سه تکرار درنظر گرفته شد )روی و هم

برداری طی روز بود و نمونه 14برای هر تکرار(. طول مدت مواجهه 

ها با استفاده از پودر منظور، ماسلانجام پذیرفت. بدین 14و  7روزهای 

 هوش شدند. گرم بر لیتر( بی 1گل میخک )

الکتروفورز ژل سلول منفرد ژل سلول منفرد:  الکتروفورز       

(SCGE براساس روش )Singh ( و 1988و همکاران )Tice  و همکاران

طور خلاصه، منظور به( با اندکی تغییر انجام پذیرفت. بدین2000)

های هپاتوپانکراس و آبشش هر پس از جداسازی و شستشوی بافت

انسیون سلولی با (، سوسپPBSماسل با محلول بافر نمکی فسفات )

 اتیلن-تهیه شد. پس از افزودن تریپسین PBSاستفاده از قیچی و بافر 

( و مخلوط نمودن محتویات، سرم % 25استیک اسید )تتراآمیندی

گاوی جنینی جهت جلوگیری از هضم آنزیمی اضافه شد. پس از 

، دقیقه(بر  دور 1170 دقیقه، 10 گراد،درجه سانتی 4) هانمونه سانتریفیوژ

 02/0گرم کلرید سدیم،  8/0مایکرولیتر بافر هموژنایزر شامل  100

 024/0هیدروژن فسفات و سدیمگرم دی 144/0گرم کلرید پتاسیم، 

درجه  4پتاسیم فسفات اضافه و مجددا سانتریفیوژ )هیدروژنگرم دی

 پس از آن،انجام گرفت.  دور بر دقیقه( 1130دقیقه،  7گراد، سانتی

میکرولیتر آگارز نقطه ذوب پایین  100ولیتر هموژنایزر و میکر 10

دست و محتویات به اضافه گرادسانتی درجه 37-40 )ذوب شده( با دمای

( بارگذاری % 2/1های پوشیده شده با آگارز نرمال )آمده بر روی لام

گراد قرار گرفتند. درجه سانتی 4 ساعت در دمای 1مدت ها بهشدند. لام

گرم  722/3گرم کلرید سدیم،  1/14ها با بافر لایزیز )لام پس از تیمار

گرم هیدروکسید  8/0 و تریس گرم 12/0 اسید، استیکتتراآمیندیاتیلن

گراد و شستشو با درجه سانتی 4ساعت در دمای  1مدت سدیم( به

دقیقه انجام گرفت.  20مدت ولت به 21آب مقطر، الکتروفورز با جریان 

گرم هیدروکسید سدیم و  12جهت الکتروفورز شامل بافر الکترولیت 

اسید بود. پس از اتمام الکتروفورز، استیکتتراآمیندیاتیلن گرم 372/0

( تیمار pH:5/7گرم تریس،  8/4دقیقه با بافر خنثی ) 2مدت ها بهلام

ها با استفاده آرامی با آب مقطر شستشو داده شدند. در نهایت، لامو به

سلول برای هر نمونه مورد بررسی  100آمیزی و رنگ از سایبرگرین

شامل طول، مومنتوم و درصد  DNAپارامترهای آسیب قرار گرفت. 

DNA افزار دنباله با استفاده از نرمCASP  مورد ارزیابی  2.2.1نسخه

چنین شاخص آسیب (. هم2003و همکاران،  Koncaقرار گرفت )

 گردید:( طبق فرمول زیر محاسبه GDIژنتیکی )
GDI=TypeI+2(TypeII)+3(TypeIII)+4(TypeIV)/Type0+TypeI

+TypeII+TypeIII+TypeI 
: دنباله TypeI: انواع بدون آسیب و بدون دنباله، Type0در این فرمول، 

برابر قطر هسته،  2تا  5/1: دنباله TypeIIبرابر قطر هسته،  5/1تا 

TypeIII :2  برابر قطر هسته و  5/2تاTypeIVباشد.آسیب می کثر: حدا 

طور ها، بهمنظور انجام آزمون ریزهستهبهها: آزمون ریزهسته       

یک قطره بزرگ  در طور جداگانههای آبششی هر ماسل بهخلاصه، رشته

( بر روی اسلایدهای میکروسکوپی 3:1از محلول اتانول استیک اسید )

