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 چكيده

هدف از پژوهش حاضر . شود قرارگيري در هواي آلوده بر سيستم عصبي مركزي تأثيرگذار است و به التهاب و تخريب عصبي منجر مي
در )  TLR2و  TLR4( 4و 2گيرندة شبه تول  ژن mRNAبررسي تأثير تمرين هوازي و هواي آلوده به ذرات كربن سياه بر بيان 

 - تمرين) تمرين و د) آلودگي، ج) كنترل، ب) طور تصادفي در چهار گروه الف به سر موش نر نژاد ويستار 24 .بود ها هيپوكمپ مغز موش
به  ج دوپس از هر جلسه آلودگي، گروه  .به مدت چهار هفته در معرض ذرات قرار گرفتندب و د  هاي هاي گروه موش. آلودگي قرار گرفتند

 Real time-Pcrبا استفاده از روش . ندپرداخت )هر جلسه دقيقه در 60(خود  ةدرصد سرعت بيشين 50تمرين هوازي با  ةاجراي برنام
تعيين معنادار بودن تأثير تمرين و آلودگي از  براي. شدها ارزيابي  مغز موش هيپوكمپ  در بافتTLR2 وTLR4 هاي ژن mRNAبيان 

) TLR4 )005/0=P هاي ژن mRNA داري در بيان اهواي آلوده به ذرات كربن سياه به افزايش معن .دشتحليل واريانس دوطرفه استفاده 
نداشت و تمرين  )113/0=P( TLR2و ) 137/0=P(TLR4 ژنmRNA تمرين تأثير معناداري بر بيان . شد منجر )TLR2)033=./Pو 
در بافت ) 867/0=P(TLR2و ) TLR4 )063/0=P يها ژنmRNA دنبال قرارگيري در معرض هواي آلوده تأثير معناداري بر بيان  به

 .هاي در معرض ذرات كربن سياه همراه شد دار تودة بدن در گروه همچنين، تمرين با كاهش معنا. هاي صحرايي نر نداشت موشهيپوكمپ 
ها پس از قرارگيري در معرض هواي آلوده  موشمغز هيپوكمپ در  TLR2و  TLR4 يكاهشهوازي سبب تنظيم  رسد تمرين نظر مي به
  .ي ناشي از آلودگي را تعديل كندالتهاب عصب شود و شايد بتواند آثار مي
 

  يديكل يهاواژه
  . 4و 2تمرين هوازي، گيرندة شبه تول  آلودگي هوا،

                                                           
 -  021- 88691135: تلفن: نويسنده مسئول Email : halinejad@modares.ac.ir                                                                      
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  مقدمه
تواند آثار زيانبار  هاي گوناگوني مي آلودگي هوا به روش

