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بررسي ارتباط سطح آلودگي هوا با سطح سرمي ترومبومودولين و فاكتور بافتي در 

  ساله در شهر اصفهان 10- 18ي منتخب از نوجوانان  نمونه

  
  ، 3جوي جوانمرد دكتر شقايق حق، 2دكتر محمدرضا مدرسي ،1دكتر راحله عصاري

  6دكتر رويا كليشادي، 4مهندس بابك صادقيان، 5از پورصفامهندس پرين ،4حمدرضا لاهيجان زادهامهندس 
  

  

  خلاصه

مطالعه در مورد فعال شدن سيستم التهابي و متعاقب آن روند انعقـادي در كودكـان، در رابطـه بـا عوامـل محيطـي و ايجـاد و پيشـرفت رونـد          : مقدمه

در . هاي مزمن ارائه نمايد گيري اوليه از بيماري كارهايي را براي پيش د و هم راهتواند راهنمايي براي مطالعات آينده باش آترواسكلروز از اوايل عمر، هم مي

  .فتاين مطالعه تأثير آلودگي هوا بر روي سيستم التهابي و متعاقب آن فعاليت روند انعقادي و اختلال عملكرد آندوتليوم مورد بررسي قرار گر

ساله انجام شد؛ اين افراد به روش تصادفي از نواحي مختلف شهر اصـفهان،   10- 18ودك و نوجوان ك 118بر روي 1388ي مقطعي در سال  مطالعه اين :ها روش

ي خـون وريـدي، سـطح فـاكتور بـافتي و       اطلاعات آلودگي هواي منطقـه جمـع آوري شـد، بـا گـرفتن نمونـه      . كه داراي ايستگاه آلودگي هوا بودند، انتخاب شدند

  .باط اين عوامل مورد بررسي قرار گرفتترومبومودولين اندازه گيري گرديد و ارت

هاي مختلف هوا، به ويژه  اين ارتباط با آلاينده. به دست آمد) PSI(داري بين سطح فاكتور بافتي و شاخص استاندارد آلودگي هوا  ي معني رابطه :ها يافته

 .نداشت و ترومبومودولين سرم وجود PSIداري بين  ارتباط معني. ، وجود داشتPM10سطح ذرات معلق 

از  آترواسـكلروز گيـري   تواند عامـل مهمـي در شـكل    ارتباط بين سيستم التهابي و متعاقب آن فاكتورهاي انعقادي با سطح آلودگي هوا مي :گيري نتيجه

ليوم تـأثير دارد و  هاي اختلال عملكرد آندوت روي شاخص بر ،PM10به ويژه ذرات معلق  ،آلودگي هوا. دوران كودكي باشد كه بايد مورد توجه قرار گيرد

در ايـن زمينـه لازم اسـت     .اي براي شروع روندهاي التهابي و متعاقب آن روند انعقادي و بروز آترواسـكلروز از اوايـل عمـر باشـد     تواند زمينه اين امر مي

  .گيري بلند مدت انجام شود تر و با پي هاي گسترده پژوهش

  .گيري اب، انعقاد، آترواسكلروز، نوجوانان، پيشآلودگي هوا، عملكرد آندوتليوم، الته: واژگان كليدي
  

 
  مقدمه

ي تهديـد   امروزه آلودگي هوا يكي از مشـكلات عمـده  

ي ســلامت در كشــورهاي پيشــرفته و در حــال  كننــده

اصفهان يكي از شهرهاي صـنعتي  ). 1(باشد  توسعه مي

هاي زيادي در اطراف آن وجـود دارد   است كه كارخانه

 ــ ــودگي هــوا يكــي از مش ــن شــهر و آل كلات مهــم اي

در ايـن راسـتا، كودكـان و    ). 2-3(شـود   محسوب مـي 

نوجوانان بيشتر در معرض عوارض ناشـي از آلـودگي   

درصد آلودگي هوا بعد از تولد  80هوا هستند؛ چرا كه 

و تغييــرات تكــاملي در ريــه تــا ) 4(گيــرد  شــكل مــي

كودكـان و نوجوانـان   ). 1، 5(يابـد   نوجواني ادامـه مـي  

ين بيشتر در معرض آلودگي هوا هسـتند؛  نسبت به بالغ
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هـا   چرا كه تعداد تنفس در دقيقـه و سـطح فعاليـت آن   

