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  چكيده
 ها، كموكاين ها، سايتوكاين جمله از التهابي پيش هاي ژن از زيادي بسيار تعداد عرضه NFκB رونويسي فاكتور: مقدمه

 هاي مكانيسم از يكي NFκB نامناسب فعاليت. ددار برعهده راالتهابي  پيش هاي مولكول ديگر و ها آنزيم ايمني، هاي گيرنده

 كننده آلكيله عامل يك موستارد سولفور .هستند همراه آپوپتوزيز يا التهاب با كه هايي آن ويژه به هاست بيماري از برخي

 القاء را اكسيداتيو استرس هاي پاسخ و داشته را ها ماكرومولكول ديگر و DNA ها، آنزيم به رساندن آسيب توانائي كه است

 در تغييراتي كه دهد مي نشان شده انجام سردشت شيميائي مصدومين روي بر كه مطالعاتي از آمده بدست نتايج .نمايد مي

هاي التهابي و ايمني  با توجه به اهميت اين فاكتور در تنظيم پاسخ .است داده رخ مصدومان اين در التهابي و ايمني هاي پاسخ
  .شد پرداخته NFκBو مشكلات اين مصدومين، در اين تحقيق به بررسي ميزان بيان 

  .باشد سال پس از مواجهه مي 20در مصدومين شيميائي  NFκBارزيابي بيان ژن : هدف
 شهروندان از نفر 32 شامل شاهد گروه و سردشت شهرستان شيميائي مصدومين از نفر 189 شامل جامعه ها روش و مواد

 SPSS آماري هاي روش و افزار نرم از استفاده با.شد استفاده سيستماتيك تصادفي گيري نمونه روشاز  .بودند ربط شهرستان

 ناپارامتري آزمون از ناپارامتري هاي داده آناليز جهت .تقرارگرف تحليل و تجزيه مورد آمده بدست نتايج T-test و χ2 و

فيد خون هاي س در نمونه گلبول  PCR تكنيك از استفاده با NFκκκκBميزان بيان . گرديد استفاده واليس كروسكال و ويتني من
  .گرفتمحيطي مورد ارزيابي قرار

يافته نسبت  در گروه مواجهه NFκBداد كه ميانه  يافته نشان گروه كنترل و مواجهه در دو NFκBبررسي ميزان بيان : ها يافته
  ).p=0,009( دار بود اين افزايش از نظر آماري معني. يافته است به گروه كنترل افزايش

تواند نتايج خاص خود را  در بسياري از اعمال سلولي دخيل است و كاهش يا افزايش آن مي NFκBفاكتور : گيري نتيجه
رفت كه نتايج مطالعه حاضر  با توجه به كاهش فاكتورهاي التهابي در اين مصدومان، انتظار كاهش آن مي. داشته باشد

  .ايش داشته استكه احتمالاً جهت جبران كاهش فاكتورهاي التهابي افزداد  نشانافزايش آن را 
  

  ، مصدومين شيميائي، گاز خردل، التهاب، سردشت، سايتوكاينNFκBفاكتور رونويسي: كليد واژه
  
  

  29/5/1390 :تاريخ دريافت
  30/6/1390 :تاريخ پذيرش
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 39           در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت NF-κBبررسي بيان ژن 

 )1390 تابستان( دوازدهمسال سوم، شماره     پژوهشي طب جانباز      -ي علمي مجله

  مقدمه
به عنوان  1986در سال NF-κB رونويسي  فاكتور

كه يك موتيف بسيار مهم  DNAبه شونده  متصلپروتئين 
 κرا در بخش انترونيك زنجيره سبك ايمنوگلوبين 

در پي تحقيقات . )1و2( كند معرفي شد شناسائي مي
بعدي روشن گرديد كه اين فاكتور در انواع مختلفي از 

اي از همو يا  حضور دارد كه بصورت خانوادهها  سلول
اكتور ف. )Rel family( )3(باشد  هترودايمرهاي متفاوت مي

از نظر فيلوژني از حشرات تا پستانداران  NFκBرونويسي 
كه اين موضوع اهميت اين  بدون تغيير باقي مانده است

  .كند فاكتور را نمايان مي
، Rel A (p65) ،Rel B : از پنج عضو شامل NFκBخانواده 

c-Rel ،NFκB1(p50)  وNFκB2(p52) است تشكيل شده .
سلول بصورت غيرفعال در ها در سيتوپلاسم  اين پروتئين

مانند تا  باقي مي IκBاتصال با مهاركننده خود يعني 
. )4و5( نمايند ال مناسب جهت فعال شدن را دريافتسيگن

NFκB هاي سلولي تحريك شده و  به محرك  در پاسخ
محرك، از جمله  450تاكنون حدود  .شود فعال مي

ها  آنهاي فيزيكي، شيميائي، فيزيولوژيك و اكسيد محرك
ها،  همچنين مايتوژن .است شناسائي شده NFκBبراي 

ها و  ها، قارچ ها، انگل ها، ويروس ليگاند رسپتورها، باكتري
و برخي التهابي  پيشهاي  ها، سايتوكاين توليدات آن

هاي اين فاكتور  شرايط پاتولوژيك از جمله محرك
  ).6و7( باشند رونويسي مي

ي متنوع سلولي دخيل ها اين فاكتور رونويسي در فعاليت
ائز بوده و در اعمال بيولوژيك متفاوتي داراي نقش ح

توان به  شده اين فاكتور مي از اعمال شناخته. اهميتي است
هاي ايمني و التهابي و تكثير سلولي و  تنظيم پاسخ

سازي و  براي خونNFκB فعاليت . آپوپتوز اشاره نمود
هاي  عني سلولافتراق و بلوغ هر دو گروه سلولهاي ايمني ي
، T ،B ،NK cellميلوئيدي و لنفوئيدي از جمله سلولهاي 

 است رتيك، ماكروفاژ و نوتروفيل ضروريسلولهاي دند
توسط سلولهاي دندرتيك انساني  IL12توليد . )8- 11(

  ).12( است NFκBنيازمند فعاليت 
عرضه تعداد بسيار زيادي از  NFκB رونويسي  فاكتور

ها،  ها، كموكاين از جمله سايتوكاينالتهابي  پيشهاي  ژن
هاي  ها و ديگر مولكول هاي ايمني، آنزيم گيرنده
 فعاليت نامناسب ).13( را برعهده داردالتهابي  پيش

