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و  TLR4 یهاژن انیب بر اهیس کربن ذرات به آلوده یهوا در یهواز نیتمر ریثأت

IL-1β نر ییصحرا یهادر بافت قلب موش 
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 چکیده
بررسي قرار معرض ذرات کربن سياه را موردهاي درقلب موش يپژوهش حاضر اثرات تمرين هوازي بر فاکتورهاي التهاب

 چهارگرم به  29/279±97/26وزني اي با ميانگين هفته 10سر موش نر بالغ نژاد ويستار  24 ،داده است. در اين پژوهش

گروه (، PM10 معرضکنترل )بدون تمرين هوازي و قرارگيري درکه عبارت هستند از: گروه  تايي تقسيم شدندششگروه 

گرم در ميلي پنجکربن سياه ) PM10معرض قرارگيري در گروههفته(،  چهارمدت جلسه در هفته و به پنجتمرين هوازي )

 TLR4هاي بيان ژنذکر است که شايانکربن سياه.  PM10معرض تمرين هوازي همراه با قرارگيري در گروه و متر مکعب(

 جهت تعيين اختلاف معنادار بينهمچنين،  سنجيده شد. Real-Time PCR روش قلب با استفاده از در بافت IL-1βو 

ها نشان يافته استفاده گرديد. P≤05.0سطح معناداري  با LSDتعقيبي  سويه و آزمونزمون تحليل واريانس دوها از آگروه

مقايسه ، اما درندرا در بافت قلب مهار ک PM10ناشي از  IL-1βافزايش بيان ژن  توانسته است تمرين هوازي دهد کهمي

 آمدهدست(. نتايج بهP=0.046) باشدميمعناداري بالاتر  شکلتنها در گروه آلودگي به IL-1βبا گروه کنترل، بيان ژن 

را در بافت  IL-1βشکل معناداري بيان ژن به ،کربن سياه PM10معرض هفته قرارگيري در چهارکه  ستا حاکي از آن

 گردد.نمي تروخيمدهد و اين وضعيت با انجام تمرينات هوازي قلب افزايش مي

 

 ، التهاب، بافت قلبPM10ورزش هوازي،  کلیدی: واژگان
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 مقدمه
و حتی از نیاز انسان به غذا و آب نیز  یستکس پوشیده نهوای تنفسی در انسان بر هیچ ارزش حیاتی

وجود آید مورد آلودگی آن بهنگرانی زیادی در است باعث شده زیادی که دارداهمیت  باشد ومیبالاتر 

سلامت افراد  بر زیادی صورت مرتب، مزایا و اثرات مثبت بسیارانجام فعالیت بدنی به ،دیگرسوی. از(1)

که هرچه فعالیت بدنی فرد بیشتر باشد، میزان تنفس نیز توجه نمود اما باید  ،در سنین مختلف دارد

رود و این توجیهی است برای خطر بالاتر میزان هوای دریافتی فرد نیز بالاتر می ،بع آنتبالاتر بوده و به

ظرفیت انتشار ریوی  ،ه حین فعالیت ورزشیک عنوان شده استاین، برعلاوه آلودگی هوا در ورزشکاران.

است که فعالیت ورزشی موجب افزایش انتشار و  چنین فرض شده ،اساسهمینیابد و برافزایش می

پردازند افرادی که به فعالیت بدنی می بیان کردیید این نظر باید أ. در ت(2)گردد میها جذب آلاینده

تحرک عادی افراد بیذکر است که قابلکنند. برابر بیشتر تنفس می 15تا  10 ،تحرکنسبت به افراد بی

که این رقم حین فعالیت شدید به حالیدر ؛کنندلیتر هوا را در هر ساعت استنشاق می 600حدود 

 .(3ـ5)رسد لیتر می 7000

باشد می (PM)1ذرات معلق  ها در انسانبیشتر اثرات منفی و بیماریمنشا های هوا، آلاینده میاندر 

(6) .PM  اصطلاحی است که برای اشاره به ذرات بسیار ریز )مخلوطی از مواد جامد و مایع( موجود در

 :اند و شاملای کربنی تشکیل شدهذرات جامد از هسته حقیقت،در شود.هوای آلوده استفاده می

ها و اسیدهای آلکانوئیک ای، آلکانچندحلقهآروماتیک  هایها، فلزها، هیدروکربنها و سولفاتنیترات

