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Background: Urban air pollution represents a challenge in Tehran. Health care organs and physicians 
pay much attention because of health effect on mankind. Nowadays, a majority of air pollution 
related articles focus on particulate matter adverse effects on human health. Epidemiologic studies 
show the direct correlation between ambient particulate matter and risk of respiratory system and 
cardiovascular disease. However, little attention has been given to the effects of air pollution on 
the gastrointestinal system. Emergency system visit increases on polluted days. Recent studies have 
shown high incidence of susceptibility to inflammatory bowel diseases (IBD), appendicitis, and 
colorectal cancer in the polluted areas.
Materials and Methods: We investigated the effect of Particulate matter in two aerodynamic 
diameters (PM2.5 and PM10) on peritoneal  immune system cells. PM filters of different stations 
were purchased from Tehran Air Quality Standard Agency. After harvesting the particles from 
corresponding filters, the PMs were cultured with C57BL/6 inbred mice peritoneal macrophages. 
MTT test was performed to define the stimulatory and toxic effects of PMs on macrophages.
Results: The results of MTT test showed stimulation of macrophages by PMs. PM2.5 was more 
potent in increasing MTT test absorbance. Also, both particles stimulated macrophages in 10µg/ml 
concentration in comparison to 5 µg/ml concentration.
Conclusion: These results show particles stimulate macrophages and this stimulation can result in 
production of inflammatory cytokines and other macrophage function. In further studies, we will 
continue our investigation by evaluating PM effects on producing cytokines and gene expression.
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بررسی اثر التهابی ذرات معلق هوای شهر تهران با قطر 2.5 و 10 میکرومتر بر 
 C57BL/6حیات سلول های ماکروفاژی صفاق موش نژاد
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سابقه و هدف: آلودگی هوای شهر تهران یک معضل ملی محسوب می شود و با توجه به آثار سوء بر سلامتی انسان، مورد توجه پزشکان و افراد فعال در 
حوزه سلامت قرار گرفته است. با افزایش روزافزون ذرات معلق جامد )PM(، در شهرهای بزرگ و آلوده صنعتی بسیاری از مطالعه ها به بررسی اثر این 
ذرات بر سلامتی انسان متمرکز شده است. مطالعه های اپیدمیولوژیک ارتباط افزایش غلظت ذرات معلق و افزایش بیماری های تنفسی و قلبی- عروقی و 
مرگ و میر ناشی از آن را نشان می دهد. در مقایسه با آثار مخرب این ذرات بر دستگاه تنفسی، کمتر به بررسی آثار آن در سیستم گوارش پرداخته شده 
است. در حالی که گزارش های مبنی بر افزایش مراجعه به اورژانس به دلیل دردهای شکمی و تهوع در روزهایی که آلودگی هوا بیشتر است، وجود دارد. 
علاوه بر این بروز بیماری های گوارشی از قبیل التهاب آپاندیس، سرطان های کولورکتال و سندرم روده تحریک پذیر در نواحی آلوده صنعتی بیشتر است.
مواد و روش ها: ما در این مطالعه تجربی به اثر ذرات با قطر ایرودینامیک کمتر از 2.5 میکرون و ذرات با قطر کمتر از 10 میکرون بر سلول های سیستم 
ایمنی محوطه صفاقی- شکمی در مدل موشی تجربی پرداختیم.  به این منظور از فیلترهای جمع آوری PM 2.5 و PM 10 مربوط به ایستگاه های مختلف 
C57BL/6 از شرکت کنترل کیفیت هوای شهر تهران استفاده شد تا ذرات معلق از آن ها استحصال شود. ذرات معلق بر ماکروفاژهای پریتونئال موش نژاد

اثر داده شد. توسط آزمون بررسی حیات سلولی)MTT ( میزان فعالیت حیاتی سلول ها اندازه گیری شد.
یافته ها:ذرات معلق با قطر10میکرون، پس از 24 ساعت تیمار، در غلظت 10 میکروگرم در میلی لیتر در مقایسه با گروه کنترل به طور قابل توجهی فعالیت 
حیاتی ماکروفاژهای پریتونئال را افزایش داده است(P =0.00).  بیشترین میزان افزایش فعالیت حیاتی ماکروفاژهای پریتونئال مربوط به PM 2.5 با غلظت 
10 میکروگرم در میلی لیتر بود(P =0.00). میزان فعالیت حیاتی ماکروفاژهای پریتونئال تیمار شده با غلظت های 5 میکروگرم در میلی لیتر در دو سایز ذرات 