با استفاده از مدت دو تا سه دقیقه آرامی بهقرار داده شد و سپس به

در قطره پخش شوند. پس از آن، گسترشی  هاتا سلول گردید خرد قیچی

سپس آرامی بر روی سطح اسلاید تهیه شد. از سوسپانسیون سلولی به

اسلایدها طی شب در معرض هوا خشک و با استفاده از متانول مطلق 

اسلایدها با استفاده از محلول گیمسا دقیقه فیکس شدند.  10مدت به

میکروسکوپ ها با استفاده از آمیزی شدند. در نهایت، نمونه( رنگ% 5)

(Nikon, TS100-F، )هزار  در هاریزهسته فراوانی و بررسی ژاپن

 .(2012 همکاران، و Eskandari) هر نمونه ثبت گردید ازایبه اریتروسیت
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دست آمده از آزمون کامت و تست های بهداده: آنالیز آماری       

(، با ANOVAطرفه )میکرونوکلئوس از طریق آنالیز واریانس یک

مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. برای   19SPSS افزاراستفاده از نرم

 د. شاستفاده  % 5توکی در سطح خطای  مقایسات میانگین نیز از آزمون
 

  نتایج

، TEMدهنده تصاویر نشان 1 (a-cشکل ) نانوذرات اکسید روی:       

X-Ray باشد. تصویر و پتانسیل زتای نانوذرات اکسید روی میTEM 

چنین با باشد. همحاکی از کروی بودن نانوذرات مورد استفاده می

درجه مشاهده  40 ترین تراکم در نزدیکی، بیشX-Rayتوجه به تصویر 

با توجه به باشد. شد که موید نانو بودن اندازه ذرات مورد استفاده می

توان بیان داشت که نانوذرات مینیز سیل زتای مشاهده شده دامنه پتان

 اند.طور یکسان در محیط سیال پخش و هموژن شدهبه رویاکسید 

 
های نانوذرات اکسید روی مورد استفاده در تحقیق ویژگی :1شکل 

و  X-Ray ،TEMدهنده تصاویر ترتیب نشانبه cو  a ،bحاضر؛ 

 .باشدپتانسیل زتای نانوذرات اکسید روی می
 

سمیت : A. cygneaدر آبشش و هپاتوپانکراس  DNAآسیب        

از الکتروفورز  استفاده با A. cygnea ماسل در اکسیدروی ژنتیکی نانوذرات

ژل سلول منفرد مورد ارزیابی قرار گرفت. مقادیر پارامترهای آسیب 

DNA  شامل طول و مومنتوم و درصدDNA  دنباله برای بافت آبشش

های کامت شامل چنین کلاسهنشان داده شده است. هم 1در جدول 

( برای بافت آبشش GDIآسیب و شاخص آسیب ژنتیکی ) 4تا  0نوع 

آورده شده است. نتایج حاکی از آن بود که  3و  2های در جدول

های آبشش در سلول DNAآسیب نانوذرات اکسید روی منجر به القای 

A. cygnea که مقادیر پارامترهای طول، مومنتوم و نحویگردید به

در تیمارهای مواجهه  GDIچنین شاخص دنباله و هم DNAدرصد 

داری افزایش طور معنییافته با نانو اکسید روی نسبت به گروه شاهد به

وابسته  DNA(. تغییرات مشاهده در پارامترهای آسیب P<05/0یافت )

به غلظت نانوذرات روی بود. در این راستا، با افزایش غلظت نانو اکسید 

دنباله در هر دو زمان  DNAداری در طول و درصد روی افزایش معنی

(. مومنتوم دنباله نیز روند افزایشی P<05/0برداری مشاهده شد )نمونه

زایش مشابهی با افزایش غلظت نانوذرات روی نشان دادند که این اف

گرم بر لیتر میلی 50با  25استثناء تیمارهای بین تمامی تیمارها )به

(. میزان شاخص آسیب P<05/0دار بود )در روز چهاردهم( معنی

ژنتیکی نیز با افزایش غلظت مواجهه افزایش یافت که البته افزایش 

گرم بر لیتر در روز میلی 50و  2/5مشاهده شده تنها بین تیمارهای 

(. در این خصوص، بالاترین P<05/0دار بود )مواجهه معنیچهاردهم 

گرم بر میلی 50بود که در تیمار  GDI ،0/11±0/84سطح شاخص 

لیتر نانو روی در روز چهاردهم مشاهده شد. در بررسی اثر زمان بر 

های بافت آبشش، روند افزایشی سلول DNAمیزان آسیب وارد شده به 

روز مشاهده شد  14تا  7زمان از در پارامترهای آسیب با گذشت 

که بالاترین سطح آسیب در روز چهاردهم ثبت گردید )طول طوری

 DNAو درصد  12/43±1/37، مومنتوم دنباله: 91/27±3/19دنباله: 