NFκB هاست به  هاي برخي از بيماري يكي از مكانيسم
. هايي كه با التهاب يا آپوپتوزيز همراه هستند ويژه آن

، حملات شديد در سكته مغزي  NFκBتغيير فعاليت
صرع، صدمه ترومائي به مغز، بيماري آلزايمر، بيماري 

، تشكيل amyotrophic lateral sclerosisپاركينسون،
اولسرگاستريك، بيماري كرون، بيماري هانتينگتون، 
گلومرونفريت ايمني، پسوريازيس، سوختگي ناشي از 
آفتاب، بيماري لايم، درماتيت تماسي، سرطان پوست، 

  ).14-20(شود  مي ديده.. .ديابت و 
اي مكانيسم پاتولوژيك آسم و  جزء پايهNFκB فعاليت 

هاي مزمن انسداد تنفسي و نيز فيبروز  ديگر بيماري
 از طريق مسيرهايNFκB  .)21( باشد سيستيك مي

سيگنالينگ متنوع سبب القاء بيان تعدادي از 
 ,M-CSF: شاملالتهابي  پيشهاي التهابي و  سايتوكاين

GM-CSF, TNFα, TNFβ, IL1β, IL2, IL3, IL5, IL6, 

IL12, IL18 ها از جمله و برخي از كموكاينIL8, MIP1α, 

MIP2, MCP1, GROα, GROβ, GROγ, RANTES, 

ICAM1, VCAM1, E-selectin, P-selectin, 

MadCam1 اين فاكتور همچنين باعث القاء . شود مي
اي فاز حاد و ه توليد برخي از ايمنورسپتورها، پروتئين

 ,iNOS, cyclooxygenase (COX)-2]هائي مانند آنزيم

PLA2, lipoxygenase (5-LO)]  22-24( شود مي.(  
سولفيد كه سولفور موستارد يا گاز ) كلرو اتيل2(دي 

شود از همان ابتداي كشف بعنوان  خردل نيز ناميده مي
اين عامل . است جنگي مورد سوءاستفاده قرار گرفتهعامل 
 -ائي به كرات در جنگ جهاني اول و جنگ عراقشيمي

سولفور موستارد  ).25-27( ايران مورد استفاده قرار گرفت
رساندن به  كننده است كه توانائي آسيب يك عامل آلكيله

ها را داشته و  ولو ديگر ماكرومولك DNAها،  آنزيم
  ).28- 30( نمايد اكسيداتيو را القاء مي هاي استرس پاسخ
ه با گاز خردل، مصدومين شيميائي مواجه ها پس از سال

عوارض چشمي، (برند  هنوز از عوارض اين گاز رنج مي
). 31- 32( )پوستي، تنفسي و اختلالات سايكولوژيك

نتايج بدست آمده از مطالعاتي كه اخيراً بر روي مصدومين 
با گاز خردل   سال پس از مواجهه 20 شيميائي سردشت

نشان  I)ايران -مطالعه كوهرت سردشت(انجام شده 
التهابي در اين  هاي ايمني و دهد كه تغييراتي در پاسخ مي

، IL1α ،IL1βسطح سرمي . است مصدومان رخ داده
IL1Ra،TNF ،IL8 و ،IL6 33-34( است كاهش يافته.( 

ها دچار تغييراتي  همچنين مطالعه غلظت سرمي كموكاين
 RANTES/CCL5و يافته افزايش MCP1/CCL2:است شده
شده  مطالعه انجام). 35( است كاهش يافته IL8/CXCL8و 

                                                           
I - Sardasht- Iran Cohort Study 
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 40                   و همكاران فرزاد پرويزپور

 )1390تابستان ( سال سوم، شماره دوازدهم    پژوهشي طب جانباز      - ي علمي مجله

در سرم اين مصدومين  Lو  P ،Eهاي  بر روي سلكتين
 P-selectinيافته و  محلول افزايش E-selectinداد كه  نشان

  ).36( است محلول كاهش يافته L-selectinو 
هاي آزمايشگاهي نشان  ل اگرچه مطالعات ديگر در مد

دهد كه گاز خردل در كوتاه مدت باعث افزايش  مي
مطالعات ولي  ،)37( شود هاي التهابي مي سايتوكاين

مدت باعث داد كه گاز خردل در دراز سردشت نشان
از طرفي . است ها در انسان شده كاهش اين سايتوكاين

كولي دخيل در ايجاد اين هاي مول تاكنون مكانيسم
است، با توجه به نقش  اشناخته باقي ماندهنتغييرات 

ها، در  در بيان اين سايتوكاين NFκBفاكتور رونويسي 
رسي بيان اين فاكتور پرداخته مطالعه حاضر به بر

  .است شده
  

  ها مواد و روش
جامعه آماري مورد مطالعه در اين : جمعيت مورد مطالعه

نفر از مصدومين شيميائي  189مطالعه عبارت بود از 
 1366شهرستان سردشت كه در بمباران شيميائي تير ماه 

گروه  ).38( اند اين شهرستان با گاز خردل مواجهه شده
  .نفر از شهروندان شهرستان ربط بودند 32شاهد شامل 

  .تصادفي سيستماتيك بود: گيري روش نمونه
افزار و  با استفاده از نرم: روش هاي تجزيه و تحليل نتايج 

ست آمده نتايج بد T-testو  χ2و   SPSSهاي آماري  روش
همچنين جهت آناليز . گرفتمورد تجزيه و تحليل قرار

و  Iويتني هاي ناپارامتري از آزمون ناپارامتري من داده
  .استفاده گرديد IIواليس كروسكال

خون محيطي از افراد مورد مطالعه در : آوري نمونه جمع
 EDTA ]EDTA Vacutainer tubes (BDظرف حاوي 

Biosciences) [آوري گرديد جمع.  
  : RNAاستخراج

RNA آوري شده در مرحله قبل، با  هاي خون جمع نمونه
 RNXTM-plus solutionاستفاده از كيت استخراج

)CinnaGen ( و براساس دستورالعمل شركت استخراج
  :كه شامل مراحل زير بود .شد
 RNXهموژنيزه نمودن نمونه با استفاده از محلول  - 1

