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 Abstract 

Background. In recent years, plastic waste and residuals in different ecosystems have 

been introduced as serious challenges. Plastics with different chemical structures and 

derivatives are extensively applied for the packing of foods, pharmaceutical products, 

cosmetics, and the like. Due to distinct polymeric backbones, plastics are highly 

resistant to thermooxidative, irradiation degradation, and mechanical stress, resulting 

in inadequate recycling and accumulation in the environment. These features make 

plastics threatening pollutants for humans and other living organisms. Simultaneous 

application of plasticizers and other components during the production of plastics can 

increase these toxic effects. 

Methods. Here, the content and data related to plastic particles toxicity on 

cardiovascular system indexed in PubMed, Scopus, and Web of Science. 

Results. Data have indicated that plastic nanoparticles/microparticles induce several 

pathological conditions following their entry into the body via cutaneous tissue, 

gastrointestinal ingestion, and inhalation. Plastic particles use different mechanisms to 

stimulate cytotoxicity and genotoxicity in several organs. The cardiovascular system 

and mainly endothelial cells are in close contact with circulating plastic particles and 

subsequent injuries. Endothelial cell cytotoxicity induced by plastic derivatives via 

different molecular mechanisms was discussed in this review article. The reduction of 

viability (either autophagy or apoptotic death), mitochondrial injury, oxidative stress, 

disruption of cell-to-cell integrity, and the like are the main underlying mechanisms in 

the presence of plastic particles. 

Conclusion. These findings help us understand the vascular tissue injury induced by 

plastic nanoparticles and microparticles and develop preventive and therapeutic 

approaches.    

Practical Implications. Understanding the mechanisms by which plastic particles can 

exert toxic effects on biological systems, especially the cardiovascular system, is 

helpful in the prediction of related injuries and pathologies. 
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Extended Abstract 

 

Background 

In recent years, the accumulation of nano- 

(<100 nm) and micro- (100 nm- 5 mm)-plastic 

particles (PPs) in the environment has been 

considered a challenging issue for humans and 

animals. Thermo, photo-oxidation, and mechanical 

stress increase the fragmentation of PPs, leading to 

the chemical pollution of terrestrial and aquatic 

ecosystems.  

 

Methods  

Here, the content and data related to plastic 

particles toxicity on cardiovascular system indexed 

in PubMed, Scopus, and Web of Science. 

 

Results 

Emerging data have indicated the distribution of 

PPs in different biofluids and tissues, such as the 

gastrointestinal tract, brain, hepatic, adipose tissues, 

reproduction system, and the like. Of note, several 

types of PPs have been found in the blood samples 

of healthy human populations, indicating the bulk 

distribution of these particles in in vivo conditions. 

During plastic production, the addition of secondary 

components such as plasticizers makes plastic 

structures more flexible and softer. However, it 

increases the transfer of more toxic components to 

the body, excessive inflammatory response, and 

gastrointestinal tumor development. For example, 

PPs induce several pathological conditions via the 

postponed healing process, induction of apoptotic 

and necrotic cell death, oxidative stress, and 

incomplete and/or excessive immune cell function. 

The existence of PPs in human stool indicates the 

stability of these synthetic products toward 

gastrointestinal enzymatic degradation and 

mechanical stress. It has been shown that PPs can 

cross the intestinal epithelial barrier and reach other 

organs. The distribution of PPs to other tissues is 

closely associated with their size and stability in 

biofluids. Interestingly, data have revealed that mice 

that received small PPs (~0.5 µm) exhibited more 

intestinal toxicity and microbiota disintegration 

compared to larger PP particulates (~50 µm). The 

hydrophobic entity with an inert surface makes PPs 

eligible to harbor and transfer several carcinogenic 

factors, such as benzene, endocrine-disrupting 

phthalates, styrene monomers, and the like, to the 

body. Of course, it should not be forgotten that the 

peristaltic movements and mechanical forces inside 

the gastrointestinal tract help their further 

disintegration of PPs into small-sized particulates 

and their further distribution to other tissues. Data 

suggested that PPs are adsorbed via the small 

intestine and enter the circulatory system. 

Several studies have shown that plastic 

nanoparticles/microparticles can promote red blood 

cell hemolysis and attach to vascular endothelial 

cells (ECs). Inside the plasma, plasma proteins 

adsorb onto the PP surface and generate an external 

protein layer, namely, the protein corona. Decorated 

PPs increase oxidative stress and metabolic 

disorders inside the cardiac tissue after the entry of 

cardiomyocytes, leading to myocardial fibrosis and 

changes in electrocardiogram parameters. The 

hydrodynamic forces inside aqueous phases 

accelerate the disintegration of PPs into nano-sized 

particulates. In fish, hypercoagulation, erythrocyte 

accumulation in the caudal vein, and neutrophil 

recruitment are evident in response to PPs and EC 

injury. Vasculitis and myocardial contraction can 

increase the formation of thrombus and change 

carbon dioxide levels in the circulation system. 

Cutaneous tissue, respiratory, and gastrointestinal 

tracts are the main entry routes of PPs into the 

circulation system. Inside the blood, PPs cause 

genotoxicity in monocytes, granulocytes, and 

dendritic cells. Phagocytosis is the main molecular 

and cellular mechanism for the entry of PPs into the 

immune cells. However, lymphocytes can 

phagocyte highly trivial levels of PPs in comparison 

with monocytes. Smaller PPs can be internalized in 

the cells via endocytosis-based caveolae and 

clathrin mechanisms, and micropinocytosis. 

Irrespective of immune cell types, intracellular PPs 

induce the production of inflammatory cytokines 

(i.e., interleukin-6 and tumor necrosis factor-α) and 

activate immune cells, leading to vascular cell 
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injury. The existence of an external plasma protein 

layer in the periphery of PPs, the protein corona, 

increases genotoxicity and cytotoxicity. On the 

other hand, this protein layer helps PPs escape from 

immune cells and increase their presence in the 

blood.  

Based on previous data, polystyrene PPs can 

blunt the angiogenic properties of ECs via the 

inhibition of migration and in vitro tubulogenesis. 

Direct contact with PPs can dysregulate specific 

signaling pathways, such as the vascular EC growth 

factor. Prolonged incubation with PPs can induce 

EC necrosis autophagic death. Polystyrene particles 

with free NH3+ and COOH- groups have been 

shown to induce pyknotic changes, endoplasmic 

reticulum stress, and vacuolar degeneration in mice 

aorta ECs. The occurrence of neoplastic changes is 

also possible in vascular cells after being exposed to 

polystyrene particles with a free NH3 group, whose 

physical contact with the EC membrane increases 

the leakage of lactate dehydrogenase. In addition, 

the activation of JAK1/STAT3/TF and PI3K/AKT 

signaling pathways in PP-exposed ECs promotes 

thrombus formation. Of course, it should not be 

forgotten that the type and intensity of cell injury 

can differ according to PP type, size, and chemical 

structure. Poly(methyl methacrylate) and anionic 

polystyrene particles can weaken the physical 

contact between ECs via the inhibition of VE-

cadherin, leading to vascular permeability. NH3 

polystyrene particles can efficiently stimulate EC 

toxicity by affecting mitochondrial membrane 

integrity and DNA content, and several enzymes are 

involved in oxidative phosphorylation as compared 

to inert polystyrene particles. Senile changes are 

also promoted in ECs after being exposed to PPs. 

