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 ABSTRACT 

Background and Objectives The widespread prevalence of microplastic contamination 

in the environment has raised concerns regarding its potential effects on human and 

animal health. The primary objective of this study was to investigate the effects of 

varying doses (0.01, 0.1, and 1 mg/kg) of polystyrene microplastics on myocardial tissue 

damage, oxidative stress, and inflammation in mice 

Subjects and Methods This randomized experimental trial included 36 male mice 

divided into four groups: a control group and three experimental groups receiving 

microplastic doses of 0.01, 0.1, and 1 mg/kg. After 42 days, heart tissue and blood 

serum samples were collected and subjected to histopathological, biochemical, and 

molecular analyses. Statistical analysis of the data was performed using one-way 

ANOVA and Tukey’s post-hoc test in SPSS 21, and the results were reported as 

mean ± standard deviation (P<0.05). Graphs were generated using Excel 2017. 

Results Microplastics induced structural alterations in the heart tissue, with the severity 

correlating to the dose. High doses (1 mg/kg) led to severe degradation of muscle fibers 

and extensive fibrosis. In contrast, low doses (0.01 mg/kg) caused only mild damage. 

Evidence of increased oxidative stress was also clear: total serum antioxidant capacity 

was reduced at moderate and high doses, and malondialdehyde (MDA) levels were 

significantly elevated (P<0.05). Furthermore, high doses significantly increased TNF-

alpha gene expression (P<0.05), indicating activated inflammatory responses triggered 

by microplastics. 

Conclusion Polystyrene microplastics can have negative effects on cardiovascular 

health, including increased oxidative stress and inflammation. These findings 

underscore the need for further research to better understand the health risks of micro 

plastics. 
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Extended Abstract 
Introduction 

Plastics are widely appreciated for their low 

cost and moisture resistance, but they present 

serious environmental and health issues. By 

2018, global plastic waste had reached 360 

million tons, with projections estimating a rise to 33 billion 

tons by 2055, particularly from Asian countries. As defined 

by Thompson in 2004, microplastics constitute a class of 

pollutants with dimensions typically ranging from 5 

millimeters down to several micrometers. Particles with a 

diameter of less than 1 micrometer are further classified as 

nanoplastics. Microplastics are recognized by the UN in 

2015 as significant environmental threats, and they are 

found in diverse ecosystems from oceans to polar ice. The 

challenges associated with microplastics are compounded 

by inefficient removal methods. They penetrate biological 

barriers and accumulate within organisms through air, 

water, soil, and food pathways. Health risks include lung 

and liver damage, with potential carcinogenic associations. 

In microorganisms and invertebrates, microplastics disrupt 

vital functions such as energy storage and photosynthesis, 

leading to tissue damage and increased mortality in aquatic 

species. Microplastics also cause oxidative stress and 

hormonal imbalances, with transgenerational impacts 

observed in zebrafish. Cardiovascular risks include 

extracellular matrix buildup in cardiac tissues, which may 

lead to heart failure. The present study focuses on the 

effects of polystyrene microplastics on tissue damage and 

inflammation in mouse heart tissue, highlighting the urgent 

need for strategies to mitigate plastic production and 

consumption. 

 Methods 

This randomized controlled experimental trial 

was conducted after receiving ethical approval 

from the University of Tehran. It involved 36 male 

NMRI mice, weighing 20-25 grams, sourced from 

the Razi Institute's animal breeding center. The 

mice were housed under standard conditions, 

including a 12-hour light/dark cycle, a temperature 

of 25 ± 2°C, and 50 ± 10% relative humidity, with 

free access to water and specialized pellets. All 

procedures adhered to the ethical guidelines of the 

Veterinary Faculty of the University of Tehran. 

Before treatment, the mice were acclimatized for 

two weeks and then divided into four groups of 

nine: a control group receiving 1 ml of distilled 

water, and three treatment groups receiving 

polystyrene-based microplastics at doses of 0.01 

mg/kg, 0.1 mg/kg, and 1 mg/kg. Treatments were 

administered orally via gavage every 24 hours for 

42 days, with doses selected based on recent 

studies. One day post-treatment, the mice were 

weighed and anesthetized with ketamine and 

xylazine. Approximately 0.5 mL of blood per 

mouse was collected from the right ventricle and 

sternum using sterile syringes. After clotting, the 

samples were centrifuged to separate serum, which 

was stored at -70°C for hormonal and serum 

analysis. For histometric analysis, five hearts were 

washed, weighed, and fixed in formalin. The tissue 

then underwent dehydration, clearing, paraffin 

embedding, sectioning, and staining. 

Histopathological evaluation employed 

hematoxylin-eosin (H&E), Masson's trichrome, 

and periodic acid-Schiff (PAS) staining techniques. 

H&E staining involved deparaffinization, 

hydration, and staining to visualize cell nuclei and 

cytoplasm. Masson's trichrome differentiated 

muscle fibers and collagen, while PAS identified 

polysaccharides and mucosubstances. Biochemical 

assessments included total antioxidant capacity 

(TAC) using the FRAP method, with serum 

samples stored at -20°C. The FRAP solution 

comprised sodium acetate buffer, TPTZ, and 

FeCl3. Superoxide dismutase (SOD) activity was 

measured using a biochemical kit. Lipid 

peroxidation and malondialdehyde (MDA) levels 

were assessed by mixing serum samples with 

thiobarbituric acid (TBA) and heating, followed by 

centrifugation and spectrophotometric analysis at 

535 nm. These systematic procedures evaluated 

antioxidant status and oxidative damage in serum 

samples. The molecular evaluation involved 

homogenizing 0.1 mg of heart tissue samples in 

1000 microliters of Trizol. After centrifugation, the 

supernatant was transferred to a new microtube, 

followed by the addition of 1200 microliters of 

chloroform. The samples were incubated on ice for 

15 minutes and centrifuged at 12,000 rpm for five 

minutes. After transferring the clear RNA-

containing layer to a new microtube and mixing it 

with 300 µL of isopropanol, the incubation and 

centrifugation steps were repeated. The RNA was 

washed with 70% ethanol, and then dried and 

dissolved in 20-70 microliters of RNase-free DEPC 

water. RNA concentration was measured using a 

Nanodrop, and samples were prepared at 200 ng/μl 

and stored at -20°C. For cDNA synthesis, RNA 

was mixed with kit components and buffer, 

incubated at 47°C, and then transferred to ice after 

enzyme activity at 85°C. After RT-PCR products' 

optical density was recorded, relative gene 

expression was calculated using the ΔΔCt method. 

Analysis was performed using Excel and ATP 

Image Documentation Edit software. Specific 

primers were obtained from Sinagen. 
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Results  

Polystyrene microplastics affected mouse heart tissue at 

three different doses. In the control group (H&E staining), 

the heart tissue appeared healthy and organized with clear 

muscle fibers. In the low-dose group, fibers remained 

relatively intact, but mild signs of cellular stress were 

evident. The medium dose showed fiber disorganization, 

inflammation, and cellular damage. High dose exposure 

resulted in disarray and loss of typical striated patterns, 

indicating tissue damage and cell death. These findings 

suggest that microplastics can induce oxidative stress and 

cellular damage. Figure 2 (Masson's trichrome staining) 

reveals increased collagen deposition and fibrosis at various 

doses, potentially impairing heart function. Figure 3 

(Periodic Acid-Schiff staining) shows metabolic and 

structural changes with increased magenta staining and 

glycogen metabolism disruption at medium and high doses. 