و نسـبت بـه بـالغين زمـان     ) 4(بيشتر از بالغين اسـت  

  ). 6-7(برند  بيشتري را در خارج از خانه به سر مي

هـاي هـوا شـامل شـش بخـش اصـلي ازن،        آلاينده

ــروس اكســايد )SO2(اكســيد  ســولفور دي ، )NO(، نيت

 يــا PM(، ســرب و ذرات )CO(مونوكســيد كــربن  

Particular matter ( است)8.(  

ذرات موجــود در هــوا تركيبــي از قطــرات مــايع و 

كننـد و اغلـب    باشد كه از نظر اندازه تغيير مي جامد مي

وقتـي  . شـود  شناخته مـي  Particular matterبه عنوان 

باشـد،  )  10pm(متـر   ميلـي  10قطر اين ذرات كمتر از 

رين اثر نامطلوب را بر سلامتي دارد؛ چرا كـه ايـن   بيشت

توانند به راحتي از بيني و گلو رد شوند و بـه   ذرات مي

بـر اسـاس راهنمـاي تـدوين شـده      . اعماق ريه برونـد 

، US Environmental Protectionي  توسـط مؤسسـه  

، بـراي  µg/m3 50برابر با  10pmمقدار استاندارد براي 

NO2  برابرppm 052/0 اي و برSO2   برابـرppm 03/0 

 ppm 9برابر نيز  COساعته براي  8استاندارد . باشد مي

بـراي سـنجش   . اسـت  ppm 08/0 بـا  برابر O3و براي 

كمي ميـزان آلـودگي هـوا بـه طـور كلـي از شـاخص        

Pollution Standard Index )PSI ( شـود  استفاده مـي .

اين شاخص، ميزان آلودگي هوا را با اعدادي بـين صـفر   

 0- 50كند و طيف آن بدين گونه است كه  بيان مي 500تا 

ــراي  101- 150متوســط،  51- 100مناســب،  نامناســب ب

حد نامطلوب براي سلامتي  151- 200افراد آسيب پذير، 

حد بسـيار نـامطلوب بـراي سـلامتي در      201و بالاتر از 

، از افراد مسن يا 200حدود  PSIدر . شود نظر گرفته مي

شود تا در خانه  روقي خواسته ميمبتلا به بيماري قلبي ع

هاي جسـمي خـود را كمتـر كننـد و در      بمانند و فعاليت

PSI  شود كـه   ي افراد هشدار داده مي به همه 300حدود

  . از بيرون آمدن از خانه پرهيز كنند

هاي متعددي براي تـأثير آلـودگي هـوا بـر      مكانيسم

التهاب يكي از . دستگاه قلب و عروق مطرح شده است

هاي اصلي در اختلال عملكرد انـدوتليوم و در   يسممكان

نتيجه پاتوژنز آتروسكلروز و در نهايـت بيمـاري قلبـي    

اين احتمال وجود دارد كـه يكـي   ). 9(باشد  عروقي مي

هــاي تــأثير آلــودگي هــوا بــر رونــد       از مكانيســم

آترواسكلروز، اثر بر عوامل التهابي باشد؛ در اين راستا، 

ــيش   ــت پ ــه اهمي ــه ب ــا توج ــد  گ ب ــه از رون ــري اولي ي

هاي قلبي عروقي  آترواسكلروز در جلوگيري از بيماري

اي بـروز و پيشـرفت ايـن     ، شناخت عوامل زمينـه )10(

گيـري از   تواند در پـيش  هاي مرتبط مي روند و مكانيسم

يكـي از ايـن عوامـل    . ها مفيد واقع شـود  بروز بيماري

هــاي هــوا هســتند كــه بيشــتر  اي مهــم، آلاينــده زمينــه

ي  هــا، جنبـــه  ي آن عــات انجــام شـــده دربــاره   مطال

آزمايشگاهي داشته و تا كنـون مطالعـات محـدودي در    

  .انسان انجام شده است

ــه  ــاس يافت ــر اس ــژوهش  ب ــاي پ ــف،   ه ــاي مختل ه

هاي التهابي در اولين مراحل اتروژنز وجود دارد؛  سلول

هــاي بيولوژيــك مســؤول التهــاب و  گرچــه مكانيســم

ي آن با بيمـاري عـروق    ههاي اكسيداتيو و رابط استرس

كرونري هنوز به طور كامـل معلـوم نيسـت، شـناختن     

فاكتورهاي مؤثر و روند افزايش سطح اين فاكتورها در 

توانـد در طراحـي تحقيقـات آينـده و      اوايل زندگي مي

. گيري اوليه از روند اتروژنز مؤثر باشد كارهاي پيش راه

از بررسي عوامل محيطي مؤثر بر رونـد آترواسـكلروز   

هاي فعاليت آندوتليوم عروقي در سـنين   طريق شاخص

هـاي   تواند به شناخت مكانيسـم  كودكي و نوجواني مي

بروز و تشديد آترواسكلروز كمك كند؛ چرا كه در اين 

گروه سني هنوز گذشت زمان و روند افـزايش سـن و   
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ــد    ــر روي رون ــده ب ــرزاي عم ــل خط ــاير عوام ــز س ني