Polystyrene particles with an average size of 20–30 

nm can increase the expression of β‐galactosidase 

and the activity of endothelial p21, p53, Nox, and 

p22, leading to an accelerated aging process via the 

stimulation of sodium-glucose co-transporters. 

Changes in the amino acid metabolism can also 

increase the ECs’ toxicity. It was suggested that the 

expression of genes such as COLIA2, STAT4, 

EGR1, and SEMA3C is altered in plastic-exposed 

cells, and these features can stimulate metabolic 

disorders. Local expression of adhesion molecules 

such as ICAM-1 and VCAM-1 in PP-treated ECs 

promotes monocyte-EC interaction and the 

possibility of atherosclerotic plaque formation.  

 

Conclusion 

PPs have toxic effects on different organs, 

especially the cardiovascular system. The physical 

interaction and internalization of ECs lead to 

vascular cell injury via different mechanisms. 

Understanding the mechanism of PP’s toxic effects 

can help us in the prevention and development of 

new therapeutics. 
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 چکیده 
در  آنهااا یهاااماناادهیو باق عاتیضااا تولیااد محلاااولات پلاسااتیکی و تجماا  شیافاازا ر یاااخ یهااادر سااال .زمینههه
باا  یک یپلاسات بااتیشاده اسات. ترک یمعرفا  یط یمح ستیز  یعنوان چالش جدبه خشکیی آبی و هاستمیاکوس

اساتفاده  رهیاو غ یبهداشت یی،دارو ،ییمواد غذا یبندبسته  یصورت گسترده در صناهمختلف ب یهاونیفرمولاس
 دنباالباالا باوده و باه عاتیآنها در طب یماندگار  ک،یمشتقات مختلف پلاست ی. با توجه به مقاومت بالاشوندیم

انادازد. یو سالامت انساان و موجاودات زناده را باه مخااطره ما یافته شیافزا یط یمح ستیز  یآن احتمال آلودگ 
برابار   نیرا چند یاثرات سم نیتواند ایم یار ساخت راتییتغ جادیمنظور ابه هیکننده و ثانونرم باتیاستفاده از ترک

و  یگوارشا  ،یتماس پوسات قیاز طر  کیکروپلاستیموجود، ورود ذرات نانو و مگزارشات و   هاکند. بر اساس داده
وجاود ذرات  ر یاگاردد. مطالعاات اخیموجاودات ما ر یدر انسان و سا هایمار یاز ب یبروز برخ موجب یتنفس یحت
  یهااسامیمکان قیااز طر  یک یکارده اسات. ذرات پلاسات  تایید زیگردش خون افراد سالم ن  ستمیرا در س یک یستپلا
 یهااو سالول یعروقا-یگاردش قلبا  ساتمیکنناد. سیمختلاف القاام ما یهااها را در اندامسلول بیوناگون آسگ

 باشد. ینم یامر مستثن نیاز ا ز ین یعروق وارهید الیآندوتل

توسااط مشااتقات  الیآناادوتل یهاااساالول بیمختلااف آساا یهاااساامیمکان ،یور مطالعااه ماار  نیاادر ا .کههارروش
 شده است.  یبررس کیپلاست
 یهااسالول بیمختلف موجب آس یهاسمیمکان قیاز طر  کیذرات پلاستکه است  ها حاکی از آن داده .هایافته
 بی(، آساکیاتو آپوپتو ک،یا)القاام مارا اتوفا   یبقاام سالول زانیاشاوند. کااهش ممای یعروقا وارهید الیآندوتل

از  رهیاهاا و غسالول نیبا یکا یز یارتباا  ف ی، گسساتگ اکسیژن آزاد یهاکالیرادتولید  زانیم شیافزا ،یتوکندر یم
 است. تغییرات  نیجمله ا
توساط ذرات  یعروقا-بافات قلبای یهابیدرک درست آس در  تواندیمطالعه م نیحاصل از ا جینتا .گیرینتیجه

 کمک کننده باشد.   سبمنا یدرمان ایو  رانهیشگیپ یهاو ابداع روش کیکروپلاستینانو و م
-عروقی می-های بیولو ی از قبیل سیستم قلبیعملکرد ذرات پلاستیک بر سیستمبررسی  .پیامدهای عملی

ها در تواند دانش ما را در خلاوص نحوه ایجاد عوارض بافتی در بدن افزایش دهد. درک این مکانیسم
 های درمانی کارآمد موثر است.جلوگیری از اثرات سمی بیشتر و ابداع و توسعه روش

 

 مقدمه
و تجماا  ذرات نانوپلاسااتیک و تولیااد انبااوه هااای اخیاار در سااال

ای را خطارات باالقوهاکوسیساتم آبای و خشاکی میکروپلاستیک در 
ذرات  3.زیست به وجاود آورده اساتبرای انسان، حیوانات و محیط 

متاار میلاای 5میکرومتاار تااا  3/4ای در حاادود میکرپلاسااتیک اناادازه
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ناانومتر  344ای کمتر از اندازهبا ذرات نانوپلاستیک  کهدر حالی ،دارند
هاای قسامتطور قابال تاوجهی در این ذرات به ۲.شوندمشخص می

 بیولاو یکیهاای سیساتم یآلودگ باعث گسترده و   زمینکره   مختلف
بارای اولاین باار سااخت محلااولات پلاساتیکی در اوایال  3.شده اند

شروع شده و بعد از گذشات چنادین ساال وجاود ذرات  3444دهه 
هاا ها و بدن ریز موجودات از قبیال پلانکتاونپلاستیک در اقیانوس

ای در خلاوص پایاداری ذرات پلاساتیک در موجبات نگرانی فزاینده
باا توجاه باه  1اناد.لو یکی به وجاود آوردههای بیوطبیعت و سیستم

گساترش   ،پایداری قابل توجاه ذرات پلاساتیک در محایط پیراماونی
عواماال گرمااایی،  .سااتیباایش از پاایش ایاان ذرات دور از انتظااار ن

گسااایختگی اکسیداسااایون و نیروهاااای مکاااانیکی موجاااب از هااام
محلاااولات پلاسااتیکی گشااته و ایاان فرآینااد باعااث ایجاااد ذرات  

 0.(3شود )شکل انتشار آنها در طبیعت میکوچکتر و 
هااای مختلااف از قبیاال سیسااتم گوارشاای، مغااز،  ایاان ذرات در بافاات

مایعاات کبد، بافت چربی، اندام تناسلی )بافات بیضاه و تخمادان(، 
 اسات کاهقابال توجاه  5اند.اعضای دیگر شناسایی شدهسایر و بدن 

. شاونددیاده مایهای خون افراد سالم نیز در نمونه یذرات پلاستیک 
این پدیده نشان دهنده گسترش بسیار بالای ایان ذرات در مایعاات 

از نظار سااختار  4.باشادعروقی می -بیولو یکی از جمله سیستم قلبی

اثار باوده اماا وجاود برخای از ماواد بیوشیمیایی، ذرات پلاستیکی بی
هاا(، مقاومات سااختار پلاساتیک را افازایش کننده )مانند نفتولنرم
کنناده معماولا از نظار شایمیایی باه بدناه اصالی هاد. ماواد نارمدمی

طااور معمااول در قساامت پیرامااونی پلاسااتیک پیونااد ندارنااد و بااه
اناد کاه ماواد گیرند. مطالعات نشاان دادهقطعات پلاستیکی قرار می

هاا  های التهابی در اناواع بافاتتواند موجب بروز پاسخکننده مینرم
هاا در ساطوم ماواد پلاساتیکی، هویات کننادهانباشتگی نرم 7گردند.