These findings highlight the potential cardiovascular risks of 

microplastics and underscore the need for further research. 

The 42-day exposure to polystyrene microplastics 

significantly impacted serum antioxidant indices and 

oxidative stress. Total antioxidant capacity (TAC) decreased 

significantly with increasing microplastic doses (p<0.05), 

although no significant difference was found between high 

and medium doses (p>0.05). Malondialdehyde (MDA) 

levels, indicating lipid peroxidation, significantly increased 

in the microplastic-exposed groups compared to controls 

(p<0.05). Serum superoxide dismutase (SOD) levels also 

decreased significantly in all microplastic groups compared 

to controls (p<0.05), with no significant difference between 

high and medium doses (p>0.05). These results indicate the 

negative effects of polystyrene microplastics on the 

antioxidant system and the consequent increase in oxidative 

stress. Tukey's test for multiple comparisons between 

control and various microplastic dose groups (high, medium, 

and low) in terms of TNF-alpha expression showed a 

significant difference only between the control and high-

dose group (p<0.001), indicating reduced TNF-alpha 

expression in the high-dose group. Comparisons between 

other groups (medium and low) with the control showed no 

significant differences (p>0.05), confirming a significant 

increase in the high-dose group. Confidence intervals for 

significant values indicate that the observed differences in 

TNF-alpha expression are reliable. This analysis suggests 

the impact of high microplastic doses on TNF-alpha 

expression and potential inflammation. 

  

Conclusion 
Polystyrene microplastics negatively affect mouse heart 

tissue. In the control group, heart tissue was healthy and 

organized, but significant structural and functional changes 

were observed with increasing microplastic doses. Low 

doses showed mild cellular stress, while medium and high 

doses led to structural degradation and inflammation. 

Changes in glycogen metabolism and increased collagen 

deposition at medium and high doses were noted, potentially 

impairing heart function. Results showed increased 

oxidative stress and decreased total serum antioxidant 

capacity. Additionally, significant increases in TNF-alpha 

gene expression indicate inflammatory effects from 

microplastics. These findings emphasize the need for further 

research to better understand the health risks of 

microplastics. 
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 4243 دی 44 دریافت: تاریخ
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ده بالقوه آن بر سلامت انسان و حیوانات ایجاد کر آثار بارههایی را درزیست نگرانیشیوع آلودگی میکروپلاستیک در محیط :هدف و زمینه

استایرن بر های پلیگرم بر کیلوگرم( میکروپلاستیکمیلی 4و  4/4، 44/4دوزهای مختلف ) آثار، بررسی این پژوهش هدف اصلیاست. 

  .ها بودهای بافتی و تغییرات استرس اکسیداتیو و التهاب در بافت قلب موشآسیب

یک گروه کنترل و سه گروه آزمایشی که  موش نر به چهار گروه تقسیم شدند؛ 36در این کارآزمایی تجربی تصادفی،  :بررسی روش

 آوریهای بافت قلب و سرم خون جمعروز، نمونه 24گرم بر کیلوگرم میکروپلاستیک دریافت کردند. پس از میلی 4و  4/4، 44/4دوزهای 

طرفه و تست کیواریانس  ها با آزمونهای هیستوپاتولوژیک و بیوشیمیایی و مولکولی قرار گرفتند. تحلیل آماری دادهو تحت آزمایش شدند

نمودارها در اکسل  و(P<0.05)  انحراف معیار گزارش شد ±صورت میانگین و نتایج به ،انجاماس اسپیافزار اسنرم 44نسخه  توکی در

 .رسم شدند 4442

 (mg/kg 1که در دوزهای بالا )طوریشوند؛ بهها باعث تغییرات ساختاری در بافت قلب مینتایج نشان داد که میکروپلاستیک :هایافته

آسیب خفیفی وجود داشت.  (mg/kg 0.01که در دوزهای پایین )شدید فیبرهای عضلانی و فیبروز گسترده مشاهده شد، درحالی تخریب

داری افزایش اطور معنبه (MDAآلدئید )دیاکسیدانی تام سرم در دوزهای متوسط و بالا کاهش یافت و میزان مالونهمچنین، ظرفیت آنتی

زایش در دوزهای بالا اففاکتور نکروزدهنده تومور آلفا نده افزایش استرس اکسیداتیو است. همچنین، بیان ژن ده(، که نشانP<0.05یافت )

 ها است.های التهابی ناشی از میکروپلاستیک(، که حاکی از فعال شدن پاسخP<0.05معناداری داشت )

استرس اکسیداتیو  ازجمله افزایش ؛منفی بر سلامت قلب و عروق داشته باشند آثارتوانند استایرن میهای پلیمیکروپلاستیک :گیرینتیجه

 کنند.ها تأکید میبهداشتی میکروپلاستیک هایها بر نیاز به تحقیقات بیشتر برای درک بهتر خطرو التهاب. این یافته

 واستایرن، استرس اکسیداتیها، قلب، پلیمیکروپلاستیک :هاکلیدواژه 
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 مقدمه

ها پرمصرف در زندگی روزمره انسانمواد عنوان یکی از ها بهپلاستیک
 توان کالایی را پیدا کرد که از پلاستیکسختی میشوند و بهشناخته می

ساخته نشده یا حاوی آن نباشد. با وجود مزایای فراوانی نظیر هزینه پایین، 
شود که دسترسی آسان و عدم جذب رطوبت، معایب این مواد مانع آن می

ترین ماده مورداستفاده در زندگی عنوان بهترین و اصلیها را بهآنبتوان 
 شده درحجم پلاستیک انباشته ،هامدرن انتخاب کرد. براساس گزارش

شود تا بینی می( و پیش0میلیون تن رسید )061به  8102زمین در سال 
(. کشورهای آسیایی بیش از 8میلیارد تن افزایش یابد )00به  8122سال 

ها، میکروپلاستیک (.0)کنند از پلاستیک جهان را تولید مینیمی 
های جدیدی هستند که از اواخر قرن بیستم مورد توجه قرار گرفتند آلاینده

های این ذرات به اندازه. کرد گذارینامآن را ( 8112و اولین بار تامپسون )
از ر تشوند و ذرات کوچکمتر تا چند دهم میکرومتر اطلاق میمیلیپنج 
در جلسه ، 8102در سال اند. ها معروفبه نانوپلاستیک ،میکرومتریک 

عنوان دومین آلاینده تهدیدکننده ها بهمیکروپلاستیک ،سازمان ملل
ها در زنجیره محیطی آنزیست هایزیست معرفی شدند و خطرمحیط

های آبی جهان و حتی (. این ذرات در تمام محیط2شود )غذایی تشدید می
دلیل عدم وجود مکانیسم مؤثر ( و به2)شوند های قطبی یافت میدر یخ

ها اند. قطر میکروپلاستیکهای زیادی ایجاد کردهبرای حذف، نگرانی
ر میکرومتر یا کمتر برسد و د پنجتواند به تحت تأثیر عوامل محیطی می

. این ذرات از سدهای (6) شوندبالا یافت می های آبی با غلظتمحیط
های شوند. میکروپلاستیکها ذخیره میو در اندامکنند میای عبور تغذیه

ها ه آنزا بهای بیماریشوند و میکروارگانیسمتر حمل میتر سریعکوچک
. این مواد از طریق هوا، آب، خاک، تماس (7)شوند جا میهمتصل و جاب