. بگذارد  مدت بر سلامت انسان درازمدت و كوتاه

طور مستقيم بر سلامت افراد  هاي موجود در هوا به آلاينده

عنوان يكي از  امروزه آلودگي هوا به. گذارد تأثير مي

ترين عوامل اثرگذار بر سلامت عمومي جامعه و  مهم

هاي بزرگ اقتصادي در  ي از چالشهمچنين يك

 .)1(شهرها و شهرهاي صنعتي دنيا مطرح است  كلان

آلودگي هوا از تركيب چندين جزء تشكيل شده كه شامل 

محيط، گازها، تركيبات ارگانيك و فلزات ) PM1(ريزذرات 

رسد كه در ميان اجزاي آلودگي هوا،  نظر مي به. است

بيشترين تهديد را براي سلامتي انسان ) PM(ريزذرات 

ار ريز موجود در هواي آلوده، دارد، زيرا اين ذرات بسي

سرعت وارد دستگاه گردش خون شوند و به  توانند به مي

عروق و مغز آسيب  -هاي مختلف از جمله ريه، قلب ارگان

طور  توانند به هاي ريز حتي مي اين آلاينده. برسانند

مستقيم از طريق مخاط بويايي و مسير پياز بويايي به مغز 

با اينكه طي مدت زمان زيادي . )2(دسترسي داشته باشند 

عروقي  –هاي تنفسي و قلبي  ومير ناشي از بيماري مرگ

عنوان نتيجة اصلي قرارگيري در معرض هواي آلوده  به

اخير گرفته طي دهة  معرفي شده بود، تحقيقات صورت

تواند نقطة  دهد كه سيستم عصبي مركزي نيز مي نشان مي

. )1 ،3 ،4(اصلي آسيب ناشي از آلودگي هوا قلمداد شود 

 مزمن هاي بيماري پاتولوژي در سببي عوامل از يكي التهاب

 هوا آلودگياست و   (CNS2)مركزي عصبي سيستم

 و مولكولي سلولي، مسيرهاي از انواعي طريق از تواند مي

 التهاب و سبب و باشد اثرگذار سيستم عصبي بر التهابي

 ايجاد براي اي زمينه به يا شود مغز ساختاري آسيب

آسيب اكسيداتيو و . دشو منجر نورولوژيكي هاي بيماري

                                                           
1. Particulate Maters  
2. Central Nerves Sistem 

هاي  اي در بيماري كننده روني، نقش تعيينوالتهاب ن

، )2002(بكر و همكاران . )5 ،6(تخريب عصبي دارند 

و  TLR32نشان دادند ذرات آلودگي هوا سبب تحريك 

TLR4 هاي شده و در ادامه با توليد سايتوكاين

يكي از اجزاي ذرات معلق . )7(شود  بي همراه ميالتها پيش

كربن سياه . سياري دارد، كربن سياه استكه اهميت ب

هاي مايع و گازي است  ناشي از احتراق ناقص هيدروكربن

دليل استفاده در سوخت گازوئيل و موتورهاي  و امروزه به

عنوان آلايندة موتورهاي ديزلي ياد  ديزلي، از آن به

براساس نتايج مطالعات بين قرارگيري در معرض . شود مي

ها رابطه  لتهاب و خطر برخي بيماريذرات كربن سياه و ا

، در تحقيقي )2012(جكسون و همكاران . )8(وجود دارد 

هاي باردار نشان دادند كه قرارگيري در  موش بر روي

 DNAمعرض ذرات كربن سياه با افزايش التهاب و آسيب 

طي ) 2008(سوگليا و همكاران  .)9( شود همراه مي

، كه يك را بين مواجهه با كربن سياه ةتحقيقي رابط

جايگزين براي ذرات ناشي از وسايل نقليه است، و عملكرد 

اين محققان پي بردند كه . دكردنشناختي كودكان بررسي 

كربن سياه و كاهش عملكرد  ابيشتر ب ةبين مواجه

افزايش استفاده از كربن . )10(شناختي رابطه وجود داد 

هاي ديزلي، صنعت تاير ماشين، پلاستيك  سياه در سوخت

هاي روزافزوني را در اين زمينه موجب  و موارد ديگر نگراني

  .شده است

TLRند كه نقشا ييغشا اميانتقال پ هايرندهيها گ-

 يذرات آلودگ -ها ميكروب هيعل يدر دفاع ذات ياساس هاي

آلرژن عمل  اي كروبيم هايعنوان حامل به زيهوا ن

از  ياريسطح بس يرو هاTLR . )11( دارند -كنند يم

 TLR .شونديم افتها يدر اندوزوم سلول زها و نيسلول

و در آنجا به  شونديم انيدر سطح سلول ب 5و  4و  2 يها

 يسلول خارج زاييماريمرتبط با عامل ب مولكولي يالگوها

                                                           
3. Toll Like Reseptor 
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 يرو 9و 8و  7و  3 مانندها  TLR ريسا. شونديمتصل م

