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هیپوکامپ  TNF-α و NF-κBهای هدف از این پژوهش بررسی تاثیر تمرین هوازی و هوای آلوده به ذرات کربن سیاه بر بیان ژن هدف:

  بود. صحرایی نر هایمغز موش

 -الف :طور تصادفی در چهار گروهبه (گرم 29/279±97/26با میانگین توده بدنی ) موش صحرایی نر ویستار بیست و چهار :هاروش

و  ؛قرار گرفتن در معرض ذرات -جهوازی؛  تمرین -ب ؛بدون تمرین و بدون قرار گرفتن در معرض هوای آلوده به ذرات کربن سیاه

حیوانات در معرض ذرات کربن سیاه با قطر  دادن قرار برایقرار گرفتند. ذرات کربن سیاه  تمرین و با قرار گرفتن در معرض  -د

هفته  4درصد سرعت بیشینه هر گروه  50از دستگاه تزریق ذرات و اتاقک استفاده شد. مدت تمرین هوازی با  میکرون 10کمتر از 

سه تمرینی و قرارگیری در معرض ذرات کربن سیاه حیوانات قربانی شدند. با استفاده از روش ساعت پس از آخرین جل 24بود و 

Real time-Pcr  بیان ژنNF-κB و TNF-α  ها ها ارزیابی شد. برای تعیین معنادار بودن تفاوت بین گروهموش هیپوکامپدر بافت

  استفاده شد. LSDطرفه و آزمون تعقیبی از تحلیل واریانس دو

 معناداری وجود داشت. تفاوت TNF-αدر مقدار ( P=003/0) د و الف ،(P=001/0) بو  الفهای تفاوت معناداری بین گروه: نتایج

  دیده شد. NF-κB( در مقدار P=008/0) بو  الفهای نیز بین گروه

شود. به می TNF-α و NF-κBباعث تعدیل عوامل التهابی  هوای آلوده به ذرات کربن سیاه هفته تمرین هوازی و چهار: گیرینتیجه

  همراه باشد. مغزی های عصبیرسد این تغییرات در بخشی با کاهش خطر ابتلا به بیمارینظر می
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 مقدمه