 با استفاده از كلروفرم RNAاستخراج   - 2

 با استفاده از ايزوپروپانول RNAدادن  رسوب  - 3

 %75با استفاده از اتانول  RNAشستشوي   - 4

                                                           
I - Mann-Witney 
II - Kruskall-Wallis 

ه بلافاصله در نيتروژن مايع قرارداده شد هاي تهيه نمونه
  .شدند تا به آزمايشگاه تهران منتقل گردند

  
RT-PCR  جهت ساختcDNA:  

با استفاده  RNAهاي  نمونه، RT-PCRبا بكارگيري روش 
 cDNAبه روش زير به ) dT )Oligo-dTاز پرايمر اليگو 

در  Oligo-dTشده با پرايمر  استخراج RNA. تبديل شد
تيوب مورد . گرديد يك تيوب استريل به مقادير لازم اضافه

درجه سانتيگراد  70در دماي  دقيقه 5نظر به مدت 
مخلوط . گرديد قلشد و بلافاصله بر روي يخ منت دادهقرار

 AccPower RT PreMix (Bioneer)حاصل به تيوب 
 50به حجم  DEPCIIIمنتقل و با آب دوبار تقطير 

رسوب ليوفيزه ته تيوب با ضربات . شد ميكروليتر رسانده
آرام حل و با محلول كاملاً مخلوط گرديد، و واكنش سنتز 

cDNA به صورت زير انجام شد:  
درجه سانتيگراد جهت سنتز  42دقيقه در دماي  60 .1

cDNA 

فعال نتيگراد جهت غيردرجه سا 94دقيقه در دماي  5 .2
  Reverse  Transcriptaseكردن آنزيم 

  PCRواكنش 

  :β-actinو  NFκBهاي  طراحي پرايمر جهت تكثير ژن
هاي ژني مانند  با استفاده از اطلاعات ثبت شده در بانك

Genebank كامل هر دو ژن استخراج گرديد، هاي  توالي
جفت پرايمرهاي  Primer3افزار  سپس با استفاده از نرم

 .مورد نظر جهت تكثير اين دو ژن طراحي شد

كور در هاي مذ هاي مورد استفاده جهت سنتز ژن توالي
  :است شدهورده آ 3-1 جدول

 
  توالي پرايمرها. 1جدول 

 `3     `5    پرايمرها توالي  پرايمر  

1  NFκB (forward) CAAGGCAGCAAATAGACGAG  
2  NFκB (reverse) GTTGAGAGTTAGCAGTGAGGCA 

3  Β-actin 

(forward)  CCT GGA GGA GAG CTA CGA G  

4  β-actin (reverse) TTC ATG ATG GAG TTG AAG GT  

  
  PCRاز واكنش β-actinو  NFκBجهت بررسي بيان ژن 

  :است ادامه آورده شدهبرنامه مورد استفاده در . شد استفاده
   

                                                           
III - diethylpyrocarbonate- distilled water 
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value 

  

0,070  

0,130  
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در دو گروه كنترل و 
در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 
اين افزايش 
نتايج بدست آمده 

ها از توزيع 
 )كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد
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 اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

  يافته

9,1  

در دو گروه كنترل و 
در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 
اين افزايش 
نتايج بدست آمده 

ها از توزيع  از آنجا كه داده
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

β actin  

331,73  

65,82  

636,08  

189  

373,20  

1966,44

676,82  

0,204  

در گروه كنترل و 

  

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

يافته مواجهه

189  

± 9,1

57,7%  

42,3%  

8,5%  

91,5%  

در دو گروه كنترل و 
NF  در گروه

نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

اين افزايش . بود
نتايج بدست آمده 

از آنجا كه داده
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

β actin

32  

331,73

65,82

636,08

189

373,20

1966,44

676,82

0,204

در گروه كنترل و 

142

   

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

مواجهه

189

42,0 ±

57,7

42,3

8,5

91,5

در دو گروه كنترل و 
NFκ

نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

بود يافته افزايش يافته
نتايج بدست آمده 

از آنجا كه داده
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

32

در گروه كنترل و 

142.84

����ل

 

1390( 

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

مواجهه

42,0

در دو گروه كنترل و 
NFκBكه ميانه 

نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

يافته افزايش يافته
p( . نتايج بدست آمده

از آنجا كه داده
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

ββββ  در گروه كنترل و

84

331

����ل

1390

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

  

10,5  

  

  

  

  

در دو گروه كنترل و 
كه ميانه 

نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

يافته افزايش يافته
0,009=p

از آنجا كه داده(در دو گروه 
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

NF  

142,84  

25,74  

200,00  

188,75  

87,91  

308,14  

0,009  

ββββactin

  يافت

331.73

����ل

  

1390 تابستان

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

  كنترل

32  

±10,5

71,9%  

28,1%  

9,4%  

90,6%  

NF  در دو گروه كنترل و
كه ميانه 

نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

يافته افزايش يافته
0,009

  

در دو گروه 
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

NFκB

31  

142,84

25,74

200,00

182  

188,75

87,91

308,14

0,009

actinو   

يافت

  

تابستان

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

كنترل

32

38,8±

71,9

28,1

9,4

90,6

NFκ 
كه ميانه 

نانوگرم در ميكروليتر و در گروه 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

يافته افزايش يافته
0,009(دار بود 

  .است

در دو گروه 
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

κB

31

142,84

25,74

200,00

182

188,75

87,91

308,14

0,009

NFκ  
يافت مواجهه

��ا��� ی����

    

تابستان( دوازدهم

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

  38,8

NFκBبررسي ميزان بيان 

كه ميانه داد 
نانوگرم در ميكروليتر و در گروه  

نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 
يافته افزايش يافته گروه مواجهه

دار بود 
است خلاصه شده

NFκ  در دو گروه
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

NFκBنمودار مقايسه بيان ژن 

مواجهه

188.