ای هزاران شوند و مصرف چای کیسهایی وارد بدن میپوستی و مواد غذ
بر ها میکروپلاستیکمخرب  آثار. (2)کند وارد بدن می را ذره پلاستیکی

 د.شوهای التهابی میو باعث پاسخاست ریه و کبد انسان ثابت شده 
 (.9)بر سرطان روده بزرگ و کبد گزارش شده است آن  آثار همچنین،

ختلال در ذخیره انرژی، فتوسنتز و رشد در ها باعث امیکروپلاستیک
ر توانند تغییرات بافتی دشوند و میمهرگان میها و بیمیکروارگانیسم

ومیر، باعث افزایش مرگ در آبزیان ،(. این مواد01ها ایجاد کنند )اندام
. قرار گرفتن در معرض (00)شوند های مختلف میکاهش وزن و آسیب

های اکسیداتیو و اختلال در سیستم غدد تواند باعث آسیباین مواد می
تراریختگی شامل تغییرات فیزیولوژیکی و ظاهری  آثار(. 08ریز شود )درون

 ،ویژه در ماهی زبرااند، بههای والدینی که در معرض این مواد بودهدر زاده
اند که لعات نشان دادهمطا ،(. همچنین00مشاهده شده است )

تایرن که در اساتیلن و پلیپروپیلن، پلیویژه پلیبه ،هامیکروپلاستیک
وع ها با شیشوند و مصرف آنبندی استفاده میهای جراحی و بستهماسک
شوند های ایمنی موضعی میباعث ایجاد پاسخ ،افزایش یافته استکرونا 

. (02)اند دنیا یافت شدههای ساکن مناطق مختلف و در مدفوع انسان

وژیکی های بیولراحتی وارد سیستمبه ،دلیل اندازه کوچکاستایرن بهپلی
 تواند پراکسیداسیون لیپیدی و اختلالات متابولیکی ایجاد کندشود و میمی

ی دارند و باعث ترشح فاکتورهای شده اثر سمّهای کشتو بر سلول( 02)

شوند. این ذرات باعث افزایش می TNFα, IL-6, IL-1β التهابی
شوند و درمان با اکسیژن فعال و کاهش تولید تستوسترون می

(. در دافنی، 06) سوء را کاهش دهد آثارتواند ها میاکسیدانآنتی
 (.07شوند )ها باعث بلوغ زودتر و افزایش نرخ رشد میمیکروپلاستیک

 سان را تهدیدطور جدی سلامت انعروقی بههای قلبیبیماری ،از طرفی
باعث رسوب ماتریکس  ممکن استها کنند و میکروپلاستیکمی

. (02)شود که منجر به نارسایی قلبی می ،سلولی در میوکارد شوندخارج
ایجاد  در لارو ماهی یتپریکارد ممکن استاستایرن میکروپلاستیک پلی

بتا ینگ سیگنالسازی مسیر ها و فعالکند و باعث آپوپتوز کاردیومیوسیت
عملکرد  رد از طریق استرس اکسیداتیو شود که به فیبروز و اختلالکاتنین 

ها طول بدن های محیطی میکروپلاستیک(. غلظت09شود )قلب منجر می
ضربان قلب  طلایی، اما در ماهی (81)دهند و ضربان قلب را کاهش می

(. میکرو و 80دهند )و رشد و سرعت شنا را کاهش می ،را افزایش
تلال و باعث اخ دارندآدرنرژیک تعامل -بتا هایها با گیرندهنانوپلاستیک

 در برابررشد های درحال(. قلب88شوند )دهی و سمیت قلبی میسیگنال
 تیپذیرترند و در گورخرماهی پریکاردها آسیبمیکرو و نانوپلاستیک

(. مطالعات نشان 80سمیت قلبی مشاهده شده است )عنوان شاخص به
 نود میکروپلاستیک به مدت-استایرندادند که قرار گرفتن در معرض پلی

(. 82) شودمیها باعث تغییرات میتوکندری و آسیب به قلب موش ،روز
ا و هتجمع پلاکت ممکن استها ها و نانوپلاستیکمیکروپلاستیک

(. در 82عادل انعقادی تأثیر بگذارند )ترومبوز را تحریک کنند و بر ت
در  .(86نانوپارتیکل باعث حوادث ترومبوتیک شد )-استایرنهمسترها، پلی

و شوند میها به عوامل انعقادی متصل پلاسمای انسان، این نانوپارتیکل
طور بالقوه این مواد به ،(. بنابراین87دهند )تولید ترومبین را کاهش می

ها در های بدن پستانداران و انسانپیامدهای نامشخص و منفی بر بافت
کنند. تأثیرات منفی دیگری شامل خطر هیپوکسیک و میدرازمدت ایجاد 

 آثاربا وجود  .(82یید شده است )أاختلال در پارامترهای فیزیولوژیکی نیز ت
های لحد و نیاز به راهزیست ادامه دارمحیط درها بار، تخلیه پلاستیکزیان

د شود. تولیاجرایی برای کاهش تولید و مصرف پلاستیک احساس می
هایی ن در سال است که نگرانیمیلیون ت011ُجهانی پلاستیک بیش از 

باشت ان .زیست و سلامت انسان ایجاد کرده استدرباره تأثیر آن بر محیط
 واست ده شده ها مشاههای پلاستیکی در بدن بسیاری از گونهزباله

ها را از طریق ایجاد استرس محیطی سمیت پلاستیکمطالعات زیست
حال، . بااین(89)اند های مختلف نشان دادهمنفی بر سیستم آثاراکسیداتیو و 

ها در بدن میکرو و نانوپلاستیک آثارهای مربوط به رفتار و بسیاری از جنبه
ها بر سلامت تأثیر پلاستیک .(01)اند انسان همچنان ناشناخته باقی مانده

و با وجود شواهد موجود، نیاز به است هایی شده انسان باعث نگرانی
به افزایش باتوجه ،بنابراین شود.احساس می بارهتحقیقات بیشتری دراین
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ان ها و احتمال تماس انسزیست با میکروپلاستیکروزافزون آلودگی محیط
های بدن ضروری ها در دوزهای مختلف بر بافتآن آثاربا این مواد، بررسی 

بی ارزیا با هدفگرم بر کیلوگرم میلی 0و  0/1 ،10/1است. مطالعه دوزهای 
پاسخ بافتی در سطوح مواجهه مختلف و شناسایی آستانه اثرگذاری 

 های التهاب وگیری شاخصها بر قلب انجام شد. اندازهمیکروپلاستیک
قلبی  هایش کلیدی این عوامل در آسیبدلیل نقاسترس اکسیداتیو به

زایی های بیماریها در مکانیسمناشی از عوامل محیطی و اهمیت آن
حقیق ال اصلی تؤها در این بافت مورد توجه قرار گرفت. سمیکروپلاستیک

استایرن های پلیاین است که آیا دوزهای مختلف میکروپلاستیک
استرس اکسیداتیو، التهاب و  هایداری در شاخصاتوانند تغییرات معنمی

دادن این هدف از انجام  ،روازاین .ها ایجاد کنندآسیب بافتی قلب موش
گرم بر کیلوگرم( میلی 0و  0/1 ،10/1دوزهای مختلف ) آثاربررسی  ،مطالعه

ترس های بافتی و تغییرات اساستایرن بر آسیبهای پلیمیکروپلاستیک
 ها بود.موشاکسیداتیو و التهاب در بافت قلب 