. (7-9) باشندمیها( ها و باکتریهای قارچی، ویروسو ترکیبات بیولوژیکی )اندوتوکسین، گرده، هاگ

معرض در ی کههایانسان در ارتباط باهایی که اند و یا پژوهشمطالعاتی که از مدل حیوانی استفاده کرده

عروقی، تنفسی و  ی ـهای قلبدستگاه، PMدهند که نشان می اندانجام شده اندآلودگی هوا قرار داشته

خطرات مرتبط با  PMرسد که نظر میگونه بهاین ،. اگرچه(7،9،10)دهد ثیر قرار میأتعصبی را تحت

 ،PMاثرات مضر ناشی از عمدۀ دهند که مستندات نشان می اماها ایجاد کند، سلامتی را بیشتر در ریه

-است که آلایندهشده گونه آشکار این ،همچنین .(6،11،12) دگردعروقی اعمال میی ـ بر سیستم قلب

-ها میالتهابی و کموکاینهای پیشها در تولید سایتوکاینموجب تحریک سلول PMویژه به های هوا

 شبهه گذرگاهیهای گیرنده ویژه مسیرهایی که از طریق. سیستم ایمنی ذاتی به(9،13،14-7) دنگرد
2(TLR) د. نباشهای مهاجم میهای میکروبی و آلایندهبرابر پاتوژناولین خط دفاعی در ،شونددنبال می

 هاآنتحریک و  (15ـ18)د نکنایمنی ذاتی و ایمنی اکتسابی ایفا میدر  را ها نقشی اساسیاین گیرنده

                                                 
1. Particulate Matter 

2. Toll like Receptors - TLR 



 79                                                                        ...اهيآلوده به ذرات کربن س يدر هوا يهواز نيتمر ريتأث
 

 

 

-برداری پایینشدن فاکتورهای نسخهسلولی خاصی منجر به فعالاز طریق مسیرهای سیگنالینگ درون

های ایمنی بدن میزبان های التهابی در سلولتولید سایتوکاین سبب درنهایت،و  شدهدست مختلفی 

 ،ها در شرایط پاتولوژیکاین موضوع دارند که این گیرنده ه. مطالعات حیوانی اشاره ب(15)د گردمی

-های پیشترین سایتوکاینیکی از مهم .(15)د باشنعملکرد صحیح قلبی می حدودی مسئول عدمتا

 همانند IL-1باشد. عملکرد اصلی می 1-ه در بافت قلبی، اینترلوکینشدالتهابی حاصل از مسیر ذکر

TNF ها عمل ها و سایر محرکبرابر عفونتپاسخ التهابی میزبان در ۀعنوان یک واسطاین است که به

 ممکن است در بیماری و (19)کند شرکت می یدر ایمنی ذاتی و التهاب TNFهمراه به IL-1 کند.

های آترومایی، آسیب تواند از طریق افزایش تشکیلشریانی نقش داشته باشد. این نقش می ترومبوتیک

های التهابی پاسخ IL-1، همچنین .(20ـ22)گردد  ثباتی پلاک اعمالافزایش التهاب عروقی و شروع بی

رمودلینگ مضر از طریق افزایش بیان متالوپروتئیناز ماتریکس دخیل  ۀکرده و در توسعرا تنظیم 

گر اصلی در پاتوژنز نارسایی قلبی )از طریق تواند میانجیمیآن  رسانیپیامبراین، علاوه .باشدمی

 .(20،23،24)ها باشد پذیری قلبی(، هیپرتروفی قلبی و آپوپتوز کاردیومایوسیتسرکوب قابلیت انقباض

ها و سلول کاهش را در سطح مونوسیت TLRهای بیان گیرنده ،تمرینات ورزشیکه رسد نظر میبه

از جمله )های التهابی نقش ،در پاسخ به آلودگی هوا ،TLRنشان داده شده است که  همچنین،. ددهمی

را  4TLRو  2TLR ،نشان دادند که ذرات آلودگی هوا و همکاران 1. بکر(25)کند ایفا میرا  (در آلرژی

 ییکی از اجزا. (26)شود التهابی همراه میهای پیشبا تولید سایتوکاین ،ادامهو درکند تحریک می

باشد. کربن سیاه ناشی از احتراق ناقص کربن سیاه می ،ذرات معلق که اهمیت بسیاری دارد

دلیل استفاده در سوخت گازوئیل و موتورهای دیزلی، امروزه بههای مایع و گازی است و هیدروکربن