(P <0.05 )از نظر آماری معنادار بود PM10 با قطر 2.5 میکرون و 10 میکرون نیز نسبت به گروه کنترل افزایش یافت اما فقط در مورد ذرات
حیاتی  فعالیت  تحریک  سبب  است  دست  در  مشابه  پژوهش های  سایر  از  که  گزارش هایی  با  مقایسه  در  تهران  شهر  هوای  معلق  ذرات  نتیجه گیری: 
ماکروفاژها شدکه می تواند ناشی از افزایش تولید سایتوکاین های التهابی و القای فنوتیپ التهابی در این سلول ها باشد. از این رو می توان دلیل بسیاری از 
عوارض بالینی ناشی از تماس با ذرات معلق در انسان را با این پدیده مرتبط دانست. بررسی چگونگی وقوع این فعالیت در زمینه تولید سیتوکاین های التهابی، 

مکانیسم های تاثیر آن ها را برسلول های دفاعی مشخص می کند. 

واژگان کلیدی: سیستم ایمنی، ماکروفاژ، پریتونئال، ذرات معلق آلودگی هوا
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مقدمه:
آلودگی  عامل  مهم ترين  می شود.  محسوب  جهانی  معضل  يک  هوا  آلودگی  امروزه 
و  کارخانجات  انسانی،  مصارف  از  ناشی  فسیلی  سوخت های  احتراق  شهری  هوای 
قطرات  و  جامد  ذرات  از  ترکیبی   ،(PM)1 هوا آلودگی  معلق  ذرات  ماشین هاست)1(. 
در ساختار خود  معلق  ذرات  دارند.  در هوا حضور  به مدت طولانی  که  مايع هستند 
فرآورده های  و  ترکیبات  فعال،  فلزات، مشتقات گازی  ارگانیک،  مولکول های  دارای 
بالقوه  مولکول های  برای  نیز  حامل  عنوان  به  ازطرفی  و  هستند  معدنی  و  میکروبی 
قطر  اساس  بر  و  متفاوتند  سايز  نظر  از  معلق  ذرات  می کنند)2(.  عمل  خطرناک 

 Particulate matter  1

يا خشن  و  زبر  پارتیکل های  می شوند.  دسته بندی  کلی  گروه  سه  در  ايرودينامیک 
با  10 میکرون دارند. ذرات  از  ايرودينامیک کمتر  PM10 ها ذراتی هستند که قطر 
قرار   PM2.5 يا  نرم  پارتیکل های  2.5 میکرون در دسته  از  ايرودينامیک کمتر  قطر 
میکرون   0.1 از  کمتر  ايرودينامیک  قطر  با  پارتیکل هايی  نانوپارتیکل ها،  و  می گیرند 
می شوند.  خوانده  نیز   PM0.1 و  نرم  بسیار  پارتیکل های  عناوين  با  که  هستند 
را شامل  انسان آسیب رسان هستند  برای سلامت  پارتیکل هايی که  دسته بندی فوق 

می شود)3.4( 
در مقايسه با ساير عوامل ايجاد کننده آلودگی هوا از جمله مونواکسید کربن و ازن، 
میر  و  مرگ  میلیون  دو  تا  هزار   400 سالانه،  است.  بیشتر  معلق  ذرات  مخرب  آثار 

مقاله پژوهشی

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 p

ej
ou

he
sh

.s
bm

u.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
18

 ]
 

                               2 / 7

https://pejouhesh.sbmu.ac.ir/article-1-1918-fa.html


ناشی از ذرات معلق آلودگی هوا و ازن ثبت می شود)4(. ذرات معلق آلودگی هوا به 
طور مستقیم در ايجاد و وخیم شدن بیماری های تنفسی، بیماری های قلبی- عروقی 
با  تماس  که  می دهد  نشان  مطالعه ها  همچنین  دارند.  نقش  ريه  عملکرد  کاهش  و 
قبیل  از  مختلفی  مشکلات  ايجاد  در  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  بالای  غلظت های 
جديد  مطالعه های  دارد)4.5(.  نقش  تولد  از  پیش  میر  و  مرگ  و  نارس  نوزاد  تولد 
و  آترواسکلروز  و  ديابت  قبیل  از  متابولیک  بیماری های  با  ذرات  اين  ارتباط  بیانگر 
اين  معلق،  ذرات  استنشاق  بر  است)6.7(. علاوه  نورولوژيک  بیماری های  همچنین  
ذرات با آلوده کردن مواد غذايی و آب، توسط افراد بلع می شوند. همچنین قسمتی 
از اين ذرات که توسط موکوس و مژک های دستگاه تنفسی به دام می افتد ممکن 
می شود  زده  تخمین  شوند)8(.  وارد  گوارش  دستگاه  به  ترتیب  اين  به  و  بلع  است 
با  همراه  را  معلق  ذره   1012-1014 روزانه  طور  به  فرد  هر  غربی،  کشورهای  در  که 
مواد غذايی می بلعد. تعداد ذرات بلع شده از طريق بلع موکوس دستگاه تنفسی به 

1012-109 در روز می رسد)8(. 