سفید آزمایشگاهی از نر سر موش  06در این مطالعه، مطالعه حیوانی: 

از مرکز پرورش حیوانات آزمایشگاهی  ،گرم 82تا  81با وزن  NMRIنژاد 
سازی رازی تهیه شد. این حیوانات تحت شرایط استاندارد شامل سسه سرمؤم

درجه  82±8ساعت تاریکی، دمای  دوازدهساعت روشنایی و  دوازده
اتیلنی مخصوص های پلیدرصد در قفس 21±01گراد و رطوبت نسبی سانتی

داری شدند. تمام داری موش، با دسترسی آزاد به آب آشامیدنی نگهنگه
 همه .کردندهای تخصصی تغذیه میسان از پیلتصورت یکها بهموش

های ها براساس دستورالعملو آزمایش ،رعایتداری ضوابط و شرایط نگه
یش از . پشد انجامپزشکی دانشگاه تهران مصوب کمیته اخلاق دانشکده دام

آغاز دوره تیمار، حیوانات به مدت دو هفته برای سازگاری با شرایط جدید 
 داری شدند.محیط نگه

سفید نر سر موش  06در این مطالعه، های موردمطالعه: گروه

نترل تقسیم شدند: گروه کنفری نهُطور تصادفی به چهار گروه آزمایشگاهی به
گرم بر میلی 10/1 لیتر آب مقطر(، گروه دارویی با دوزمیلی 0)دریافت 
 0/1 استایرن، گروه دارویی با دوزمیکروپلاستیک با پایه پلی کیلوگرم

گروه دارویی با  و ،استایرنگرم بر کیلوگرم میکروپلاستیک با پایه پلیمیلی
ها به رن. درماناستایپلاستیک با پایه پلیگرم بر کیلوگرم میکرومیلی 0دوز 

ساعت تجویز شد.  82صورت خوراکی از طریق گاواژ هر روز و به 28مدت 
مطالعات  استایرن براساسدوزهای انتخابی برای میکروپلاستیک با پایه پلی

 (.8)شد اخیر تعیین 

ها روزه، موش28یک روز پس از پایان دوره تیمار گیری: فرایند نمونه

پس با س .شدند وزنگرم با استفاده از ترازوی دقیق آزمایشگاهی در حد میلی
های خون با استفاده از مخلوط کتامین و زایلازین بیهوش شدند. نمونه

ها های استریل از خلف زائده مانوبریوم جناغ و بطن راست قلب موشسرنگ
لیتر میلی 2/1طور میانگین های خونی به. نمونهشدکشی سانآوری و آجمع

لیتری ریخته شد و پس از لخته میلیدوهای اپندورف از هر موش، در لوله

دور  هزارسهدقیقه با سرعت  پنجشدن خون، برای استحصال سرم، به مدت 
 های سرم جداشده بهدار سانتریفیوژ شدند. نمونهدر سانتریفیوژ یخچال

های آزمایش دادن و تا زمان انجام ،لیتری منتقلمیلییکهای اپندورف لوله
از طرف  .داری شدندگراد نگهدرجه سانتی -71هورمونی و سرمی در دمای 

ه وسیلبه ،شو با سرم فیزیولوژیکوها پس از شستعدد از قلب 2دیگر، 
 تریو برای مطالعات هیستوم ،گرم توزین 10/1ترازوی دیجیتال با حساسیت 

ریالی، های پارافینی سمنظور تهیه برش. بهدر محلول فرمالین فیکس شدند
تگی سازی، آغشگیری، شفافترتیب وارد مراحل آبها پس از تثبیت، بهقلب

 7-2صورت سریالی با ضخامت گیری، برش بافت بهپارافین، قالب هب
کردن مقاطع بافتی روی لام و سپس وارد مراحل  میکرومتر و ثابت

به  ،شو و توزینوها پس از شستسایر نمونه ،درنهایت .شدندآمیزی رنگ
 (.00)انتقال یافتند گراد درجه سانتی -71یخچال 

های تکنیک ،کدر مطالعات هیستوپاتولوژی ارزیابی هیستوپاتولوژیک:

کروم ماسون و پریودیک تری، (H&E) ائوزینو  آمیزی هماتوکسیلینرنگ

یکی  ائوزینو  آمیزی هماتوکسیلینرنگروند. به کار می (PAS) اسید شیف
شود که در آن ها محسوب میوتحلیل بافترایج برای تجزیه یهاروشاز 

ها به رنگ بنفش و سیتوپلاسم به رنگ صورتی به نمایش هسته سلول
زی آمیکسیلین برای رنگشامل هماتو شدهآید. مواد اصلی استفادهدرمی

ند کار یاساختارهای بازوفیل و ائوزین برای مواد سیتوپلاسمی هستند. فر
زدایی و هیدراسیون با استفاده از گزیلین و اتانول، سپس شامل پارافین

ت بافت شو و تثبیوو در پایان شست ،آمیزی با هماتوکسیلین و ائوزینرنگ
 های مختلف مانندکروم با استفاده از محلولآمیزی به روش تریرنگ .است

اسید فوشین انجام -و بیبریچ اسکارلتWeigert  هماتوکسیلین آهن
اد اولیه کند. موشود که به تفکیک فیبرهای عضلانی و کلاژن کمک میمی

کننده اختیاری(، اسید فسفومولیبدیک و شامل محلول بوئن )فیکس
ریودیک پ روشبه آمیزی رنگ هستند.ها برای تمایز رنگفسفوتنگستیک 

رود و ر میکا ساکاریدها و مواد مخاطی بهنیز برای شناسایی پلی اسید شیف
وری در زدایی، اکسیداسیون با پریودیک اسید، غوطهمراحل آن شامل پارافین

شو با آب مقطر و استفاده و، شستModified Lillies Schiffمحلول 
سازی بافت با اتیل الکل و است. درنهایت، شفاف درصد 0/1 بوراتاز سدیم 

فکیک و ها به تشود. این تکنیکزایلین برای نمایان شدن جزئیات میسر می
 (.08) کنندها در تشخیص بالینی کمک میشناسایی دقیق بافت

 ت تام سرماکسیدانبرای تعیین ظرفیت آنتیارزیابی بیوشیمیایی: 

(TAC) با روش FRAP81و در دمای  ،آوریهای سرم جمع، ابتدا نمونه- 
سازی واکنش، منظور آمادهداری شدند. سپس بهگراد نگهدرجه سانتی

، (pH=3.6) لیتر بافر سدیم استاتمیلی 011که شامل  ، FRAPمحلول
 01( و tris (2-pyridyl)-s-triazine) TPTZ لیتر محلولمیلی 01

گیری است، تهیه شد. برای اندازه FeCl3 (0.1 M) لیتر محلولمیلی
، از کیت (SOD) فعالیت سرمی آنزیم سوپراکسید دیسموتاز

های های بافر و معرفاستفاده شد که شامل محلول  SODبیوشیمیکال
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 هاهای بافتی و تغییرات استرس اکسیداتیو و التهاب در بافت قلب موشاستایرن بر آسیبهای پلیمیکروپلاستیک آثار بررسیو همکاران.  مروتی حسن

 

ها و تعیین سطح برای ارزیابی پراکسیداسیون چربی .خاص بود
درجه  91قه در دمای دقی 01های سرم به مدت نمونه، آلدئیددیمالون

شوند. سپس مخلوط می (TBAلیتر اسید تیوباربیتوریک )میلی 0گراد با سانتی
دقیقه در حمام آب گرم قرار داده و بعد از سرد شدن، با  01مخلوط به مدت 

دور در دقیقه(، رسوب جداسازی شد. در  چهارهزاراستفاده از سانتریفیوژ )جرم 
گیری نانومتر اندازه 202رناتانت با طول موج مرحله نهایی، جذب نوری بر سوپ

تیک برای صورت سیستمادست آید. این مراحل به شد تا نتایج قابل تحلیل به
سرم انجام  هایاکسیدانی و آسیب اکسیداتیو در نمونهبررسی وضعیت آنتی

 Naxifer™-Totalهای کیت ها با استفاده ازشد )این ارزیابی

Antioxidant Capacity Assay Kit-TAC (NS-15013)  و
Nalondi™-Lipid Peroxidation Assay Kit-MDA (NS-

 Nasdox™–Superoxide Dismutase Assayو  (15022

Kit (NS-15033)  شدانجام.) 