وامـل خطـرزاي   ع. آترواسكلروز تأثير نگذاشـته اسـت  

ــر روي     ــودكي ب ــكلروز از دوران ك ــر آترواس ــؤثر ب م

اندوتليوم عروق تأثير گذار است و اثـر تجمعـي آن در   

تـأثير  ). 11(هاي سنين بعـدي نقـش دارد    بروز بيماري

آلودگي هوا همراه با التهـاب و اسـترس اكسـيداتيو در    

نشـان داده شـده اسـت     in vitroو  in vivoمطالعـات  

هـاي   ن تأثير آلودگي هوا در بيمـاري همچني). 13-12(

قلبي و عوامل خطـرزاي مربـوط در جوانـان و بـالغين     

، ولي مطالعات محدودي در اين زمينـه  )14(تأييد شده 

ــه   ــل اولي ــان در مراح ــان و نوجوان ــد  در كودك ي رون

ــكلروز  ــت ) 11، 15(آترواس ــده اس ــام ش ــين . انج اول

ي انجام شـده در گـروه سـني نوجوانـان نشـان       مطالعه

داري بين ميزان آلودگي هـوا بـا    ي معني ي رابطه دهنده

عوامل التهابي و اكسيداسيون بوده اسـت؛ ايـن ارتبـاط    

ي زنـدگي،   هاي مرتبط با شيوه حتي با حذف اثر عادت

دار بـاقي   شامل عادات غذايي و فعاليت جسمي، معنـي 

  ).16(مانده است 

ــه شــدن سيســتم    ــث برانگيخت ــاب باع ــد الته فراين

شـود و ايـن يـك ويژگـي سيسـتم ايمنـي        انعقادي مي

ــي ــد  . گــردد محســوب م ــد التهــاب حــاد، مانن در رون

سمي، فعال شدن سيستم التهابي باعث برانگيختـه   سپتي

شدن پاسخ انعقادي به همراه افزايش فاكتورهاي بـافتي  

  ).17-19(ها است  مترشحه از سلول

به علاوه طي رونـد التهـاب، كـاهش فعاليـت ضـد      

  مشــاهده شــده اســت؛ در مطالعــاتانعقــادي انــدوژن 

in vitro  ــي ــودولين، آنت ــاهش ترومبوم ــپتور  ك ژن رس

هـاي انـدوتليال    انـدوتليال و كشـت سـلول    Cپروتئين 

و در مطالعات ديگر، كاهش ترومبومـودولين  ) 22-20(

در ). 23(سمي نشـان داده شـده اسـت     طي روند سپتي

هاي التهـابي مـزمن شـامل آترواسـكلروز و يـا       بيماري

ن نيــز افــزايش فــاكتور بــافتي و كــاهش ســطح ســرطا

  ). 24-27(ترومبودولين مشاهده شده است 

هاي اخير مطالعـات زيـادي بـر روي تـأثير      در سال

آلودگي هوا و برانگيختن پاسـخ التهـابي و متعاقـب آن    

هاي قلب و ريـه و مـرگ و ميـر انجـام گرفتـه       بيماري

بـر هـم خـوردن تعـادل بـين سيسـتم       ). 28-32(است 

دي و ضد انعقادي در برخورد با آلودگي هوا شايد انعقا

). 33-34(هـا باشـد    يك عامل در پيشرفت اين بيماري

اين احتمال مطرح است كـه قـرار گـرفتن در معـرض     

ي  آلودگي هوا باعث تحريك سيستم انعقادي با واسـطه 

سيستم التهابي و در نتيجه باعث افزايش فـاكتور بـافتي   

در يك . ايند انعقاد شودو كاهش ترومبومودولين در فر

ي تجربي آزمايشگاهي، افـزايش سـطح فـاكتور     مطالعه

بافتي و كاهش ترومبومودولين در برخورد بـا آلـودگي   

هـا   هوا ديده شده ولي اين مطالعه تا كنون روي انسـان 

  ).33(انجام نگرفته است 

ي بين سـطح   ي حاضر، تعيين رابطه هدف از مطالعه

ي و ترومبومودولين، به عنوان آلودگي هوا با فاكتور بافت

هاي عملكرد آندوتليوم عروقـي، در نوجوانـان    شاخص

بود؛ چرا كه اين گروه سني در معـرض اولـين مراحـل    

آترواسكلروز يعني آسيب اندوتليوم هسـتند و بررسـي   

عوامل مرتبط بـا اخـتلال عمكلـرد انـدوتليوم در ايـن      

 تواند قبـل از تـأثير رونـد سـن و ديگـر      ي سني مي رده

عوامل خطرزا، به شناسايي چگـونگي اثـرات آلـودگي    

  .هوا بر اندوتليوم كمك كند

 
  ها روش

ي  ي مقطعـي در جامعـه   اين مطالعه :افراد مورد مطالعه

ي سـاكن شـهر اصـفهان     سـاله  10-18هدف نوجوانان 
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) دومين شهر با سـطح بـالاي آلـودگي هـوا در ايـران     (