را  گوارش  دستگاه  سرطان های  با  هوا  آلودگی  ارتباط  اپیدمیولوژيک  مطالعه های 
التهاب  دلیل  به  درمانی  مراکز  به  افراد  مراجعه  میزان  همچنین  می دهد)9(.  نشان 
به  می تواند  که  است  بیشتر  پاک  روزهای  به  نسبت  آلوده  روزهای  در  آپانديس 
به  ابتلا  همچنین  باشد)10(.  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  توسط  التهاب  القای  دلیل 
پیشرفته مشاهده می شود.  و  در جوامع صنعتی  التهابی دستگاه گوارش  بیماری های 
در  شده  انجام  مطالعه های  است.  تحريک پذير  روده  سندرم  بیماری ها  اين  جمله  از 
و  کودکان  در  گوارشی  زخم های  و  کرون  بیماری  شیوع  افزايش  بیانگر  انگلستان 
افراد با سنین پايین ساکن در مناطق آلوده صنعتی است)11(. همچنین آلودگی هوا 
نوزادان را به عفونت های دستگاه گوارش واسهال های میکروبی مستعد می کند)8(. 
اثر  در  دارند.  نقش  بدن  در  سیستمیک  التهابی  شرايط  القای  در  هوا  آلودگی  ذرات 
تحريک سلول های دفاعی سیستم تنفسی، اين سلول ها عوامل التهابی تحت عنوان 
شده  وارد  خون  جريان  به  سايتوکاين ها  اين  از  برخی  که  می کنند  تولید  سايتوکاين 
بر  تاثیر  با  ذرات  اين  می شوند.  بدن  در  سیستمیک  التهابی  شرايط  ايجاد  موجب  و 
سلول های پوششی و ايمنی دستگاه گوارش، سبب افزايش گونه های فعال اکسیژن 
و تولید سايتوکاين های التهابی می شوند. التهاب مزمن در بروز بیماری های دستگاه 
است)8(.  مهم  تحريک پذير  روده  سندرم  دو،  نوع  ديابت  چاقی،  جمله  از  گوارش 
و  روده  میکروبی  ترکیب  بر  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  که  می کنند  پیشنهاد  محققان 
مهمی  نقش  روده  مفید  باکتری های  می گذارد،  تاثیر  میکروارگانیسم ها  اين  عملکرد 
استعداد  باکتری ها در  اين  ترکیب  تغییر در  و  ايفا می کنند  را در حفظ سلامت روده 
ابتلا به بیماری های دستگاه گوارش موثر است)12(. در ارتباط با چگونگی عملکرد 
سلول های  عمده ترين  از  که  ماکروفاژی  سلول های  به  بايد  معلق  پارتیکل های 
اين  از  تعدادی  کرد.  اشاره  می شوند،  محسوب  گوارش  دستگاه  در  مهم  دفاعی 
با  ماکروفاژها  اين  ديگر  دسته  دارند.  قرار  گوارش  دستگاه  مخاط  در  ماکروفاژها 
عنوان ماکروفاژهای پريتونئال در فضای شکمی صفاق  يا پريتوئن قرار دارند، اين 
شکمی  فضای  وارد  روده  ديواره  از  که  عواملی  و  میکروب ها  به  پاسخ  در  سلول ها 
ماکروفاژ صفاقی  نقش سلول های   in vitro مطالعه های  دارند)13(.  نقش  می شوند 
تحت  سلول ها  اين  می کنند.  مطرح  خودايمن  و  التهابی  بیماری های  کنترل  در  را 
برخی  می برند.  پیش  به  را  ايمنی  پاسخ های  و  شده  پلاريزه  اطراف  ريزمحیط  تاثیر 
 Tلنفوسیت های از  مستقل  را  پريتونئال  ماکروفاژهای  شدن  پلاريزه  مطالعه ها  از 
ناحیه  در  عفونی  عوامل  به  پاسخ  در  پريتونئال  ماکروفاژهای  می دانند)14.15(. 
صفاق نقش مهمی را بر عهده دارند، همچنین اين سلول ها در پاکسازی سلول های 

می کنند)16(. عمل  صفاق  حفره  در  آپوپتوتیک 
سايتوکاين های  تولید  افزايش  سبب   PM2.5 که  است  شده  مشخص  همچنین 
ذرات  التهابی  آثار  بررسی  می شود)17(.  موش  پريتونئال  ماکروفاژهای  در  التهابی 
سايتوکاين های  تولید  افزايش  ماکروفاژی،  سلولی  لاين های  در  هوا  آلودگی  معلق 