 هزارهای بافتی قلب به گرم از نمونهمیلی 0/1 ارزیابی مولکولی:

و به روش هموژنیزه همگن شد. مایع رویی پس  ،میکرولیتر تریزاول اضافه
. سپس دشاز سانتریفوژ شدن و ایجاد سه لایه، به میکروتیوب جدید منتقل 

دقیقه در یخ  02ها به مدت میکرولیتر کلروفرم اضافه شد و نمونه 0811
دور به مدت پنج دقیقه سانتریفوژ شدند. لایه رویی  هزاردوازدهو در  ،انکوبه

 011 و ،به میکروتیوب جدید منتقلبونوکلئیک اسید ری شفاف حاوی
کرار و مراحل انکوباسیون و سانتریفوژ ت ،میکرولیتر ایزوپروپانول به آن افزوده

درصد و خشک  71با اتانول ریبونوکلئیک اسید  شویوشد. پس از شست

اضافه  Rnase-free DEPC میکرولیتر آب 71تا  81کردن آن، به میزان 
ها و نمونه دش گیریبا استفاده از نانودراپ اندازهریبونوکلئیک اسید  . غلظتشد

گراد درجه سانتی -81و در دمای  ،نانوگرم بر میکرولیتر تهیه 811با غلظت 

به همراه اجزای  ریبونوکلئیک اسید، cDNA داری شدند. برای سنتزنگه
پس از اتمام . شدگراد انکوبه درجه سانتی 27و در دمای  ،کیت و بافر مخلوط

ها به یخ منتقل شدند. گراد، نمونهدرجه سانتی 22فعالیت آنزیم در دمای 

 هاو مقدار بیان نسبی ژن ،ثبت  RT-PCRدرنهایت، جذب نوری محصولات
آنالیز شد. اکسل  افزارهایو با استفاده از نرم ،محاسبه ΔΔCtبا روش 

 0 و در جدول ،ها از شرکت سیناژن تهیهپرایمرهای اختصاصی برای ژن
 .نمایش داده شد

از آزمون  ،هاارزیابی نرمال بودن داده برایها: وتحلیل دادهتجزیه

زمون ها با آوتحلیل دادهتجزیه استفاده شد. سپس اسمیرنف-کولموگروف
( 80خه )نس اساسپیاس افزارطرفه و تست توکی در نرمآنالیز واریانس یک

گزارش شدند. سطح  انحراف معیار ±میانگین  صورتها بهانجام شد و داده
)نسخه اکسل  افزاردر نظر گرفته شد و نمودارها با نرم P<1012داری امعن

  ترسیم شدند.( 8107

 
 
 
 

 موردمطالعه پرایمرهای توالی :4 جدول
 

Gene Primer Length 

m-TNF-a F: CGTCGTAGCAAACCACCAAG 02 

R: GAGAACCTGGGAGTAGACAAGG 00 

m-GAPDH F: GAGTGTTTCCTCGTCCCGTAGA 00 

R: ATGGTGATGGGCTTCCCGTT 02 
 

 
 

 هایافته

  نتایج هیستوپاتولوژیک

ها پس از مواجهه با قلب موش یهاآسیب ،به آنالیز بافتباتوجه
: دارددی بنو درجه استاستایرن، به دوز وابسته های پلیمیکروپلاستیک

آسیب خفیف با  (mg/kg 0.01) پایینگروه کنترل بدون آسیب، دوز 
آسیب متوسط با اختلال  (mg/kg 0.1) اختلالات جزئی، دوز متوسط

آسیب شدید با  (mg/kg 1) دهی بافت و التهاب، و دوز بالادر سازمان
از  مالاًها احتاز دست رفتن ساختار بافت و مرگ سلولی. میکروپلاستیک

ندری، لولی، آسیب به میتوکس یطریق استرس اکسیداتیو، اختلال در غشا
دهد که ها نشان میو القای آپوپتوز باعث آسیب شدند. این یافته

سیل ایجاد پتان ،ویژه در دوزهای بالاتربه ،استایرنهای پلیمیکروپلاستیک
زا شامل استرس های آسیبقلب را دارند و مکانیسمجدی در آسیب 

آمیزی رنگ :0شکل ) اکسیداتیو و آسیب به ساختارهای سلولی هستند
 .ائوزین(و  ینیلهماتوکس

( در گروه کنترل، بافت سالم 8)شکل ماسون کروم آمیزی تریرنگدر 
یافته با فیبرهای عضلانی منظم و کلاژن طبیعی مشاهده و سازمان

(، افزایش جزئی mg/kg 0.01در گروه دوز کم ) کهدرحالی ؛شودمی
گیرد. در گروه دوز فاصله بین فیبرها و رسوب کلاژن اولیه صورت می

، افزایش فاصله بین چشمگیرریختگی هم، به(mg/kg 0.1)متوسط 
، فیبرها (mg/kg 1). در گروه دوز بالا شده استفیبرها و فیبروز ایجاد 

شود. می دهای دیو فیبروز گسترده اندتکه شدهتکه و دیده شدت آسیببه
دهند که قرار گرفتن در معرض میکروپلاستیک ها نشان میاین یافته

به بافت قلب وارد کند و افزایش جدی آسیب ممکن است استایرن پلی
 توانددهنده فیبروز است که میرسوب کلاژن در دوزهای مختلف نشان

عضله قلب را سفت کند و بر توانایی آن برای انقباض و شل شدن مناسب 
تر، ویژه در دوزهای بالاریختگی فیبرهای عضلانی، بههمهتأثیر بگذارد. ب

اب منجر به آسیب یا التهممکن است ها دهد که میکروپلاستیکنشان می
 .عضلانی شوند و عملکرد قلب را مختل کنند

، 0آمیزی پریودیک اسید شیفت در شکل به نتایج رنگهمچنین باتوجه
ضلانی سالم با رنگ قرمز یکنواخت و گلیکوژن در گروه کنترل، فیبرهای ع
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(، افزایش جزئی mg/kg 0.01طبیعی مشاهده شد. در گروه دوز کم )
در رنگ سرخابی و فاصله بین فیبرها وجود داشت. در گروه دوز متوسط 

(0.1 mg/kg)ی رنگ سرخاب چشمگیرریختگی فیبرها و افزایش هم، به
تکه شدن فیبرها و رنگ ، تکه(mg/kg 1)مشاهده شد. در گروه دوز بالا 

