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  بر بافت مخ نوزاد موش صحراییPM2/5قرار گرفتن در معرض   رتأثی

 4یدی، اکرم ع 3ی، پژمان مرتضو2*یزرند یمتصد دی، سع1زصفتیمم میمر

 

 چکیده
 های صحرایی در معرضنوزاد موش مخدر مطالعه حاضر، اثر قرار گرفتن بافت 

 PM2/5 .یری پس از جفت گ موش صحرایی ماده نژاد ویستار 24بررسی شد

و  "(Exposure1 )1مواجهه"، "(Control)شاهد"و بارداری، به سه گروه 

یط تقسیم شدند. گروه شاهد از هوای پاک با شرا "(Exposure2) 2مواجهه "

ر معرض دروز  40استاندارد استفاده کردند و دو گروه دیگر به ترتیب به مدت 

پس . سر گرفتندقراPM2/5 آلاینده های گازی و آلاینده های گازی به اضافه

ه از با استفاد S100تجزیه و تحلیل بیان ژن برای ژن  .برداشته شد مخافت ب

Real-Time PCR  و همچنین سنجشMS-HRM  برای این ژن در گروه های

یر در انجام شد. مقدار مالون دی آلدئید درگ 2مواجهه و  1مواجهه  ،شاهد 

 تایج بیانگر بیانرزیابی شد. نها ا( برای همه گروهOSفرآیند استرس اکسیداتیو )

 شاهدبه گروه  نسبت 2مواجهه و  1مواجهه های در گروه S100 دار ژنمعنی

ری تغییرات آما 1مواجهه  تنها گروه S100 بود. در بررسی متیلاسیون ژن

-نزیمداری در مقایسه با گروه شاهد نشان داد. بر اساس تجزیه و تحلیل آمعنی

گروه سطح مالون دی آلدئید در  (،OSاتیو )استرس اکسید های درگیر در

ه ها ممکن است به ارائافزایش یافت. این یافته شاهدنسبت به گروه  2مواجهه 

ز شی ابینشی در شناسایی اهداف درمانی برای کاهش اختلالات مغزی انسان نا

 های هوا کمک کند.یا سایر آلاینده PM2/5قرار گرفتن در معرض 

 خم ،PM2/5،S100 واژگان کلیدی:
 7/7/1401تاریخ پذیرش:     13/4/1401 :تاریخ دریافت

 

 مقدمه

رات ذآلودگی هوا ترکیبی از گازها، فلزات، ترکیبات آلی و 

دلیل ه ب که  (1)( است  (particular matter) )PMمعلق 

 اثرات منفی که بر سلامت دارد همواره یکی از موضوعات

ت شارشات سازمان بهدازطبق گ .(2)میباشدجهانی مهم 

  WHO   (The World Health Organization)  یا جهانی

گی ناشی از آلود میلیون مرگ نابهنگام 2/4اً سالانه حدود

  امیرهمرگ و  که اکثر این سرتاسر جهان رخ میدهد هوا در
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-در کشورهایی با درآمد سالانه کم یا متوسط اتفاق می