��ا��� ی����

  

دوازدهم

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه

  )انحراف معيار

  زير ديپلم

  بالاي ديپلم

  

  

بررسي ميزان بيان 
داد  نشان

188,75 
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان 

گروه مواجهه
دار بود  از نظر آماري معني

خلاصه شده

NFκBمقايسه بيان 

كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد

  تعداد

  ميانه

Q1  

Q3  

  تعداد

  ميانه

Q1  

Q3  

نمودار مقايسه بيان ژن 

.75

373

��ا��� ی����

  

دوازدهمسال سوم، شماره 

اطلاعات دموگرافيك جمعيت مورد مطالعه 

  

  

انحراف معيار

زير ديپلم

بالاي ديپلم

  مجرد

  متأهل

بررسي ميزان بيان 
نشان

188,75
نانوگرم در ميكروليتر بود كه ميزان بيان  142,84

گروه مواجهه
از نظر آماري معني

خلاصه شده

مقايسه بيان 
كنند لذا همه آناليزها به صورت ناپارامتري انجام شد نرمال پيروي نمي

  
تعداد

ميانه
Q1

Q3

تعداد

ميانه
Q1

Q3

  

نمودار مقايسه بيان ژن 

373.2

��ا��� ی����

    

سال سوم، شماره 

 :4جدول

  متغيرها

  تعداد نمونه

انحراف معيار

زير ديپلم

بالاي ديپلم

مجرد

متأهل

بررسي ميزان بيان 
نشانيافته 
188,75يافته 

142,84
گروه مواجهه

از نظر آماري معني
خلاصه شده 

مقايسه بيان 
نرمال پيروي نمي

  

 
Mann 

نمودار مقايسه بيان ژن 

2

��ا��� ی����

  

سال سوم، شماره 

جدول

متغيرها

تعداد نمونه

انحراف معيار ±ميانگين

  

بررسي ميزان بيان 
يافته 
يافته 

142,84
گروه مواجهه در 

از نظر آماري معني
 5در جدول

مقايسه بيان : 5
نرمال پيروي نمي

  متغيرها

  يافته

P-value 
Mann-Whitney

نمودار مقايسه بيان ژن 

  

سال سوم، شماره 

جدول

متغيرها

تعداد نمونه

ميانگين

ميزان 
  تحصيلات

وضعيت 
  تأهل

بررسي ميزان بيان 
يافته  مواجهه
يافته  مواجهه
142,84كنترل 
NFκ 

از نظر آماري معني
در جدول

5جدول
نرمال پيروي نمي

متغيرها
  كنترل

يافته مواجهه

value

Whitney

نمودار مقايسه بيان ژن 

NF

B

    در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

سال سوم، شماره   

ميانگين(سن

ميزان 
تحصيلات

وضعيت 
تأهل

  
بررسي ميزان بيان 

مواجهه
مواجهه
كنترل 
NFκB

از نظر آماري معني
در جدول

  
جدول

نرمال پيروي نمي
متغيرها

كنترل

  

  

  
مواجهه

  

  

  
value

Whitney

  

  

NFκ

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

  

سن

تحصيلات

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

  

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

    

  

  

  

  

 %
 .آميزي شد

بررسي و 
هاي 
با استفاده از 

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
يافته 
با 
يافته ميانگين 

از افراد 
يافته 
از لحاظ وضعيت 
و % 

يافته اين آمار به 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
 گرفت كه سن

 و ميزان تحصيلات

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

  پژوهشي طب جانباز     

  سيكل
  مرحله
  دور
  دور
  دور
  مرحله

  سيكل
  مرحله
  دور
  دور
  دور
  مرحله

% 2بر روي ژل 
آميزي شد

بررسي و 
هاي  هاي تهيه شده جهت بررسي

با استفاده از 

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
يافته  مواجهه

با  38
يافته ميانگين 

از افراد 
يافته  مجرد بودند و در گروه مواجهه

از لحاظ وضعيت 
71,9 %

يافته اين آمار به 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
گرفت كه سن
و ميزان تحصيلات

.(  

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

پژوهشي طب جانباز     

 

سيكل
مرحله 1

دور 30
دور 30
دور 30
مرحله 1

سيكل
مرحله 1

دور 30
دور 30
دور 30
مرحله 1

بر روي ژل 
آميزي شد

بررسي و  
هاي تهيه شده جهت بررسي

با استفاده از 

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
مواجهه

8/38در گروه كنترل ميانگين سني 
يافته ميانگين 

از افراد % 
مجرد بودند و در گروه مواجهه

از لحاظ وضعيت 
71,9

يافته اين آمار به 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
گرفت كه سن
و ميزان تحصيلات

).4جدول 

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

پژوهشي طب جانباز     

β-actin 

سيكل
1

30
30
30
1

NFκ 

سيكل
1

30
30
30
1

بر روي ژل 
آميزي شد الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ

Gel documentation 
هاي تهيه شده جهت بررسي

با استفاده از ها 
  .آناليز شد

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
مواجههنفر در گروه 

در گروه كنترل ميانگين سني 
يافته ميانگين 

90,6 %
مجرد بودند و در گروه مواجهه

از لحاظ وضعيت 
71,9پلم در گروه كنترل 

يافته اين آمار به 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
گرفت كه سن
و ميزان تحصيلات

جدول 

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

پژوهشي طب جانباز     

actin

  
  
  
  
  

NFκBژن 

  
  
  
  
  

بر روي ژل   
الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ

Gel documentation

هاي تهيه شده جهت بررسي
ها  در مرحله بعد عكس

آناليز شد

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
نفر در گروه 

در گروه كنترل ميانگين سني 
يافته ميانگين  مواجهه
  
90,6از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
از لحاظ وضعيت 

پلم در گروه كنترل 
يافته اين آمار به 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
گرفت كه سنيافته مورد بررسي قرار

و ميزان تحصيلات
جدول (دار نبودند 

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

پژوهشي طب جانباز     

actinژن 

  زمان
  دقيقه
  ثانيه
  ثانيه
  ثانيه
  دقيقه

ژن  
  زمان

  دقيقه
  ثانيه
  ثانيه
  ثانيه
  دقيقه

PCR  
الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ

Gel documentation

هاي تهيه شده جهت بررسي
در مرحله بعد عكس

آناليز شد

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
نفر در گروه 

در گروه كنترل ميانگين سني 
مواجهه

  .سال بود
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
از لحاظ وضعيت . مجرد بودند