ر د که قرار گرفتن دندهها نشان می. این یافتهوجود داشتسرخابی شدید 
استایرن باعث اختلال در متابولیسم های پلیمعرض میکروپلاستیک

زایش شود و میزان آسیب با افگلیکوژن و آسیب ساختاری در بافت قلب می
 .یابدافزایش می ،دوز

  یایینتایج بیوشیم

روز  28استایرن به مدت در این مطالعه، دریافت میکروپلاستیک پلی
و اکسیدانی و استرس اکسیداتیهای آنتیبر شاخص چشمگیریتأثیرات 

که با طوریبه ؛اکسیدانی تام سرم کاهش یافتسرم داشت. ظرفیت آنتی
یدانی اکسافزایش دوز میکروپلاستیک، کاهش معناداری در ظرفیت آنتی

اما بین دوزهای بالا و متوسط تفاوت  ،(p<0.05مشاهده شد )تام 
همچنین، میزان . (A-2 شکل ؛p>0.05معناداری وجود نداشت )

های دهنده لیپید پروکسیداسیون است، در گروهکه نشان، آلدئیددیمالون
ور معناداری طبه ،در مقایسه با گروه کنترلکننده میکروپلاستیک دریافت

بر این، میزان سوپراکسید (. علاوهB-2 شکل؛ p<0.05افزایش یافت )
های که در تمام گروهطوریبه ؛سرمی نیز کاهش یافت دیسموتاز

کننده میکروپلاستیک، کاهش معناداری در مقایسه با گروه کنترل دریافت
(، اما بین دوزهای بالا و متوسط تفاوت معناداری p<0.05مشاهده شد )

منفی  آثاردهنده (. این نتایج نشانC-2 ؛ شکلp>0.05)وجود نداشت 
افزایش  اکسیدانی واستایرن بر سیستم آنتیهای پلیمیکروپلاستیک

 استرس اکسیداتیو در بدن است.

 نتایج مولکولی 

 های کنترل وهای چندگانه بین گروهبرای مقایسهتوکی  نتایج آزمون
 ح بیاندر سطهای مختلف دوز میکروپلاستیک )بالا، میانه و پایین( گروه

ها دهد که تناستفاده شده است. نتایج نشان مینکروز دهنده تومورآلفا 
  تفاوت معناداری بین گروه کنترل و گروه دوز بالا وجود دارد

(p<0.001)که به معنای کاهش بیان TNF-alpha  در گروه دوز بالا
ا پایین( بدوز میانه و دوز های دیگر )گروه است. همچنین، مقایسه گروه

طور که به، (p>0.05) دهدمینداری را نشان اتفاوت معن ،گروه کنترل
کند. فواصل در گروه دوز بالا را تأیید میچشمگیر زمان افزایش هم

شده در اطمینان برای مقادیر معنادار بیانگر این است که اختلافات مشاهده

بنابراین، (. 2 )شکل طور قاطع قابل استناد هستندبه TNF-alpha بیان
 یانمیکروپلاستیک بر ب یدهنده تأثیر دوز بالاوتحلیل نشاناین تجزیه

TNF-alpha و امکان ایجاد التهاب ناشی از آن است. 

 
 

 

 
  ائوزینو  ینیلهماتوکس آمیزیرنگ با مختلف هایگروه در قلب بافت در عرضی برش( A) :4 شکل

(B )میکروپلاستیک دوز تغییر با قلب میکروفایبر قطر اندازه 

دهنده اند. حروف لاتین غیرمشابه نشانانحراف معیار بیان شده ±ها براساس میانگین د. دادهشوپارچگی عضلات قلب دچار اختلال میها یکبا افزایش دوز میکروپلاستیک
 .هستندتغییرات معنادار 
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 ماسون کرومتری آمیزیرنگ به مربوط آزمایشی مختلف هایگروه در قلب بافت از عرضی برش( A) :4 شکل

(B )ّفیبروز میزان گیریاندازه با آنالیز سازییکم 

 .هستند تغییرات معناداردهنده اند. حروف لاتین غیرمشابه نشانانحراف معیار بیان شده ±ها براساس میانگین داده

 

 

  شیفت اسید پریودیک آمیزیرنگ از حاصل نتایج( A) :3 شکل

(B )ّسرخابی رنگ گیریاندازه با شیف اسید پریودیک آنالیز سازییکم 

د. حروف لاتین انانحراف معیار بیان شده ±ها براساس میانگین د. دادهشوابد و باعث اختلال در بافت قلب مییها میزان گلیکوژن افزایش میبا افزایش دوز میکروپلاستیک
 .هستنددهنده تغییرات معنادار غیرمشابه نشان
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 موردمطالعه مختلف هایگروه در دیسموتاز سوپراکسید(C)  و یدئآلددیمالون (B) ،تام اکسیدانینتیآ ظرفیت(A)  میانگین مقایسه :2شکل 

 .هستند هادار مابین گروهادهنده اختلاف معنحروف لاتین غیرمشابه نشان اند.انحراف معیار بیان شده ±ها براساس میانگین داده

 

 

  میکروپلاستیک متفاوت دوزهای تأثیر تحت مختلف هایگروه در TNF-α ژن بیان :5 شکل

 .هستند (p<0.05) های معناداردهنده تفاوتحروف مختلف نشان های باگروه                                                   
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 بحث

ها استایرن بر بافت قلب موشمیکروذرات پلی آثاراین مطالعه به بررسی 
شناسی، هیستومورفومتری و ایمونوهیستوشیمی پرداخته از منظر بافت

 (H&E) آمیزی هماتوکسیلین و ائوزینهای بافتی با رنگاست. بررسی

ت قلب بر ساختار باف چشمگیریها تأثیرات نشان داد که میکروپلاستیک
لات ساختاری بارزتر شد و این روند، دارند. با افزایش مواجهه، اختلا

است. در گروه کنترل، بافت قلب  روندهپیش دهنده آسیب سلولینشان
ار های قلبی ساختمعماری طبیعی خود را حفظ کرده بود و فیبرها و سلول

اختلالات  ،(mg/kg 0.01) منظم و طبیعی داشتند. در گروه دوز پایین

زئی فیبرها و تغییرات در ازجمله جداسازی ج ؛خفیفی مشاهده شد
دهنده ها. این تغییرات اولیه ممکن است نشانمورفولوژی میوسیت

ولیه با ر اثر تماس ابهای استرس سلولی در سطح مولکولی باشد، که پاسخ

 ،(mg/kg 0.1) دهد. در گروه دوز متوسطها رخ میمیکروپلاستیک
بافت قلب دچار ناهمگنی ساختاری بارزی شد، فاصله بین فیبرها افزایش 

های التهابی( دیده شد. این های التهاب )مانند تجمع سلولیافت و نشانه
یندهای اهای التهابی و شروع فردهنده فعال شدن پاسخمرحله، نشان

دلیل تحریک سیستم ایمنی توسط ذرات فیبروتیک است که به

، ساختار (mg/kg 1) شود. در گروه دوز بالاک ایجاد میمیکروپلاستی
فیبرها متلاشی شد و نواحی وسیعی از نکروز  و شدت مختل،بافتی به

ها حاکی از آن است که این یافته سلولی قابل مشاهده بود.
 اندازند و منجر به ضعف آنمیها عملکرد قلب را به خطر میکروپلاستیک