آلودگی هوا شامل ترکیبات مختلفی با منابع انسانی  .(3)افتد

و طبیعی است. صنعت، حمل و نقل، تولید برق، سوختن 

خانگی در اکثر نقاط  پزوپخت و زیست توده، گرمایش

آژانس حفاظت از  .(4)جهان از منابع اصلی انسانی هستند 

 The United State محیط زیست ایالات متحده

Environmental Protection Agency (USEPA)  ) ذرات

آلی، مخلوطی از مواد  شیمیایی را به صورت ((PMمعلق 

، فلزات، خاک اسیدهاذرات بسیار کوچک، گازهای حاوی 

ذرات دارای سه گروه این  .(5)غبار توصیف می کندوو گرد

متفاوت هستند: گروه اول ذرات معلق بسیار  هایاندازه با

که قطر کمتر از ( The ultrafine particulate matter) ریز

 The)میکرومتر دارند. گروه دوم یا ذرات معلق ریز  1/0

fine particulate matter ) 5/2کمتر از ذرات که قطر این 

 The) م یا ذرات معلق درشتمیکرومتر است. گروه سو

coarse particulate matter)  10آنها کمتر از  قطرکه 

دلیل اندازه به PM2/5  گروه دوم یا. (5)میکرومتر است

میتواند در هوا باقی که تری زمان طولانیو  کوچکی که دارد

به دستگاه بالاتر دلیل توانایی نفوذ ه بماند و همچنین ب

 تنفس انسان بیش از سه گروه دیگر موجب نگرانی

با  PM2/5. مطالعات مختلف نشان دهنده همراهی (1)است

شیمیایی مثل فلزات سنگین، ترکیبات   هایآلایندهانواع 

 )ای آلی، هیدروکربن های آروماتیک چند حلقه

Polycyclicaromatic hydrocarbons (PAH)) ویروسها و ،

که این همراهی باعث افزایش اثرات   (6)کربن آلی است

مطالعات و بررسی  .(1)مضر آن بر سلامتی انسان میشود

 های متعدد نشان میدهند که آلودگی هوا خصوصا 

PM2/5 دارای اثرات مخرب بسیاری بر دستگاه عصبی
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چون میباشد و باعث بیماریهای متعددی  (CNS)مرکزی

 autism یا اوتیسم ت، اختلالا(8)التهاب عصبی  ،(7)آلزایمر

spectrum disorders (ASD) (9)  عصبی  تاختلالا و

 گردد.می (10)رفتاری

 کارمواد و روش

  و مراحل رشد و نمونه برداری موشها محل 

صحرایی ویستار موش نگهداری و مراحل عملی مراقبت 

ی مطابق با معیارهای مراقبت و استفاده از حیوانات نهاد

م توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوانجام شد و کلیه مراحل 

پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران )کد اخلاقی: 

IR.IAU.SRB.REC.1398.057)  مورد تایید قرار گرفته

 حیوانات واقع در ایلوتپاتاق جهت این عملیات از  است.

دانشگاه شهید بهشتی  (SPH)بام دانشکده بهداشت 

(35.7991_N  ،51.3947_E )  متری از  20و در ارتفاع

موش  24. در این مطالعه، استفاده شده استسطح زمین 

ار چه گرم، 85±10)با وزن  یستارنژاد وصحرایی ماده 

وش مهفته( از انستیتو پاستور، تهران، ایران خریداری شد. 

ها به طور جداگانه در قفس نگهداری شدند و دسترسی 

آزاد به آب و غذا داشتند. آنها همچنین در چرخه 

درجه  23ساعت(، دمای ثابت ) 12/12نور/تاریکی )

د. پس از هفت ی شدننگهدار( 55٪سانتیگراد( و رطوبت )

 7روز سازگاری، حیوانات به طور تصادفی به سه گروه )

 5/0، هادر هر گروه( تقسیم شدند. برای بارداری موش موش

میکروگرم  3میکروگرم کلوپروستنول صفاقی به اضافه 

 5/0پروژسترون به صورت زیر جلدی تزریق شد و 

ه میکروگرم کلوپروستنول مجدداً سه روز بعد تزریق شد. س

 وز پس از آخرین تزریق، یک نر بالغ برای جفت گیری درر

ساعت خارج شد. در  24هر گروه قرار داده شد و پس از 

مواجهه صورت مشاهده پلاگ واژن، موش حامله به اتاقک 

 منتقل شد.

 اتاقهای مواجهه 

سه اتاقک در پایلوت دانشکده بهداشت دانشگاه شهید 

ه شد و هر اتاقک ساخت m 1 ×m1×m 15/1 بهشتی  به ابعاد

 )نگاره شماره متفاوت در نظر گرفته شد: برای یک گروه 

1)  

گروه هوای محیط از طریق یک  : در این1گروه مواجهه 

 Gilian؛  LFS-113)مدل  vacuum pumpیا  پمپ خلا

Instrument Corp ) اتاقک این لیتر در دقیقه وارد  12با دبی

رودی پمپ خلا ، در وPMشد. برای محدود کردن آلاینده 

 (H13 Camfil-FARR) Switzerlandمدل  HEPAفیلتر 

  ٪99/97باعث حذف  H13مدل  HEPAب شد. )فیلتر صن

فقط  اولمی شود( در نتیجه گروه مواجهه  PMآلاینده 

 شامل آلاینده های گازی بود.