شیمیایی آنها را تغییر داده و باعث افازایش اتلااال و انتقاال اناواع 
ورود چنین ذرات پلاستیکی باه  8شود.مواد سمی به داخل بدن می

تواند باعاث آسایب دساتگاه گاوارش شاده و احتماال باروز بدن می
   8انواع تومورها را نیز افزایش دهد.

های پلیمری و انعطاف پاذیری ص پلاستیکساختار شیمایی خا
ی ایان ر یپاذهیاتجز  ساتیسبب کاهش ز بالا موجب مقاومت آنها و 

تواناد تجما  ی مایر یپاذهیتجز شود. پایین بودن میزان ترکیبات می
ذرات پلاسااتیک و احتمااال ورود آنهااا بااه زنجیااره غااذایی انسااان و 

در صانعت، ذرات پلاساتیک باه صاورت   4دهاد.حیوانات را افزایش 
متاار باارای ساانتز بساایاری از مشااتقات میلاای 5هااای کمتاار از گرانااول

 گیرند. پلاستیکی مورد استفاده قرار می

 
شوند. در اثر وجود عوامل گوناگونی از قبیل خشکی می های آبی ومحلاولات صنعتی و ضایعات حاصل از محلاولات پلاستیکی باعث بروز آلودگی در اکوسیستم. ۱شکل 

 شوند.ارشی وارد بدن میهای یونیزان، عوامل گرمایی، مکانیکی و غیره، پلیمرهای پلاستیکی به ذرات کوچکتر تبدیل و از طریق مجاری تنفسی، تماس جلدی و سیستم گواشعه
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 روش کار 
مقالااه مااروری، بررساای تاااثیرات منفاای ذرات هاادف اصاالی ایاان 

هااا،  میکروپلاسااتیک حاصاال از تخریااب محیطاای بااا منشااام بطااری
های بیولاو یکی های پلاستیکی بر روی سیستمبندیها و بستهکیسه
   8است.

 
 يافته ها

صورت اولیه )تولید توانند بهها میرسد میکروپلاستیکبنظر می
فرآینادهای تخریبای در محایط  شده در صنعت( و یا ثانویه از طریق

وجااااود آینااااد. باااادون در نظاااار گاااارفتن منشااااام اولیااااه ذرات بااااه
تواناد میکروپلاستیک، ورود و تجم  ایان ذرات در داخال بادن مای

منجر به تأخیر روند التیام، افزایش میازان مارا سالولی )آپوپتاوز و 
هاای شادید و یاا نکروز(، التهاب شدید، استرس اکسیداتیو و پاسخ

وجااااود ذرات  34هااااای سیسااااتم ایمناااای گااااردد.ناکارآمااااد ساااالول
دهناده حرکات های مدفوع انساانی، نشاانمیکروپلاستیک در نمونه

هاای بازرا و  هاای کوچاک باه رودهآسان این ذرات از معده و روده
کولااون و مقاوماات بااه هضاام آنزیماای و حرکااات مکااانیکی دسااتگاه  

ذرات پلاساتیک باا توان اشااره نماود کاه گوارش است. بنابراین، می
راحتی از سیستم گوارشی عبور کنناد، توانند بههای مختلف میاندازه

ها از قبیل سیستم تنفسی وابساته باه که آلودگی برخی ارگاندرحالی
کااهش انادازه ذرات پلاساتیک باه علات   33باشد.اندازه پلاستیک می

بالا بودن نسبت مساحت سطح به حجام موجاب اثارات توکسایک 
شود. برای مثال، مطالعات تجربی نشاان داده اسات کاه یبیشتری م

میکااارون( در  5/4خورانااادن ذرات پلاساااتیک باااا انااادازه کاااوچکتر )
های آزمایشگاهی به علت تااثیر بار میکروبیوتاای روده اثارات موش

باه علات  3۲میکرون( دارد. 54سمی بیشتری نسبت به ذرات بزرگتر )
استایرن(، بسایاری )پلی گریزی ذرات پلاستیکساختار پلیمری و آب

هااا و ترکیبااات نیمااه گریااز از قبیاال بناازنزای آباز ترکیبااات ساارطان
هااای تاثیرگااذار باار سیسااتم آناادوکرینی و گریااز ماننااد فتااالاتآب

بااراین، وجااود شااوند. عاالاوهمونومرهااای اسااتایرین، جااذب آنهااا ماای
توانااد موجااب اتلاااال و تااراکم پیوناادهای الکترواسااتاتیک نیااز ماای

زا به سطوم خارجی ذرات پلاساتیک گاردد. عوامل عفونتموضعی 
هاا شاود. های التهابی در رودهتواند موجب رخداد پاسخاین امر می

فرسایش در مجاورت هوای آزاد با افزایش میزان تخلل و تغییارات 
هاا و شیمیایی در سطح ذرات پلاستیک احتمال بروز اناواع سارطان

د. باا توجاه باه وجاود نیروهاای دهاهای التهابی را افزایش میپاسخ
تکاااه شااادن ذرات مکاااانیکی در دساااتگاه گاااوارش و احتماااال تکاااه

هااای مختلااف سیسااتم  پلاسااتیک، و انتشااار ایاان ذرات در قساامت
گوارشی بالا است. تلاور بر این است که قسمتی از ذرات پلاساتیک 

-از طریق روده کوچک جذب شده و وارد سیستم گردش خون مای

از ذرات توسط مای  صفرا احاطاه شاده و  شوند. همچنین، قسمتی
ساهم  نیشاتر یکاه ب  ییمرهاایپل 31گردد.وارد روده بزرا و کولون می

-یپلا بااتیدارند، شامل ترک یک یذرات پلاست /نانوکرویم دیرا در تول
-یترفتااالات، پلاا لنیاتایپلاا د،یاکلر   لیاانیویپلاا لن،یپاروپیپلاا لن،یاتا

  (.۲)شکل  باشندیم لونیگرمانرم و نا  یاسترهایپل رن،یاستا
 

 تاثیر ذرات پلاستیک بر سیستم قلبی عروقی موجودات مختلف
هااااای اخیاااار نشااااان داده اساااات کااااه ذرات مطالعااااات سااااال

نانوپلاستیک و میکروپلاستیک بعد از ورود به گاردش خاون باعاث 
هااای هااا شااده و بااه ساالولهااای قرمااز در داخاال راهمااولیز گلبااول

شوند. از طرف دیگار، اتلااال ذرات آندوتلیال دیواره رگی متلال می
هااای پلاسااما موجااب انتشااار ایاان ذرات بااه نیپااروت پلاسااتیک بااه 

   0شود.عروقی می -های مختلف سیستم گردش قلبیقسمت
 

 
 بیولو یکیهای های پلیمری با پتانسیل آلودگی طبیعت و آسیبفرمول شیمیایی انواع  پلاستیک .۲شکل 
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هاای در نتیجه ایان فرآیناد، احتماال ورود ایان ذرات باه سالول
هاای دنباال آن آسایبها(  افزایش یافته و بهقلبی )کاردیومیوسیت

شااود. باار اکساایداتیو و تغییاار متابولیساام در بافاات قلااب ایجاااد ماای
بااه لایااه  هااای بااافتیهااای موجااود، بااا گسااترش آساایباساااس داده

میوکاااااارد قلبااااای، احتماااااال فیباااااروز و تغییااااار خلاوصااااایات 
وجااااود جریانااااات  0الکتروکاااااردیوگرام آن نیااااز محتماااال اساااات.