 فتنگرکه بین قرار استمطالعات نشان داده  شود.موتورهای دیزلی یاد می ۀعنوان آلاینداز آن به

و  2. جکسون(27)ها رابطه وجود دارد معرض ذرات کربن سیاه و التهاب و خطر برخی بیماریدر

معرض ذرات رفتن درگهای باردار نشان دادند که قرارموش ارتباط با در پژوهشیدر  (2012همکاران )

. افزایش استفاده از کربن سیاه در (28)شود همراه می DNAکربن سیاه با افزایش التهاب و آسیب 

باره افزونی را در اینهای روزنگرانی ،های دیزلی، صنعت تایر ماشین، پلاستیک و موارد دیگرسوخت

 داشته است. همراهبه

-پژوهش باشد،می روههای بسیاری روبانجام تمرینات ورزشی در هوای آلوده با چالشکه  رغم اینعلی

ها انجام تمرینات ورزشی پژوهشاز ای . پاره(29)اند آن پرداختهبررسی صورت عمقی به به اندکیهای 

                                                 
1. Becker 

2. Jackson 
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های دیگر آن را رویکرد که پژوهشحالی است و این در (30ـ36) انددر هوای آلوده را مضر دانسته

 .(29،37،38) دانندمیمناسبی برای تعدیل تأثیرات مضر آلودگی هوا 

بررسی قرار تمرینات ورزشی را مورد حینمعرض آلودگی هوا در رفتنکه تأثیر قرارگ هاییپژوهش

های خطر بیماریمعرض افزایش در ،کنندافرادی که در هوای آلوده ورزش میاند کرده بیاناند داده

تبادلات ریوی  ،میزان تنفستمرینات ورزشی، گونه که گفته شد، همان زیرا ؛عروقی قرار دارندـ  قلبی

وکارهای اثر ساز وجود، این مطالعاتاینبا .(30ـ35)دهد های سمی را افزایش میو تنفس آلاینده

صورت عمقی به ودگی هوا را تعدیل کندالتهابی ناشی از آلتواند عوامل پیشنات هوازی را که میتمری

 .باشدمیو تعداد این مطالعات نیز بسیار اندک  اندبررسی قرار ندادهو مولکولی و در سطح گیرنده مورد

که زندگی  این وویژه بر سیستم ایمنی با توجه به اثرات مضر آلودگی هوا بر سلامتی و به طورکلی،به

 نیز با توجهو  کندها را ایجاب میاین آلاینده برابردر رفتنتوسعه، قرارگحالشهری در کشورهای در

ال ؤثر تمرینات هوازی مزمن بر سلامتی بدن و فاکتورهای سیستم ایمنی، این سؤاثرات مفید و م

و عوامل  TLR4 برمفیدی  اثراتتواند هفته تمرینات هوازی می چهارکه آیا انجام  شودمیمطرح 

میکرون  10معرض هوای آلوده به ذرات کربن سیاه با قطر کمتر از های دربافت قلب موشالتهابی در 

(PM10داشته باشد؟ ) 

 
 پژوهش روش

 10سر موش صحرایی نر نژاد ویستار  24 :شده در این پژوهش عبارت بودند ازگرفتهکارحیوانات به

های مخصوص تایی در قفسسههای گرم که در گروه 29/279±97/26با میانگین وزنی ای هفته

ساعت خواب و  12 ۀو چرخبود  گرادسانتی ۀدرج 22±6/3شدند. دمای اتاق آزمایشگاه نگهداری می

های تمام آزمایشذکر است که شایان بیداری با دسترسی آزاد به آب و غذا رعایت گردید.ساعت  12

-مدرس انجام گرفت. پیش از گروهتربیتاساس دستورالعمل کار با حیوانات دانشگاه گرفته برصورت

هفته در محیط آزمایشگاه نگهداری شدند و  دو مدتبه هااجرای پروتکل تمرینی، موش بندی و

 گروه چهارصورت تصادفی به بهسپس، . آشنا شدندتردمیل و نوع تمرین  با هفته یکمدت به درادامه،

گرفتن تمرین و با قرار بدون ،کربن سیاه آلوده به ذرات معرض هوایگرفتن درقرار تمرین و بدون بدون

معرض هوای آلوده به گرفتن درتمرین هوازی و بدون قرار، کربن سیاه معرض هوای آلوده به ذراتدر

تقسیم  کربن سیاه معرض هوای آلوده به ذراتگرفتن درتمرین هوازی همراه با قرارو  کربن سیاه ذرات

 شدند.