آلودگی هوا عبارت است از وجود یک یا چند آلاینده 

 نحویرا به  هوادر هوای آزاد به مقدار و مدتی که کیفیت 

تغییر دهد که برای انسان و سایر موجودات زنده یا گیاهان 

های هوا به و یا آثار و بناهای تاریخی زیانبار باشد. آلاینده

های اولیه آلاینده .شونددو دسته اولیه و ثانویه تقسیم می

طور مستقیم در موادی هستند که از منابع آلاینده به

شوند و باعث بروز مقادیر زیاد به هوای محیط وارد می

اثرات سوء بهداشتی و مزاحمت در رفاه عمومی در مقیاس 

شوند و به اصطلاح افراد زیادی مکانی به نسبت بزرگ می

برای این  .دهندتأثیر قرار میرا در یک منطقه وسیع تحت

ها استانداردهای ملی وضع شده است. این گروه از آلاینده

، 1ها شامل پنج آلاینده منواکسیدکربنآلاینده

میکرون  5/2تر از کوچک 3ذرات معلق ،2اکسیدنیتروژندی

و سرب  4گوگرد اکسیددی ،میکرون 10تر از و کوچک

شود که در اثر های ثانویه به موادی گفته میآلاینده. است

فعل و انفعالات موجود در هوای اطراف زمین به وجود 

توان از ازون نام برد. ذرات از د و در این گروه مینآیمی

 5/2تر از شوند: کوچکلحاظ اندازه به دو دسته تقسیم می

 5/2تر از شوند و بزرگنامیده می میکرون که ذرات ریز

شوند. ذرات معلق با نامیده می میکرون که ذرات درشت

یابی میکرومتر به دلیل راه 10قطر آیرودینامیکی کمتر از 

عنوان شاخص اصلی مواد به مجاری تنفسی تحتانی به

های بررسیشوند. بر اساس معلق در هوا معرفی می

ذرات معلق در مقایسه با اکسیدهای  گیرشناختی،همه

ای ازت برای سلامتی انسان گوگرد و اکسیده

آمیزتر است و مقدار ذرات معلق با قطر مخاطره

میکرومتر در تشدید  10آیرودینامیکی کمتر از 

کاهش مقاومت دستگاه ایمنی  ،ریوی-های قلبیبیماری

آسم  ،از بین رفتن بافت ریه ،هابدن در برابر بیماری

های بیماری سرطان و ،میر زودرسومرگ ،کودکان

 و 1)ای دارند نقش عمده نده عصبی مانند آلزایمرپیشرو

 ،رسد یکی از عوامل اصلی در این رابطهبه نظر می. (2

های التهابی التهاب است که به وسیله سایتوکاین

قرار گرفتن افراد  کهشود. نشان داده شده گری میمیانجی

سالم در معرض آلودگی هوا باعث گسترش التهاب از راه 

هایی افزایش عوامل التهابی و تغییر در بیان سایتوکاین

. (3) شودمی (α-TNF) 5ر نکروزی تومور آلفافاکتو مانند

های ضد التهابی در هوای از طرف دیگر بیان سایتوکاین

ساز ابتلا به بسیاری از یابد که خود زمینهکاهش میآلوده 

مل سببی در التهاب یکی از عوا. (4)ها است بیماری

. است 6های مزمن دستگاه عصبی مرکزیپاتولوژی بیماری

که عوامل محیطی مختلفی در التهاب عصبی  از آنجایی

نقش دارند و باعث اختلال در عملکرد دستگاه عصبی 

ترین منابع تواند از شایعآلودگی هوا می ،شوندمرکزی می

التهاب و استرس اکسایشی باشد. آلودگی  در بروزمحیطی 

مولکولی و  ،از مسیرهای سلولیتواند با انواعی هوا می

التهابی بر دستگاه عصبی اثرگذار باشد و باعث آسیب 

ای برای ایجاد ساختاری مغز شود یا منجر به زمینه

 هایبررسیهای نورولوژیکی شود. بیماری

دند که ای پیشنهاد کرو مشاهده گیرشناختیهمه

تواند در های هوا میمزمن در معرض آلاینده رفتنقرارگ

های پیشرونده عصبی حتی از سنین کودکی ایجاد بیماری

 .(6, 5)نقش داشته باشد 

مختلف نشان دادند ذرات معلق بسیار  هایبررسی

توانند در پیاز بویایی که حاوی فلزات هستند می 7کوچک

رسوب کنند و باعث افزایش بیان  8و فضای زیرقشری

های التهابی شوند. ضایعات جسم سفید و پاتولوژی پاسخ

تواند مبنای اثرات عملکردی و می ،عروق در این مناطق

کننده هوا از طریق ساختاری مغز باشد. مواد آلوده

مستقیم بر دستگاه عصبی مسیرهای مستقیم و غیر

و ذرات با اندازه  9کوچک ذرات معلقگذارند. مرکزی اثر می

ند به سرعت جذب دستگاه گردش خون شوند تواننانو می

که بر عروق اثرگذار هستند. ذرات با اندازه نانو از غشاء 

کند و به راحتی وارد گردش مویرگی آلوئول ریه عبور می
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اکسایشی در غشاء شوند که توانایی ایجاد استرس خون می

های ها یا اثرات پیش التهابی دارند. سایتوکاینمویرگ

 6اینترلوکین  ،TNF-αولید شده شامل التهابی تپیش
01(6-IL)  11بتا -1و اینترلوکین(β1-IL)  است. این