شـرايط   علاوه بر گروه سني، افـرادي داراي . انجام شد

مـاه در   6ورود به مطالعه بودند كه بـه مـدت حـداقل    

نــواحي داراي ايســتگاه ســنجش آلــودگي زنــدگي     

ي ايشان در يك منطقه قـرار   كردند و منزل و مدرسه مي

عدم وجود شرح حال مصرف فعال و غيرفعـال   .داشت

هاي مزمن، عـدم وجـود    دخانيات، عدم ابتلا به بيماري

ارو و يا عفونت حاد شرح حال مصرف طولاني مدت د

قبل از مطالعـه، از ديگـر شـرايط ورود بـه       در دو هفته

  .مطالعه بود

ي كتبي از والدين  نامه قبل از شروع مطالعه، رضايت

گرفته شد و موافقت شفاهي نوجوانـان منتخـب بـراي    

مطالعه از اول آبان ماه تا پايان بهمـن  . طرح اخذ گرديد

  .جام شددانش آموز ان 125بر روي  1388ماه 

پـس از   :هـاي آزمايشـگاهي   ي باليني و روش مطالعه

ربط، همكاران طرح  هاي لازم با مسؤولين ذي هماهنگي

به مدارس واقع در مناطق داراي ايستگاه آلـودگي هـوا   

هاي مورد بررسي را به صورت  مراجعه نمودند و نمونه

. تصادفي بر اساس اسامي دفتر كـلاس انتخـاب كردنـد   

روز قبـل از   7هوا براي هر نوجـوان  اطلاعات آلودگي 

هاي منتخب بـه واحـد    نمونه. گيري ثبت شد روز نمونه

اطفال مركز تحقيقـات قلـب و عـروق دانشـگاه علـوم      

پزشــكي اصــفهان ارجــاع شــدند و در زمــان مراجعــه، 

اي شـامل   نامـه  توسط پرسـنل آمـوزش ديـده، پرسـش    

ي  هـاي دموگرافيـك وآدرس خانـه و مدرسـه     شاخص

ي خون وريدي بـراي   سپس نمونه. گرديد ها تكميل آن

اندازه گيـري سـطح ترومبومـودولين و فـاكتور بـافتي      

گرفته و پس از سانتريفوژ، سرم اين نمونهها در فريـزر  

هـا، بـا    نگهداري شد؛ پس از تكميل جمع آوري نمونه

هاي فريز شـده   شرايط حفظ سرما و يخچال سيار، سرم

فيزيولـوژي  براي انجـام آزمـايش بـه مركـز تحقيقـات      

. كاربردي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان ارسال گرديـد 

هــاي ترومبومــودولين  بــراي انجــام آزمايشــات، كيــت

ELISA ) از شركتAbcam  با كدAb46508 ( و كيت

ELISA  برايTissue Factor )  از شـركتR & D   بـا

  . تهيه شد UKهر دو ساخت ) DCF300كد 

ه آلـودگي  ايسـتگا  5اطلاعـات   :اطلاعات آلودگي هوا

هواي موجـود در شـهر اصـفهان روزانـه ثبـت شـد و       

اطلاعات روزانه گازهاي مخصوص باعث آلودگي هوا 

، Sulfur dioxide )SO2(،Ozon )O3( ،10pmشــامل 

Nitrogen dioxide )NO2 ( وCarbon monoxide 

)CO ( به ثبت رسيد وPSI  ايـن پـنج   . نيز محاسبه شـد

احمـدآباد، لالـه،   ايستگاه در نواحي مختلف شهر شامل 

  .بزرگمهر، آزادي و بختياردشت قرار داشتند

 18ي  نسخه SPSSافزار  اطلاعات با نرم :تحليل آماري

)version 18, SPSS Inc., Chicago, IL ( تحليل شـد .

 5و همچنـين  ) سـطح آلـودگي هـوا   ( PSIارتباط بـين  

گيرنـد، بـه    مورد بررسي قرار مـي  PSIآلاينده كه جزء 

بـا سـطح ترومبومـودولين و فـاكتور     صورت جداگانـه  

مورد بررسي قـرار   Pearsonبافتي به روش همبستگي 

تفاوت ميانگين سطح اين دو متغير با استفاده از . گرفت

  .بين دو جنس مقايسه شد tآزمون 

  

  ها يافته

نفر وارد مطالعه شدند و اطلاعات  125در اين بررسي 

ماري نفر كه كامل بود، مورد تحليل آ 118مربوط به 

 3/48(پسر  57ي مورد بررسي شامل  نمونه. قرار گرفت

  با ميانگين سن ) درصد 7/51(دختر  61و ) درصد

ي وزن مراجعه كنندگان  دامنه. سال بود 79/12 ± 35/2

ي قد  و دامنه 4/47 ± 41/13كيلوگرم با ميانگين  24- 91
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 19/153 ± 76/12متر با ميانگين  سانتي 132-181ها  آن