لیتر  12:  در این اتاقک هوای محیط با دبی 2گروه مواجهه  

لیتر هوا برای تنفس موش   103ه در دقیقه )بر اساس روزان

 lowیا از طریق نمونه گیر کم حجم  (11)بزرگسال(

volume sampler (LVS) (LVS) PM (TCR Tecora 
ابزاری است که برای جمع  LVSایتالیا( وارد اتاقک شد.  

استفاده می شود. برداشتن  PM10و PM2/5 آوری نمونه 

فیلتر نمونه برداری دستگاه باعث شد که هوای محیطی که 

با  (12)باشد. PMه وارد اتاقک می شد، حاوی  آلایند

و PM2/5 ، هوای محیط شامل PM2/5استفاده از کلاهک 

 آلاینده های گازی بود.

لیتر در  12در این گروه هوای محیط با دبی  :شاهدگروه 

 H13 SungJinمدل  HEPAدقیقه از طریق پمپ خلا با فیلتر 

Co., Ltd., Korea)) فیلتر  .وارد اتاقک شدHEPA  مدلH13 

ورود آن به اتاقک جلوگیری  را حذف کرده و از PM آلاینده

میکند. همچنین برای حذف آلایندهای گازی از فیلتر هوای 

تا  استفاده شد ( active carbon air filter)کربن فعال 

الخصوص ترکیبات آلی فرار هیدروکربنی علی  هایآلاینده
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حذف شوند. در ارتباط با سایر آلاینده های گازی با بررسی 

یز بر خط هوای ورودی به اتاقک ، های انجام شده و آنال

کلیه آلاینده های گازی پارامتریک ورودی به اتاقک زیر 

در نتیجه هوا  فاقد استاندارد سازمان جهانی بهداشت بوده، 

و گازی بود و دارای شرایط  PM2/5هر دو آلاینده 

 ده است.استاندارد بو

 
 ردند.ک افتیراستاندارد د طیهوا با شراشاهد که گروه : 1نگاره شماره 

 .ندقرار گرفت یگاز یها ندهیفقط در معرض آلا که 1مواجهه گروه 

 یگاز هایندهیبه علاوه آلاPM2/5 در معرض  که  2گروه مواجهه 

 .ندقرار گرفت

طراحی پرایمر برای تجزیه و تحلیل ذوب با وضوح بالا 
(HRM) 

 the PCR bias compensate for MS-HRMطابق پرایمر م

 هر دو قالب متیله و غیر متیله طراحی شد. برای تقویت

 Methyl Primerارزیابی متیلاسیون توسط نرم افزار 

Express®  نسخهv1/0  .(1) جدول انجام شد. 

 HRM. توالی پرایمر برای ارزیابی 1جدول

 MS-HRMسنجش  

بوسیله به طور متوالی  HRM تحلیلو تجزیه و PCRتقویت 

 ،Rotor-Gene™ 6000 (Corbett Research دستگاه

Mortlake .استرالیا( انجام شد ،PCR  20در حجم کل 

 ،   mM 4 2+Mgبافر، × 1میکرولیتر انجام شد که حاوی: 

Mµ200  از هر یک از چهارdNTP، nM 025  از

 ،9Syto (Invitrogen, Carlsbad, CA)رنگ  µM 5 پرایمر،

الگوی  µl 1و HotStarTaq (Qiagen)پلیمراز  U1 بود. 