 ندتوانيكه در آنجا م شونديم انيب يوزومآند يغشا

 توزيرا كه توسط فاگوس هاييكروبيم كينوكلئ يدهاياس

در  TLR4گيرندة . )11 ،12( كنند اند، شناساييشده

غشاي . كنندگي دارد پاسخ ايمني اوليه در مغز نقش تنظيم

هاي اصلي گليال از جمله ميكروگليا، سلولانواع 

ها را بيان   TLRها و اليگودندروسيت هاي مغزآستروسيت

يكي از آثار اصلي مسيرهاي انتقال پيام . )13(كنند مي

برداري  ها، فعال شدن فاكتور نسخهTLRفرودست در 

NF-κB1 هاي مرتبط با  ه براي بيان بسياري از ژناست ك

در شرايط . ايمني ذاتي در سيتوپلاسم ضروري است

براي مثال در . يابد ها در مغز افزايش مي TLRالتهاب بيان 

هاي در اندوتليوم مويرگ TLR4پي خونريزي مغزي بيان 

هنگام سكتة مغزي افزايش . يابد عروق مغزي افزايش مي

مطالعات كمي در زمينة تأثير . دهد رخ مي TLR2,4بيان 

  . ها مغز منتشر شده است TLRذرات معلق بر 

در مقابل آلودگي هوا كه به افزايش عوامل التهابي در 

سري از تحقيقات اظهار داشتند كه  يك ،دشو مغز منجر مي

كاهش بيان ماركرهاي التهابي  سببفعاليت ورزشي منظم 

و استرس در مغز شده و در نتيجه به كاهش التهاب 

تأثيرات مفيد  .)14-16(شود  مي اكسيداتيو در مغز منجر

بالقوة ورزش منظم در مغز در برخي مطالعات سنجيده 

تأثير ورزش بر مغز بسيار پيچيده و شامل . شده است

-، افزايش مويرگنروژنز از طريق فاكتورهاي نروتروفيك

سازي، كاهش استرس اكسيداتيو و افزايش تجزية 

مورد  در. )17-20(پروتئوليتيك از طريق پروتئوزوم است 

- شبه تول پژوهش هايرندهيبر گ يورزش ناتيتأثير تمر

با وجود مطالعات . صورت گرفته است يكم اريبس يها

پس از  يورزش ناتياثر تمر زمينةدر  پژوهشي، مذكور

و  TLR هايرندهيآلوده بر گ يهوا قرارگيري در معرض

                                                           
1. Nuclear Factor –kappa B  

سؤال  نيا نيبنابرا .نشد افتي آنها دهي پيام يرهايمس

-يم يهواز ناتيهفته تمر چهارانجام  ايكه آ دآييم شيپ

 هيپوكمپ مغزدر را  2و 4 –شبه تول  ةرنديگ بيان تواند

هواي آلوده به ذرات كربن سياه با هاي در معرض  موش

بنابراين، ؟ تغيير دهد )PM10( ميكرون 10قطر كمتر از 

هدف از مطالعة حاضر بررسي تأثير چهار هفته تمرين 

هوازي پس از قرارگيري هواي آلوده به ذرات كربن سياه با 

هاي  ژن mRNAميكرون بر روي بيان  10قطر كمتر از 

TLR2  وTLR4 هايي  در بافت هيپوكمپ مغز موش

 .صحرايي نر بود

  

  روش پژوهش
 ريحيوانات و شرايط نگهدا

اي از انيستيتو  هفته 10سر موش نر نژاد ويستار  24 

تايي در  هاي سه حيوانات در گروه. پاستور خريداري شد

درجة  22 ±6/3(هاي مخصوص در دماي اتاق  قفس

ساعت خواب و بيداري و با  12و طبق چرخة ) گراد سانتي

تمام . دسترسي آزاد به آب و غذا نگهداري شدند

ها براساس دستورالعمل كار با حيوانات دانشگاه  آزمايش

روز  14ها پس از  موش. تربيت مدرس انجام گرفت

نگهداري و يك هفته آشنايي با تردميل و پروتكل تمريني 

بدون ( 1كنترل ) صادفي به چهار گروه؛ الفصورت ت به

 تمرين و بدون قرار گرفتن در معرض هواي آلوده به ذرات

بدون تمرين و با قرار گرفتن ( 2كنترل ) ، ب)كربن سياه

تمرين ) ، ج)كربن سياه در معرض هواي آلوده به ذرات

تمرين هوازي و بدون قرار گرفتن در معرض هواي آلوده (

تمرين هوازي ( 3تمرين + آلودگي) ، د)كربن سياه به ذرات

كربن  پس از قرار گرفتن در معرض هواي آلوده به ذرات

 .تقسيم شدند) سياه
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 پروتكل قرارگيري در معرض ذرات