ها از دستگاه و اتاقک )فالونک( استفاده گردید. یق ذرات کربن سیاه در هوای تنفسی موشتزر منظورهب

صورت کامل عوض شده بار هوای اتاقک بهای بود که در هر دقیقه یکگونهدستگاه تزریق و اتاقک به
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شد. ذرات آلاینده از خروج ذرات به فضای آزمایشگاه جلوگیری می ،و با ایجاد یک فشار منفی در اتاقک

معادل  1گراد و رطوبتسانتی ۀدرج 22 برابر با ، دماگرم در هر متر مکعبمیلی پنجبا غلظت حدود 

شکل هفته، به چهارطی  "د"و  "ب"های گروه موشبراین، علاوه. (29) سازی گردیدشبیه درصد 29

به ذرات کربن سیاه قرار گرفتند. معرض هوای آلوده در ساعت در روز دومدت به روز در هفته و پنج

میکرون بود که از  10( با قطر کمتر از N660، کربن سیاه )پژوهشرفته در این کاربه ۀآلایند ۀذر

برداری و با استفاده از ترتیب با روش تصویر. شکل و قطر ذرات بهگردیدکربن ایران تهیه  ۀشرکت دود

 .شتید گیأبررسی و ت 3و داست کانتر 2میکروسکوپ نوری

دقیقه در روز و با  15روز در هفته،  سه صورتهفته به یکمدت به هاآشناسازی، موش ۀمرحل در

فزاینده به قرار  آزمونی، بیشینه بار کار تعیین منظورهب، سپسمتر بر دقیقه تمرین کردند.  20سرعت 

 :گرفتانجام  زیر

متر بر دقیقه به  سهدقیقه،  سهو پس از گذشت هر  گشتهمتر بر دقیقه شروع  ششبا سرعت  آزمون

یافت که حیوان دیگر قادر به دویدن نباشد جا ادامه میگردید. این کار تا آنسرعت دستگاه اضافه می

حیوان مشخص  بار کار بیشینه برای هر ،در این نقطه .ماندن حیوان از تردمیل و افتادن(جا مرتبه سه)

تعیین شدت تمرین هر  همچنین، جهتواماندن حیوان(.  ۀلحظ تگاه درگردید )سرعت نهایی دسمی

کردن . پروتکل اصلی تمرین پس از گرممورداستفاده قرار گرفت هر گروه ۀمیانگین بار کار بیشین، گروه

 ۀمیانگین بار کار بیشین درصد 50متر بر دقیقه( به قرار زیر بود: دویدن با  ششدقیقه با سرعت  10)

 .(29,39) هفته چهارمدت روز در هفته و به پنجدقیقه در روز،  60هر گروه، 

با تزریق حیوانات معرض هوای آلوده به ذرات، در رفتنتمرین و قرارگ ۀساعت پس از آخرین جلس 24

گرم در میلی سه تا پنجگرم در کیلوگرم( و زایلازین )میلی 50تا  30از کتامین ) صفاقی ترکیبیزیر

و در مایع نیتروژن منجمد گردید. گشت بلافاصله جدا  هاآن بافت قلبی و کیلوگرم( بیهوش شدند

در مرحله  گراد نگهداری شدند.سانتی ۀدرج -80 با دمای در فریزر گیریهای بافتی تا زمان اندازهنمونه

استخراج  منظوربهو  صورت جداگانهبه قلبگرم بافت میلی 50حدود  ،CDNAو سنتز  RNAاستخراج 

total RNA  یبرداشتن اجزا همچنین، جهتهموژن گردید.  4کوآزول در 10به  یکبه نسبت 

 12000دقیقه با سرعت  10مدت گراد بهسانتی ۀدرج چهاردمای  در آمدهدستبهپروتئینی، محصول 

                                                 
 ساخت کشور تایوان TES-1341بادسنج هات وایر دیتا لاگر مدل  .1

2. Acc.V- Spot Magn. 25.0 KV 3.4. 5000x  

3. Grimm Aerosol Technique GmbH & Co. KG. Dorfstraße9 - 83404 Ainring (Germany( 

4. QIAzol Lysis Reagent 
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(g)  شدت ثانیه به 15مدت و به گشت با کلروفرم مخلوط 5/0به  یکبه نسبت  ،. سپسگردیدسانتریفوژ

 (g) 12000دقیقه با سرعت  15مدت اد بهگرسانتی ۀدرج چهاردمای  در درادامه،تکان داده شد. 