رسانند و یا ها یا به سد خونی مغز آسیب میسایتوکاین

ی هستند که منجر به مسیرهای سیگنال اندازیچاشنی راه

برداری فاکتور های نسخهبرداری مسیرسازی نسخهفعال

شوند. از طرفی می( Bκ-NF)21کاپا ب -ایهسته

های موجود در گردش خون که در نتیجه سایتوکاین

التهاب سیستمیک ایجاد شده ناشی از آلودگی هوا در 

های سلول ،یابندها از جمله ریه افزایش میدیگر ارگان

های رونون ،دستگاه ایمنی ذاتی محیطی را تحریک کرده

انتقال فعال  آوران محیطی را فعال کرده و یا از راه انتشار و

وارد مغز می شوند. التهاب مزمن ریه سبب التهاب مغز نیز 

های در شود. زیرا در این شرایط افزایش سایتوکاینمی

یک  NF-κβ دهد.رخ می IL-1βو  TNF-αگردش مانند 

برداری است که به شرایط اکسایشی بسیار عامل نسخه

حساس بوده و در چندین پاسخ ایمنی و التهاب درگیر 

تشکیل  31(κβ-Iکننده کاپا ب )مهاربا  κβ-NFست. ا

کننده است. یک پروتئین مهار I-κβدهد. کمپلکس می

فعال در سیتوپلاسم بنابراین این ترکیب به صورت غیر

وجود دارد. با تحریک سلول توسط استرس اکسایشی و 

فسفوریله و توسط  TNF-α، I-κβ عوامل التهابی مانند

تواند به سوی هسته شود. بنابراین میپروتئوزوم تجزیه می

های التهابی یا سازی ژن پروتئینحرکت کند و سبب فعال

واسطه اصلی پاسخ TNF-α . (8 و 7) التهابی شودضد

های گرم منفی و سایر التهابی حاد در برابر باکتری

زا است و مسئول بسیاری از عوارض های عفونتمیکروب

-TNF باشد. منبع اصلی های شدید میسیستمیک عفونت

α ترین . قویاستای فعال شده هستههای تکفاگوسیت

 درگیر شدن ،توسط ماکروفاژها TNF-α تولیدمحرک 

TLR  و سایر محصولات میکروبی است و مقادیر بالایی از

های این سایتوکاین ممکن است در جریان عفونت

با  TNF-α ها تولید شود. پیوندشده توسط باکتریایجاد

هایی به های خود باعث فراخوانی پروتئینبرخی گیرنده

 کند و باعثرا فعال می NF-кB ود کهشمی TRAF نام

 IL-6 التهابی دیگر مانندهای پیشتولید سایتوکاین

. از آنجا که عروق خونی مغز گیرنده (11تا  9) شودمی

TNF-α کنندرا بیان می، TNF-α تواند سبب افزایش می

های ای التهاب در اندوتلیوم مویرگهای واسطهبیان ژن

تواند یک بنابراین التهاب سیستمیک می مغز شود و

یا و میکروگل. (15-12) مهاجم کلیدی به مغز باشد

را دارا  TNF-αشده نیز قابلیت تولید های فعالآستروسیت

توسط دو گیرنده ویژه  TNF-αهستند. عملکرد 

-P55 (TNFو  P75 (TNF-R2) ،شودگری میمیانجی

R1.) دست شامل فعال شدن پروتئین مسیرهای پایین

شده با پروتئین کیناز فعال ،تیروزین کیناز ،C کیناز

است. این مسیرها با  41آدوو فسفوریلاز  (MAPK) میتوژن

شود که سبب دنبال می NF-κβسازی عواملی مثل فعال

های چسبان و دیگر برنده مولکولهای پیشسازی ژنفعال

 (. 16) شودها میسایتوکین

قوه ورزش منظم بر مغز در برخی اثرات مفید بال

بر مغز بسیار  سنجیده شده است. تاثیر ورزش هابررسی

 ،نروژنز از راه عوامل نروتروفیک پیچیده است و شامل

کاهش استرس اکسیداتیو و افزایش  ،یسازافزایش مویرگ

 ،7)است تجزیه پروتئولیتیک از راه پروتئوزوم و نپرولیزین 

ویژه ذرات با با وجود اینکه آلودگی هوا و به .(19تا  17

های التهابی را میکرون بیان سایتوکاین 10قطر کمتر از 

التهابی را کاهش های ضدافزایش و بیان سایتوکاین

روی این تمرین ورزشی تأثیرات معکوسی  ،دهدمی

عنوان که از تمرین ورزشی به نحویها دارد به سایتوکاین

. با وجود این در (20)شود التهابی یاد مییک عامل ضد

رزش در هوای آلوده نتایج متناقضی وجود دارد. مورد و

ها انجام تمرینات ورزشی در هوای آلوده را ای پژوهشپاره

و این در حالی است که  (23تا  21)دانند بار میزیان

های دیگر آن را رویکرد مناسبی برای تعدیل پژوهش
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 .(24)اند بار آلودگی هوا دانستهتأثیرات زیان