(. با این وجود، اثر زمان بر میزان آسیب القا شده 46/91±3/07دنباله: 

گرم بر لیتر لیمی 25دنباله در تیمار  DNAتنها در پارامتر درصد 

مشاهده شده در میزان شاخص  (. تغییراتP<05/0) دار بودمعنی

دار نبود معنی نیزآسیب ژنتیکی از روز هفتم تا روز چهاردهم 

(05/0<P .) تغییرات پارامترهای آسیبDNA های بافت در سلول

تحت مواجهه با نانوذرات اکسید روی  A. cygneaهپاتوپانکراس ماسل 

گر نیز نمایان 6و  5های ان داده شده است. جدولنش 4در جدول 

هپاتوپانکراس  بافت در ژنتیکی آسیب شاخص تغییرات و کامت هایکلاسه

باشد. با توجه با نتایج، نانو ذرات اکسید روی موجب القای آسیب می

DNA های بافت هپاتوپانکراس شدند. بافت هپاتوپانکراس در در سلول

حساسیت بالاتری نسبت به سمی ژنتیکی نانو مقایسه با بافت آبشش 

که سطح آسیب مشاهده شده در نحویذرات روی نشان داد به

چنین میزان آسیب وارده به همهپاتوپانکراس بالاتر از آبشش بود. 

DNA وابسته به غلظت و مدت زمان  های هپاتوپانکراس کاملا  سلول

شده مشابه با بافت مواجهه بود که از این نظر روند تغییرات مشاهده 

آبشش بود. بالاترین مقادیر پارامترهای آسیب در هپاتوپانکراس در 

گرم بر لیتر نانوذرات روی در روز چهاردهم ثبت گردید. میلی 50تیمار 

ترتیب دنباله به DNAدر این راستا، طول، مومنتوم و درصد 

ثبت گردید. در مقایسه  62/48±1/19و  2/65±66/29، 3/08±115/8

مختلف مواجهه، تفاوت مشاهده شده از نظر پارامترهای  هایغلظت ینب

(. P<05/0دار بود )معنی آماری نظر از مختلف تیمارهای بین DNA آسیب
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دست آمد به 1/21±0/38بالاترین میزان شاخص آسیب ژنتیکی نیز 

گرم بر لیتر در روز چهاردهم بود. با وجود میلی 50که مربوط به تیمار 

افزایش مشاهده شده در میزان آسیب وارد شده با گذشت زمان، اثر 

 DNAزمان بر تغییرات پارامترهای آسیب )به استثناء پارامتر درصد 

دار نبود گرم بر لیتر( از نظر آماری معنیمیلی 5/2دنباله در تیمار 

(05/0<P).  
 

 تحت مواجهه با نانوذرات اکسید روی A. cygneaماسل در آبشش  DNA: پارامترهای آسیب 1جدول 

 دنباله DNAدرصد  مومنتوم دنباله طول دنباله 
 14روز  7روز  14روز  7روز  14روز  7روز

 1/57d 5/23 ± 1/14d 0/45 ± 0/09d 0/52 ± 0/04c ±86/8 2/42d 9/16 ± 1/40d ± 4/67 شاهد

5/2 51/29 ± 2/64c 60/68 ± 5/27c 6/21 ± 2/15c 15/09 ± 3/29b 14/97 ± 2/18c 27/53 ± 4/27c 

25 66/41 ± 2/08b  84/52 ± 1/43b 20/47 ± 2/00b 37/82 ± 3/55a 30/65 ± 2/65b 41/12 ± 2/45b 

50 79/34 ± 2/15a 91/27 ± 3/19a 31/74 ± 1/12a 43/12 ± 1/37a 35/47 ± 0/95a 46/91 ± 3/07a 