پلم در گروه كنترل 
يافته اين آمار به  و در گروه مواجهه

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
يافته مورد بررسي قرار

و ميزان تحصيلات
دار نبودند 

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

پژوهشي طب جانباز     

PCR  ژن
زمان

دقيقه 2
ثانيه 30
ثانيه 40
ثانيه 40
دقيقه 5

PCR 
زمان

دقيقه 2
ثانيه 30
ثانيه 40
ثانيه 40
دقيقه 5

PCR:  
PCRمحصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
Gel documentation

هاي تهيه شده جهت بررسي
در مرحله بعد عكس

 Totallab Quant (v:11.5) آناليز شد

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
نفر در گروه 

در گروه كنترل ميانگين سني 
مواجههسال و در گروه 

سال بود
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
مجرد بودند

پلم در گروه كنترل 
و در گروه مواجهه

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
يافته مورد بررسي قرار

و ميزان تحصيلات) 
دار نبودند 

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

پژوهشي طب جانباز      -ي علمي

PCRبرنامه واكنش 

PCRبرنامه واكنش 

PCR

محصول بدست آمده از واكنش 
الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ

Gel documentation

هاي تهيه شده جهت بررسي
در مرحله بعد عكس

Totallab Quant (v:11.5)

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
نفر در گروه  189

در گروه كنترل ميانگين سني 
سال و در گروه 

سال بود 9
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
مجرد بودند

پلم در گروه كنترل 
و در گروه مواجهه

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
يافته مورد بررسي قرار

=p (
دار نبودند  از نظر آماري معني

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

ي علمي

برنامه واكنش 

برنامه واكنش 

PCRالكتروفورز و آناليز محصولات 

محصول بدست آمده از واكنش 
الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ

Gel documentation

هاي تهيه شده جهت بررسي
در مرحله بعد عكس

Totallab Quant (v:11.5)

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
189نفر در گروه كنترل و 

در گروه كنترل ميانگين سني 
سال و در گروه 

1/9و انحراف معيار 
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
مجرد بودند

پلم در گروه كنترل 
و در گروه مواجهه

  .بود
مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 

يافته مورد بررسي قرار
0,865=

از نظر آماري معني

در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

ي علمي مجله

برنامه واكنش 

  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد

برنامه واكنش 

  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد
  درجه سانتيگراد

الكتروفورز و آناليز محصولات 
محصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
Gel documentationهاي تهيه شده توسط 

هاي تهيه شده جهت بررسي عكس
در مرحله بعد عكس

Totallab Quant (v:11.5)

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
نفر در گروه كنترل و 

در گروه كنترل ميانگين سني 
سال و در گروه 

و انحراف معيار 
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
مجرد بودند% 8,5
پلم در گروه كنترل دي

و در گروه مواجهه
بود% 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
يافته مورد بررسي قرار

)0,865
از نظر آماري معني

NF در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت

مجله

برنامه واكنش : 

درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد

برنامه واكنش : 

درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد

الكتروفورز و آناليز محصولات 
محصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
هاي تهيه شده توسط 
عكس

در مرحله بعد عكس. بعدي ذخيره گرديد
Totallab Quant (v:11.5)

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند، 
نفر در گروه كنترل و 

در گروه كنترل ميانگين سني 
سال و در گروه  10

و انحراف معيار 
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه
8,5متأهل و 

ديتحصيلي، افراد زير
و در گروه مواجهه% 

42,3 %
مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 

يافته مورد بررسي قرار
(تأهل 

از نظر آماري معني

NF-κB

: 2جدول 

درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد

: 3جدول 

درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد

الكتروفورز و آناليز محصولات 
محصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
هاي تهيه شده توسط 

عكس. عكسبرداري شد
بعدي ذخيره گرديد

Totallab Quant (v:11.5)

نفري كه در اين مطالعه شركت داشتند،  221
نفر در گروه كنترل و 

در گروه كنترل ميانگين سني 
5/10

و انحراف معيار 
از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 

مجرد بودند و در گروه مواجهه% 
متأهل و 

تحصيلي، افراد زير
28,1 %
42,3و 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
يافته مورد بررسي قرار و مواجهه

تأهل 
از نظر آماري معني

κBبررسي بيان ژن 

جدول 

درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد

جدول 

درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد
درجه سانتيگراد

الكتروفورز و آناليز محصولات 
محصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
هاي تهيه شده توسط 

عكسبرداري شد
بعدي ذخيره گرديد

Totallab Quant (v:11.5)

221
نفر در گروه كنترل و 

در گروه كنترل ميانگين سني . 
5انحراف معيار 
و انحراف معيار  

از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 
9,4 %

متأهل و 
تحصيلي، افراد زير

8,1ديپلم 
و % 57,7

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
و مواجهه

تأهل  ،)
از نظر آماري معني )

بررسي بيان ژن 

جدول 
  دما
درجه سانتيگراد 94
درجه سانتيگراد 94
درجه سانتيگراد 49
درجه سانتيگراد 72
درجه سانتيگراد 72

جدول 
  دما
درجه سانتيگراد 94
درجه سانتيگراد 94
درجه سانتيگراد 46
درجه سانتيگراد 72
درجه سانتيگراد 72

الكتروفورز و آناليز محصولات 
محصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
هاي تهيه شده توسط 

عكسبرداري شد
بعدي ذخيره گرديد

Totallab Quant (v:11.5)افزار 

  ها
221از مجموع 

نفر در گروه كنترل و 
. گرفتند

انحراف معيار 
/44 

از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 
9,4متأهل و 
متأهل و % 

تحصيلي، افراد زير
ديپلم 
57,7

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
و مواجهه 
0,070=p(
0,130=p(

بررسي بيان ژن 

دما
94
94
49
72
72

دما
94
94
46
72
72

الكتروفورز و آناليز محصولات 
محصول بدست آمده از واكنش 

الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ
هاي تهيه شده توسط 

عكسبرداري شد
بعدي ذخيره گرديد

افزار 

ها يافته
از مجموع 

نفر در گروه كنترل و  
گرفتندقرار

انحراف معيار 
/0سني 

از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 
متأهل و 

91,5 %
تحصيلي، افراد زير

ديپلم  بالاي
57,7ترتيب 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
 كنترل

0,070
0,130

بررسي بيان ژن 

  
1  
2  
3  
4  
5  

 