با  5/0به  یکبا نسبت  RNA حاویبخش  گشت.و بخش معدنی و آبی از هم جدا  شد سانتریفوژ

 ۀدرج چهاردمای  در ،سپس شد. دقیقه در دمای اتاق رها 10مدت و به گشت ایزوپروپانول مخلوط

 در اتانول RNAحاوی  Pellet. گردیدسانتریفوژ  (g) 12000دقیقه با سرعت  10مدت گراد بهسانتی

سنجش مورد RNAغلظت  براین،علاوه حل گردید. RNAS-Freeآب  Lµ20و در  داده شد شستشو

عنوان تخلیص مطلوب تعریف به دوتا  8/1بین  280به  260نسبت  اپندورف آلمان(.) گرفت قرار

-ترانس و آنزیم پرایمر هگزامر رندوم توسطو  RNAاز  gµ1 با استفاده از نیز  cDNAگردید. سنتز 

 انجام گرفت. 1کریپتاز معکوس

ه از پرامیکس با استفاد Real-Time-PCRکمی روش نیمه، هاسطوح بیان ژن گیریاندازه منظوربه

و هر انجام شد  µL20مخلوط واکنش در حجم نهایی  (.آمریکاساخت ) کار رفتبه 2دو سایبر ژن

 GAPDHو  TLR4 ،IL-1βهای اساس اطلاعات ژنبرنیز . طراحی پرایمرها گرفت صورتدوبار  واکنش

( ساخت کره جنوبیوسط شرکت ماکرو ژن )ت هاسنتز آنو  انجام شد 3ان،بی،سی،آی در بانک ژنی

ذکر  شایان .است نشان داده شده شماره یکاستفاده در جدول گرفت. توالی پرایمرهای مورد صورت

-Real-Timeاستفاده در دمایی مورد ۀعنوان ژن کنترل استفاده شد. برنامبه GAPDHاز  است که

PCR  :درجه  60 و ثانیه 15مدت بهدرجه سانتیگراد  95 ،دقیقه 10مدت به درجه سانتیگراد 95شامل

 CT∆∆-2نظر نیز با روش های موردسیکل( بود. میزان بیان ژن 40دقیقه )تکرار  یکمدت به سانتیگراد

 .گردیدگیری اندازه
 

 استفاده در پژوهش حاضرتوالي پرايمرهاي مورد ـ1جدول 

Primer sequence Genes 

For: 5′- AATCCCTGCATAGAGGTACTTCCTAAT -3′ 

Rev: 5′- CTCAGATCTAGGTTCTTGGTTGAATAA -3′ 

TLR4 

 

For: 5′- CCCTGCAGCTGGAGAGTGTGG -3′ 

Rev: 5′- TGTGCTCTGCTTGAGAGAGGTGCT -3′ 
IL-1β 

For: 5′- GACATGCCGCCTGGAGAAACG -3′ 

Rev: 5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGTT -3′ 
GAPDH 

 

                                                 
1. Reverse Transcriptase 

2. Primix Syber Green II 

3. NBCI 
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اند. از آزمون تحلیل واریانس دوطرفه انحراف استاندارد توصیف شده ± ها براساس میانگینداده تمامی

همچنین، جهت ها استفاده گردید. برای بررسی وجود تفاوت معنادار پس از مداخله در وزن بدن موش

تغیر تمرین و آلودگی بودن اثر تعاملی دو متعیین معنادار نیزها و بودن تفاوت بین گروهتعیین معنادار

. سطح معناداری نیز استفاده قرار گرفت مورد LSDو تست تعقیبی  طرفه، تحلیل واریانس دوهوا

05.0≥P  .اس. پی. اس افزارهای آماری با استفاده از نرمبررسی ۀکلیبراین، علاوهدر نظر گرفته شد .