 آثار بارهدر( 8100رایت و همکاران )مطالعات های شوند، که با یافتهمی
(. 00ها بر سلامت موجودات دریایی همخوانی دارد )مضر میکروپلاستیک

( گزارش کردند که شناسایی 8182لئو و همکاران ) ،از طرفی
ها دهنده ارتباط آنهای شریانی انسان، نشانها در پلاکمیکروپلاستیک

یرا ز قلبی و سکته مغزی بوده است؛عروقی نظیر حمله با مشکلات قلبی
ن تر شدها و تنگشدن دیواره شریان ها منجر به سفتتجمع این پلاک
به اختلال در جریان ممکن است شود که درنهایت ها میمسیر داخلی آن

 (. 02)شود عروقی جدی منجر های قلبیخون و بروز بیماری

ام سوب کلاژن انجکروم ماسون برای بررسی فیبروز و رآمیزی تریرنگ
آمیزی نشان داد که قرار گرفتن در معرض شد. نتایج این رنگ

ها باعث افزایش وابسته به دوز در میزان رسوب کلاژن و میکروپلاستیک
 شود. در گروه کنترل، بافت قلبفیبروز در بافت قلب میایجاد درنتیجه، 

عی بیساختار طبیعی و آرایش منظمی از فیبرهای عضلانی با مقدار ط
 دهنده سلامت بافت است. در گروه دوز پایینکلاژن را نشان داد که نشان

(0.01 mg/kg) افزایش جزئی در فاصله بین فیبرها و شروع رسوب ،
 یندهای فیبروتیکادهنده آغاز فرکلاژن مشاهده شد. این تغییرات نشان

در پاسخ به استرس اولیه است که با تولید کلاژن بیشتر توسط 

، (mg/kg 0.1) ها همراه است. در گروه دوز متوسطفیبروبلاست
نظمی ساختاری در بافت قلب، افزایش فاصله بین فیبرها و توسعه فیبروز بی

های ینداقابل مشاهده بود. این مرحله، نمایانگر فعال شدن و تشدید فر
های با افزایش تولید کلاژن و تغییر در نسبت ایزوفرمهمراه فیبروتیک، 

ژن است، که منجر به افزایش سفتی و کاهش قابلیت ارتجاعی بافت کلا

 و شدت آسیب دید، فیبرها به(mg/kg 1) شود. در گروه دوز بالامی
ای در سراسر بافت قلب مشاهده شد. این تکه شد و فیبروز گستردهتکه

تأکید دارند  (IIIو  Iها همچنین بر تغییرات در انواع خاصی از کلاژن )یافته
که با  ،های مکانیکی بافت قلب را تحت تأثیر قرار دهندتوانند ویژگیمی و

 (. 02) ( همسو بود8106نتایج مطالعه پل پونت و همکاران )

در تجمع گلیکوژن با کاهش ( نیز PASشیف ) آمیزی اسیدنتایج رنگ
ها نشان داد. در گروه کنترل، فیبرهای افزایش دوز میکروپلاستیک

رنگ قرمز یکنواخت و میزان طبیعی گلیکوژن مشاهده عضلانی سالم با 
 دهنده متابولیسم سلولی نرمال است. در گروه دوز پایینشد که نشان

(0.01 mg/kg)، جزئی در رنگ سرخابی و افزایش اندک در  کاهش

شروع  دهندهتواند نشانفاصله بین فیبرها مشاهده شد. این تغییرات می
دلیل استرس اولیه باشد. در گروه دوز هتغییرات در متابولیسم سلولی ب

 چشمگیر کاهش ، اختلال در آرایش فیبرها و(mg/kg 0.1) متوسط
 کاهشتجمع گلیکوژن بود. این  کاهشدهنده رنگ سرخابی، نشان

تواند ناشی از اختلال در مسیرهای سیگنالینگ سلولی مرتبط با می
سیداتیو التهابی و استرس اکهای دلیل پاسخمتابولیسم گلوکز باشد، که به

قطعه شدن فیبرها و ، قطعه(mg/kg 1) شود. در گروه دوز بالاایجاد می
 کاهش دهنده اختلالات شدید متابولیک و، نشانکمرنگ سرخابی 

اختلالات نیز  (8102در مطالعه لی و همکاران ) .ازحد گلیکوژن استبیش
زارش ها گپلاستیکهای در معرض میکرومتابولیک مشابهی در کبد موش

 (. 06شده است )

عنوان شاخصی از استرس به (MDA) آلدئیددیگیری سطح مالوناندازه
، که نشانگر آلدئیددیمالون  اکسیداتیو انجام شد. نتایج نشان داد که سطح

پراکسیداسیون لیپیدی و آسیب اکسیداتیو به غشای سلولی است، در 
داری افزایش یافت. در اطور معنبهها های در معرض میکروپلاستیکگروه

در محدوده طبیعی بود. در گروه دوز  آلدئیددیمالون گروه کنترل، سطح
مشاهده  آلدئیددیمالون ، افزایش خفیف در سطح(mg/kg 0.01) پایین

یندهای اکسیداتیو است. این تغییرات، ممکن ادهنده آغاز فرشد، که نشان
آزاد در پاسخ به تماس اولیه با های است ناشی از تولید رادیکال

 ، سطح(mg/kg 0.1) ها باشد. در گروه دوز متوسطمیکروپلاستیک

ایش دهنده افزافزایش یافت، که نشان چشمگیریطور به آلدئیددیمالون
شدید پراکسیداسیون لیپیدی است. این افزایش، با آسیب بیشتر به غشاهای 

 1) سلولی و اختلال در عملکرد سلولی همراه است. در گروه دوز بالا

mg/kg)به بالاترین حد خود رسید، که  آلدئیددیمالون ، سطح
ها است. به سلول ناپذیرگشتدهنده آسیب اکسیداتیو گسترده و برنشان

های التهابی و به تشدید پاسخممکن است  آلدئیددیمالون افزایش
 .فیبروتیک منجر شود
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عنوان آنزیم به (SOD) گیری سطح سوپراکسید دیسموتازاندازه
سوپراکسید  دهنده کاهش سطحاکسیدانی انجام شد. نتایج نشانآنتی

میکروپلاستیک بود. در گروه کنترل، های در معرض در گروه دیسموتاز
سیدانی اکدر محدوده طبیعی بود و دفاع آنتی سوپراکسید دیسموتاز سطح

، (mg/kg 0.01) ها در حالت بهینه قرار داشت. در گروه دوز پایینسلول
دهنده مشاهده شد، که نشان سوپراکسید دیسموتاز کاهش جزئی در سطح

های آزاد دلیل تولید رادیکالی بهاکسیدانیندهای تخریب آنتیاشروع فر

 در سطح چشمگیری ، کاهش(mg/kg 0.1) است. در گروه دوز متوسط

دهنده ضعف دفاع مشاهده شد، که نشان سوپراکسید دیسموتاز
ها و ناتوانی در مقابله با استرس اکسیداتیو است. در اکسیدانی سلولآنتی

رین تبه پایین دیسموتازسوپراکسید  ، سطح(mg/kg 1) گروه دوز بالا
ها لولاکسیدانی سدهنده از بین رفتن ظرفیت آنتیحد خود رسید، که نشان

و آسیب اکسیداتیو گسترده است. این کاهش، به افزایش آسیب سلولی و 
و  در همین راستا، سان .شودها منجر میمضر میکروپلاستیک آثارتشدید 