 (.P<05/0باشد )میدر یک زمان  تیمارهادار بین اختلاف معنی دهندهانحراف معیار نشان داده شده است. حروف بالانویس متفاوت نشان ±صورت میانگینمقادیر به
 

 رویروز مواجهه با نانوذرات اکسید  7پس از  A. cygneaماسل های کامت و شاخص آسیب ژنتیکی در آبشش : کلاسه2جدول

 Type0 Type 1 Type 2 Type 3 Type 4 شاخص آسیب ژنتیکی 

 11/02b±0/0 0 0 97/2 2/5 83/91 شاهد

5/2 45/76 63/7 27/8 72/6 93/0 0/48 ± 0/11a 

25 39/70 41/10 48/8 56/8 16/2  0/61 ± 0/21a 
50 24/65 05/12 39/12 10/6 22/4 0/72 ± 0/19a 

 

 رویروز مواجهه با نانوذرات اکسید  14پس از  A. cygneaماسل های کامت و شاخص آسیب ژنتیکی در آبشش : کلاسه3جدول

 Type0 Type 1 Type 2 Type 3 Type 4 شاخص آسیب ژنتیکی 

 0/05c ± 0/10 0 31/0 93/2 24/3 52/93 شاهد
5/2 10/73 51/7 57/10 43/7 39/1 0/56 ± 0/10b 

25 95/64 34/11 23/8 12/11 36/4  0/78 ± 0/22ab 

50 18/60 74/14 43/11 80/7 85/5 0/84 ± 0/11a 
 

 تحت مواجهه با نانوذرات اکسید روی A. cygneaماسل  هپاتوپانکراسدر  DNA: پارامترهای آسیب 4جدول 

 
 دنباله DNAدرصد  مومنتوم دنباله دنبالهطول 

 14روز  7روز  14روز  7روز  14روز  7روز
 0/92d 6/19 ± 0/56d  0/57 ± 0/11d  0/61 ± 0/13d 9/09 ± 1/75d 9/2±52/42d ± 5/74 شاهد

5/2 56/46 ± 1/09c 71/50 ± 2/09c 12/35 ± 2/27c 24/60 ± 3/45c 19/08 ± 1/48c 33/2±56/34c 

25 79/83 ± 2/25b 101/0 ± 3/31b 32/65 ± 1/23b 53/97 ± 5/13b 37/20 ± 1/96b 55/3±74/55b 

50 96/28 ± 3/23a 115/8 ± 3/08a 48/00 ± 2/00a 66/29 ± 2/65 a 50/71 ± 3/00a 62/48 ± 1/19a 

 (.P≤05/0)باشد میدر یک زمان  تیمارهادار بین دهنده اختلاف معنیانحراف معیار نشان داده شده است. حروف بالانویس متفاوت نشان ±صورت میانگینمقادیر به
 

 رویروز مواجهه با نانوذرات اکسید  7پس از  A. cygneaماسل  هپاتوپانکراسهای کامت و شاخص آسیب ژنتیکی در : کلاسه5جدول 

 Type0 Type 1 Type 2 Type 3 Type 4  ژنتیکیشاخص آسیب 

 0/02c ± 0/09 0 0 68/1 95/5 37/92 شاهد
5/2 61/75 09/4 53/12 92/6 85/0 0/53 ± 0/11b 

25 34/60 57/16 68/15 26/5 15/2 0/72 ± 0/13a 
50 28/55 82/16 48/17 32/6 1/4 0/87 ± 1a 

 

 رویروز مواجهه با نانوذرات اکسید  14پس از  A. cygneaماسل  هپاتوپانکراسهای کامت و شاخص آسیب ژنتیکی در : کلاسه6جدول

 Type0 Type 1 Type 2 Type 3 Type 4 شاخص آسیب ژنتیکی 

 0/04c ± 0/13 0 0 97/3 2/5 83/90 شاهد
5/2 19/67 26/13 6/9 41/6 54/3 0/66 ± 0/88b 

25 23/56 11/12 47/12 57/13 62/5 1/00 ± 0/21ab 

50 40/51 61/8 87/13 27/20 85/5 1/21 ± 0/38a 
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ها در ها و تغییرات آنفراوانی ریزهستهها: فراوانی ریزهسته       