 سطح پلاسمايي فاكتور بافتي بيماران بين. بود متر يسانت

 متغير بود و ميانگين 76/103 و pg/ml 38/3 مقادير

ميزان . داشت pg/ml 35/17 ± 77/64 برابر

و ميانگين آن  ng/ml 45/16 -38/0ترومبومودولين بين 

  .بود 64/5 ± 27/3

هاي هوا را در  ميانگين سطح آلاينده 1جدول 

هاي سنجش آلودگي هوا  اهطول مطالعه در كل ايستگ

دهد و بيانگر اين  در سطح شهر اصفهان نشان مي

نكته است كه در طول زمان انجام مطالعه، سطح 

آن در  PSIآلودگي هوا ميزان متغيري داشته و ميزان 

با اين وجود، بعضي روزها . سطح متوسط بوده است

PSI  ي يك  كه بيان كننده وجود داشته 100بالاي

. هاي حساس است براي گروهسطح نامطلوب 

دو برابر حد  بيش ازبالا و نيز  10pmميانگين سطح 

) µg/m2 50در مقابل  µg/m2 48/120(مطلوب 

تا  SO2و  O3 ،NO2و ميانگين سطح گزارش شد 

  .حدي بالاتر از حد طبيعي بود

) انحراف معيار(دامنه و ميانگين  2جدول 

رسي آلودگي ايستگاه بر 5هاي هوا را به تفكيك  آلاينده

  .دهد هوا نشان مي

ي ميانگين ترومبومودولين و فاكتور بافتي  مقايسه

در دو جنس نشان داد كه ميانگين ترومبومودولين در 

داري  به شكل معني) ng/ml 45/3 ± 42/6(پسرها 

بوده است ) ng/ml 93/2 ± 89/4(بيش از دخترها 

)02/0  =P .( ميانگين فاكتور بافتي نيز در همچنين

بيشتر از دخترها ) ng/ml 447/15 ± 43/70(رها پس

)ng/ml 68/17  +37/59 ( بود)002/0  =P.(  

دار بين مقادير فاكتور بافتي و  اي معني رابطه

و همچنين بين ) r=  25/0؛ P=  01/0(ترومبومودولين 

TF  وPSI  001/0(وجود داشت  =P 33/0؛  =r ( ولي

مشاهده  PSI داري بين ترومبومودولين و ي معني رابطه

  دار بود  معني TFبا  10pmي بين  رابطه .نشد

)001/0 < P 34/0؛  =r ( ولي اين رابطه با ترومبومودولين

ي  نيز به همين ترتيب رابطه O3گاز . وجود نداشت

 ولي با) r=  23/0؛ P=  03/0(داشت  TFضعيفي با 

با هر دو فاكتور  COگاز . ترومبومودولين رابطه نداشت

TM  وTF 006/0به ترتيب (ابطه داشت ر  =P؛  

29/0  =r  01/0و  =P 25/0؛  =r .( گازSO2  با اين

ي ضعيف و  رابطه NO2عوامل رابطه نداشت و گاز 

  ؛P=  01/0(معكوس با ترومبومودولين داشت 

25/0-  =r ( ولي اين رابطه باTF وجود نداشت.  

  
  ي آن با محدوده طبيعي هاي هوا در شهر اصفهان و مقايسه يندهآلا) انحراف معيار(ي تغييرات و ميانگين  دامنه. 1جدول 

  طبيعي دامنه  )انحراف معيار(ميانگين   هاي هوا آلاينده

10pm )µg/m2(  )83/62 (48/120  12/284-58/44  50  

O3 )ppm(  )23/10 (6/33  8/56-18/11  08/0  

CO )ppb(  )51/2 (91/3  9/10-43/1  9 

SO2 )ppb(  )56/30 (72/43  9/89-5/5  03/0  

NO2 )ppb(  )55/35 (39/59   85/121-6/20  053/0  

PSI )35/30 (6/74  2/136-39  50-0 
 

PSI: Pollutant Standard Index 

 



  و همكارانراحله عصاري دكتر   ليومآلودگي هوا و عملكرد آندوت

  1389شهريور / 109شماره / سال بيست و هشتم  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان  430

  ايستگاه آلودگي هوا 5گاز مورد بررسي به تفكيك  5) انحراف معيار(ي تغييرات و ميانگين  دامنه. 2جدول 