TNF-alpha را نشان می دهد)18(.  IL-6 و  التهابی از قبیل 
با  مواجهه  از  پس  ماکروفاژها  که  می دهند  نشان  مطالعه ها  از  تعدادی  همچنین 
التهابی  سايتوکاين های  و  شده  فعال  کشت  محیط  در  هوا  آلودگی  پارتیکل های 

می کنند)19()20(. تولید 

و  فصول  در  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  سايتوتوکسیک  و  التهابی  قدرت  آنجا  که  از 
شهرهای مختلف، متفاوت است)20( و تهران يکی از شهرهای آلوده دنیا محسوب 
آن  مناطق  از  برخی  هوای  در    PM10 و   PM2.5 معلق  ذرات  سطح  و  می شود 
آلودگی  معلق  ذرات  اثر  همچنین  می کند)21()22(،  تجاوز  بین المللی  استاندارد  از 
اين  پرداختیم.  است،  نشده  بررسی  کنون  تا  ايمنی  بر سلول های  تهران  هوای شهر 
و  تهران)بهار  بهشتی  شهید  پزشکی  علوم  دانشگاه  ايمونولوژی  گروه  در  مطالعه 
را  پارتیکل های جمع آوری شده در فصل زمستان شهر تهران  آثار   ،)1397 تابستان 

in vitro بررسی کرد. C57/BL6 در شرايط  بر ماکروفاژهای صفاقی موش 
روش کار:

شد. انجام  مداخله ای  تجربی  به صورت  مطالعه  اين 
پارتیکل ها: استخراج 

سايز  با  ذرات  و   (PM2.5) میکرون   2.5 از  کمتر  سايز  با  هوا  آلودگی  معلق  ذرات 
شرکت  ساخت  فیبر  گلاس  فیلترهای  قالب  در   (PM10) 10میکرون  از  کمتر 
از شرکت کنترل کیفیت هوای تهران دريافت شد.  Shibata biotechnology ژاپن 
ذرات  حاوی  بخش های  شد.  گرفته  تهران  و شرق  غرب  پايگاه های  از  فیلترها  اين 
با  و  گرفتند  قرار  ديونیزه  مقطر  آب  در  جداسازی  از  پس  نوارفیلترها  در  جذب شده 
فیلتر  از  پارتیکل ها  شدن  آزاد  موجب  سونیکاتور  شدند.  سونیکه  سونیکاتور  دستگاه 
از  پارتیکل  حاوی  مايع  بخش  بعد  مرحله  در  می شود.  فراصوت  امواج  واسطه  به 
شده  صاف  محلول  شد.  داده  عبور  میکرون   40 و   80  ،100 سايزهای  با  غربیل 
دقیقه   30 مدت  به   13000RPM دور  در  میلی لیتری   15 اتیلنی  پلی  لوله های  در 
پلی اتیلنی  لوله های  از  حاصل  پلت  و  شد  ريخته  دور  رويی  مايع  شدند.  سانتريفیوژ 
در میکروتیوب 1.5 میلی لیتری جمع آوری و دوباره در دور RPM 13 هزار به مدت 
از نظر  انتها مايع رويی دور ريخته شد و پلت حاصل  20 دقیقه سانتريفیوژ شد. در 

.)1 بررسی شد)تصوير  نوری  میکروسکوپ  با  معلق  ذرات  حضور 

تصوير شماره 1. بررسی ته نشین حاصل از استخراج پارتیکل ها با میکروسکوپ نوری)40×(
b( ذرات با قطر کمتر از 2.5  a( ذرات با قطر کمتر از 10 میکرون در میکروسکوپ نوری. 

نوری میکروسکوپ  در  میکرون 

چهاردرجه  يخچال  و  تاريکی  در  و  شد  معلق   PBS بافر  در  ذخیره سازی  برای 
نگه داری شد)23(. زمان مصرف  تا  سانتی گراد 

حیوانات: آماده سازی 
 2±25 با میانگین وزن  نر،  C57BL/6، 8-6 هفته ای  نژاد  اين مطالعه موش های  در 
ايمنی  سلول های  به  دستیابی  برای  شد.  خريداری  تهران  رويان  پژوهشگاه  از  گرم 
از تعداد پنج موش لاواژ صفاقی انجام شد. برای ايجاد حداقل درد، حیوان با عمل 
جداسازی مهره های گردن قطع نخاع شد. تمامی مراحل کار با حیوان طبق اصول 
  RPMI محیط  تزريق  با  و  به کمک لاواژ  شد.   انجام  استريل  شرايط  در  و  اخلاقی 
شد.  اخذ  ماکروفاژهای صفاقی  موش،  محوطه صفاقی  به  سرد   )Bio sera )شرکت 