هاای هیدرودینامیکی در سیساتم گاردش خاون و یاا ساایر سیساتم
هاای کوچاک پلاساتیکی نیاز تواند در ایجااد ذرات باا انادازهمای  می

-، ساختار قلب باههاموثر واق  شود. در موجودات آبزی مثل ماهی

گیاارد. ذرات هااا قاارار ماایصااورت ساااده در قساامت پشااتی آبشااش
تواننااد از میکاارون ماای 5-۲4هااای اسااتایرن در اناادازهپلاساتیک پلاای

طور مساتقیم وارد سیساتم عاروق خاونی گاورخر ها بهطریق آبشش
باا توجاه باه وجاود سیساتم گاردش تناان نیاز در نارم 30ماهی شوند.

راحتای هاای باافتی باهلاستیک از طریق حفرهخون باز، ذرات میکروپ
هااا تجماا  ذرات در صاادف 35شااوند.وارد سیسااتم گااردش خااون ماای

های مخاطی موجب ورود ایان ذرات باه همولناف پلاستیک در لایه
شااود. طبیعاای اساات هاار چااه قاادر قطاار ذرات هااا ماایو هموساایت

هاای مخااطی و ورود باه پلاستیک کمتر باشاد میازان نفاوذ باه لایاه
حاال، حضاور باا ایان 34گردش خون افزایش خواهاد یافات.  سیستم

هااای مختلااف باادن ماهیااان و موجااودات ذرات پلاسااتیک در بافاات
هاا را نیاز طاور خااص انساانتواند سلامت شاکارچیان و باهآبزی می

-اتایلن مایتحت تاثیر قرار دهد. همچنین، ذرات نانوپلاستیک پلای

هااا را از طریااق روده زایاای در لایااه زیاار مخاااطیهااای راتوانااد پاسااخ
رسااد کااه نظاار ماایهااای آناادوتلیال کاااهش دهااد. بااهآساایب ساالول

ها در وریدهای خلفی باه هماراه افزایش انعقاد و تجم  اریتروسیت
های نوتروفیل در زمان مواجه باا ایان ذرات گازارش فراخوانی سلول

تغییاار گاااز مونواکساایدکربن و جریااان همودینااامیکی  37شااده اساات.
ه غلظاات ذرات در خااون اساات. بااه علاات آساایب خااون وابسااته باا

عروقی و افازایش فشاار خاون در زماان مواجاه باا ذرات پلاساتیک، 
انقباض میوکارد قلبی دچار اختلال شده و باعاث تغییار مقاادیر گااز 

شود. به دنباال ایان تغییارات، احتماال تجما  مونواکسید کربن می
از انتظاار  های خونی و در نتیجاه ایجااد ترومباوز دور موضعی سلول

های دیواره رگای باا ذرات پلاساتیک تماس مستقیم سلول 37نیست.
هاای التهاابی و افازایش احتماال ایجااد لختاه منجر به القام واکنش

در جنااین گورخرماااهی، ذرات پلاسااتیک )دوزهااای بااین  37گااردد.ماای
میکروگاارم باار میلاای لیتاار( تشااکیل کیسااه زرده را دچااار  ۲44-344

-عروقای را افازایش مای -ل اختلالات قلبای اختلال نموده و احتما 

 3۲4نتایج حاصل از مطالعات نشان داده اسات کاه مقاادیر  37دهند.
لیتر ذرات پلاستیک بر تعداد ضربان قلاب جناین  میکروگرم بر میلی

رساد کااهش ضاربان قلبای نظر مایگور خرماهی نیز اثرگذار است. به
باار ساااختار علاات اثاارات مضاار ذرات پلاسااتیک کاااردی( بااه)باارادی

هاای های فعال اکسایژن در سالولسارکومرها و افزایش تولید گونه
وجاود نبایاد فراماوش کارد کاه ذرات پلاساتیک با ایان 38قلبی باشد.

کاااارد قلبااای جناااین  بیشاااترین تجمااا  موضاااعی را در ناحیاااه پاااری
نیاز باالاتر باشاد.  ppm 34تواناد از گورخرماهی دارند و این مقدار می

توجه به این امر مهم است که کاهش ضربان قلبی حتای در مقاادیر  
باارخلاف ایاان نتااایج،  34هاام گاازارش شااده اساات. ppm 3/4کمتاار از 

مواجه شدن لاروهای ماهی قرمز با ذرات نانو و میکروپلاساتیک در 
دهاد. ایان های بسیار کام، نارض ضاربان قلاب را افازایش مایغلظت

هاای فعاال اکسایژن در داخال لیال افازایش تولیاد گوناهداثارات باه
   ۲4های قلبی است.سلول

در پسااتانداران ذرات نااانو و میکروپلاسااتیک از طاارق مختلفاای 
چون بافت پوست، سیستم تانف  و دساتگاه گاوارش وارد جریاان 

شااوند. واکاانش مسااتقیم و اتلاااال ذرات پلاسااتیک بااه خااون ماای
از عوامل بسیار مهام در انتشاار و عنوان یکی های پلاسما بهنیپروت 

کناد. در یاک هاای مختلاف عمال مایدسترسی این ذرات باه بافات
ناانومتر( باا سارم انساانی در  84-374استایرن )مطالعه نانوذرات پلی

هاای تنی انکوبه شادند. ایان ذرات توساط اناواع سالولشرایط برون
دنادریتیک های ها و سلولها، گرانولوسیتخونی از قبیل مونوسیت

-و در رده مونوسیتی موجب آسیب در سطح ژناوم مایجذب شده 

احاطاه شادن ذرات پلاسااتیک توساط فاکتورهاای پلاسااما  ۲3شاوند.
   ۲۲شود.کرونا می نیپروت باعث ایجاد لایه پوششی به نام 

عنوان مکانیسم اصالی در جاذب ذرات پلاساتیک فاگوسیتوز به
-اسات. بارخلاف سالولهای خونی در نظر گرفته شده توسط سلول

هاا ایای لنفوسایتهساتههاای تاکایی خون، سالولهای چندهسته
-مقادیر بسیار کمی از ذرات پلاستیک را وارد سیتوپلاسام خاود مای

-هاای التهاابی باهافزایش تولید و رهاسازی اناواع سایتوکین ۲1کنند.