 یدر معرض آلودگ رفتنقرارگ یرکه تأث یاتتحقیق

 پیشنهاد اندقرار داده یرا مورد بررس به هنگام ورزشهوا 

در  کنندیآلوده ورزش م یکه در هوا افرادی که اندکرده

 یعروق-یو قلب یتنفس هاییماریخطر ب یشمعرض افزا

تنفس و تبادلات  یزانم یورزش ینتمر یراقرار دارند. ز

 23) دهدیم یشرا افزا یسم هاییندهو تنفس آلا یویر

 یناثر تمر یوکارهاساز ،تحقیقات ینا ،حال ینبا ا .(25 و

 یاز آلودگ یناش یالتهابیشعوامل پ تواندیکه م یهواز

و  یرندهو در سطح گ یکند به صورت عمق یلهوا را تعد

اندک  یاربس تحقیقات ینتعداد ا یا نکرده یبررسرا  یملکول

 یهوا وورزش  یرنشد که تاث پیدا یپژوهش یناست. همچن

از التهاب در مغز  یو عوارض ناش یالتهاب عواملآلوده را بر 

 یاکه آ آیدیم یشسؤال پ ینا ینکند. بنابرا یرا بررس

 یدیمف یراتتأث تواندیم یهواز یناتهفته تمر 4 انجام

در معرض  هایموش یپوکامپدر ه NF-кB و TNF-α یرو

 پژوهشاین داشته باشد؟  کربن سیاهذرات  هوای آلوده به

 .کند یمسئله را بررس یندر نظر دارد ا

 روش پژوهش

 های پژوهشنمونه

ای از هفته 10بیست و چهار موش نر نژاد ویستار 

سه های موسسه پاستور خریداری شدند. حیوانات در گروه

 22 ±6/3های مخصوص در دمای اتاق )تایی در قفس

ساعت خواب و  12چرخه گراد( و طبق درجه سانتی

بیداری و با دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداری شدند. 

عمل کار گرفته بر اساس دستورهای صورتتمام آزمایش

ها پس . موششدبا حیوانات دانشگاه تربیت مدرس انجام 

و  نوارگردانروز نگهداری و یک هفته آشنایی با  14از 

 -: الفروهصورت تصادفی به چهار گپروتکل تمرینی به

بدون تمرین و بدون قرار گرفتن در معرض هوای آلوده به 

بدون تمرین و با قرار گرفتن در  -؛ بکربن سیاه ذرات

تمرین هوازی  -؛ جکربن سیاه معرض هوای آلوده به ذرات

کربن  و بدون قرار گرفتن در معرض هوای آلوده به ذرات

ه پس دقیق 15)تمرین هوازی  تمرین و آلودگی -د ؛ وسیاه

( کربن سیاه قرار گرفتن در معرض هوای آلوده به ذرات از

 تقسیم شدند.

 

 پروتکل پژوهش

حیوانات در معرض ذرات کربن  رفتنگ قرار برای

سیاه از دستگاه تزریق ذرات و اتاقک )فالونک( استفاده 

بود که هر یک دقیقه  نحویشد. دستگاه تزریق و اتاقک به 

و با ایجاد یک فشار شد یک بار هوای اتاقک عوض می

منفی در اتاقک از خروج ذرات به فضای آزمایشگاه 

 5شد. ذرات آلاینده با غلظت حدود جلوگیری می

گراد و درجه سانتی 22دمای  ،گرم در متر مکعبمیلی

های شد. موشسازی میدرصد شبیه 29 15رطوبت

آلودگی به مدت دو -آلودگی و تمرین-های کنترلگروه

هفته در معرض  4روز در هفته و به مدت  5 ،ساعت در روز

هوای آلوده به ذرات کربن سیاه قرار گرفتند. ذره آلاینده 

با قطر کمتر  (N660)کاررفته در این تحقیق کربن سیاه به

میکرون بود که از شرکت دوده کربن ایران تهیه  10از 

با برداری شد. شکل و قطر ذرات به ترتیب با روش تصویر

بررسی و  17و داست کانتر 16میکروسکوپ نوری استفاده از

 تایید شد.