نانوگرم بر  20اصلاح شده بی سولفیت )غلظت نظری 

درجه  95دقیقه در دمای  15میکرولیتر(. تقویت شامل 

درجه  95ثانیه در  5چرخه  50سانتیگراد، به دنبال آن 

 The primer)ثانیه در دمای بازپخت پرایمر  5د، سانتیگرا

annealing temperature (Ta) ) 72ثانیه در دمای  10و 

 (HRM)درجه سانتیگراد بود. آنالیزهای ذوب با وضوح بالا 

در تنظیمات افزایش دما و جذب فلورسانس توصیه شده 

 95تا  70توسط سازنده انجام شد، یعنی افزایش دما از 

 )ثانیه  2درجه سانتیگراد در  1/0راد، افزایش درجه سانتیگ

°C/2 s 1/0.)  .تمام واکنش ها در سه تکرار انجام شد

 line of)یا «تناسب نیخط بهتر»ذوب با محاسبه  ینمودارها

best fit) قبل و بعد از کاهش  یسازنرمال هیدو ناح نیدر ب

با  PCRدهنده ذوب محصول عمده فلورسانس که نشان

 Rotor-GeneTM 6000شده با افزار ارائهنرم استفاده از

  میمستق سهیاجازه مقا تمیالگور نیاست، نرمال شد. ا

دارند را  یشروع متفاوت لورسانسکه در سطوح ف ییهانمونه

 .دهدیم

 سنجش استرس اکسیداتیو

های لیزات و در نمونه (MDA)آلدئید فعالیت مالون دی

 مالون دی آلدئید سرم بافت طبق دستورالعمل کیت الایزا

 (MyBioSource ،USA؛ MBS738685)موش صحرایی 

 .انجام شد

G

e

n

e 

Forward primer (5'-3') Reverse primer (3'-5') 

S

1

0

0 

GGAAGTTGGTAG

ATAAGTAAGATG

TT 

ATTCTATCCCTAT

CACCCCTCAC 
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 Real-Time PCRتجزیه و تحلیل بیان ژن توسط 

 RNAاستخراج 

 میلی گرم از نمونه های بافت مغزی با 30بدین منظور 

ز امیکرولیتر  300استفاده از هموژنایزر همگن شدند. سپس 

د و اضافه ش Kل پروتئیناز میکرولیتر محلو 600و  lysisبافر 

درجه  15-25دقیقه در دمای  10سپس ورتکس به مدت 

ر دو 12000سانتیگراد انکوبه شد. سپس نمونه ها با سرعت 

 وییدر دقیقه به مدت پنج دقیقه سانتریفیوژ شدند و مایع ر

میکرولیتر  450به یک میکروتیوب جدید منتقل شد. سپس 

 بافر شستشو به نمونهمیکرولیتر  600درصد و  96اتانول 

دور در دقیقه به  12000اضافه شد و به ترتیب با سرعت 

 250مدت یک دقیقه سانتریفیوژ شد. پس از افزودن 

دت مبه  12000میکرولیتر بافر شستشو، نمونه ها دوباره در 

یک دقیقه سانتریفیوژ شدند. محلول به دست آمده به یک 

میکرولیتر  50دیگر منتقل شد و  RNAseمیکروتیوب بدون 

دور  12000به آن اضافه شد و با سرعت  RNAseآب بدون 

 استخراج RNAدر دقیقه به مدت یک دقیقه سانتریفیوژ شد. 

مخلوط  DNAase، بافر و آنزیم RNAaseشده با آب بدون 

ی دقیقه در دما 30شد و سپس با تکان دادن ملایم به مدت 

کوبه شد. احتمالی ان DNAدرجه سانتیگراد برای حذف  37

RNA  راد ذخیره شد. درجه سانتیگ -20حاصل در دمای

، RNA GeneJET™#K0731سازیکیت خالص 

(Fermentas.استفاده شد )لتونی ، 

 cDNAسنتز 

خود را با جهش در  RNaseHکیت مورد استفاده خاصیت 

 Molonyانتهای کربوکسیل آنزیم رونوشت معکوس 

murine leukemia virus  (M-MuLV) داد.  از دست

 20در حجم نهایی  The real-time (RT) واکنش

 DNaseو  RNaseمیکرولیتر در میکروتیوب های بدون 

 pmolکل با  RNAمیکروگرم از  1انجام شد. علاوه بر این، 

میکرولیتر  10و  Hexamerاز پرایمر معکوس تصادفی  30

مخلوط شد. مخلوط به مدت پنج  RNaseآب مقطر بدون 

درجه سانتیگراد حرارت داده شد و  70دقیقه در دمای 

شامل  RTبلافاصله روی یخ قرار گرفت. سایر مواد واکنش 

، dNTPs میکرومولار RT (× 5)، 200میکرولیتر بافرهای  4

U RNase 40  ،بازدارندهU M-MuLV 40   آنزیم، و آب

میکرولیتر اضافه شدند.  20به حجم  RNaseمقطر بدون 

درجه  42در دمای پس از یک ساعت انکوباسیون 

درجه سانتیگراد برای  95سانتیگراد، پنج دقیقه دمای 

تا زمان انجام  RTغیرفعال کردن آنزیم اعمال شد. محصول 

درجه  -20در دمای  (PCR)واکنش زنجیره ای پلیمراز 

 Maxima First Strand)سانتیگراد نگهداری شد. )کیت 

cDNA Synthesis Kit for RT-qPCR Kit#K1642, 

(Fermentas, Latvia)  استفاده شد). 