های خاونی در مواجهاه باا ذرات پلاساتیک  دنبال فعال شدن سلول
های التهابی در دیواره عروق . این وضعیت پاسخگزارش شده است

اساتایرن دنباال تزریاق ناانوذرات پلایباه ۲1دهد.خونی را افزایش می
های آزمایشگاهی، تجم  ذرات مواجه شده با سرم انسانی در موش

هاا نشاان های لنفاوی و غیرلنفاوی اثبات گردیاد. ایان یافتاهدر اندام
-ذرات پلاساتیک در شارایط دروندهنده مقاومت و پایداری بالای 

باا افازایش انادازه  ۲1های التهابی اسات.تنی در مواجه با انواع سلول
ذرات پلاسااتیکی، میاازان و شاادت مکانیساام فاگوساایتوز و سااطوم 

 ۲0یاباد.نیاز افازایش مای 4-های التهابی از قبیل اینترلوکینسیتوکین
دوسایتوز،  هاای آناناد کاه مکانیسامبرخی از مناب  علمی اعالام کارده

ین غشاایی نیاز در ورود ذرات  ینای و حااملین پاروت های پروتکانال
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هااا مااوثر هسااتند. میکروپینوساایتوز، پلاسااتیک بااه داخاال ساالول
هاااای از جملاااه روش نیو کاااا ول نیکلاتااار آندوسااایتوز وابساااته باااه  

باشند. اشاره شده است که ذرات پلاستیک زیار آندوسیتوز فعال می
و کااارم حلقاااوی  HeLaسااارطانی رده  هاااایناااانومتر در سااالول ۲44

-هااا ماای)نماااتود( الگااان  توسااط روش آندوساایتوز جااذب ساالول

دست آمده، تشاکیل لایاه البته بر اساس برخی اطلاعات به ۲5شوند.
-کرونا در اطراف ذرات پلاستیک و کاهش واکانش نیپروت خارجی 

پذیری سطح آنهاا موجاب پاایین آمادن تمااس فیزیکای و واکانش 
شود؛ های سیستم ایمنی( میسلولی )به غیر از سلول ذرات با غشام

هاای حال، این ویژگی باعث افزایش فاگوسیتوز توسط سالولبا این
تشاکیل  ۲۲گاردد.ها و ماکروفاژها میالتهابی به خلاوص مونوسیت

کرونای غیرمعمول و زیسات ساازگارناپذیر موجاب  نیپروت ساختار 
مقایسااه بااا ذرات  القااام ساامیت ساالولی بااالا و آساایب ژنااومی در 

در برخای ماوارد  ۲4شاود.کروناا مای نیپروت پلاستیک بدون پوشش 
خاارجی در اطاراف ذرات پلاساتیک موجاب  نیپروت وجود سیستم 

تواناد در افازایش شاود. ایان ویژگای مایهای ایمنی میفرار از سلول
ماندگاری ذرات پلاستیکی در سیستم گردش خون و انتشاار آنهاا باه 

-اتلااال ذرات پلاساتیک پلای ۲4تأثیرگاذار باشاد. های مختلافبافت

هاا را تواند تجما  ایان سالولهای قرمز میاستایرن به سطح گلبول
هاای ها افزایش داده و موجاب اتلااال آنهاا باه سالولدر داخل را

عروقای  -هاای قلبایآندوتلیال دیواره رگی و در نتیجه اناواع بیمااری
لاساتیکی موجاب القاای رسد اتلاال ذرات بزرا پنظر میبه ۲7شود.

های قرمز خاون گاردد، در های غشایی و همولیز در گلبولناهنجاری
هاای که اتلاال ذرات کوچکتر به سطوم خاارجی غشاام گلباولحالی

هاای ایمنای سالول ۲8شاود.های ایمنی ثانویه میقرمز موجب پاسخ
هاا مواجه شده با ذرات کوچک پلاستیک میزان باالایی از سایتوکین

-آلفاا( در مقایساه باا سالول –نکروز دهنده توماورو  4-کین)اینترلو 

دنباال کنناد. باههای تیماار شاده ذرات بزرگتار پلاساتیک تولیاد مای
-نانومتری( حااوی گاروه 344استایرن )اتلاال ذرات نانوپلاستیک پلی

های آمینی آزاد احتمال انتقال و تجم  انواع فاکتورهای التهاابی از 
سااایر فساافولیایدها در سااطح خااارجی قبیاال فساافاتیدیل ساارین و 

یابااد. در ایاان شاارایط میاازان هااای قرمااز افاازایش ماایغشااام گلبااول
فعالیاات آناازیم اسااکرمبلازها افاازایش یافتااه و در نتیجااه احتمااال 

های قرمز با دیواره عروقای باالا رفتاه و مسایر انعقااد واکنش گلبول
اناد در توهاای قرماز مایاین ویژگی گلبول ۲4گردد.خون نیز فعال می

رسانی بافت ریوی بسایار های عروقی ریز از قبیل سیستم خونشبکه
توانند  استرن میمهم باشد. مطالعات نشان داده است که ذرات پلی

 14هااای آمبااولی را در سیسااتم عروقاای بافاات ریااه القااام کننااد.کااانون
های آنادوتلیال وریاد بنادناف انساانی باه عناوان یکای از بهتارین سلول
هاای بیمااری عاروق تنای بارای بررسای بسایاری از مادلنهای برومدل

استایرن بار عملکارد آیند. اثرات ذرات پلاستیک پلیشمار میخونی به
-های آندوتلیال وریاد بناد نااف انساانی در ساالزایی سلولو توان را

 (.  3و جدول  1های اخیر مورد مطالعه قرار گرفته است )شکل 

 

 
سالولی، هاای آنادوتلیال، ارتباطاات باین، اختلال در رشد سالولها. در ساختار عروقعروقی توسط انواع پلاستیک –های سیستم قلبی نحوه ایجاد آسیب در سلول .۳شکل 

 شود. های دیواره عروقی میایجاد التهاب و اختلالات انعقادی موجب آسیب سلول
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13 

تغییرات اتوفا ی و پاسخ افزایش مرا ناشی از  ،بقام سلولیکاهش 
وابسته به داخل سلولی مهاجرت سلولی، تجم   کاهش  ،تیکنکرو

زایی از طریق کاهش غلظت و اندازه ذرات پلاستیک، مهار پاسخ را
 تنیها در محیط برونلولهتشکیل 

های اندوتلیال سلول
 ورید بندناف

 تنیبرون ستایرناپلی

04 

و کبد ماهی، افزایش ها ها، رودهتجم  ذرات پلاستیک در آبشش
-های مختلف، اختلال در فعالیت هورموناسترس اکسیداتیو در اندام

در ماهیان تستوسترون های استرادیول و های جنسی، کاهش هورمون
 ماده، کاهش وزن بدن، کاهش ضربان قلبی

 تنیدرون ستایرناپلی یژاپن یبرنج ماه

03 

های خون، افزایش ترومبوسیتها و های قرمز، لنفوسیتکاهش گلبول
 SOD↓اکسیدانی )(، کاهش ظرفیت آنتی1و  6های التهابی )اینترلوکین