  دامنه  )انحراف معيار(ميانگين    ايستگاه

  رگمهربز

PSI  )19/2 (72/114  7/115-8/110 

10pm )µg/m2(  )1/111 (27/150  73/263-58/44  

O3 )ppm(  )85/9 (88/28 8/33-26/24 

SO2 )ppb(  )01/2 (93/13  13/16-08/12  

CO )ppb(  )43/1 (67/2  71/5-43/1  

NO2 )ppb(  )12/45 (59/73  85/121-5/31  

  آزادي

PSI  )54/28 (33/75  40/132-50  

10pm )µg/m2(  )85/49 (63/101  176-54  

O3 )ppm(  )75/10 (36/40  48/50-43/27  

SO2 )ppb(  )63/3 (90/26  38-24  

CO )ppb(  )17/2 (08/5  9/10-4/3  

NO2 )ppb(  )2/3 (30  7/39-8/26  

  لاله

PSI  )9/8 (01/42  71-39  

10pm )µg/m2(  )82/24 (120  8/160-36/80  

O3 )ppm(  )85/1 (78/25  1/32-2/25  

SO2 )ppb(  )24/2 (13/32  70/39-40/31  

CO )ppb(  )92/0 (71/3  8/6-4/3  

NO2 )ppb(  )57/1 (57/21  27-60/20  

  احمدآباد

PSI  )72/5 (97/133  136-121  

10pm )µg/m2(  )56 (86/164  12/284-75/85  

O3 )ppm(  )58/12 (31/30  8/51-18/71  

SO2 )ppb(  )6/9 (44/20  82/40-88/13  

CO )ppb(  )2/3 (26/8  70/10-53/3  

NO2 )ppb(  )55/7 (00/31  43-25  

  بختياردشت

PSI  )42/16 (70  100-56  

10pm )µg/m2(  )28/32 (045/103  154-34/74  

O3 )ppm(  )5/9 (32/39  8/56-2/32  

SO2 )ppb(  )88/32 (31/58  8/89-5/5  

CO )ppb(  )62/0 (55/2  3/4-5/1  

NO2 )ppb(  )48/18 (52/89  3/28-8/10  
PSI: Pollutant Standard Iindex 

  

  بحث

اين مطالعه ارتباط آلـودگي هـوا و فعـال شـدن سيسـتم      

التهابي و متعاقب آن افزايش فعاليت سيسـتم انعقـادي را   

ــرار داد  ــورد بررســي ق ــان م ــن . دركودكــان و نوجوان اي

ي انسـاني و   مطالعه، اولين بررسي در نوع خود در نمونه

همچنــين اولــين مطالعــه در ايــن زمينــه درگــروه ســني 

ــود  ــان ب ــان و نوجوان ــه. كودك ــاط   در مطالع ــا ارتب ي م

داري بين سطح فاكتور بافتي و ميزان آلـودگي هـوا    معني

در مناطق مختلف شهر اصفهان وجـود داشـت كـه ايـن     

 .  بسيار چشمگير بود 10pmرابطه در مورد 
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 ـ  ك عامـل  سازمان جهاني بهداشت آلودگي هـوا را ي