 انجام گرفت. 20 ۀنسخ 1اس

 

 نتایج
ای تمرین هوازی هفته چهارند پروتکل اهها توانستگروه کلیۀها در تمام موشدهند که ها نشان مییافته

معرض هوای آلوده به ذرات را بدون هیچ مشکلی به اتمام برسانند. نتایج آزمون تحلیل در رفتنو قرارگ

های تفاوت معناداری بین گروه نیز بیانگر این است که هابدنی موش ۀواریانس دوطرفه در رابطه با تود

متغیر آلودگی و تمرین در این زمینه معنادار  دواما اثر تعامل  ،(F=444.0) وجود ندارد پژوهشمورد

 (.شماره یک( )شکل P=021.0) باشدمی

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 مداخله از سپ پژوهش يهاگروه واناتيح بدن ۀودت راتييتغـ 1شکل 

 

                                                 
1. SPSS 
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که هیچ تفاوت دهد مینتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرفه نشان ، TLR-4در رابطه با مقادیر 

که  شماره دو(. در شکل شماره دوها وجود ندارد )جدول این گیرنده بین گروهمعناداری در مقادیر 

 شدهفرض  یکمقایسه با گروه کنترلی که دررا میزان بیان ژن  yباشد، محور می TLR4مربوط به 

 دهد.نشان می ،است

 

 
 مطالعههاي مورددر گروه TLR4هاي بيان ژن ميانگين ارزش ـ2شکل 

 

 LSD، نتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرفه همراه با آزمون تعقیبی IL-1β ارتباط با در براین،علاوه

ذکر است قابل(. P=046.0)دهد می افزایش معناداری را در گروه آلودگی نسبت به گروه کنترل نشان

)جدول  شودمیمشاهده نبررسی های موردبین سایر گروهتفاوت معناداری ، IL-1βبیان ارتباط با در که 

و در  را داشته است بیشترین افزایش ،این، بیان این سایتوکاین در گروه آلودگیوجود(. باشماره دو

 (.شماره سه)شکل  دهدنشان میکمترین افزایش را  ،گروه تمرین

0

2

4

6

8

10

1 2 3 4

1,00

4,98

8,68 8,15

کنترل تمرین آلودگی تمرین+ آلودگی



 85                                                                        ...اهيآلوده به ذرات کربن س يدر هوا يهواز نيتمر ريتأث
 

 

 

 
 مطالعههاي مورددر گروه IL-1βهاي بيان ژن ميانگين ارزش ـ3شکل 

 

از  یکدر هیچ متغیر تمرین و آلودگی موجب تغییر معنادار دوذکر است که اثر تعاملی شایان، پایاندر

 (.شماره دو)جدول  ه استنگردید IL-1βو  TLR-4متغیرهای 
 

 مطالعههاي مورددر آزمون تحليل واريانس دوطرفه بين گروه Pهاي مقادير ارزش-2جدول 

 TLR4 IL-1β هاگروه

 168/0 643/0 تمرین ـ کنترل

 046/0 397/0 آلودگی ـ کنترل

 154/0 408/0 آلودگی+ تمرین ـ کنترل

 394/0 717/0 آلودگی *تمرین 

 

 گیریبحث و نتیجه
 هفته تمرین هوازی ســبک در هوای آلوده به ذرات کربن ســیاه بر بیان چهاردر پژوهش حاضــر، اثر 

صحرایی نر موردموش قلبدر بافت  IL-1βو  TLR4های ژن سی قرار گرفت. های  شان  هایافتهبرر ن

در هوای آلوده به ذرات  IL-1βبه تعدیل عوامل التهابی  هفته تمرین هوازی سبک منجر چهارداد که 

  شود.کربن سیاه می

0

1

2

3

4

1 2 3 4

1,00 1,01

3,99

1,29

کنترل تمرین آلودگیتمرین+ آلودگی
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چنین  گرفته بر روی انسانهای صورتپژوهش نیزهای حیوانی و با استفاده از مدل یمطالعات بسیار

ـــیمعرض آلودگیدر رفتنکه قرارگ اندگزارش کرده های قلبی در با ابتلا به بیماری ،های هوای تنفس

 بســیار برجســته ،های التهابی بافت قلببیماری ،میاناین. در(44-6،40) باشــدمیتنگاتنگ  یارتباط

نشان  بکر و همکاران. (20،21،23،24)در این زمینه نقشی کلیدی دارد  IL-1βو افزایش میزان  بوده

ــایتوکایننهایت، درو  ردرا در پی دا TLR4و  TLR2تحریک  ،دادند ذرات آلودگی هوا های با تولید س