منظور قرارگيري حيوانات در معرض ذرات كربن  به 

استفاده ) فالونك(سياه از دستگاه تزريق ذرات و اتاقك 

اي بود كه هر يك  گونه دستگاه تزريق و اتاقك به. شد

شد و با ايجاد فشار  دقيقه يك بار هواي اتاقك عوض مي

منفي در اتاقك از خروج ذرات به فضاي آزمايشگاه 

 5ذرات آلاينده با غلظت حدود . شد جلوگيري مي

گراد و  درجة سانتي 22گرم در متر مكعب، دماي  ميلي

هاي  موش. شد سازي مي درصد شبيه 29 1رطوبت

آلودگي به مدت دو  -آلودگي و تمرين -كنترل هاي گروه

هفته در  6روز در هفته و به مدت  5ساعت در روز، 

ذرة . معرض هواي آلوده به ذرات كربن سياه قرار گرفتند

با ) N660(كاررفته در اين تحقيق كربن سياه  آلايندة به

ميكرون بود كه از شركت دودة كربن  10قطر كمتر از 

ترتيب با روش  و قطر ذرات بهشكل . ايران تهيه شد

و داست  2تصويربرداري با استفاده از ميكروسكوپ نوري

 .بررسي و تأييد شد 3كانتر

 برنامة تمرين هوازي

 15روز در هفته،  3ها  در مرحلة آشناسازي، موش

متر بر دقيقه به مدت يك  6دقيقه در روز و با سرعت 

آن،  پس از. هفته روي چرخ گردان اجباري تمرين كردند

فزاينده به  آزمون، بيشينة حيوانات بار كار تعيينبراي 

 :انجام گرفت زير شكل

 3و هر  شده شروع دقيقهمتر بر  6سرعت آزمون با 

تا  شد يمدستگاه افزوده  سرعتبر  دقيقهمتر بر  3دقيقه 

سه بار جا ماندن و افتادن از (حيوان قادر به دويدن نباشد 

براي هر بيشينه ار كار آزمون، ببا استفاده از اين ). دستگاه

بيشينة هر گروه ميانگين بار كار  از .مشخص شدموش 

                                                           
  ساخت تايوان TES-1341بادسنج هات واير ديتا لاگر مدل .  1

2. Acc.V- Spot magn. 25.0 KV 3.4. 5000x.  
3. Grimm Aerosol Technique GmbH & Co. KG .
Dorfstraße 9  - 83404 Ainring (Germany) 