سانتريفیوژ شد)24(. میلی لیتری   15 پلی پروپینی  لوله های  در  از لاواژ  مايع حاصل 
پارتیکل ها: با  تیمار  و  کشت سلول 

دوباره  حاصل  سلولی  ته نشین  و  شد  خارج  رويی  مايع  سانتريفیوژ،  اتمام  از  پس   
زنده  درصد  نظر  از  را  سلول ها  گرفت.  قرار   RPMI کامل  کشت  محیط   ml10 در 
نئوبار  با لام  تعداد  نظر  از  و  بررسی  آلمان(  بلو)شرکت مرک  تريپان  رنگ  با  بودن، 
با  سلول ها  آمده،  دست  به  سلول های  کل  تعداد  براساس  سپس  کرديم.  شمارش 

3 /  نريمان مصفا و همکاران
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انکوباتور  داخل  در  میکروپلیت ها  سپس  شد.  خانه   24 پلیت های  وارد   1×106 تعداد 
 12 مدت  از  بعد  گرفت.  قرار  5درصد   CO2 عبور   باجريان  سانتی گراد  درجه   37
زمان  از سپری شدن  بسترکشت می چسبند. پس  به  پريتونئال  ماکروفاژهای  ساعت 
شد.  برداشت  است،  چسبنده  غیر  سلول های  حاوی  که  رويی  محیط  انکوباسیون 
  10 µg/ml درغلظت های  معلق  ذرات  با  کشت  بستر  به  ماکروفاژمتصل  سلول های 
و 5µg/ml در محیط کامل RPMI تیمار و به چاهک ها اضافه شدند. به هر چاهک، 
گروه  عنوان  به  چاهک  دو  به  شد.  اضافه  داپلیکیت  به صورت  پارتیکل  غلظت های 
دوباره  اضافه شد.  تنهايی  به  درجه   37 دمای  با   RPMI کامل  کنترل محیط کشت 

شدند)17()23(. منتقل  انکوباتور  به  پلیت ها 
:MTT سنجش حیات سلولی با روش 

سلول های سیستم ايمنی از جمله ماکروفاژها در اثر تحريک با عوامل بیگانه، فعال 
شده و تکثیر می شوند. میزان حیات و فعالیت سلول ها را پس از مواجه شدن با يک 
عامل بیگانه  با تست  MTT بررسی می کنند. اين تکنیک بر اساس احیا شدن يک 
ماده زرد رنگ به نام تترازولیوم به يک ماده ارغوانی رنگ محلول به نام فورمازان 
میتوکندری  در  که  هیدروژناز  دی  سوکسینات  آنزيم  توسط  واکنش  اين  است. 
سلول های  می شود.  انجام  دارد،  حضور  سلولی  تنفس  عمل  برای  زنده  سلول های 
اين  انجام  به  قادر  میتوکندری،  بودن  غیرفعال  و  آنزيم  اين  نداشتن  دلیل  به  مرده 
واکنش نیستند و اين تغییر رنگ در سلول های مرده انجام نمی شود. پس از گذشت 
آلودگی هوا، پلیت های کشت سلولی  با ذرات معلق  انکوباسیون سلول ها  24 ساعت 
و  شیشه  به  اتصال  ذاتی  خاصیت  داشتن  با  ماکروفاژها  شدند.  خارج  انکوباتور  از 
پلاستیک به کف پلیت ها چسپیده بودند، بنابراين نیازی به سانتريفیوژ پلیت ها نبود. 
پس از بررسی وضعیت ظاهری سلول ها با میکروسکوپ اختلاف فاز، محلول رويی 
خارج شد و سلول ها را با PBS گرم شست و شو داديم.  سپس 100 لاندا از محلول 
 MTT 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide
 37 دار   CO2 انکوباتور  پلیت در  به هر چاهک اضافه شد.  به شرکت سیگما  متعلق 
انکوباسیون  دوره  اتمام  از  بعد  شد.  انکوبه  ساعت  چهار  مدت  به  سانتی گراد  درجه 
اسیدی  ايزوپروپانول  الکل  لاندا   100 چاهک  هر  به  و  کرديم  خارج  را  رويی  مايع 
تا  پنج  در حدود  رنگ می شود.  آزاد شدن  و  لیز سلول ها  الکل سبب  کرديم.  اضافه 
 STAT اسپکتوفتومتر  دستگاه  با  سپس  شد.  انکوبه  اتاق  دمای  در  پلیت  دقیقه   10
نانومتردرمقیاس   620 نیز  اندازه گیری و  نانومتر در مقیاس   570 Fax در طول موج 