 RT-PCRطراحی پرایمر و 

ز طریق وب سایت ا GAPDH و S100پرایمر خاص برای 

) ژن طراحی شد. (NCBI)مرکز ملی اطلاعات بیوتکنولوژی 

GAPDH  یا  به عنوان ژن مرجع  housekeeping gene 

 (2) جدول استفاده شد(.

 .RT-PCRاکنش . توالی پرایمر مورد استفاده در و2جدول 

 

در مطالعه حاضر، عملکرد و ویژگی پرایمرها بررسی شد و 

 DNAواکنش به صورت جفت با یک واکنش الگوی بدون 

)بدون کنترل الگو( برای هر ژن در نوار انجام شد. سپس 

های متوالی برای پرایمرها برای تعیین غلظت بهینه رقت

میکرولیتر  SYBR Green Master Mix ،1میکرولیتر  5/12)

Gene 
Forward primer 

(5'-3') 

Reverse primer 

(3'-5') 

S100 

GCTGGAGAT

GGCTATGGA

GA 

CCCCTTGTTGA

GCTTGAACC 

GAPD

H 

TCATCGTCAC

TGCACCTTCC 

TTGCTGACAA

CGGTCATGGA 
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میکرولیتر پرایمر معکوس برای هر ژن  1پرایمر فوروارد و 

 100با غلظت انجام شد.  DNAمیکرولیتر  5و همچنین 

بر  RT-PCRنانوگرم در لیتر و آب(. بنابراین از برنامه دمایی 

 3اساس پروتکل کیت سازنده استفاده شد که مطابق جدول 

 Thermo Scientific Maxima)سبز  SYBRارائه شد. )

SYBR Green/ROX qPCR Master Mix (2X) #K0222, 

Fermentas, Latvia)(13)  

 
برای ژن مورد  -PCR RTواکنش  زمانی و . برنامه دمایی3جدول 

 بررسی

 مرحله دما زمان تعداد سیکل

پیش  UDG  :اختیاری 50 دقیقه 2 1

 فناوری

 هیاول ونیدناتوراس 95 دقیقه 10 1

  ونیدناتوراس 95 ثانیه 15 40

 اتصال 60 ثانیه 30 40

 گسترش 72 ثانیه 30 40

 

 یآمار لیتحل

گزارش شد و  ارمعی انحراف ± نیانگیداده ها به صورت م

رسم شد.  SPSSنرم افزار  21نمودارها با استفاده از نسخه 

 یآمار یها انسیوار لیو تحل هیداده ها با استفاده از تجز

(ANOVA) یتوک یبیآزمون تعق به همراه post- Tukey 

post hoc test) )قرار گرفت و مقدار  لیو تحل هیمورد تجز

p   دار در نظر  یتفاوت معن کیبه عنوان 05/0کمتر از

 .گرفته شد

 