ها موش ،در مرحله آشناسازی: برنامه تمرین هوازی

متر بر  20دقیقه در روز و با سرعت  15 ،روز در هفته 3

تمرین گردان اجباری دقیقه به مدت یک هفته روی چرخ

 ،بیشینه حیوانات بار کار تعیینبرای  ،کردند. پس از آن

 انجام شد: زیر شکلفزاینده به  آزمون

 3و هر  شده شروع دقیقهمتر بر  6سرعت آزمون با 

تا  شددستگاه افزوده می سرعتبر  دقیقهمتر بر  3دقیقه 

حیوان قادر به دویدن نباشد )سه بار جا ماندن و افتادن از 

برای هر بیشینه ار کار دستگاه(. با استفاده از این آزمون، ب

برای بیشینه هر گروه یانگین بار کار م از مشخص شد.موش 

اصلی  برنامه تمرین شد. گروه استفادهتعیین شدت تمرین 
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 شروع دقیقهمتر بر  6ای با سرعت دقیقه 10با گرم کردن 

 های زیر اجرا شد:ا ویژگیتمرین اصلی ب سپس و شده

 60 ،هر گروهبیشینه  درصد بار کار 50با  دویدن»

 .«(24) هفته 4به مدت و روز در هفته  5 ،دقیقه در روز

 های آزمایشگاهیروش

ساعت پس از آخرین جلسه  24های صحرایی موش

گیری در معرض ذرات آلاینده با ترکیبی از تمرین و قرار

صورت گرم در کیلوگرم بهمیلی 50تا  30کتامین )

گرم در کیلوگرم( میلی 5-3صفاقی( و زایلازین )زیر

بیهوش شدند. بافت مغز بلافاصله روی یخ جدا و در 

های بافتی تا زمان نیتروژن مایع منجمد شد. نمونه

 گراد نگهداری شد. درجه سانتی -80گیری در فریزر اندازه

گرم میلی 50حدود : cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 کل استخراج  برای ،صورت جداگانهبه هیپوکامپ بافت

RNA  81دهنده کیازولواکنشدر  10به  1به نسبت 

محصول  ،برداشتن اجزاء پروتئینی براید. شهموژن 

گرم  12000 ،دقیقه 10 ،گراددرجه سانتی 4حاصل در 

با کلروفرم  5/0به  1سانتریفوژ شد. سپس به نسبت 

ثانیه به شدت تکان داده شد.  15مخلوط و به مدت 

گرم  12000 ،دقیقه 15 گراد،درجه سانتی 4محصول در 

بخش  ،شدسانتریفوژ و بخش معدنی و آبی از هم جدا 

با ایزوپروپانول  5/0به  1برداشته و با نسبت  RNAمحتوی 

دقیقه در دمای اتاق رها و سپس  10مخلوط و به مدت 

سانتریفوژ  گرم 12000 ،دقیقه 10 ،گراددرجه سانتی 4در 

 20شو و در ودر اتانول شست RNAحاوی ظرف  شد.

 RNAغلظت  د.شحل  RNA91بدون آب میکرولیتر 

عنوان به 2تا  8/1بین  280به  260نسبت شد( و یده سنج

 1با استفاده از  cDNAد. سنتز شتخلیص مطلوب تعریف 

 02پرایمر هگزامر رندوماستفاده از  و با RNAاز  میکروگرم

 .شدانجام  12کننده معکوسرونویسی و آنزیم

PCR – گیری سطوح بیان از برای اندازه: 22ریل تایم

 32Primixبا استفاده از  PCR-Real timeروش کمی 

eva green II  انجام شد. مخلوط واکنش در حجم نهایی

صورت  duplicateو هر واکنش به صورت  میکرولیتر 20

های پذیرفت. طراحی پرایمرها بر اساس اطلاعات ژن

TNF-α وNF-κB   وGAPDH  در بانک ژنیNBCI   و

انجام شد.  کشور کره جنوبی 42ژنتوسط شرکت ماکرو

گزارش شده  1ی پرایمرهای مورد استفاده در جدول توال

عنوان ژن کنترل استفاده به GAPDHضمن اینکه از  ،است

 Real time-PCR. برنامه دمایی مورد استفاده در شد

 60 ،ثانیه 15به مدت  95 -دقیقه 10به مدت  95شامل: 