 (↓اکسیدانیو ظرفیت تام آنتی

های خونی در  شاخص
 گربه ماهی آفریقایی

 تنیدرون سرب و ذرات پلاستیک

0۲ 

کرون، کاهش یم 1و  5/0ذرات توسط  بقام سلولیکاهش 
، ERK ،PLC1γ ،Src ،Smad2 ،FAKفسفوریلاسیون فاکتورهای 

p38 ، افزایش میزان تبدیل وLC3-I  بهLC3-II 

های آندوتلیال سلول
 ورید بند ناف

 تنیبرون ستایرناپلی

37 

ادم پریکارد قلبی، آسیب همودینامیکی و کاهش بازده قلبی، آسیب 
های آندوتلیال، اختلال در تشکیل دستگاه گردش خون در سلول

افزایش احتمال تشکیل لخته و ترومبوز داخل رگی، افزایش ها، جنین
 ها(های التهابی )فعال شدن نوتروفیلاسترس اکسیداتیو، افزایش پاسخ

 تنیدرون ستایرناپلی خر ماهیجنین گوره

۲4 
تجم  ذرات پلاستیک در دستگاه گوارش، کبد و آبشش لاروها، افزایش 

ستراز عضلانی، حذف اکولینضربان قلب، کاهش فعالیت استیل
 فیبرهای علابی در بافت عضلات

 تنیدرون ستایرناپلی ماهی گلدفیشلاروهای 

01 

های آندوتلیال با ذرات پلاستیک موجب افزایش بیان تیمار سلول
TNF-α  وVCAM-1 شود، در کشت پایا و دینامیک احتمال می

آندوتلیال های های مونوسیتی با سلولاتلاال و ارتبا  فیزیکی سلول
یابد. افزایش مقادیر سرم تیمار شده با ذرات پلاستیک افزایش می

های فاز حاد در بافت کبد و القام تولید پروت ین Aآمیلو ید 
های در سلول ICAM-1و  VCAM-1(، افزایش مقادیر 3-)اینترلوکین

 آندوتلیال آ ورت موش

های آندوتلیال سلول
بافت قلب موش )رده 

MyENDهای ( و سلول
رده مونوسیتی 

J774A.1 انسانی 

 تنیتنی و درونبرون استایرن کربوکسیلهپلی

00 
ها با افزایش فعالیت آنزیم بتاگالاکتوزیداز القام و تشدید پیری در سلول

 P16و  P53 ،P21های و نیتریک اکسیداز، بیان پروت ین

های اندوتلیال سلول
شریان کرونری قلب 

 خوک
 تنیبرون استایرنپلی

17 

افزایش فعالیت آنزیم بتاگالاکتوزیداز از طریق تحریک گیرنده هم 
گلوکز، توقف چرخه سلولی، افزایش -دهنده غشایی سدیمانتقال

های آزاد اکسیژن، افزایش ، افزایش رادیکالP53و  P21فعالیت 
 P22و  Nox2فعالیت 

های اندوتلیال سلول
شریان کرونری قلب 

 خوک
 تنیبرون استایرنپلی

05 
-، به هم خوردن توان آنتیVEGFافزایش میزان تولید فاکتورهای 

 اکساید(های آزاد اکسیژن و نیتریکاکسیدانی )افزایش رادیکال
های اندوتلیال سلول

 شریان آ ورت خوک
 تنیبرون استایرنپلی

04 

و  NF-ĸBهای التهابی )افزایش استرس اکسیداتیو، افزایش پاسخ
TNF-α های آندوتلیال، ایجاد مرا اتلاال محکم بین سلول(، کاهش

necroptosis تجم  ذرات پلاستیک در بافت مغز موش، افزایش ،
 های میکروگلیال مغزیفعالیت سلول

مغزی -ساختار سد خونی
های موش و سلول

آندوتلیال عروق خونی 
مغز انسانی رده 
hCMEC/D3 

 تنیتنی و بروندرون استایرنپلی

07 

و افزایش فیبرهای نوع  Iکاهش توده فیبر عضلانی، کاهش فیبرهای تیپ 
II(افزایش استرس اکسیداتیو ،KEAP1↑ ،HO-1↑ ،NRF-2↓ کاهش ،)

 (↑IL-6 ،↑IL-1β ،TNF-α↑خاصیت را زایی، افزایش التهاب عضلانی )
 تنیدرون استایرنپلی خوکچه هندی
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15 
دار در التهاب، تغییرات معنیها و عدم وجود کاهش میزان بقام سلول

 های پاییناتوفا ی، استرس اکسیداتیو در غلظت
های آندوتلیال سلول

 وردید بند ناف انسانی
 تنیبرون استایرنپلی

08 

، اختلال در عروق خونی بافت رحمی )اتساع عروقی IL-6افزایش میزان 
وابسته نابجا(، افزایش فشار خون، عدم پاسخ دهی وابسته و یا غیر 

سلول های آندوتلیال به متاکولین در عروق خونی دیواره رحم، کاهش 
 میزان هورمون بتا استرادیول

استنشاق در موش 
 آزمایشگاهی بزرا

 تنیدرون آمید(نایلون )پلی

 
های التهابی عروقی، تغییرات ساختار دیواره عروق، ایجاد افزایش پاسخ

لخته و ترومبوز از طریق فعال کردن مسیر آبشار مولکولی 
JAK1/STAT3/TF 

 موش های سوری
دار و یا  استایرن آمینپلی

 کربوکسیله
 تنیدرون

08 

استایرن و ارتبا  مستقیمی بین میزان ذرات پلاستیک از قبیل پلی
ایی یافت شد. در مدفوع و کلسیفکاسیون آ ورت سینهپروپیلین در 

ای )اشرشیا  ها ذرات پلاستیک موجب تغییر فلور میکروبی رودهموش
( شده و موجب افزایش نفوذپذیری و ↑، و پروت وباکتریا↑، شیگلا↑کلی

 ای می شوند.روده-از بین رفتن سد خونی

بررسی ارتبا  بین حضور 
ذرات پلاستیک در 

و  مدفوع انسان 
 کلسیفیکاسیون عروقی

 استایرن و پروپیلینپلی

 تنیدرون
-)مطالعه غیرمداخله

ای در ای( و مداخله
موش آزمایشگاهی 

 بزرا

04 
های ونیل کلراید( در تودهوجود ذرات پلاستیک )اعم از پروپیلن و پلی

 آترومای )پلاک های( شریان کاروت د داخلی شناسایی شد.

بررسی احتمال وجود 
پلاستیک در ذرات 

آترومای دخلی شریان  
 کاروتید داخلی

 ونیل کلرایدپروپیلن و پلی
تنی در مطالعه درون

انسان )بدون 
 مداخله(

54 

-دهنده تجم  ذرات پلاستیک در ارگانو یدهای کبدی مینتایج نشان

های رده آندوتلیال توسط ها نشان داد که ذرات در سلولباشد. داده
-و سپ  به ساختار ارگانو یدی وارد می روند آندوسیتوز جذب شده

شوند. میزان تجم  و اثرات سوم این ذرات در ارگانو یدهای کشت داده 
های سلولی ی در مقایسه با ارگانو یدهای حاصل از ردهلشده از افراد الک

باشد. آبشارهای مولکولی مرتبط با مسیرهای داری زیاد میطور معنیبه
MAPK ها دچار اندوپلاسمی و فعالیت میوفیبریل، انسولین، شبکه

 شود.اختلالات زیادی می

 ارگانو یدهای بافت کبدی

استایرن و ماده رنگی پلی
پلاستیک 

(Tetrabromobisphenol A) 
 تنیبرون

53 

های قرمز جذب و مقادیر ناچیزی از ذرات پلاستیکی در غشام گلبول
شوند. چربی میباعث کاهش سطح غشام و  افزایش تنش این لایه 

بنابراین، میزان عمر طبیعی غشام سلول به شدت کاهش و احتمال لیز 
 سلولی وجود دارد.