 برنامة تمرين .شد گروه استفادهتعيين شدت تمرين براي 

 دقيقهمتر بر  6اي با سرعت دقيقه 10اصلي با گرم كردن 

هاي زير اجرا  يژگيوا تمرين اصلي ب سپس و شده شروع

 60، هر گروهبيشينة  ردرصد بار كا 50با  دويدن": شد

 ".هفته 4به مدت و روز در هفته  5دقيقه در روز، 

 ي بافتساز آماده

ساعت پس از آخرين جلسة  24هاي صحرايي  موش 

تمرين و قرارگيري در معرض ذرات آلاينده با تركيبي از 

 صورت بهگرم در كيلوگرم  يليم 50تا  30(كتامين 

) ر كيلوگرمگرم د يليم 3- 5(و زايلازين ) زيرصفاقي

بافت مغز بلافاصله بر روي يخ جدا و در . هوش شدند يب

ي بافتي تا زمان ها نمونه. نيتروژن مايع منجمد شد

 . گراد نگهداري شد يسانتدرجة  -80يري در فريزر گ اندازه

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

صورت جداگانه،  به هيپوكمپ بافت گرم يليم 50حدود 

در  10به  1به نسبت  total RNAجهت استخراج 

QIAzol Lysis Reagent  منظور  به. دشهموژن

، 0C  4پروتئيني، محصول حاصل در يبرداشتن اجزا

min10 ،g12000 به  1سپس به نسبت . وژ شديسانتريف

شدت تكان  ثانيه به 15با كلروفرم مخلوط و به مدت  5/0

 0C 4 ،min15 ،g12000محصول در . داده شد

معدني و آبي از هم جدا شد، بخش وژ و بخش يسانتريف

با  5/0به  1برداشته و با نسبت  RNAمحتوي 

دقيقه در دماي اتاق  10ايزوپروپانول مخلوط و به مدت 

. وژ شديسانتريف 0C  4 ،min10 ،g12000رها و سپس در

Pellet  حاويRNA شو و در و در اتانول شستLµ20  آب

RNAS-Free  غلظت  .دشحلRNA  سنجش شد

)Eppendorff, Germany ( بين  280به  260و نسبت

سنتز . عنوان تخليص مطلوب تعريف گرديد به 2تا  8/1

cDNA  با استفاده از gµ1	 ازRNA  وRandom 
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hexamer primer و آنزيمReverse  transcriptase 

 .انجام گرفت

Real time – PCR   
 Realگيري سطوح بيان با استفاده از روش كمي اندازه

time-PCR  وPrimix eva green II  انجام گرفت

)USA Applied Biosystems, .( مخلوط واكنش در

 duplicateصورت  و هر واكنش به Lµ20حجم نهايي 

هاي  طراحي پرايمرها براساس اطلاعات ژن. صورت پذيرفت

TLR2 ،TLR4  وGAPDH  در بانك ژنيNCBI  و

 ,Macrogen Inc, Seoul(توسط شركت ماكرو ژن 

Korea (توالي پرايمرهاي مورد استفاده در . انجام گرفت

 GAPDHگزارش شده است، ضمن اينكه از  1جدول 

برنامة دمايي مورد . عنوان ژن كنترل استفاده شد به

 10به مدت  95شامل  Real time-PCRاستفاده در 

تكرار (دقيقه  1به مدت  60ثانيه،  15به مدت  95 -دقيقه

هاي مورد نظر نيز با روش  ميزان بيان ژن. بود) سيكل 40
CT∆∆-2 گيري شد اندازه. 

 

 استفاده در پژوهش حاضرتوالي پرايمرهاي مورد  .1جدول 

Primer sequence Genes 

For: 5′-TGGAGGTCTCCAGGTCAAAC-3′ 

Rev: 5′-TGTTTGCTGTGAGTCCCGAG-3′ 
TLR2 

For: 5′- AATCCCTGCATAGAGGTACTTCCTAAT -3′ 

Rev: 5′- CTCAGATCTAGGTTCTTGGTTGAATAAG -3′ 
TLR4  

For: 5′- GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′ 

Rev: 5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′ 
GAPDH 

 

  وتحليل آماري تجزيه
انحراف استاندارد ±ها براساس ميانگينتمامي داده

ها از  منظور همسان بودن واريانس به. اندتوصيف شده

براي تعيين معنادار بودن . استفاده شد Levenآزمون 

) ANOVA(از تحليل واريانس ها تفاوت بين گروه

سطح . استفاده شد LSD2و آزمون تعقيبي  1دوطرفه 

كلية . در نظر گرفته شد P≥05/0معناداري نيز 

 20نسخة  SPSSافزار هاي آماري با استفاده از نرم بررسي

  .انجام گرفت

 

 

 

                                                           
1. Two Way ANOVA 
2. Post Hoc LSD Test 

  هايافته
هاي تمريني و آلودگي توانستند تمام حيوانات در گروه

چهار هفته تمرين هوازي و قرارگيري در معرض ذرات 

طور مداوم انجام  ميكرون را به 10كربن سياه كمتر از 

پس از مداخله، اختلاف . دهند و به اتمام برسانند

آلودگي مشاهده   هاي گروه بدن موش ةداري در تود امعن

ز در اين مدت هاي گروه كنترل ني موش). P=023/0(شد 

) P=045/0(داري از خود نشان دادند  اافزايش وزن معن

 ). 2جدول (
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  و پس از مداخله پيشهاي تحقيق  بدن حيوانات گروه ةتود .2جدول 
  سطح معناداري