شد)25(. قرائت  استاندارد 
نتایج: آماری  آنالیز 

رسم  و  نتايج  تحلیل  است.  داپلیکیت  صورت  به  و  تکرار  بار  سه  از  حاصل  داده ها 
بین  مقايسه  برای  شد.  انجام   21  SPSS Version نرم افزار  از  استفاده  با  نمودارها 
 one-way میانگین ها در اين مطالعه، پس از تايید نرمال بودن توزيع داده ها، تست 
میانگین  صورت  به  حاصل  نتايج  شد.  استفاده   Tukey و   PostHoc و   ANOVA
بودن  معنادار  مبنای  به عنوان   P value<0.05 استاندارد گزارش شده است.  خطای 

است. نتايج  آماری 
نتایج:

پريتونئال ماکروفاژی  سلول های  حیاتی  فعالیت  بر  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  تاثیر 
در  میکروگرم  پنج  غلظت های  در  ذرات  اين  سمیت  عدم  بیانگر   MTT تست  نتايج 
است.  پريتونئال  ماکروفاژی  سلول های  در  میلی لیتر  در  میکروگرم   10 و  میلی لیتر 
در  پريتونئال  ماکروفاژهای  حیاتی  فعالیت  افزايش  سبب  هوا  آلودگی  معلق  ذرات 

شدند. کنترل  گروه  با  مقايسه 
ساعت   24 از  پس  قطر10میکرون،  با  معلق  ذرات  که  شد  مشخص  مطالعه  اين  در 
کنترل  گروه  با  مقايسه  در  میلی لیتر  در  میکروگرم   10 غلظت  در  کشتی،  هم 
داده  افزايش  را  پريتونئال  ماکروفاژهای  حیاتی  فعالیت  توجهی  قابل  طور  به 
حیاتی  فعالیت  افزايش  میزان  بیشترين    .)1 شماره  نمودار   ((P value=0.00)است
میلی لیتر  در  میکروگرم   10 غلظت  با   PM2.5 به  مربوط  پريتونئال  ماکروفاژهای 
با  شده  تیمار  پريتونئال  ماکروفاژهای  حیاتی  فعالیت  میزان   .(P value=0.00)بود
غلظت های پنج میکروگرم در میلی لیتر در دو سايز ذرات با قطر 2.5 میکرون و 10 
PM10 از  میکرون نیز نسبت به گروه کنترل افزايش يافت اما فقط در مورد ذرات 

  .)1 بود(P value<0.05))نمودار شماره  آماری معنادار  نظر 

 OD و  نوری  جذب  میزان  معیار  انحراف   ± میانگین  مقايسه   .1 شماره  نمودار 
سايز  دو  در  پارتیکل ها  مختلف  غلظت های  با  تیمار  تحت  ماکروفاژی  سلول های 
متعاقب  پريتونئال  ماکروفاژهای  حیاتی  فعالیت  افزايش  بیانگر   PM10 و   PM2.5

24 ساعت است. از مدت زمان  با کنترل پس  پارتیکل در مقايسه  با  تیمار 
بالاتر  غلظت   :high غلظت  و   (5 µg/ml)معلق ذرات  کمتر  غلظت   :low )غلظت 

)(10 µg/ml)ذرات معلق
شده  تیمار  پريتونئال  ماکروفاژهای  نوری،  میکروسکوپ  بررسی های  در  همچنین 
تفاوت  مورفولوژی  لحاظ  به  کنترل  گروه  با  مقايسه  در  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  با 
علاوه  شده  تیمار  پريتونئال  ماکروفاژهای  سیتوپلاسم  در  دادند.  نشان  را  آشکاری 
شدن  فعال  نشان دهنده  که  داشتند  حضور  بیشتری  واکوئل های  پارتیکل ها،  بر 

هواست)تصوير3و2(. آلودگی  معلق  ذرات  وسیله  به  ماکروفاژها 

بیانگر  فاز  اختلاف  میکروسکوپ  در  ماکروفاژ صفاقی  بررسی سلول های   - 2 تصوير شماره 
a(سلول های  پارتیکل هاست.  اين  بلع  و  پارتیکل  با  تیمار  متعاقب  سلول ها  اين  شدن  فعال 
b( سلول های ماکروفاژ صفاقی در حضور ذرات  ماکروفاژ صفاقی بدون حضور ذرات معلق. 

معلق.  