 نتایج

 MS-HRM سنجش 

تنها مواجهه ها پس از چهل روز در بررسی متیلاسیون ژن

داری در مقایسه با ات آماری معنیتغییر 1مواجهه  گروه

نشان داد. با مقایسه نتایج  S100گروه شاهد برای ژن 

 1مواجهه گروه متیلاسیون دو گروه با یکدیگر، تنها 

 (4)جدول  دار نشان دادتغییرات آماری معنی

بین گروه ها  S100: مقایسه سطح متیلاسیون پروموتر ژن 4جدول

 روز دوره مواجهه 40پس از 

 p-value S100 

 0.012 و گروه کنترل 1گروه مواجهه 

 0.331 و گروه کنترل 2گروه مواجهه 

 0.046 2و گروه مواجهه 1گروه مواجهه 

 استرس اکسیداتیو

درگیر در استرس اکسیداتیو  پس از  MDAمقدار آنزیم 

پایان دوره  مواجهه مورد بررسی قرار گرفت. بر اساس 

نسبت به گروه  1 مواجههدر گروه  MDAسطح  ،نتایج

لی شاهد از نظر آماری تغییر معنی داری نشان نداد، در حا

مشاهده  P < 05/0افزایش آماری  2مواجهه که در گروه 

شد. کیت الایزا مالون دی آلدئید موش صحرایی 

(MBS738685 ؛MyBioSource ،USA) های برای نمونه

 (. 2 نگارهسرم استفاده شد. )

 
و  1های مواجهه گروه مقایسه پارامترهای استرس اکسیداتیو در :2نگاره 

( SD ±و گروه شاهد. میانگین و انحراف معیار )میانگین   2مواجهه 

پس از پایان  نوزادان در سه گروه مخدر بافت  MDA  فعالیت آنزیم

، P <0.001روزه مواجهه مورد بررسی قرار گرفت. *** 40دوره 

**P <0.01 * وP <0.05  نشان دهنده تفاوت معنی داری در مقایسه



  یدی، اکرم ع ی، پژمان مرتضویزرند یمتصد دی، سعزصفتیمم میمر

 3796 

در گروه  MDAبر اساس نتایج سطح  .با گروه شاهد سالم است

از نظر آماری تغییر معنی داری نشان  دیگرگروه دو نسبت به  2مواجهه 

 داد.

Real-time PCR 

اثرات آلودگی هوا بر بافت مغز ممکن است باعث تداخل 

ن، ی مختلف در سلول ها شود. بنابرایدر تنظیم بیان ژن ها

های در بافت مغزی نوزادان موش گروه S100بیان ژن 

 گیری شد.و گروه شاهد اندازه 2مواجهه و  1مواجهه 

 1هه مواجدر گروه  S100، بیان ژن 3 نگارهبا توجه به نتایج 

ی نسبت به گروه شاهد افزایش آماری معنی دار 2مواجهه و 

 2مواجهه درگروه  S100سطح بیان ژن  (.P<0.001)نشان داد

 ( P<0.001)بود.  1مواجهه بیشتر از گروه 

 
. داده ها به 2و مواجهه  1در مواجهه  S100. سطح بیان ژن  3نگاره 

 P <0.001 ،** Pنشان داده شد. ***  SEM ±صورت میانگین 

قایسه با گروه شاهد تفاوت معنی داری را در م P <0.05و *  0.01>

 2و مواجهه  1گروه مواجهه  دو در S100بیان ژن  نشان می دهد.

سطح بیان ژن  .نسبت به گروه شاهد افزایش آماری معنی داری نشان داد

S100 1بیشتر از گروه مواجهه  2گروه مواجهه  در  (.بودP<0.001) 

 

 بحث

های موجود در هوا از جمله آلودگی هوا ترکیبی از آلاینده

اکسید نیتروژن  (،SO)اکسید گوگرد  (،CO)مونوکسید کربن 

(NO)نو، از(O3)  و ذرات معلق در هوا(PM)  است. در

بسیاری از شهرهای بزرگ در سراسر جهان، میانگین نرخ 

های سالانه های محدودیتآلودگی هوا بالاتر از دستورالعمل

رض سازمان بهداشت و کوتاه مدت قرار گرفتن در مع

های گذشته مطالعات زیادی است. در دهه (WHO)جهانی

در مورد اثرات آلودگی هوا بر سلامتی انجام شده 

بارندگی و باد دو منبعی هستند که می توانند از  (14)است.