P≤ 05/0  

تفاوت بين دو 

 )گرم(مداخله 

  )گرم(پس از مداخله 

 انحراف معيار±ميانگين

  )گرم(پيش از مداخله

 انحراف معيار±ميانگين

  فرايند           

 گروه

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

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

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

  تمرين+آلودگي  73/22±67/281  23/33±67/315 34 101/0

  ≥P 05/0 ها در داري تفاوت امعن*

 

 TLR4هاي با توجه به همگني واريانس داده

)123/0=P( همراه با  دوطرفه يانسوار يلاز آزمون تحل

هفته تمرين هوازي  4 .شداستفاده  LSD يبيتعق آزمون

در  TLR4ژن  mRNAبه تغيير معناداري در بيان 

 .)P=137/0(هاي نر صحرايي منجر نشد  هيپوكامپ موش

در  TLR4ژن  mRNAاما افزايش معنادار بيان 

هفته  P .(4=005/0(ها مشاهده شد  هيپوكمپ مغز موش

تمرين هوازي پس از قرارگيري در معرض هواي آلوده به 

در هيپوكامپ  TLR4ژن  mRNAتغيير معنادار در 

هاي نر صحرايي نسبت به گروه كنترل منجر نشد  موش

)063/0=P) ( 1نمودار.( 

 

  
 

  
 

 

 

 

 

	
	

	TLR4بيان نسبي . 1نمودار 
 
 

 TLR2هاي با توجه به همگني واريانس داده

)123/0=P( همراه با  دوطرفه يانسوار يلاز آزمون تحل

هفته تمرين هوازي  4 .شداستفاده  LSD يبيتعق آزمون

در  TLR2ژن  mRNAبه تغيير معناداري در بيان 

 .)P=137/0(هاي نر صحرايي منجر نشد  هيپوكامپ موش

در هيپوكمپ  TLR4ژن  mRNAافزايش معنادار بيان 

هفته تمرين  P .(4=005/0(ها مشاهده شد  مغز موش

هوازي پس از قرارگيري در معرض هواي آلوده به تغيير 

هاي  در هيپوكامپ موش TLR4ژن  mRNAمعنادار در 

) P=063/0(كنترل منجر نشد نر صحرايي نسبت به گروه 

 ).2نمودار (
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	TLR2	بيان نسبي . 2نمودار 

 