 معرض هوای آلوده به ذراتدر رفتندر پژوهش حاضــر نیز قرارگ .(26) باشــدالتهابی همراه میپیش

شــده مطالعات یاد بااز این لحاظ، همراه بود که  IL-1βو  TLR4های با افزایش بیان ژن ،کربن ســیاه

 خوانی دارد.هم

های دستگاه ایمنی اثر تمرینات ورزشی در هوای آلوده بر پاسخبررسی مطالعاتی که به باید گفت  

زمینه را بسیار اینگیری قاطع درنتیجه ،های ایمنیو تنوع پاسخ هستندبسیار اندک  پرداخته باشند

اند. التهابی معرفی کردهعنوان عاملی ضدرا به های بسیاری تمرینات ورزشیسخت کرده است. پژوهش

 ۀند از: کاهش فشار اکسایشی، کاهش تودهست عبارتالتهابی سازوکارهای پیشنهادی این اثرات ضد

. (19 ،29)گذرگاهی های شبهالتهابی و کاهش بیان گیرندههای ضدچربی احشایی، افزایش سایتوکاین

و  TLR4با کاهش نشانگرهای التهاب ) ،هفته چهارمدت بهدر این پژوهش نیز تمرین سبک هوازی 

IL-1β) همراه بود. کربن سیاه معرض هوای آلوده به ذراتدر یهادر بافت قلب موش 

، انجام دادند کردهسوار مرد تمریندوچرخه نهروی  پژوهشی کهو همکاران در  1الیویراهمچنین،  

درصد  75سواری با شدت نیم دوچرخهوساعت پس از یک TLR4و  TLR2در  را کاهش معناداری

حدودی مسئول سرکوب ایمنی پس از ورزش حداکثر اکسیژن مصرفی گذارش کردند و این امر را تا

گردید که با  TLR4تمرین ورزشی منجر به افزایش  ،در این ورزشکاران دانستند. در پژوهش حاضر

توان به محیط و شدت میمغایرت را . از جمله دلایل این باشدمی در تناقضهای پژوهش فوق یافته

 باشد.تر میشدت فعالیت سبک ،در پژوهش حاضر نسبت داد؛ زیرافعالیت 

گونه نتیجه گرفتند که پرداختن به فعالیت ورزشی این (2004)خود  ۀدر مطالعنیز و همکاران  2شرمن

 باشدمیتناقض گردد که با پژوهش حاضر درمیدر هوای آلوده منجر به افزایش التهاب در بافت قلب 

شرمن و  پژوهش. در کرد توان به زمان و شدت فعالیت ورزشی اشارهمی. از دلایل این تناقض (34)

که در حالیدر ؛معرض هوای آلوده انجام شده بوددر رفتنزمان با قرارگفعالیت ورزشی هم ،همکاران

. اجرا گردیدآلودگی  برابرحیوانات در رفتنگدقیقه پس از قرار 15تمرین هوازی  ،حاضر ۀمطالع

                                                 
1. Oliviera 

2. Sharman 
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 اننددر محیط آزاد و خارج از ورزشگاه م کردنشبیه به ورزش ،مطالعه دواختلاف بین این درحقیقت، 

 باشد. های شلوغ و ورزش در محیط سرپوشیده با هوای سالم میسواری در اتوباندوچرخه

معرض هوای آلوده به های دربدنی موش ۀافزایش معناداری در تود ، در پژوهش حاضر،براینعلاوه

بودن بالا هاآن. باشدمی (2010) و همکاران 1زو ۀسو با نتایج مطالعکه هم شدذرات کربن سیاه مشاهده 

همچنین، . (45) دانستندمقاومت انسولین، چاقی و التهاب  ۀبرای توسع یذرات آلاینده را عامل خطر

حالی بین افزایش وزن و چاقی و افزایش عوامل التهابی ارتباط وجود دارد و این دربیان کردند که 

. (46)کاهش نشانگرهای التهابی شود  منجر به ،تواند حتی مستقل از ورزشکاهش وزن میاست که 

فاکتورهای ضدالتهابی را به ای از مطالعات نیز اثر اصلی ورزش بر کاهش عوامل التهابی و القای پاره

و  TLR4رسد افزایش بیان نظر میبنابراین، به ؛(47،48)اند کاهش وزن ناشی از ورزش نسبت داده

IL-1β ناشی از ذرات کربن  که به افزایش وزن بدن حیوانات تاحدودیتوان در گروه آلودگی را می