بررسی  در  گیمسا  رنگ  با  رنگ آمیزی شده  ماکروفاژ صفاقی  3-  سلول های  تصوير شماره 
نشان  را  پريتونئال  ماکروفاژهای  وسیله  به  ذرات  اين  فاگوسیتوز  نوری،  میکروسکوپ  با 

می دهد.
معلق.  بدون حضور ذرات  ماکروفاژ صفاقی  -a سلول های 

رامی بلعند. اين ذرات  -b سلول های ماکروفاژ صفاقی در حضور ذرات معلق، 

بررسی اثر التهابی ذرات معلق هوای شهر تهران /  4  
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نتیجه گیری: و  بحث 
مطرح  شهرها  هوای  کیفیت  شاخص  مهم ترين  عنوان  به  هوا  آلودگی  معلق  ذرات 
هوا  آلودگی  عوامل  ارتباط  بیانگر  اپیدمیولوژيک  مطالعه های  امروزه  هستند)26(. 
عروقی  قلبی-  بیماری های  و  تنفسی  اختلال های  ايجاد   در  PMها  خصوص  به  و 
متابولیک  بیماری های  ايجاد  در  را  ذرات  اين  نقش  اخیر  مطالعه های  هستند)27(. 
ايجاد آن دارد، مطرح  را در  التهاب نقش مهمی  و اختلال های سیستم گوارشی که 

می کنند)28()29(.
دستگاه  ويژه سلول های  به  بدن،  بر سلول های  مستقیم  بر سمیت  ذرات علاوه  اين 
مرکز  امروزه  که  می کنند  ايجاد  اختلال  نیز  ايمنی  سیستم  فعالیت های  در  تنفسی، 
ما،  مطالعه  در  گرفته اند)30()31(.  قرار  ايمونولوژيک  مطالعه های  از  بسیاری  توجه 
افزايش  در   PM10 ذرات  با  مقايسه  در   (PM2.5)کوچک تر اندازه  با  پارتیکل های 
ذرات  التهابی  آثار  به  مطالعه ها  از  تعدادی  داشتند.  نقش  ماکروفاژ  حیاتی  فعالیت 
تاکید  التهابی  شرايط  ايجاد  در  کوچک تر  ذرات  با  مقايسه  در  بزرگ تر  قطر  با 
التهابی  پاسخ های  القاکننده قوی  را   PM2.5 دارند)18.34(. مطالعه های ديگر ذرات 
اندازه، منبع  از نظر  اين ذرات  اما آنچه واضح است  ايمنی می دانند)35(.  در سیستم 
مناطق  هوايی  و  آب  و  جغرافیايی  شرايط  تاثیر  تحت  و  متفاوتند  ترکیب  و  تولید 
داد.  تعمیم  را  ديگر  مناطق  در  مطالعه ها  از  نتايج حاصل  نمی توان  و  مختلف هستند 
مطالعه های انجام شده در شهرهای مختلف آثار التهابی اين ذرات بر سیستم ايمنی 
می توان  را  ايمنی  سیستم  بر  معلق  ذرات  آثار  بیشترين  می کنند)32.33(.  مطرح  را 
موکوس  در  بزرگ تر  اندازه  با  ذرات  زيرا  داد،  نسبت  میکرون   2.5 قطر  با  ذرات  به 
تنفسی  دستگاه  مژک های  وسیله  به  و  افتاده  دام  به  تنفسی  سیستم  فوقانی  مجاری 
افتاده  گیر  ذرات  و  موکوس  اين  از  قسمتی  اما  می شوند)2.36(.  هدايت  بیرون  به 
آثار مخرب خود را بر سلول های دستگاه گوارش و  بلع شوند و  در آن ممکن است 

کنند)8(.  اعمال  ناحیه  اين  در  ايمنی  سلول های 
و  فعال سازی  در  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  اثر  بیانگر   MTT تست  از  حاصل  نتايج 
 (10µg/ml) افزايش فعالیت حیاتی ماکروفاژهای ناحیه صفاقی در غلظت های بالاتر
شود  سلول ها  اين  التهابی  فعالیت  افزايش  به  منجر  می تواند  فعال سازی  اين  است. 
مطالعه های  به  نیاز  التهاب  اثر  در  سلول ها  اين  عملکرد  چگونگی  و  مکانیسم  که 

دارد.  تکمیلی 
تنفسی  انفجار  افزايش  هوا موجب  آلودگی  پارتیکل های  که  نشان می دهد  مطالعه ها 
در سلول های ماکروفاژی و درنتیجه افزاايش تولید گونه های فعال اکسیژن از قبیل 
در  کلیدی  آنزيم  اکسیداز،   NADPH می شود)37()38(.  پراکسیدها  و  سوپراکسیدها 
تولید گونه های فعال اکسیژن در سلول های فاگوسیتی سیستم ايمنی است. بنابراين  
فعالیت  افزايش  در  آنزيم  اين  فعالیت  افزايش  واسطه  به  هوا  آلودگی  پارتیکل های 
از  بیشتری  میزان   MTT تست  در  رو  اين  از  دارند)39(.  نقش  ماکروفاژها  حیاتی 
فعال  گونه های  همچنین  و  اکسیداز   NADPH آنزيم  وسیله  به  تترازولیوم  معرف 
در  پارتیکل  با  شده  تیمار  سلول های  نوری  جذب  نتیجه  در  و  شده  احیا  اکسیژن 
MTT تست رايج  مقايسه با سلول های کنترل افزايش می يابد. شايان ذکر است که 