  بحث
در پژوهش حاضر، اثر تمرين هوازي پس از قرارگيري 

در معرض هواي آلوده به ذرات كربن سياه بر بيان ژن 

TLR4  وTLR2 هاي  در بافت هيپوكمپ مغز موش

نتايج نشان داد كه چهار هفته تمرين . صحرايي بررسي شد

در هواي  TLR2و  TLR4هوازي به تعديل عوامل التهابي 

) 2013(زانگ و همكاران . شود آلوده به ذرات منجر مي

نشان دادند كه ذرات معلق موجود در هواي آلوده از طريق 

ر اندوتليال عروق مغز به بروز مسموميت د TLR4مسير 

 TLR4هاي با كمبود  كه موش طوري به. شوند منجر مي

مسموميت كمتري در مقابل گروه كنترل از خود نشان 

را  ي، شواهد)2012(بائر و همكاران  .)21(داده بودند 

ذرات و ازون و  زيهوا از جمله ر يجزء آلودگ نيچند يبرا

-گزارش كرده يالتهاب هايشروع پاسخ يبرا ييسازوكارها

هوا شامل  يبه آلودگ يپاسخ التهاب يرهاياز مس برخي. اند

 NF-κB ري، مسژنازيكلواكسيس/ كيدونيآراش دياس ريمس

). 62( است) TLR(شبه تول  هايرندهيگ ريسو م

-يو باكتر هاروسياز جمله و يو داخل يخارج هاي محرك

 تواننديم هانيتوكايآزاد و سا هايكاليراد ،يعفون هاي

NF-κB يسيرونو يرا فعال و انتقال آن را به هسته برا 

 ها،نيو كموكا هانيتوكايمانند سا يالتهاب شيپ هاييانجيم

فعال . كنند ليتسه نازهايك نيچسبان و پروتئ هايلكولوم

 سبب توژنيشده با م فعال نازيك نيو پروتئ NF-κBشدن 

-IL-1 ،IL-6 ،ILمانند  يالتهاب شيپ يهايانجيم ديتول

12 ،TNF-αدياكسا كيتريو ن نترفرونيا ني، چند 

در TLR2و  TLR4 انيحاضر ب پژوهش در. )22( شود مي

  .داشت شيافزا آلودگيدر معرض  حيوانات

خوبي  طوركه تأثيرات ضدالتهابي ورزش منظم به همان

شده،  شناخته TLRنوع  11شناخته شده، از ميان 

TLR2و TLR4 مورد توجه قرار  در ادبيات ورزشي بيشتر

اند كه تمرينات مطالعات اخير نشان داده. گرفته است

هاي شبه تول سطح  مقاومتي حاد و مزمن بيان گيرنده

بنابراين يك دوره تمرينات . دهدها را كاهش ميمونوسيت

- هاي التهابي و بيان گيرندهورزشي مزمن توليد سايتوكاين

اين . دهدها را كاهش مي سطح مونوسيت 4-هاي شبه تول

تأثيرات ممكن است در افت ايمني پس از ورزش و 

با . حساسيت به عفونت در ورزشكاران سهم داشته باشد

هاي مدت، كاهش در بيان گيرنده وجود اين در طولاني

شبه تول، ممكن است تأثيرات مفيدي را نشان دهد، زيرا 

ها را كاهش و بنابراين التهاب ظرفيت التهابي لكوسيت

سازوكارهاي فيزيولوژيكي . دهدبدن را تغيير مي مزمن كل

با وجود اين . انددقيق اين تغييرات هنوز شناخته نشده

هاي درگير شامل رسد برخي از سيگنالنظر مي به

هاي استرسي و هاي ضدالتهابي، هورمونسايتوكاين

) 2010(اليويرا . )23(هاي شوك گرمايي باشد پروتئين

مدت با كاهش بيان  نشان داد كه تمرينات ورزشي طولاني
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هاي كبد، عضله و چربي در بافت 4-گيرندة شبه تول 