زن در گروه آلودگی + تمرین کمتر حالی است که این افزایش ونسبت داد و این درباشد میسیاه 

 .باشدمی

در هوای آلوده به ذرات کربن هفته تمرین هوازی  چهارد که ندهها نشان می، این یافتهکلیطوربه

های وجود، پژوهشاینشود. باو وزن بدن می IL-1βو  TLR4 منجر به تعدیل عوامل التهابی سیاه

 .باشدمینیاز این مداخلات موردکارهای دقیق وشدن سازمنظور آشکارهبیشتری ب

هوای آلوده منجر به افزایش عوامل التهابی در  ،های حاصل از این پژوهشبا توجه به داده :پيام مقاله

افراد مستعد عوارض قلبی در مواجهه با چنین شرایطی نیاز به مراقبت بیشتری  ؛ لذا،گرددبافت قلب می

شدن عوامل تراست که انجام فعالیت هوازی در هوای آلوده منجر به وخیمذکر شایان ،دارند. البته

 .گرددالتهابی نمی
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 ی، رجببتول یسراج یی، رضامحمد ی، فشرضاعلی یزمان ،دحمی نژادعلیآقا ،بهزاد رادپاک

و  TLR4 های ژن انیبر ب اهیآلوده به ذرات کربن س یدر هوا یهواز نیتمر ریتأث. زهرا

IL-1β (:31)8 ؛1395 پاییزفیزیولوژی ورزشی.  .نر ییصحرا های در بافت قلب موش 

77-92. 

Pak-Rad B, Agha Alinejad H, Zamani A, Fashi M, Rezaei Seraji B, Rajabi 

Z. Study of Effect of Aerobic Exercise in Particulate Air Pollution TLR4 and 

IL-1β Genes Expression in Male Wistar Rats’ Heart Tissue. Fall 2016; 8 (31): 

77-92. 

 

1-1-  



 1395پاييز ، 13فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                                 92
 

Study of Effect of Aerobic Exercise in Particulate Air 

Pollution TLR4 and IL-1β Genes Expression in Male 

Wistar Rats’ Heart Tissue 
 

B. Pak Rad1, H. Agha Alinejad2, A. Zamani3, M. Fashi4,                 

B. Rezaei Seraji5, Z. Rajabi6 

 

1. Ph.D. Candidate at Tarbiat Modares University 

2. Associate Professor at Tarbiat Modares University*   

3. Professor at Hamadan University of Medical Sciences 

4. Assistant Professor at Shahid Beheshti University  

5. Ph.D. Candidate at Tarbiat Modares University 

6. M.Sc. of Tarbiat Modares University 

 
Received Date: 2014/12/01                      Accepted Date: 2015/08/10 

Abstract 
 

Epidemiologic studies have linked exposure to fine Particulate matter air Pollution to broad 

cause-of-death mortality. In fact, there is no doubt that Regular Aerobic Exercise promotes a 

range of Physiological changes that Correlate with decreased Morbidity. However, the Effects 

of long-term Aerobic exercise on the heart Response to PM10 have not been investigated. The 

present study Evaluated the effect of aerobic Exercise on the heart Inflammatory status of rat 

Exposed to PM10 Carbon black. In this Research twenty-four adult male Wistar rats (Age: 8 

weeks & Weight: 279.29±26.97 g) were divided to 4 groups: A: control (without exposure 

PM10 and aerobic exercise; n=6), B: aerobic Exercise (five times per week for 4 weeks; n=6), 

C: exposure to PM10 carbon black (5 mg/m3; per rat; n=6), D: and aerobic Exercise 

Concomitantly with Exposure to PM10 carbon black (n=6). The gene Expression of TLR4 and 

IL-1β were Analyzed in heart tissue by Real-Time PCR. In order to determine the significant 

Differences between groups, two-way ANOVA and LSD post hoc were used. It was found that 

aerobic Exercise inhibited the PM10 -induced increase in the gene expression of IL-1β. But 

compared with control group, gene Expression of IL-1β Significantly increased only in C group 

(P=0.046). We Conclude that four-week Exposure to PM10 carbon black Significantly increase 

IL-1β in Heart tissue and this situation did not worsen by Aerobic Exercise. Our Results 

indicate a need for human studies that evaluate the heart responses to aerobic Exercise 

Chronically performed in Polluted areas. 
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