آورده شده  7های مورد بررسی در جدول تیمارهای مختلف طی زمان

های تحت کشنده نانوذرات اکسید روی منجر است. مواجهه با غلظت

گردید  A. cygneaهای آبششی سلولها در به القای بروز ریزهسته

ها در تیمارهای مواجهه یافته با نانو که فراوانی ریزهستهنحویبه

داری در مقایسه با تیمار شاهد نشان داد اکسید روی افزایش معنی

(05/0>Pهمچنین، بروز ریزهسته .) ها با افزایش غلظت نانوذرات روی

ان داد. در این خصوص، روند افزایشی در هر دو زمان مورد بررسی نش

 50دست آمد که در تیمار به 91/3±64/1بالاترین میزان فراوانی 

گرم بر لیتر در روز چهاردهم مشاهده شد. تغییرات مشاهده شده میلی

-گرم بر لیتر معنیمیلی 50و  5/2با افزایش غلظت تنها بین تیمارهای 

بررسی نیز حاکی (. مقایسه تیمارها در دو زمان مورد P<05/0دار بود )

های ها در سلولاز تغییرات وابسته به زمان در فراوانی ریزهسته

 7که با افزایش مدت زمان مواجهه از نحویبود به A. cygneaآبششی 

 (.   P>05/0ها نیز افزایش یافت )روز، فراوانی ریزهسته 14تا 

 
 

 تحت مواجهه با نانو ذرات اکسید روی A. cygneaهای آبششی ماسل ها در سلول: فراوانی ریزهسته7جدول 

 7 14 
 c03/0 ± 16/0 c07/0 ± 21/0 شاهد

5/2 1/93±0/29b 2/50 ± 0/81b 
25  3/06 ± 1/72ab 3/82 ± 2/06ab 

50 3/48± 1/43a 3/91 ± 1/64a 

 (.P<05/0باشد )میدر یک زمان  تیمارهادار بین دهنده اختلاف معنیانحراف معیار نشان داده شده است. حروف بالانویس متفاوت نشان ±صورت میانگینمقادیر به

 