سیکل( بود. میزان بیان  40دقیقه )تکرار  1به مدت 

 گیری شد.اندازه CT∆∆-2نظر نیز با روش  های موردژن

 پژوهش مورد استفاده در یمرهایپرا یتوال .1جدول 

 مریپرا یتوال
 Primer sequence  

 هاژن
Genes 

For: 5′- TCTTGCACTGCTGGAGACAT -3′ 
Rev: 5′- AGTGCTGCATTTATGGCCTG -3′ 

TNF-α 

For: 5′- GTGTCATCGAATCGCACCTG -3′ 

Rev: 5′- GTTCACCTCGAACTTGGCGA -3′ 
NF-κB 

For: 5′- GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′ 

Rev: 5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′ 
GAPDH 

 

 تحلیل آماری

انحراف  ± ها براساس میانگینتمامی داده 

ها همسان بودن واریانس برایاند. استاندارد توصیف شده

تعیین معنادار بودن  برایاستفاده شد.  Levenاز آزمون 

( دو ANOVAاز تحلیل واریانس )ها تفاوت بین گروه

استفاده شد. سطح  LSD26و آزمون تعقیبی  25طرفه

 تمامیدر نظر گرفته شد.  P≤05/0معناداری نیز 

 20نسخه  SPSSافزار های آماری با استفاده از نرمبررسی

 .شدانجام 

 نتایج

آلودگی های تمرینی و تمام حیوانات در گروه

هفته تمرین هوازی و قرارگیری در معرض  4توانستند 

 طور مداوممیکرون را به 10ذرات کربن سیاه کمتر از 

اختلاف معناداری در انجام دهند و به اتمام برسانند. 
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بین پیش و پس از مداخله در گروه  ،هاتوده بدن گروه

 با توجه به. (2کنترل و آلودگی مشاهده شد )جدول 

از  TNF-α (123/0=P)های دادهی هایانسروا یهمگن

 یبیتعق آزمونطرفه همراه با دو یانسوار یلآزمون تحل

LSD  طرفه تفاوت نتایج آنالیز واریانس دو. دشاستفاده

آلودگی -های کنترل و کنترلبین گروه معناداری 

(001/0=P)  تمرین -آلودگی وو کنترل(003/0=P ) در

 ینتمر ینب یزن یتعامل معنادارنشان داد.   TNF-αمقدار 

در گروه  TNF-α. بیان (P=231/0نشد ) دیده یو آلودگ

 (.1ها بود )شکل هآلودگی بیشتر از سایر گرو

  یقتحق یهاگروه یواناتتوده بدن ح .2جدول 

 سطح معناداری
p≤0.05 

تفاوت بین دو مداخله 

 )گرم(

)گرم( پس از مداخله  

انحراف معیار± میانگین   

 پیش از مداخله )گرم(

انحراف معیار± میانگین   

 فرایند

 گروه

045/0 *  50/38  12/27±33/324  55/25±83/285  کنترل 

023/0 *  67/40  66/36±17/311  12/27±50/270  آلودگی 

090/0  16/25  31/43±33/304  5/32±17/279  تمرین 

101/0  34 23/33±67/315  73/22±67/281  آلودگی+تمرین 

 p≤0.05تفاوت معنادار در سطح *

 
 

 پژوهشهای در گروه TNF-αهای بیان نسبی ارزش .1 شکل
 

 پژوهشهای در گروه NF-κBهای بیان نسبی ارزش. 2شکل 
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 NF-κBهای داده یانسوار یهمگن توزیع به توجه با