های غشام چربی گلبول
 قرمز

-اتیلن، پلیپلیاستارین، پلی

 متیل متاآکریلات
 تنیبررسی برون

 

-تاوان راتواناد از ها با ذرات پلاستیکی میمجاورت این سلول

عمال آورد. داری ممانعات باهطاور معنایزایی و مهاجرت سلولی باه
رسااد کااه مهااار و یااا اخااتلال در عملکاارد سیسااتم آبشااار نظاار ماایبااه

مولکااولی فاااکتور رشااد عااروق خااونی، در ایاان اماار دخیاال اساات. 
هاا دست آمده، مجاورت طولانی مدت این سالولبراساس نتایج به

تایی ساالول را کاسااته و ماارا توانااد زیساابااا ذرات پلاسااتیک ماای
مشاخص شاده اسات کاه  13نکروتیک و یا اتوفا یک را القاام نمایاد.

هاای فعاال  اساتایرن حااوی گاروهمجااورت ذرات نانوپلاساتیک پلای
هااای مچالااه( و کربوکساایل و آمااین، باعااث آساایب هسااته )هسااته

هااااای داخاااال ل ااااشاااابکه آندوپلاساااامی خشاااان، افاااازایش واکو
-ورت موشای مای ادوتلیال شاریان آهاای آناسیتوپلاسمی در سلول

هااای دنبااال ایاان تغییاارات، نحااوه آرایااش طبیعاای ساالولشااوند. بااه
و  4-های التهابی )افازایش اینترلاوکینآندوتلیال بهم خورده و پاسخ

گردد. امکان فاکتور جاذب مونوسیتی( در نواحی درگیر مشاهده می
تزریاق  رخداد تغییارات توماوری در لایاه داخلای دیاواره رگای بعاد از 

هاای آزاد آمینای نیاز گازارش استایرن با گروهنانوذرات پلاستیک پلی
شااده اساات. باار اساااس مطالعااات مولکااولی، افاازایش خاصاایت 

هااا بااه علاات تحریااک مساایر مولکااولی انعقااادی در داخاال شااریان
JAK1/STAT3/TF ناانوذرات پلاساتیک پلایوناددیپ یبه وقاوع ما .-

هااای اتلاااال بااه غشااام ساالولنااانومتر تااوان  544اسااتایرن در ابعاااد 
آندوتلیال ورید بند نااف انساانی را دارناد. بعاد از اتلااال ایان ذرات، 
ساختار غشام سلولی دچار آسیب شده و آنزیم لاکتاات دهیادروژناز 

 344کاه ذرات کناد. در حاالیداخل سلولی به بیرون سلول نشت می
هاا، ولاستایرن بعد از ورود به داخل این سلنانومتری پلاستیک پلی

-ل اهای اتوفا ی را تحریاک و موجاب افازایش تشاکیل واکوپاسخ
-های آسیب سالولالبته مکانیسم 1۲شوند.های اتوفاگوزوزومی می
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هااای عروقاای باار اساااس نااوع و ماهیاات ذرات پلاسااتیک بساایار 
باشاد. وی و همکااران گازارش کردناد کاه تمااس ذرات متفاوت می

ل متااآکریلات باا تااثیر بار متیااساتایرن و پلایپلاستیک آنیونی پلای
-تنی و بارونهای درونهای آندوتلیال در مدلارتبا  فیزیکی سلول

ین کادهرین موجاب افازایش نفوذپاذیری  تنی، از طریق حذف پروت
شوند. همزمان با این تغییرات میازان تولیاد  دیواره عروق خونی می

هااای فعااال اکساایژن داخاال ساالول افاازایش یافتااه و پاسااخ گونااه
اتوفاااا ی و مااارا آپوپتوتیاااک از طریاااق مهاااار آبشاااار مولکاااولی 

PI3K/AKT البته نباید فراموش کرد که روناد  11پیوندد.به وقوع می
باردار شدن ذرات پلاستیک میزان سامیت سالولی را در مقایساه باا 

اساتایرن بااردار دهاد. ذرات پلاساتیک پلایذرات خنثی افازایش مای
توانند بر پتانسایل غشاام میتوکنادری های آمینی آزاد میحاوی گروه

که این اثرات های آندوتلیال عروقی تاثیر بگذارند، در حالیدر سلول
 10های آزاد آمینی بسیار کمتار اسات.استرن بدون گروهدر ذرات پلی

میتوکناادری کاااهش  DNAهمزمااان بااا ایاان تغییاارات میاازان تااراکم 
شاامل  فسفاتیتر  نیآدنوز کننده تولید های کنترلافته و بیان  نی

atp5h ،slc25a4 و ،atp6h هااای همچنااین  ن 10شااود.ساارکوب ماای
-mtو  slc25a4 ،cox7a2 ،cycsدخیل در زنجیره تانف  میتوکنادری )

co-1رسااد نظاار ماایداری دارناد. بااهلحاااظ فعالیاات کاااهش معناای( باه
القااای میاازان توکسیسااتی باار  غلظاات ذرات پلاسااتیک در خااون در 

هااای آناادوتلیال عروقاای بساایار مااوثر اساات. باارای مثااال، در ساالول
میکاارون در  3اسااتایرن بااا قطاار ای ذرات پلاسااتیک پلاایمطالعااه

هاای میکروگرم بر میلی لیتار بار روی سالول ۲5و  34، 5های غلظت
تناای مااورد بررساای قاارار گرفتنااد. آناادوتلیال عروقاای در شاارایط باارون

هاای داری بر میزان بقاای سالول، تولیاد رادیکاالتفاوت معنینتایج 
هااای فعااال اکساایژن، نشاات آناازیم لاکتااات دهیاادروژناژ و پاسااخ

های بیشاتر ذرات ها در غلظتاتوفا ی را نشان نداد. اما تیمار سلول
میکروگرم بر میلی لیتار(، باعاث القاای اثارات سامی  344پلاستیک )

دهنده تاثیرات وابساته باه تایج نشانها شد. این نبارز در این سلول
های آندوتلیال دیواره عروق خاونی غلظت ذرات پلاستیکی بر سلول

-در مطالعااه دیگااری، تاااثیر اناادازه و غلظاات ذرات پلاای 15باشااد.ماای

هااای التهااابی و رده ساالولی فیبروبلاساات اسااتایرن باار روی ساالول
اثار وجاود هاای کوچاک در انسانی نشان داد کاه ایان ذرات باا انادازه

هااای ساادیم و کلساایم رسااوب هااای واندروالساای بااا کاااتیونواکاانش
تواند در پاتوژنز ذرات پلاستیکی در تشکیل خواهند داد. این امر می