مهم و اساسي در ارتباط با سلامت جامعه و مرگ و ميـر  

 6/4شـود سـالانه    داند؛ به طوري كه برآورد مي در آن مي

ميليون نفر تحت تأثير مستقيم آلودگي هوا جان خـود را  

  ). 35(دهند  از دست مي

هـاي   چگونگي تأثير آلودگي هـوا در بـروز بيمـاري   

شـده و  قلب و عروق هنـوز بـه طـور دقيـق مشـخص ن     

مطالعات زيادي روي آن انجام گرفته و يا در حال انجام 

هاي انجام شـده، آلـودگي هـوا     بر اساس پژوهش. است

علاوه بر تأثير بر ريـه و دسـتگاه قلـب و عـروق، تـأثير      

ــر روي واكــنش هــاي التهــابي اكســيداتيو  غيرمســتقيم ب

تواند زيربناي بروز و پيشرفت رونـد   استرس دارد كه مي

هاي قلبي عروقي  ز و در نهايت بروز بيماريآترواسكلرو

هـاي   اثر آلودگي هوا بـر فعـال شـدن پاسـخ    ). 36(باشد 

هاي مختلـف   التهابي و اكسيداتيو متعاقب آن در پژوهش

هاي احتقـاني   ، در مبتلايان به بيماري)37(در افراد مسن 

ي  سال نشـان دهنـده   و حتي افراد سالم بزرگ) 38(قلبي 

آلودگي هوا و سيستم التهـابي بـوده    ي مستقيم بين رابطه

باشد كـه فعـال شـدن سيسـتم      بيانگر اين نكته مياست و 

 10pmالتهابي در بدن در ارتباط با آلـودگي هـوا و سـطح    

  شــود  منجــر بــه افــزايش خطــر قلبــي در ايــن افــراد مــي

واكنش بين سيسـتم التهـابي و انعقـادي يـك      ).39- 40(

اكتور بافتي، كـه  واكنش دو طرفه است و عواملي مانند ف

در اين مطالعه مورد بررسي قرار گرفت، در ايـن فرآينـد   

  ). 41- 42(نقش اساسي دارند 

در يك مطالعه بر روي حيوانات آزمايشـگاهي، بـراي   

بررسي فعاليت سيستم التهابي كـه منجـر بـه فعـال شـدن      

، بـه  )LPS(سـاكاريد   شـود، از ليپـوپلي   روند انعقادي مـي 

التهابي در آزمايشگاه استفاده  عنوان يك آگونيست واكنش

شد كه ميزان فعاليت آندوژن فاكتور بافتي در مغـز و ريـه   

نسبت به ساير اعضاي بدن مانند كبد و قلب بالاتر بـود و  

ايـن ميـزان بـه مقـدار      LPSساعت پس از به كار بردن  6

ي افـزايش   قابل توجهي در ريه بالا رفت كه نشان دهنـده 

همچنـين نشـان داد كـه بعـد از     اين تحقيق . توليد آن بود

فعاليت وابسته به فاكتور بـافتي و متعاقـب آن    LPSتزريق 

يابـد   فعاليت ضد انعقادي به طور قابل توجهي كاهش مـي 

هاي التهابي هم باعث كاهش سطح فاكتور  سيتوكين). 33(

در ). 43(شـود   هـاي آنـدوتليال مـي    بافتي در كشت سلول

ت كـه سـطح خـوني    ها نشان داده شده اس ـ  ديگر پژوهش

هـاي انـدوتليال    فاكتور بـافتي در گـردش خـون و سـلول    

سمي مننگوكوك كـاهش   عروق كوچك در رابطه با سپتي

يابد؛ ممكن است اين موضـوع بـه دليـل مـدياتورهاي      مي

ــد     ــان رون ــه در جري ــد ك ــوليزي باش ــده و پروتئ آزاد ش

  ).44- 45(دهد  سمي رخ مي سپتي

ــه ــه در مطالع ــا رابط ــي ي م ــطح  داري ي معن ــين س ب

ترومبومودولين سرمي و آلودگي هوا وجود نداشـت كـه   

ممكن است اين نتايج به دليل بررسي در سنين كـودكي  

و نوجواني باشد؛ اين احتمال مطرح است كه در آينده با 

گيري درازمدت و به  نگر با پي گروهي آينده مطالعات هم

 دنبال تأثير زمان و افزايش اثر تجمعي تأثير آلودگي هـوا 

ي  يـك مطالعـه  . بتوان بـه ايـن رابطـه دسـت پيـدا كـرد      

ــه ســلول  ــدوتليال و  آزمايشــگاهي نشــان داد ك ــاي آن ه

هايي هسـتند   هاي عضلات صاف عروق ريه سلول سلول

كه بيشتر از سـايرين تحـت تـأثير ترومبومـودولين قـرار      

گيرند و اين در مورد فاكتورهـاي بـافتي كمتـر ديـده      مي

ــي ــود  م ــا اســتفاده از   در مطالعــات آ). 33(ش ــده ب ين

هـاي انـدوتليال    تر و در سطح سلول هاي پيشرفته فناوري

  .شايد بتوان به اين رابطه دست پيدا كرد

در يك مطالعه در تايوان ارتبـاط بـين آلـودگي هـوا،     

التهاب، استرس اكسيداتيو، سيستم انعقاد خون و اختلال 

سالگي نشان داده  18- 25در عملكرد اتوايمون در سنين 

ي قبلي ما در شهر اصـفهان نيـز    مطالعه). 46(است  شده
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، بـر  10pmنشان داد كه آلـودگي هـوا، بـه ويـژه سـطح      