(89/0=P) طرفه همراه با دو یانسوار یلاز آزمون تحل

 تفاوت آزمون نتایج. شداستفاده  LSD یبیتعق آزمون

 آلودگی-های کنترل و کنترلرا بین گروه معناداری

(008/0=P در مقدار )NF-κB ی. تعامل معنادارنشان داد 

-NF بیان (.P=041/0شد ) دیده یو آلودگ ینتمر ینب یزن

κB سایر  از بالاتر توجهیقابل میزان به آلودگی گروه در

-NF بیان کمترین تمرین گروه مورد این در. بود هاگروه

κB (.2داد )شکل  نشان را 

 گیریو نتیجه بحث

هفته تمرین هوازی در هوای  4اثر  ،پژوهشاین در 

-NFو  TNF-αهای ژن آلوده به ذرات کربن سیاه بر بیان

κB  های صحرایی نر مورد بررسی موش هیپوکامپدر بافت

هفته تمرین هوازی باعث  4قرار گرفت. نتایج نشان داد 

در هوای آلوده به  NF-κB و TNF-αتعدیل عوامل التهابی 

ها روی حیوانات و انسان پژوهشچندین  شود.ذرات می

ذرات با قرارگیری در معرض ریزکه اند گزارش کرده

های گوناگون همراه است بیماریافزایش خطر ابتلا به 

القای رسد . در این زمینه به نظر می(27 و 26 ،17)

ی سشناالتهابی عامل کلیدی در آسیبهای پیشمیانجی

TNF- یانب این تحقیقدر  .(28)های التهابی باشد بیماری

α ذرات یزدر معرض ر هایدر موش یتوجهطور قابلبه

التهاب  یشبرددهنده پکه نشان یافت یشافزا یاهکربن س

 یندهدر معرض ذرات آلا یهاموش هیپوکامپدر بافت 

 لوزان یتجمع یرو پژوهشیو همکاران در  ی. سااست

 یشافزا هستند هوا یندهدر معرض ذرات آلا یس کهسوئ

و  IL-1β، IL-6 یالتهابیشپ هاییتوکاینتوجه ساقابل

TNF-α  (29) کردندگزارش را.  

 معرض در قرارگیری کردند بیان همکاران و کالدران

 که شودمی مغز در التهاب افزایش باعث آلوده هوای

 عصبی پیشرونده هایبیماری برای خطری عامل تواندمی

-TNF بر سطوح تواندیم ورزش .(25)باشد  آلزایمر مانند

α یالتهابضد یراتتاث یورزش دارا یراگذار باشد زیرتاث 

 کاهش باعث یهواز ینهفته تمر 4 این پژوهشاست. در 

TNF-α  یهواز ینگروه تمر هایموش هیپوکامپدر بافت 

دهنده کاهش التهاب که نشان نسبت به گروه کنترل شد

 ینا رسدی. به نظر ماستورزش  یضد التهاب یراتو تاث

ها یماریتواند با کاهش خطر ابتلا به بیم یدر بخش یرتاث

 یهواز یننشان داد تمر این پژوهش .(30)همراه باشد 

 باعث یاهدر معرض ذرات کربن س یریهمراه با قرارگ

 پژوهشی همکاران و نیکول شود.یم TNF-αسطح  کاهش

 پس. دادند انجام آلزایمر به مبتلا تراریخته هایموش روی

 التهابیهای پیشمیانجی ،چرخ گردان با تمرین هفته 3 از

 طوربه کنترل گروه با مقایسه در هاموش این هیپوکامپ

نتیجه را  این رسدبه نظر می. (31)یافت  کاهش معناداری

توان تاثیر مفید ورزش هوازی در هوای آلوده به ذرات می

 آلوده به ذرات یدر هوا یورزش هواز تاثیر عنوان کرد.

بار در  یناول یبرا هیپوکامپبافت  NF-κBبر  یاهس کربن

نشان داد  یجقرار گرفت. نتا یمورد بررس پژوهشاین 

 کاهش باعث یاهآلوده به ذرات س یدر هوا یهواز ینتمر

 یناش ییراتتغ ینا رسدیم نظرشود. به یم NF-κB یانب

در همین راستا . (30 و 2)باشد  ینتمر یاز اثرات ضد التهاب

فشی و همکاران نشان دادند تمرین هوازی در هوای آلوده 

در بافت   NF-κBبه ذرات با تعدیل عوامل التهابی از جمله 

افزایش معنادار وزن بدن  وهشاین پژ. (2)ریه همراه است 

های در معرض ذرات کربن سیاه نشان داد که را در موش

 زو و همکاران است.  تحقیقهمسو با نتایج 

زو و همکاران، بالا بودن ذرات آلاینده را عامل 

خطر برای توسعه مقاومت انسولین، چاقی و التهاب 

. بین افزایش وزن و چاقی و افزایش (32)گزارش کردند 

عوامل التهابی ارتباط وجود دارد و این در حالی است که 

کاهش باعث تواند حتی مستقل از ورزش کاهش وزن می

ای از تحقیقات . پاره(34 و 33)التهابی شود نشانگرهای 

نیز اثر اصلی ورزش بر کاهش عوامل التهابی و القای 

عوامل ضدالتهابی را به کاهش وزن ناشی از ورزش نسبت 
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به پژوهش، این  هاییافتهاساس  بر .(35 و 34)اند داده