-تسری  روناد پیاری سالول 14اهمیت باشد.حا ز دیواره عروق خونی 

های آنادوتلیال یکای دیگار از اثارات منفای ذرات پلاساتیک بار روی 
روقی است. در مطالعه جالبی مشخص شاد کاه های دیواره عسلول

تواننااد ناانومتر ماای ۲4-14اساتایرن بااا قطار متوسااط ناانو ذرات پلاای

، p21میاازان فعالیاات آناازیم بتاگالاکتوزیااداز و فعالیاات فاکتورهااای 
p53 ،Nox  وp22 های آندوتلیال شریان کرونری خوک به را در سلول

  یهادهنادهانتقالم. فعالیت بیش از حد هدهند شیافزانحو بارزی 
هاا منجر باه اثارات توکسایک در ایان سالول میگلوکز وابسته به سد

هااااا بااااا مهارکننااااده تیمااااار همزمااااان ایاااان ساااالول 17شااااود.ماااای
)اناااوگلیفلوزین( از  میگلااوکز وابسااته بااه سااد  یهادهناادهانتقالهم

کاهااد. شادت اثارات توکسایک ذرات پلاساتیک بااه نحاو زیاادی مای
هااای یااا ایجاااد آساایب غشااام ساالولرسااوب ذرات پلاسااتیک و 

توانااد در ایجاااد آترواسااکلروزی  نیااز اثرگااذار باشااد. آناادوتلیال ماای
نااانومتر در  ۲4و  34هااای آناادوتلیال انسااانی بااا ذرات تیمااار ساالول

هاای مارتبط باا بقاام تنی باعاث اخاتلال در فعالیات  نشرایط برون
ده باا شود و شدت اثرات مشاهده شده در گروه تیمار شسلولی می

دسات نانومتر به مراتب بیشاتر اسات. بار اسااس نتاایج باه 34ذرات 
هااا بااه علاات اخااتلال در آمااده آساایب القااام شااده در ایاان ساالول

، COLIA2هاایی چاون متابولیسم اسیدهای آمینه و تغییار بیاان  ن
STAT4 ،EGR1 و  ،SEMA3C .هاای افزایش میازان مولکاول 18است

تواناد باه رشاد و توساعه ز مایهای آندوتلیال نیاسطح غشای سلول
 هااای آترواسااکلروتیک منتهاای شااود. باار اساااس یااک مطالعااهتااوده

موشی باا  MyENDهای آندوتلیال رده مشخص شد که تیمار سلول
هاای کربوکسایلات اساتایرن حااوی گاروهمیکارون( پلای 3نانوذرات )

 Intercellular Adhesion) موجب افزایش میزان اینترلوکین یک بتا، 

Molecule 1, ICAM-1)  و (Vascular cell adhesion molecule 1, 

VCAM-1)شاود. متعاقاب ایان افازایش میازان ها مایدر این سلول
ها در محیط کشت اساتاتیک و یاا در اسالایدهای اتلاال مونوسیت

µ 14یابد.حاوی جریان مای  همودینامیکی افزایش می 
 

بحث  
هااای موجااود در زمینااه اثاارات مخاارب ذرات بااه دادهبااا توجااه 

های بیولو یکی باید اشاره کرد کاه پایاداری پلاستیک بر روی سیستم
بااالای ایاان ذرات در مقاباال عواماال فیزیکاای و شاایمیایی گوناااگون 

شاود. انادازه بسایار کوچاک موجب بروز اثرات سمی بلند مدت مای
هاای عمقای بافات نفاوذ  ساازد تاا باه لایاهاین ذرات، آنها را قادر می

هااای سیساتم ایمناای در اماان باشااند. در کارده و از دسااترس سالول
های تاثیرگذار موجب تجما  و در داخل سلول نیز عدم وجود آنزیم

هااای هااای ساالولی خواهااد شااد. فعااال شاادن ساالولنتیجااه آساایب
هاای صورت اولیه و یا ثانویه بعاد از آسایب سالولسیستم ایمنی به

هاای در نظار گرفتاه شاده بارای به عنوان مکانیسمآندوتلیال عروقی 
 های دیواره عروقی است.  آسیب سلول
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گیرینتیجه
-عنوان یکی از چالشذرات پلاستیک در ابعاد نانو و میکرون به

توانناد باشاند. ایان ذرات مایهای بسیار مهم در بهداشت انسانی می
حیواناات و هاای بیولاو یکی در های گوناگونی بر سیستمبا مکانیسم

ها اثرگذار باشند. ورود این ذرات به داخل بدن و ایجاد اثرات انسان
های مهام عنوان یکی از چالشعروقی به -توکسیک بر سیستم قلبی

های دیاواره توانند بقام سلولرود. این ذرات میشمار میسلامتی به
را را از طریق مسیرهای مختلف مولکولی تحات تااثیر قارار دهناد. 

هاای آسایب ذرات مطالعات بیشتر برای درک و فهم مکانیسم انجام
هااای توانااد در ابااداع روشعروقاای ماای-پلاسااتیک در سیسااتم قلباای

 درمانی و پیشگیری بسیار موثر واق  گردد. 
در مطالعات آینده بررسی تاثیرات سوم اناواع پلاساتیک  شنهادهایپ

ای هااهااای مختلااف در ماادلبااا ساااختار شاایمیایی، اناادازه و غلظاات
 تنی بررسی گردد.  تنی و درونبرون

 
 ی قدردان

های بنیاادی و دانشاکده از پرسنل محترم مرکز تحقیقات سلول
علوم نوین پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریاز در حمایات مطالعاه 

های سال گردد. از مرکز تحقیقات بیماریحاضر تشکر و قدردانی می
 گردد. قدردانی می و ریه به دلیل حمایت مالی این طرم تشکر و

ی این مطالعه توسط دانشگاه علوم پزشکی تبریز با شاماره  مناب  مال
مورد حمایت مالی قرار گرفته است. مطالعه حاضار  4۲111گرنت 

 ایا ینقاش مهاار دربرگیرنده بخشی از اهداف ثبت شاده بارای طارم 

 یقلبا یادیابن یهااسلول ز یبر روند تما Wnt3aکننده فاکتور کیتحر 
 باشد. می الیاندوتل یهابه سمت سلول

 
  هاداده یر یپذدسترس
در  یاداده چیها رایمقاله مورد ندارد، ز  نیها در اداده یرسانهم

قاارار نگرفتااه  لیااو تحل هیاامااورد تجز  ایاا دیااتول یطااول مطالعااه فعلاا
 است.

 
  دآورانیمشارکت پد

آوری زاده: جما  خلیال بلال پور، مهدی مهدی رضابخش، آیسا
 ، ویرایش و جم  بنادی؛ رضاا ینوشیپ هیتهداده از مناب  آنلاین، 

نقاد و پردازی، ویرایش نهاایی، تاییاد نساخه نهاایی، رهبرقاضی: ایده
 و جذب مالی را بر عهده داشتند. یفکر  یآن از جهت محتوا یبررس

 
 ی ق لاحظات اخلام

این مطالعه دارای کاد اخلاقای تلااویب شاده از دانشاگاه علاوم 
 ( است. IR.TBZMED.VCR.REC.1397.485پزشکی تبریز )
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