  
1  
2  
3  
4  
5  

  
الكتروفورز و آناليز محصولات 

محصول بدست آمده از واكنش 
الكتروفورز شده و با اتيديوم برومايد رنگ

هاي تهيه شده توسط  ژل
عكسبرداري شد

بعدي ذخيره گرديد
افزار  نرم
  

يافته
از مجموع 

32 
گرفتندقرار

انحراف معيار 
سني 

از نظر وضعيت تأهل، در گروه كنترل 
متأهل و 

91,5
تحصيلي، افراد زير

بالاي
ترتيب 

مشخصات دموگرافيك فوق از نظر آماري بين دو گروه 
كنترل

)0,070
)0,130
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 42                   و همكاران فرزاد پرويزپور

 )1390تابستان ( سال سوم، شماره دوازدهم    پژوهشي طب جانباز      - ي علمي مجله

  گيري بحث و نتيجه
سولفور موستارد از جمله عوامل جنگي است كه در جنگ 

يروهاي ايران و عراق بارها توسط نيروهاي بعثي بر عليه ن
بر  ملات علاوهدر اين ح. گرفتايراني مورد استفاده قرار

يادي نيروهاي نظامي، افراد غيرنظامي و مناطق مسكوني ز
گرديد كه شهرستان  مورد حمله شيميائي واقعنيز 

سردشت نمونه بارزي از حمله رژيم بعث به مناطق 
افراد مصدوم پس از مواجهه دچار . باشد مسكوني مي

عوارض متعددي گشتند كه شامل عوارض زودرس كه 
ظاهر گرديد وعوارض ها  آنبلافاصله پس از مواجهه علائم 

  .دندها بعد ظهور پيدا كر ديررس كه سال
عات متعدد عوارض باليني خردل در اين افراد طي مطال

ها پس از مواجهه  حال سال. است مورد بررسي قرار گرفته
هاي پزشكي و درماني  با گاز خردل، دريافت مراقبت

متعدد همچنان اين مصدومان از عوارض اين گاز شيميائي 
 مورد در متعدد باليني مطالعات انجام عليرغم. برند رنج مي

 در پايه مولكولي مطالعات خردل، گاز مدت دراز وارضع
از جمله  .است گرفته قرار توجه مورد كمتر خصوص اين

يستماتيك در اين كارهاي تحقيقاتي كه بطور علمي و س
است طرح ملي تحقيقاتي كوهرت  زمينه انجام شده

باشد كه توسط غضنفري و همكاران  تاريخي سردشت مي
  .انجام شده و همچنان ادامه دارد هاي اخير در سال

 نوكلئيك اسيدهاي خردل، عمده گرايشات از يكي
 يك داخل پيوند ايجاد با اين ماده شيميائي كه باشد مي

 اين و كند مي آلكيله راها  آن رشته دو بين يا رشته
 يا و DNA تكثير در اختلالاتي و اشتباهات به تواند مي

اما آنچه در اين ميان  ).39( گردد منتهي پروتئين سنتز
حائز اهميت است يافتن مكانيسم مولكولي اثر اين ماده 
شيميائي بر سيستم ايمني اين بيماران است كه تاكنون 

ث پيچيدگي و همين مسأله باع. ناشناخته مانده است
در مطالعه حاضر به بررسي . است درمان اين بيماران شده

. ستا پرداخته شده NFκBبيان فاكتور رونويسي 
خون محيطي مصدومان شيميائي جهت هاي  سلول

نتايج . گرفت مورد ارزيابي قرار NFκBارزيابي بيان ژن 
در مقايسه ها  سلولكه ميزان اين فاكتور در اين داد  نشان

با گروه كنترل افزايش داشته و اين افزايش از نظر آماري 
  .داري است داراي اختلاف معني

NFκB در مهمي نقش كه است رونويسي فاكتور يك 
 تنظيم با اكتسابي و ذاتي ايمني، ايمني هاي پاسخ التهاب،
 عملگر ايفا هاي سلول عمل و تكامل مختلف هاي جنبه

 افتراق مختلف مراحل در NFκB فاكتور ).40( نمايد مي
Bو  ها سلTسلول تا گرفته نابالغ سلول تكامل ها از سل 

بسياري از اين فاكتور در  ).41و42( است درگير عملگر
در . يابد ها نقش داشته و ميزان بيان آن تغيير مي بيماري

ها اين فاكتور افزايش بيان دارد كه،  تعدادي از اين بيماري
سيستيك فيبروزيس، آسم، نارسائي مزمن قلبي، ديابت، 

COPDهاي ريوي شغلي،  هاي كليوي، بيماري ، بيماري
اگرچه در  ).43-46( باشند كانسر از جمله اين موارد مي

هيچ  NFκBمورد اثرات ديررس گاز خردل بر روي 
است ولي مطالعات معدودي در  اي انجام نگرفته مطالعه

  .است انجام شده NFκBمورد اثرات زودرس گاز خردل بر 
Rebholz B دادند كه ميزان  و همكاران نشانNFκB  در

ه تحت تأثير سولفور موستارد هاي كراتينوسايت ك سلول
و  Arttatrana Pal. است افزايش داشته قرارگرفتند

هاي  تارد بر سلولهمكاران با بررسي تأثير سولفور موس
در اين  NFκBدادند كه فاكتور  پوستي موش نشان

اين نتايج با نتايج ما . است افزايش داشتهها  سلول
  ).47( اني داردخوهم

Vasanthi R  و همكاران با مطالعه محصولات واكنش ازون
يك ماده شيميائي معدني غيراشباع موجود در (ونين و ليم
ها  در رت) هاي هوا و صابون ها، خوشبوكننده كننده پاك
ها، سبب  دادند كه تنفس اين ماده محرك ريه نشان

است، كه دليل  ها شده در اين رت NFκBافزايش بيان 
 كند را ايجاد التهاب در ريه اين حيوانات عنوان مي آن
را  NFκBايد بتوان افزايش سطح در اين مطالعه ش). 48(
  .وجود التهاب در ريه مرتبط دانستبا 
هر يك در مطالعه خود به بررسي اثر  Yun YPپورآذر و  

هاي  سلولي  و اثر آن  در رده زليد يموتورهادود اگزوز 
پرداختند كه نتايج حاصل از اين مطالعات نيز  NFκBبر 