شود كه در در نهايت به بهبود وضعيت التهابي و  همراه مي

در اين مطالعه . )24(شود  مي مقاومت انسولين منجر

  .شد اما معنادار نبود TLR2تمرين موجب كاهش در بيان 

بر  TLR4لانكستر و همكاران نشان دادند كه بيان 

CD14 ساعت  2هاي خون در پي  مونوسيت

. )25(يابد  سواري شديد در گرما كاهش مي دوچرخه

برخلاف آن، مك فارلين و همكاران گزارش كردند كه 

 TLR2و  TLR4ورزش مقاومتي حاد بر بيان 

نظر  به. )26(تأثير بود  هاي خون زنان مسن بي مونوسيت

پس از ورزش حاد به مدل  TLR4رسد تغيير بيان  مي

هاي مورد مطالعه بستگي  طي يا گروهتمرين و شرايط محي

در پژوهش حاضر تمرين هوازي به افزايش كمي در . دارد

TLR4  منجر شد، البته اين تغيير به لحاظ آماري معنادار

به ورزش  TLR4دليل اين پاسخ متفاوت بيان ژن . نبود

شايان . شايد به مدت و شدت تمرين هوازي مربوط باشد

مرين هوازي به كاهش ذكر است كه در پژوهش حاضر ت

در حيوانات در معرض  TLR2و  TLR4شايان توجه 

   .شد آلودگي منجر

 يهوا پس از قرارگيري در معرض يورزش هواز تأثير

 يبرا TLR2و  TLR4 انيبر ب اهيآلوده به ذرات كربن س

عنوان  به نيز تمرا .شد يحاضر بررس ةبار در مطالع نياول

رسد كه نظر مي به .شده است ادي يضدالتهاب يعامل

 .شود ها منجر ميTLRتمرينات ورزش هوازي به تعديل 

 75با  سواري دوچرخهساعت  5/1، تأثير )2010( رايويال

 يمرد ورزشكار استقامت 9در  يمصرف ژنيدرصد اوج اكس

و مدت زمان برگشت آن به مقدار  TLR2و  TLR4بر 

-تيمونوس يمحتوا اگرچه. كرد يبررس را نيتمر از شيپ

 شيافزا نيساعت پس از تمر 4و  1تام بلافاصله،  ايه

درصد  45و  32را  تيمونوس TLR4 انيب نيداشت، تمر

نسبت به  بيترت به نيساعت پس از تمر كيبلافاصله و 

بدون تغيير  TLR2، اما ميزان كاهش داد نياز تمر شيپ

، نشان دادند )2012(فرناندز و همكاران . )24(باقي ماند 

 ةبرنام كيپس از  TLR4 دهي پيام يرهايپاسخ مس

وابسته و مستقل از  يرهايمس قياز طر كياكسنتر نيتمر

ما و  .)27( ابدييم ليتقل 88 -ديلوئيم زيعامل تما

ه تمرين با تردميل پس از نشان دادند ك) 2013(همكاران 

 ,TLR2, TLR4ايسكمي مغز به تنظيم كاهشي بيان 

NF-κB  وMyD88 ها منجر شد و  در بافت مغز موش

ها شد  تمرين با تردميل سبب بهبود ريكاوري در اين موش

)22(.  

در مطالعة حاضر چهار هفته قرارگيري در معرض 

هواي آلوده به كربن سياه و در پي آن ورزش هوازي به 

در هيپوكمپ  TLR2و  TLR4ژن  mRNAافزايش بيان 

ها انجاميد، اما اين افزايش معنادار نبود كه  مغز موش

ورزش در برابر التهاب توان آن را به تأثيرات ضدالتهابي  مي

  .ايجادشده توسط آلودگي نسبت داد

هاي در  در اين مقاله افزايش معنادار وزن بدن در موش

معرض ذرات كربن سياه گزارش شد كه همسو با نتايج 

، بالا )2010(زو و همكاران . مطالعة زو و همكاران است

بودن ذرات آلاينده را عامل خطر براي توسعة مقاومت 

بين افزايش . )28(چاقي و التهاب گزارش كردند انسولين، 

وزن و چاقي و افزايش عوامل التهابي ارتباط وجود دارد، 

تواند حتي مستقل اين در حالي است كه كاهش وزن مي

. )29(كاهش نشانگرهاي التهابي منجر شود  هاز ورزش ب

يز اثر اصلي ورزش بر كاهش عوامل اي از مطالعات نپاره

التهابي و القاي فاكتورهاي ضدالتهابي را به كاهش وزن 

نظر  بنابراين، به .)30 ،31(اند ناشي از ورزش نسبت داده

در گروه آلودگي را  TLR2و  TLR4رسد افزايش بيان مي

توان در بخشي به افزايش وزن بدن حيوانات ناشي از  مي

ذرات كربن سياه نسبت داد، اين در حالي است كه اين 

  . متر بودتمرين ك+ افزايش وزن در گروه آلودگي 
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دهد كه چهار  ها نشان ميطور خلاصه، اين يافته به

هفته تمرين هوازي در هواي آلوده به ذرات كربن سياه به 

وزن بدن و نيز TLR2و  TLR4تعديل عوامل التهابي 

هاي بيشتري براي  با وجود اين، پژوهش. شود مي منجر

آشكار شدن سازوكارهاي دقيق در اين مداخلات مورد نياز 

 .است
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