 بحث
رشد کشاورزی، صنعت و استفاده از مواد شیمیایی تجاری طی        

ها، اختلالات ژنتیکی و بیماریهای گذشته منجر به افزایش بروز سال

حتی مرگ و میر در موجودات مختلف گشته است. در سراسر جهان، 

و همکاران،  Ullah) گرددهای آبی میمحیط وارد مختلف آلاینده هزاران

های خاص خود دلیل ویژگی. در این میان، نانوذرات فلزی به(2017

ایع مختلف استفاده ای تولید و در صنگسترده طورهای اخیر بهسال طی

اند، که این امر احتمال مواجهه بشر و محیط زیست با این مواد شده

برخی مطالعات  .(Mohamed ،2016و  Ramadan) را افزایش داده است

های سلولی، توانند با القای پاسخکه نانوذرات می داده نشان آزمایشگاهی

ژنوتوکسیک  ظرفیت با ترکیباتی ایجاد نتیجه در و هدف هایسلول تحریک

یا اکسیدانی باعث بروز فرایندهای التهابی و اکسیداتیو گردند. علاوه 

 DNAبر این، نانوذرات ممکن است طی میتوز و یا از طریق واکنش با 

، Karlsson) هسته باعث آسیب ژنتیکی در موجودات زنده گردند داخل

ر نتایج حاصل از پژوهش حاض. (Tripathi ،2011و  Bhatt؛ 2010

نشان داد که مواجهه با نانوذرات اکسید روی منجر به القای آسیب 

DNA  در ماسلA. cygnea که مقادیر پارامترهای نحویگردید به

چنین شاخص آسیب ژنتیکی دنباله و هم DNAدرصد  و طول، مومنتوم

طور در تیمارهای مواجه شده با نانوذرات روی نسبت به گروه شاهد به

بافت هپاتوپانکراس در مقایسه  میان، این در .داد نشان داری افزایشمعنی

با بافت آبشش حساسیت بالاتری نسبت به سمیت نانو اکسیدروی 

های دفاعی تواند مرتبط با تفاوت در مکانیسمنشان داد که این امر می

های مختلف باشد. نتایج حاصل از پژوهش در بافت DNAو ترمیمی 

تحت مواجهه با نانوذرات روی در  DNAحاضر مبنی بر القای آسیب 

 Danio rerioپیشین روی ماهی  های حاصل از مطالعاتبا یافته تطابق

(Zhao  ،ماسل 2013و همکاران ،)Elliptio complanata (Gagne  و

 Mytilus galloprovincialis و (2016 همکاران، و Gagnon ؛2016 همکاران،

(Li ،2016می ) .خصوص مکانیسم ژنوتوکسیسیتی نانوذرات درباشد

در آبزیان اطلاعات چندانی وجود ندارد، این در حالیست که  روی

بر این  های بالقوه برای پستانداران شناسایی شده است.مدلبرخی 

توان به اساس، مکانیسم احتمالی سمیت ژنتیکی نانوذرات روی را می

ا سیستم ترمیمی ی DNAدو صورت مستقیم )اثر مستقیم بر ساختار 

ها( درنظر گرفت. نانوذرات ممکن آن( و غیر مستقیم )القای واسطه

هسته باند شده و موجب القای آسیب  DNAطور مستقیم با است به

(. این در 2016و همکاران،  Ma؛ 2013و همکاران،  Liبه آن گردند )

( بیان داشتند که با وجود توانایی 2006و همکاران ) Xiaحالیست که 

چون های سلولی همانوذرات در واکنش مستقیم با برخی پروتئینن

 DNAهای تقسیم سلولی، قادر به واکنش فیزیکی با مولکول پروتئین

ناشی از اتصال نانوذرات  DNAباشند. لذا، تاثیرپذیری مستقیم نمی

توان تنها در حد یک فرضیه در نظر گرفت که نیازمند روی با آن را می

ناشی از  DNAباشد. القای آسیب در این راستا می ترتحقیقات بیش

دلیل تاثیرپذیری سیستم ترمیمی مواجهه با نانوذرات ممکن است به

DNA ( نیز باشدJaiswal  ،؛ 2000و همکارانSaliani  ،و همکاران

خاصی درخصوص  اطلاعات متاسفانه (.2017و همکاران،  Singh ؛2016

در آبزیان وجود  DNAمیمی امکان تاثیرپذیری مستقیم سیستم تر

های پستاندار ندارد اما با توجه به مطالعات صورت گرفته روی مدل
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مبنی بر توانایی نفوذ نانوذرات به درون هسته سلول این فرضیه را 

( در 2016و همکاران ) Patiدر این راستا، توان گرفت. نادیده نیز نمی

انیسم تعمیر های بالغ، جلوگیری از مکمطالعه خود بر روی موش

DNA های ناشی از کاهش سطح بیان پروتئینFen-1  وPolB  تحت

هرحال، تاثیرپذیری بهمواجهه با نانوذرات روی را گزارش نمودند. 

در اثر مواجهه با نانوذرات مس را  DNAمستقیم سیستم ترمیمی 

تر عنوان یک فرضیه مطرح نمود که نیازمند تحقیقات بیشتوان بهمی

علاوه بر روش مستقیم، نانوذرات مس ممکن  باشد.نه میدر این زمی

ها نیز باعث آسیب صورت غیرمستقیم از طریق القای واسطهاست به

DNA .عنوان یک در این خصوص، القای استرس اکسیداتیو به شوند

های ناشی از مواجهه با نانوذرات درنظر مکانیسم بالقوه برای آسیب

(. مطالعات صورت گرفته 2016اران، و همک Salianiشود )گرفته می

آسیب وارد شده  های انسانی حاکی از آن بوده که احتمالا روی سلول

تر از طریق آسیب اکسیداتیو صورت بیش DNAناشی از نانوذرات به 

 Ahmed؛ 2009 همکاران، و Miander) تا واکنش مستقیم با آن گیردمی

موجود، استرس  در واقع، براساس اطلاعات(. 2010و همکاران، 

عنوان عامل عمده در بروز سمیت ژنتیکی توان بهاکسیداتیو را می

در این راستا،  .(2014و همکاران،  Baker) نانوذرات درنظر گرفت

Gagnon ( در ارزیابی اثر نانوذرات اکسیدروی بر 2016و همکاران )