 ).49و50( بود NFκBدار بيان  حاكي از افزايش معني
Damien van Berlo  هاي  مطالعه اثر كوارتز بر سلول با

هاي  كه كوارتز سبب ايجاد التهاب در سلولداد  نشانريه 
 داردرا در پي  NFκBتليال ريه شده، افزايش بيان  اپي
شود  الذكر مشاهده مي همچنانكه در موارد فوق. )51(

تنفس يك گاز سمي سبب ايجاد التهاب و افزايش ميزان 
NFκB است كه اين موارد مشابه وضعيت مصدومان  شده

كرد كه اين عوامل  شايد بتوان چنين فرض. يميائي استش
توكسيك مسير يا مسيرهاي مشتركي را در ريه فعال 

  .است NFκBنموده كه پيامد آن افزايش فاكتور 
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 43           در سلولهاي خون محيطي مصدومين شيميائي سردشت NF-κBبررسي بيان ژن 

 )1390 تابستان( دوازدهمسال سوم، شماره     پژوهشي طب جانباز      -ي علمي مجله

ش مهمي در توليد و تنظيم همچنين نق NFκBفاكتور 
در بررسي فاكتورهاي التهابي . هاي التهابي دارد سايتوكاين

در مصدومان شيمائي سردشت ميزان فاكتورهاي التهابي 
TNF ،IL1α ،IL1β ،IL1Rα  گروه كنترل در مقايسه با

از آنجا كه ژن اين  .)52( است داري داشته كاهش معني
رفت  د، انتظار ميشون رونويسي مي NFκBفاكتورها توسط 
داشته باشيم كه اين چنين نبود و  NFκBكه كاهش بيان 

افزايش اين فاكتور را داريم كه دليل اين تفاوت شايد اين 
بوده باشد كه متعاقب كاهش اين فاكتورها در خون اين 

ها،  جهت جبران كمبود آن NFκBافراد، ميزان بيان 
  .باشد افزايش يافته

يافته در مقايسه با  در افراد مواجهه IL10همچنين ميزان 
 است داري نداشته ر آماري اختلاف معنيگروه كنترل از نظ

فعاليت مهاري خود را از طريق مهار  IL10چون  ).53(
 IL10بنابراين عدم افزايش . كند اعمال مي NFκBفاكتور 

  .با نتايج مطالعه ما همخواني دارد
رسي سطح برغضنفري و همكاران در مطالعه خود به 

 Fasو ليگاند محلول ) NO(اكسايد  سرمي نيتريت
)sFasL ( كه سطح سرمي داد  نشانپرداختند كه نتايج

NO  وsFasL  در مقايسه با گروه كنترل از نظر آماري
هاي  كنندهاز مهار NO. داري نداشتند اختلاف معني

NFκB دهد باشد كه اين كار را از دو طريق انجام مي مي :
واكنش داده و از ورود آن  NFκBاز  p50با زير واحد  - 1

، كه IκBافزايش  - 2. كند به داخل هسته جلوگيري مي
در اين افراد  NOاز آنجا كه . مي شود NFκBسبب مهار 

است بنابراين فعاليت مهاري آن نيز بر  افزايش نداشته
ديده  NFκBوجود نداشه و افزايش ميزان  NFκBفاكتور 

  ).54( هاي ما همخواني دارد كه اين نتايج با يافته شود مي
هاي چسپان از ديگر مواردي است كه فاكتور  مولكول
NFκB يارائي و همكاران با . در رونويسي آن نقش دارد

ها در اين مصدومان  ي سلكتينبررسي سطح سرم
سلكتين در مقايسه با گروه  Pسلكتين و  Lدادند كه  نشان

 Eهمچنين ميزان . داشتند داري كنترل كاهش معني
 يدار يمعن افزايشبا گروه كنترل  سهيدر مقاسلكتين 

هاي چسپان هستند  ها از جمله مولكول نيسلكت .داشت
. هاي التهابي نقش مهمي برعهده دارند كه در واكنش

هاي اندوتليال بيان  سلكتين بر روي سلول Eمولكول
. باشد عرضه آن نيازمند رونويسي ژن مربوطه مي. شود مي

رونويسي اين ژن در  Iچون در ناحيه پروموتور پروگسيمال
 NFκBدر بالا دست محل رونويسي منطقه اتصال 

 ممكن است مقدار  NFκBبنابراين با افزايش . داردوجود

Eعبارت ديگر افزايش به . يابد سلكتين هم افزايشE 
باشد  سلكتين در اين افراد ممكن است ناشي از اين تغيير

شود و  ها بيان مي سلكتين بر روي پلاكت Pمولكول ). 50(
L شود، از آنجا كه  ها بيان مي سلكتين بر روي لكوسيت

هاي خون محيطي مصدومان شيميائي نسبت  ميزان سلول
س و همكاران به گروه كنترل آنچنان كه در مطالعه شم

بود، ممكن است كاهش اين  كردهاست كاهش پيدا آمده
  ).55( ها در سرم اين افراد به اين دليل باشد سلكتين

هاي خوني كه در مطالعه شمس و  كاهش تعداد سلول
بين . دارد تأمل ديگري نيز آمده نكته قابل همكاران

هاي استرومال يك سيستم  هاي خوني و سلول سلول
كند،  را تنظيم مي آن NFκBفيدبك مثبت وجود دارد كه 

هاي خوني در اين مصدومان  ولاز آنجا كه سل
دارد كه افزايش اين فاكتور وجود داشته اين احتمال كاهش

  ).56( جهت جبران اين كمبود بوده باشد
نقش  NFκBهاي چسبان،  علاوه بر سايتوكاين و مولكول

غضنفري . هاي كموكاين دارد رونويسي مولكول بسزائي در
اي به بررسي سطح سرمي  و همكاران در مطالعه

يافته با سولفور موستارد  هاي افراد مواجهه كموكاين
نتايج حاصل . پرداخته و آنرا با گروه كنترل مقايسه نمودند

در مقايسه با  MCP1كه ميزان داد  نشاناز اين بررسي 
ها  آن. است داري داشته يوه كنترل افزايش معنگر