ث ها باعکه میکروپلاستیکدر بررسی خود نشان دادند  (8188) همکاران
وند شمیها آسیب به سلول ،های آزاد و درنتیجهتحریک تولید رادیکال

دارد  سازگاریهای موجود در این تحقیق خوبی با یافته. این نتایج به(07)
 کند. و بر لزوم توجه بیشتر به این موضوع تأکید می

ی شد. گیراندازهعنوان یک سیتوکین التهابی، به TNF-alpha بیان ژن
ا هبا افزایش دوز میکروپلاستیک TNF-alpha نتایج نشان داد که بیان

در سطح پایه و  TNF-alpha یابد. در گروه کنترل، بیانافزایش می
دهنده عدم وجود پاسخ التهابی فعال است. در گروه طبیعی بود، که نشان

 TNF-alpha ، افزایش خفیف در بیان(mg/kg 0.01) دوز پایین

دهنده آغاز التهاب در پاسخ به تحریک اولیه مشاهده شد، که نشان

 بیان ،(mg/kg 0.1) ها است. در گروه دوز متوسطمیکروپلاستیک
TNF-alpha دهنده فعال افزایش یافت، که نشان چشمگیریطور به

های ایمنی در بافت است. این پاسخ های التهابی و تجمع سلولشدن پاسخ
ی فیبروتیک یندهاابه آسیب بافتی بیشتر و تشدید فر استممکن التهابی 

به  TNF-alpha ، بیان(mg/kg 1) منجر شود. در گروه دوز بالا
ی دهنده پاسخ التهابی شدید و آسیب بافتبالاترین حد خود رسید، که نشان

ملکرد باعث تضعیف ع ممکن استگسترده است. این پاسخ التهابی شدید 
مطالعات  ،در همین راستا (.02) ایی قلبی شودقلب و افزایش خطر نارس

ه ب ممکن استالتهابی ناشی از این ذرات  آثاردهند که دیگری نشان می
مطالعات  (.09) های مختلف منجر شودتشدید عوارض مرتبط با بیماری

 ها باعثحاکی از آن است که میکروپلاستیک( 8188پیسانی و همکاران )
نوبه شوند و این امر بهمیها ها و اقیانوسافزایش پاسخ التهابی در دریاچه

 ارددجدی برای اکوسیستم دریایی و زنجیره غذایی انسان  یخود عواقب
نیز گزارش کردند که  (8181(. سوشاری و همکاران )21)

ی و و به موجودات زمین اندقرار گرفتهها در زنجیره غذایی میکروپلاستیک
زیست یطها به محشوند و بدین ترتیب تأثیرات منفی آنمیدریایی منتقل 

ه دهد کوضوح نشان مینتایج این بررسی به ،بنابراین (.20) گرددبازمی

در  عنوان عوامل التهابی مهمیاستایرن، بهویژه پلیها، بهمیکروپلاستیک
تنها برای کنند. این موضوع نهمیهای زیستی عمل درون سیستم

است، بلکه مهم زیست دانشمندان و محققان در زمینه علم مواد و محیط
ری تجدی راهبردهایگذاران و مسئولان نیز ضرورت دارد که برای سیاست

در ا هکروپلاستیکها و میهای ناشی از پلاستیکبرای کاهش آلودگی
ها توان به تعداد محدود نمونهتحقیق می این های. از محدودیتپیش گیرند

و  ها بر سلامت قلببلندمدت مصرف میکروپلاستیک آثارو عدم بررسی 
ها اشاره کرد. همچنین، عدم ارزیابی دیگر انواع سایر اندام

تایج نتفسیر  درتواند ها و شرایط مختلف محیطی میمیکروپلاستیک
هایی ایجاد کند. بنابراین، لزوم تحقیقات با رویکردهایی محدودیت

ها بر تیکبلندمدت میکروپلاس آثارمنظور شناسایی و تعیین ای بهرشتهبین
 .شودوضوح احساس میها بهسلامت انسان و اکوسیستم

 گیرینتیجه

های دهد که مواجهه با میکروپلاستیکنتایج این مطالعه نشان می
. در ها داردوابسته به دوز و مضری بر بافت قلب موش آثاراستایرن پلی

گروه کنترل، بافت قلب ساختار طبیعی و عملکرد مناسبی را نشان داد. با 
ها، تغییرات ساختاری و عملکردی در بافت افزایش دوز میکروپلاستیک

ها با افزایش دوز، افزایش یافت. در دوز مشاهده شد که شدت آن قلب

علائم خفیف استرس سلولی، ازجمله تغییرات  ،(mg/kg 0.01) پایین

ها و جداسازی جزئی فیبرهای عضلانی قلب جزئی در مورفولوژی میوسیت
ناشی  ها به استرسدهنده پاسخ اولیه سلولمشاهده شد. این تغییرات، نشان

های آسیب ،(mg/kg 0.1) ها است. در دوز متوسطاز میکروپلاستیک

ی ساختاری، افزایش فاصله بین فیبرها، ازجمله ناهمگونچشمگیر بافتی 
التهاب و افزایش رسوب کلاژن مشاهده شد. همچنین، در این دوز، افزایش 

و افزایش  (SOD) تجمع گلیکوژن و کاهش سطح سوپراکسید دیسموتاز
دهنده افزایش استرس اکسیداتیو و اختلال نشان (MDA) آلدئیددیمالون

، تخریب ساختاری (mg/kg 1) الادر متابولیسم سلولی بود. در دوز ب
شدید بافت قلب، شامل نکروز وسیع سلولی، فیبروز گسترده و اختلال شدید 

-TNF  در آرایش فیبرهای عضلانی قلب مشاهده شد. افزایش در بیان ژن

alpha طور دهنده پاسخ التهابی قوی در این دوز است. بهنیز نشان
ایرن، با استهای پلیپلاستیکدهد که میکروخلاصه، این مطالعه نشان می

هایی شامل آسیب فیزیکی، تحریک التهاب، افزایش استرس مکانیسم
بر ه دوز وابسته بمنفی  آثاراکسیداتیو و اختلال در متابولیسم سلولی، 

رای مطالعات بیشتر بدادن ها بر اهمیت انجام سلامت قلب دارند. این یافته
ها و مواجهه با میکروپلاستیکمربوط به بهداشتی  هایارزیابی کامل خطر

 .کندتعیین راهبردهای پیشگیرانه و درمانی تأکید می

 ملاحظات اخلاقی

 پژوهشدر پیروی از اصول اخلاق 
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است که تاییدیه اخلاق  از نوع کارآزمایی تجربی تصادفی ،مطالعهاین 

از دانشگاه تهران را  IR.UT.MED.REC.1402.036با کد  پزوهشی

 .دارد

 حامی مالی

 حامی مالی ندارد. ،این مطالعه

 مشارکت نویسندگان

 مشارکت داشتند: به این صورت در این پژوهش، هر سه نویسنده 

 ؛نژادمهناز کاوسیها: تحلیل داده

 ؛حسن مروتی سرپرست:

 ؛سمیه زنگنهها: تحلیل داده

 ؛نژادمهناز کاوسی ها:آوری دادهجمع

 .حسن مروتی و نژادمهناز کاوسی وتحلیل نتایج:تجزیه

 تعارض منافع

 گونه تعارض منافعی وجود نداشت.هیچ ،در این مطالعه

 تشکر و قدردانی

 با تشکر از دکترمروتی بابت راهنمایی و هدایت این تحقیق
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