عوامل التهابي و اكسيداتيو استرس در نوجوانان سـالم و  

  ).16(اي تأثير دارد  بدون بيماري زمينه

ي صنعتي ايران با افـزايش   اصفهان دومين شهر آلوده

تعــــداد رو بــــه رشــــد كارخانجــــات و افــــزايش 

. باشـد  ها و خودروهاي فرسوده مواجه مي موتورسيكلت

ي حاضـر، سـطح    با وجودي كه در طول اجراي مطالعـه 

در سـطح متوسـط    PSIآلودگي هوا بر اساس شـاخص  

تـرين   ، بـه عنـوان يكـي از مهـم    10pmبود ولـي سـطح   

هاي هـوا، دو برابـر سـطح مجـاز بـود و ارتبـاط        آلاينده

عملكـرد آنـدوتليوم   هـاي اخـتلال    مستقيمي با شـاخص 

اين ذرات معلق در هوا به آساني به اعمـاق ريـه   . داشت

نفود كرده، عوارض مهمي براي سلامتي كودكان در پـي  

مـل مهـم   هاي صـنعتي، عوا  علاوه بر آلودگي). 47(دارد 

هـا و   ي اين ذرات، خودروها، موتورسـيكلت  توليد كننده

ها هستند كه با حركت لاستيك وسـايل   گرد و غبار جاده

نقليه احيا شده، پس از شكسته شدن به ذرات ريز معلـق  

ي حاضر هم بـا   در مطالعه). 35(شوند  در هوا تبديل مي

در حد متوسط بود ولي تعداد روزهاي  PSIوجودي كه 

هوا زياد بود و اين باعث تحريك سيستم ايمنـي   آلودگي

بـا   10pmدار سطح بـالاي   شد؛ همچنين ارتباط معني مي

ي  هاي اخـتلال عملكـرد آنـدوتليوم در مطالعـه     شاخص

باشـد كـه ايـن     ي ايـن مطلـب مـي    حاضر پيشنهاد كننده

و شـايد مراحـل   (آلاينده نقش مهمـي در رونـد التهـاب    

  .كند ا ميايف) ي روند آترواسكلروز اوليه

، كه يك آلوده 10pmمطالعات قبلي نشان داده است 

باشد، در حيوانات باعث بـروز پاسـخ    ي محيط مي كننده

هـاي   ؛ اين اثر بر روي كشت سـلول )48(شود  التهابي مي

همچنـين نشـان داده   ). 49(انساني هم تأييد شده اسـت  

شده است كه اين آلاينده باعث افزايش فعاليت ترومبـوز  

 in vivoهـاي آنـدوتليال، هـم در محـيط      سلولبر روي 

، و افـزايش تجمـع   )51( in vitroو هم در محيط ) 50(

  ).52(شود  هاي اندوتليال مي ها بر روي سلول پلاكت

در رونـد   O3در برخي مطالعات نيز به اهميـت گـاز   

التهاب و تأثير آن بر سيستم قلـب و عـروق پـي بردنـد     

هم ايـن گـاز يكـي از    ي ما  ؛ همچنان كه در مطالعه)53(

داري بـا سـطح فـاكتور     ي معني هايي بود كه رابطه آلاينده

  .بافتي داشت

ي  اي كــه رابطــه ي حاضــر، تنهــا آلاينــده در مطالعــه

بـود كـه    COداري با ترومبومودولين داشـت، گـاز    معني

تـري در   اين موضوع احتياج به انجام تحقيقات گسـترده 

داري  تفـاوت معنـي  ي مـا   همچنين در مطالعه. آينده دارد

بين سطح فاكتور بافتي و ترومبومـودولين در دو جـنس   

وجود داشت كه در مطالعات گذشته بررسي نشده بود و 

تواند پيشنهادي براي بررسـي علـت آن در    اين نتيجه مي

  .هاي آينده باشد پژوهش

هايي نيـز وجـود داشـت؛     ي ما محدوديت در مطالعه

هـاي   ي هوا بـا شـاخص  ها ي آلاينده اول اين كه ما رابطه

اختلال عملكـرد آنـدوتليوم را بـه طـور مقطعـي مـورد       

هـاي سـنجش    بررسي قرار داديم؛ دوم ايـن كـه دسـتگاه   

آلودگي هـوا در اصـفهان قـادر بـه انـدازه گيـري ذرات       

هـاي   به علاوه، شاخص. نبود  5/2pmتر ماند  اختصاصي

اختلال عملكرد آندوتليوم مـورد بررسـي، بيوماركرهـاي    

ــه صــورت  سيســتمي ــد و شــايد اگــر بررســي ب ك بودن

اي انجام گيرد و به عنوان مثال، پاسخ التهابي بافت  منطقه

ــلول  ــه از س ــوي    ري ــل از شستش ــايع حاص ــا م ــا و ي ه

ــولار  ــه ) Broncho Alveolar Lavage(برونكوآلوئ ب

  .تري حاصل خواهد شد دست آيد، نتايج مطلوب

  

  گيري نتيجه

ــر روي 10pmآلــودگي هــوا، بــه ويــژه ذرات معلــق  ، ب

هاي اختلال عملكرد آندوتليوم تأثير دارد و ايـن   شاخص
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اي بـراي شـروع رونـدهاي التهـابي و      تواند زمينه امر مي

متعاقب آن روند انعقادي و بروز آترواسكلروز از اوايـل  

ــژوهش. عمــر باشــد ــه لازم اســت پ هــاي  در ايــن زمين

گيري بلند مدت انجام شود؛ همچنـين   تر و با پي گسترده

ــت راهلا ــرل     زم اس ــت كنت ــؤثرتري در جه ــاي م   كاره

  

  .هاي هوا در نظر گرفته شود آلاينده

  

  و قدرداني تشكر

هاي انجام اين مطالعه از سوي معاونت تحقيقـات و   هزينه

  .فناوري دانشگاه علوم پزشكي اصفهان تأمين شده است
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Abstract 

Background: Studying the effects of environmental factors on the early stages of development and pro-
gression of atherosclerosis process can serve as a guide for future studies and offer strategies for primary 
prevention of chronic diseases. This study aimed to assess the relationship of air pollution and plasma sur-
rogate endothelial markers in the pediatric age group. 

Methods: This cross-sectional study conducted in 2010 involving 118 children and adolescents aged 
10-18 years randomly selected from different areas of Isfahan city, the second large and air-polluted 
city in Iran. The association of air pollutants’ levels with serum thrombomodulin (TM) and tissue fac-
tor (TF) was determined. 

Findings: A significant relationship between TF and Pollution Standard Index (PSI) was found. This 
relationship was remarkable with PM level, although we could find this relationship more or less with 
other gasses as well. In this study, no significant relationship was found between TM and PSI. 

Conclusion: The relationship of air pollution level with the inflammation system and subsequently 
coagulation factors can be an important factor in atherosclerosis development from early life. This 
finding should be confirmed in future longitudinal studies and must be given due attention in preven-
tive policies.  

Keywords: Air pollution, Endothelial function, Inflammation, Coagulation, Aatherosclerosis, Children, 
Prevention. 
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