برخی  اما  نیست  ايمنی  سیستم  فاگوسیتی  سلول های  در  تنفسی  انفجار  ارزيابی  در 
تنفسی  انفجار  افزايش  به   MTT نتايج  تعمیم  و  روش  اين  از  استفاده  مطالعه ها  از 
مبنای  بر  که   XTT تکنیک  از  مطالعه ها  از  برخی  همچنین  می کنند)40(.  مطرح  را 
می شود،  فورمازان  تشکیل  موجب  نهايت  در  و  بوده  نام  همین  به  معرفی  احیای 

کرده اند)37(.   استفاده 
میکروبی  ترکیب های  داشتن  با  معلق  ذرات  که  دادند  نشان  مشابه  بررسی های 
 TLR4 ماکروفاژی  گیرنده های  توسط  قارچی،  اسپورهای  و  اندوتوکسین  قبیل  از 
ساختار  در  موجود  کینون های  و  محلول  فلزات  هستند.  شناسايی  قابل   CD14 و 
فاکتور  فعال شدن  واسطه  به  اکسیژن،  فعال  گونه های  تولید  افزايش  با  معلق  ذرات 
معلق  ذرات  همچنین  می کنند.  القا  را  التهابی  واکنش های   NF-KB نسخه برداری 
ها می شوند   DAMP تولید  افزايش  بدن موجب  به سلول های  آسیب  با  هوا  آلودگی 
شوند  شناسايی  ها   TLR وسیله  به  است  ممکن  نیز  سلولی  آسیب  الگوهای  اين  که 
داشته  دنبال  به  را  التهابی  های  سايتوکاين  تولید  و  ماکروفاژها  شدن  فعال  و 
پريتونئال  ماکروفاژهای  بر  هوا  آلودگی  معلق  ذرات  آثار  بررسی  باشند)43–41(. 
پارتیکل هاست)44(. با  متعاقب مجاورت  اين سلول ها  التهابی  فعالیت  افزايش  بیانگر 
پريتوئن   فضای  ساکن  ايمنی  سلول های  مهم ترين  از  پريتونئال  ماکروفاژهای 
محسوب می شوند که به واسطه ارتباط با سلول های مزوتلیال، سلول های لنفوسیتی 
ناحیه  اين  پاکسازی  در  صفاقی  حفره  در  ايمنی  سیستم  سلول های  ساير  و   B-1

واسطه  به  ارتباطات  اين  دارند.  نقش  پاتوژن  عوامل  و  آپوپتوتیک  سلول های  از 
اين  التهابی  الگوی  در  تغییر  بنابراين  است.  چسپندگی  مولکول های  و  سايتوکاين ها 

ناحیه صفاق می شود)45(. ايمنی  پاسخ های  در  اختلال  موجب  سلول ها 
و  پريتونئال  ماکروفاژهای  فعالیت  و  تعداد  در  تغییر  که  می دهد  نشان  مطالعه ها 
قبیل  از  بیماری هايی  به  ابتلا  استعداد  افزايش  در  صفاقی  ناحیه  ايمنی  سلول های 
اندومتريوز، افزايش تهاجم و متاستاز سرطان های دستگاه گوارش موثر هستند)46(. 
آسیب های  ترمیم  در  سلول ها  اين  که  می دهد  نشان  حیوانی  مطالعه های  همچنین 
از  ناشی  آسیت  و  سیروز  بهتر  آگهی  پیش  کبد،  قبیل  از  صفاقی  حفره  اندام های 
شواهد  به  توجه  با  موثرند)47()48(.  نیز  صفاقی  ناحیه  در  سپسیس  بهبود  و  آن 
تاثیر  نیز مکانیسم  و  آلودگی هوا  پارتیکل های  مذکور و محتوای شیمیايی و ماهیت 
فعال سازی  در  ذرات  اين  نقش  می توان  ايمنی،  سیستم  سلول های  بر  ذرات  اين 
ماکروفاژهای صفاقی و ارتباط آن با اختلال های مختلف را مطرح کرد. به طوری که 
بلع  طريق  از  آسانی  با  می تواند  که  صفاقی  محوطه  به  يافته  راه  پارتیکل های  بلع 
مواد غذايی آلوده يا حتی جريان گردش خون صورت پذيرد، موجب افزايش فعالیت 
ماکروفاژهای اين منطقه شده و اثر تحريکی بر فرآورده های آن ها به خصوص تولید 
همین  توسط  بیشتر  تحقیق های  مورد  دراين  که  باشد  داشته  التهابی  سیتوکاين های 

گروه در حال انجام است.
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