 DNA، القای استرس اکسیداتیو و آسیب Elliptio complanataماسل 

( نیز القای 2017) Sayedو  Fahmyچنین زارش نمودند. همرا گ

استرس اکسیداتیو و ژنوتوکسیسیتی ناشی از مواجهه با نانوذرات 

گزارش نمودند.  Coelatura aegyptiacaای اکسیدروی را در دوکفه

تحت شرایط استرس اکسیداتیو، نانوذرات قادر به تولید گونه اکسیژن 

تواند نیز می ROS(. 2011و همکاران،  Parkباشند )( میROSفعال )

گردد  DNAموجب آسیب به بازها و پیکره  DNAاز طریق واکنش با 

(Martinez  ،در واقع، 2003و همکاران .)ROS  مولکول بسیار فعالی

ها و ، چربیDNAچون های سلولی همبوده که با ماکرومولکول

را برهم  ها واکنش داده و هموستازی محیط درون سلولیپروتئین

تحت  ROSگیری (. شکل1998و همکاران،  Toyokuniزند )می

-مواجهه با نانوذرات روی در مطالعات قبلی صورت گرفته روی مدل

( گزارش شده 2016و  2014و همکاران ) Patiهای پستاندار توسط 

های ویژه روی مدلبنابراین، با توجه به مطالعات صورت گرفته بهاست. 

عنوان یک عامل مهم توان بهاکسیداتیو را می پستاندار، استرس

هرحال، با توجه به بهدرنظر گرفت.  DNAاحتمالی در بروز آسیب 

 DNAدقیق شکست که اطلاعات واضحی در خصوص مکانیسم این

ناشی از مواجهه با نانوذرات اکسید مس در آبزیان وجود ندارد، 

یق دخیل در های دقتر جهت نمایان ساختن مکانیسممطالعات بیش

 رسد.نظر میبه مهمدر آبزیان  DNAبروز شکست 

ها نیز جهت فراوانی ریزهسته SCGEدر پژوهش حاضر، علاوه بر        

ها ارزیابی پتانسیل ژنوتوکسیک نانوذرات روی تعیین گردید. ریزهسته

و سیستم ترمیمی آن، از قطعات کروموزومی  DNAتحت آسیب 

دلیل ناهنجاری طی گیرند که بهنشا مینامتقارن یا کل کروموزوم م

، Fenechشوند )های دختری نمیدر میتوز، وارد سلول شدن جدا مرحله

(. در پژوهش حاضر، مواجهه با نانوذرات روی منجر به القای 2006

( 2016و همکاران ) Patiگردید.  A. cygneaها در ماسل بروز ریزهسته

بالغ، بیان نمودند که مواجهه با های نیز در مطالعه خود بر روی موش

چنین، ها گردید. همنانوذرات اکسید روی منجر به القای بروز ریزهسته

Asghar ها در بروز ریزهسته غلظت وابسته به افزایش (2016) همکاران و

تحت مواجهه با نانوذرات روی را گزارش نمودند.  Catla catlaدر ماهی 

ر تطابق با نتایج پژوهش حاضر ( د2016و همکاران ) Asgharنتایج 

افزایشی  روند نیز هاریزهسته فراوانی نانوذرات، غلظت افزایش با که باشدمی

ای از القای آسیب ژنومی در نشانه توانمی را هاریزهستهروز نشان داد. ب

 (.Sarhan ،2007 و Saleh) گرفت درنظر DNA یا آسیب و کروموزوم سطح

در مجموع، نتایج حاصل از پژوهش حاضر نشان داد قرار دادن        

ها در مواجهه با نانوذرات روی منجر به بروز ریزهسته A. cygneaماسل 

چنین سطح آسیب ژنتیکی مشاهده گردید. هم DNAو القای آسیب 

ها به غلظت و زمان مواجهه با نانوذرات وابسته بود. لذا شده در ماسل

توان بیان داشت که نانو اکسید روی دارای حاضر، میبا توجه به نتایج 

باشد. در این راستا، می A. cygneaاثرات ژنوتوکسیک بالقوه بر ماسل 

تر جهت با درنظر گرفتن عدم وجود اطلاعات کافی، تحقیقات بیش

های دقیق ژنوتوکسیسیتی نانوذرات روی در نمایان ساختن مکانیسم

 رسد. نظر میآبزیان مهم به
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