رشته آلودگی هوا جلوگیری کنند اما در مناطقی که توسط 

مطالعات متعدد  (14)اند اثر باد کمتر است.ها احاطه شدهکوهِ

اثرات مضر آلودگی هوا بر سلامت را نه تنها پس از تولد 

 ذرات  .(15)بلکه در دوران بارداری مادر نشان می دهد

PM2/5 به عنوان یکی از اجزای اصلی آلودگی هوا، معرفی

بیماری های عصبی چندین سمیت عصبی و شده که با 

 PM2/5در مطالعه حاضر، اثر ذرات  .(16)جدی همراه است

مورد بررسی قرار موش صحرایی بر بافت مخچه نوزاد 

 .گرفت

S100  یک پروتئین سیتوپلاسمی از خانواده پروتئین های

دارای اثرات نوروتروفیک و  اتصال دهنده کلسیم است

و به دلیل دخالت در هموستاز کلسیم داخل خارجی است 

سطح  سلولی، می تواند بر عملکرد نورون مغز تأثیر بگذارد.

S100β  در بیماری های عصبی و التهابی افزایش می

به عنوان  S100βسطح سرمی پروتئین بررسی . (17)یابد

 شاخص آسیب مغزی در مطالعات آزمایشگاهی یا بالینی می

تاب خوبی از وضعیت سلامت سیستم عصبی باشد تواند باز

های توسط آستروسیت S100βافزایش بیان پروتئین  . (18)

ه شاهدمفعال در بیماران مبتلا به آلزایمر و اختلالات مغزی 

 S100تواند با تعادل طبیعی ژن می PM2/5 .(19)شده است 

طالعات نتایج مطالعه حاضر با نتایج م .(20)تداخل ایجاد کند

 2گروه مواجهه در  S100بیان ژن  قبلی مطابقت دارد.

 1مواجهه  افزایش داشت در حالی که این میزان در گروه

 بسیار کمتر بود.
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در  قرار گرفتن موشهای مطالعات قبلی نشان داد که یافته

)چهار ساعت و پنج روز در هفته به مدت PM2/5 معرض 

های دو هفته( نشانگرهای التهابی را در مغز موش

BALB/c دهد. قرار گرفتن در معرض یافزایش مPM  

رس استممکن است یک پاسخ آنزیمی پیش التهابی و 

جود در بافت عصبی ایجاد کند که میتواند با بو اکسیداتیو

ه های یافت .(21)نورودژنراتیو همراه باشد  بیماریهایآمدن  

ر یک مطالعه دیگر نشان داد که قرار گرفتن کوتاه مدت د

التهاب هیپوتالاموس را افزایش می دهد. PM2/5 معرض 

حتی بدتر PM2/5 قرار گرفتن طولانی مدت در معرض 

و منجر به مقاومت به لپتین، هیپرفاژی و کاهش است 

. برخی تحقیقات قبلی (22)گرددمی  نیز مصرف انرژی

تواند می PM2/5نشان می دهد که قرار گرفتن در معرض 

و افزایش  CATو  SOD ،GPXباعث کاهش آنزیم های 

 شود و تغییر این آنزیم ها نشان دهنده آسیب MDAآنزیم 

 در این مطالعه، فعالیت آنزیم . (23)به مغز است  جدی

MDA   استرس مرتبط با  آنزیمهایکه به عنوان یکی از

های شوند، در بافت مغز موششناخته می اکسیداتیو

 گروه شاهدو  2و مواجهه 1مواجهه های آزمایشگاهی گروه

سی روزه در تهران مورد برر 40پایان دوره مواجهه  پس از

 در MDAقرار گرفت و نتایج نشان دهنده افزایش آنزیم 

د بو شاهدنسبت  به گروه  2مواجهه  و 1مواجهه های گروه

ود ببیشتر  2مواجهه ولی افزایش میزان این آنزیم در گروه 

 که همسو با دیگر مطالعات بود.

در  PM2/5 شد که چگونه نشان داده حاضر در مطالعه 

تواند  یم رانیا کشور تختیتهران به عنوان پا کلان شهر

 مخدر  یبافت بیهمراه با آس عصبی ستمیباعث التهاب س

از  یناش تیدهد که سم یما نشان م ینوزادان شود. داده ها

PM است که  یفلزات و سموم همراه بودن آن با لیبه دل

ممکن است منحصر به  ما یهاافتهیهستند.  PM متصل به

و  باشد و ممکن است به شدت  مشخصی در تهرانحوضه 

 نیباشد، اگرچه ا یمنطقه متکآن هوا در  یآلودگ بیبه ترک

شهرها در سراسر جهان از کلان یاریاثرات مخرب در بس

 گزارش شده است.
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