عنوان تواند بهی میهواز یهاورزشرسد نظر می

افراد ساکن در  یمنیا دستگاه یتدر تقوراهبردی 

از  یژهوهآلوده ب یهوا یو دارا یبزرگ و صنعت یشهرها

 یورزش یناست نقش تمر یهیبدباشد. نوع ذرات معلق 

بوده و  بارزیان و یعوامل التهاب یلتنها کاهش و تعد

ها را یندهدر معرض آلا یزندگ بارزیانتواند اثرات ینم

موجود را  یجارزش نتا ین،کامل حذف کند. بنابراطور به

 زندگی یراز دانست، توجهقابل ینیتوان به لحاظ بالیم

سالم  یدر هوا یبا زندگ یسهآلوده در مقا یدر هوا

به نظر  و گذاردیم یبر جا یاریبس یمنف یراتتاث

در آلوده  یفعال در شهرها یرسد داشتن سبک زندگیم

بر  یلیاثرات تعدبتواند فعال یرغ یسبک زندگ اب مقایسه

 کند. یفاا یعوامل التهاب

 هفته تمرین 4ها نشان داد این یافته ،طور خلاصهبه

باعث تعدیل  در هوای آلوده به ذرات کربن سیاههوازی 

 ،شود. با وجود اینمی  NF-κBو  TNF-αعوامل التهابی 

کارهای وهای بیشتر برای آشکار شدن سازپژوهشانجام 

 .یق در این مداخلات ضروری استدق

 هانوشتپی
1 Carbon Monoxide  
2 Nitrogen Dioxide 
3 Particulate Matters 
4 Sulfur Dioxide  
5 Tumor Necrosis Factor alpha 
6 Central Nervous System 
7 ultrafine 
8 subcortical 
9 Fine 
10 Interleukin-6 
11 Interleukin-1β 
12 Nuclear Factor- кB 
13 Inhibitor - кB 
14 Phosphorylase -A2 

 ساخت کشور تایوان TES-1341بادسنج هات وایر دیتا لاگر مدل  51
16 Acc.V- Spot magn. 25.0 KV 3.4. 5000x.  
17 Grimm Aerosol Technique GmbH & Co. KG .

Dorfstraße 9 - 83404 Ainring (Germany( 
18 QIAzol Lysis Reagent 
19 RNAS-Free 
20 Random hexamer primer 
21 Transcriptase Reverse 
22 Real time 
23 Applied Biosystems, USA 
24 Macrogen Inc, Seoul, Korea 
25 Two Way ANOVA 
26 Post Hoc LSD Test 
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Purpose: The purpose of this study was to investigate the effect of aerobic exercise and black carbon particles 

on gene expression of NF-κB and TNF-α in rats. 

Methods: Twenty-four male Wistar rats with an average body mass 279.29±26.97 g were randomly divided 

into 4 groups A: without exposure PM10 and aerobic exercise, B: aerobic training, C: exposure to PM10 

carbon black (5 mg/m3; per rat), D: and aerobic exercise concomitantly with exposure to PM10 carbon black. 

Twenty-four hours after the last training session and exposure, the animals were sacrificed. Real time-

Pcr technique was used. Two-way ANOVA and post hoc LSD was used to determine the significance of 

differences between groups. 

Results: There was significant difference between groups A and B (P=0.001) and B and D (P=0.003) in the 

amount of TNF-α. Significant difference between A and B groups (P=0.008) in the amount of NF-κB was 

observed. 

Conclusions: four weeks of aerobic exercise and PM10 exposure lead to modify the inflammatory factors of 

NF-κB and TNF-α.  It seems that these changes lead to reducing the risk of neurodegenerative diseases. 
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