هاي  با يافته MCP1دادند كه اين افزايش ميزان  نشان
فاكتور . يافته همخواني دارد جههاپاتولوژيك در افراد مو

MCP1 باشد كه بر روي  هاي مهم مي از كموكاين
هاي عضلات صاف و  هاي اندوتليال، سلول سلول

، IL1βها از جمله  ماكروفاژها در پاسخ به برخي محرك
LDL شده و اكسيدCD40L مسير اصلي . شود بيان مي
و از طريق  NFκBتوسط فاكتور رونويسي  MCP1بيان 

از طرفي نتايج حاصل از  ).57( باشد مي IL1βالقاء بوسيله 
اند، علت  بوده IL1βمطالعات قبلي حاكي از كاهش ميزان 

اين اختلاف احتمالاً به اين دليل باشد كه متعاقب كاهش 
IL1β  سرم اين افراد و كاهش القا درMCP1  ،توسط آن

اند از جمله  فعال شده MCP1مسيرهاي ديگر القا توليد 
يا تيروزين كيناز  PLDتوان به القا توسط  اين مسيرها مي

                                                           
I - Proximal Promoter 
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توسط  MCP1به عبارت ديگر چون مسير القا . كرد اشاره
IL1β است  اهش ميزان آن با كمبود مواجه شدهبدليل ك

 است استفاده شده MCP1جهت جبران از مسيرهاي ديگر 
 MCP1بنابراين در سرم اين افراد افزايش سطح  ).58(

  .شود ديده مي
يافته و كنترل از لحاظ  ر مطالعه ما مقايسه افراد مواجههد

داري  كه رابطه آماري معنيداد  نشانمشكلات چشمي 
حالي است كه اين در). p=0,302( وجود نداردها  آنبين 

داري  ران ارتباط آماري معنيقاسمي و همكادر مطالعه 
اختلاف ميان نتايج ما و ايشان به احتمال . داشتوجود

هاي كنترل در مطالعه ما  زياد مربوط به تعداد كم نمونه
  ).59- 60( است
در ريه  كه مشكلاتداد  نشانحاصل از مطالعه ما  جينتا

با سولفور موستارد نسبت به افراد گروه  افتهي افراد مواجهه
 بودند يدار ياختلاف معن يدارا يكنترل از نظر آمار

)0,033=p( .از  يكياست كه  يمعن نياختلاف بد نيا
در افراد  ريويمشكلات  جادياثرات گاز خردل ا

بررسي افراد با اسپيرومتري و  .باشد يم افتهي مواجهه
يافته و  تعيين پارامترهاي اسپيرومتري در افراد مواجهه

كه درصد داد  نشانبا يكديگر ها  آنگروه كنترل و مقايسه 
FEV1  اين نتايج . باشد دار مي از نظر آماري معنيها  آندر

در مطالعه . با نتايج پورفرزام و همكاران همخواني دارد
ساير پارامترهاي  FEV1%علاوه بر  رانپورفرزام و همكا

داري در مقايسه با  اسپيرومتري نيز داراي اختلاف معني
، %FVC% ،FEV1/FVC: از جمله . گروه كنترل هستند

MMEF% ،PEF% . اين نتايج با نتايج حاصل از بررسي ما
ها در گروه  همخواني ندارد كه شايد بدليل تعداد كم نمونه

  .دكنترل در مطالعه ما باش
از عوارض خردل مشكلات ريوي و تنفسي، تغييرات 

تنگي مجاري تنفسي است كه  پارامترهاي اسپيرومتري و
نمود از ها را با مشكل مواجه خواهد بافت رساني به اكسيژن

آنجا كه كمبود اكسيژن و هيپوكسي سبب افزايش بيان 
NFκB شود، احتمال دارد يكي از دلايل افزايش اين  مي

دومين مورد مطالعه مشكلات تنفسي و فاكتور در مص
  ).61و62( وجود هيپوكسي باشد

كه مشكلات پوستي در داد  نشاننتايج حاصل از مطالعه ما 
يافته با سولفور موستارد نسبت به افراد گروه  افراد مواجهه

 داري بودند كنترل از نظر آماري داراي اختلاف معني
)0,020=p( . يكي از اين اختلاف بدين معني است كه

اثرات گاز خردل ايجاد مشكلات پوستي در افراد 
معين و همكاران در مطالعه خود . باشد يافته مي مواجهه

اند  پوستي مصدومان پرداخته كه به بررسي مشكلات
دادند كه مشكلات پوستي در مقايسه با افراد گروه  نشان

كه با نتايج ما . استداري  معنيكنترل داراي اختلاف 
ها  آنكه در مطالعه  از جمله مواردي. اردد  همخواني

خارش، : توان به موارد زير اشاره نمود افزايش داشت مي
زروزيس، كراتينوزيس پيلاري، هيپرپيگمانتانسون، 

  .اسكار موستارد تگي و سوخ
در بسياري از اعمال سلولي دخيل است و  NFκBفاكتور 

تواند نتايج خاص خود را  كاهش يا افزايش آن مي
با توجه به كاهش فاكتورهاي التهابي در اين . باشد داشته

رفت كه نتايج مطالعه  مصدومان، انتظار كاهش آن مي
كه به احتمال زياد جهت داد  نشانحاضر افزايش آن را 

از . است فاكتورهاي التهابي افزايش داشته جبران كاهش
شمشير دو لبه  آنجا كه اين فاكتور هميشه بعنوان يك

تواند پيامدهائي  است، اين افزايش خود مي مطرح بوده
بروز برخي از مشكلات ريوي را  باشد و بدنبال داشته

كه  از آنجايي. توان به افزايش آن مرتبط دانست مي
-RTدر اين مطالعه به روش نيمه كمي  NFκB سنجش

PCR هاي كمي  تر با روش است انجام مطالعات دقيق بوده
  . شود توصيه مي

  
  نيتشكر و قدردا

از پايان نامه دانشجوي  اين مقاله مستخرج
ارشد دانشگاه شاهد است كه در مركز تحقيقات  كارشناسي

تنظيم پاسخ هاي ايمني دانشگاه شاهد با حمايت مالي 
دانشگاه شاهد، بنياد شهيد و امور ايثارگران و پژوهشكده 

  .است مهندسي و علوم پزشكي جانبازان به انجام رسيده
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