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Abstract  

      This study evaluates the expression level some genes that change by pressure 
changes in astronautics and divingdisorders in decompression sickness. This 
study was performed on 5 skilled divers and the expression level of TLR-2, HSP-
72, IL-1b, NF-kB and MPO genes, which are responsible for proinflammatory 
conditions, as well as the expression level of astronaut index genes, ie DRD4 
and BNIP3 were analyzed on native Iranian samples.  Blood samples were taken 
from healthy divers and controls, their RNA was extracted and cDNA was 
synthesized. PCRreal-time reactions were performed to investigate changes in 
gene expression using specific primers. Student's t-test statistical analysis 
showed that the expression level of all genes except MPO and TLR-2 genes 
increased significantly after exposure to pressure changes and diving activities. 
These changes can be considered as an indicator for healthy people under stress 
in space climbing as well as diving. 
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ه   دخیل د  بیم     ا ز  ب  تغییرات بی ن برخ  ژن

   ع  ش   د  م اجهه ب  تغییرات  ش   

 3پورو وجیهه زرین *2، رضا محمدی1احسان صیامی

 اسلامی، دامغان، ایران، واحد دامغان، دانشگاه آزاد شناسی تزیس گروه  -3 ، 1

 دانشگاه صنعتی مالک اشتر، تهران، ایرانمجمتع شیمی و مهندسی شیمی،  پژوهشکده علوم و فناوری زیستی،  -2

rezamohammadi@mut.ac.ir مخاطب:  نویسنده ایمیل * 

 چکیده 

ها به منظور ارزیابی اختلالات ناشی از تغییرات  هدف از انجام تحقیق حاضر، بررسی بیان تعدادی از ژن       
غواص ماهر انجام شد و سطح   5فشار در فضانوردی و غواصی در بیماری رفع فشار است. این تحقیق بر روی 

ژن و    MPOو    TLR-2,HSP-72, IL-1b, NF-kBهای  بیان  هستند  التهابی  پیش  شرایط  مسئول  که 
های بومی ایرانی  بر روی نمونه   BNIP3و    DRD4های شاخص فضانوردی، یعنی  همچنین سطح بیان ژن

شد.   گرفته  خونی  نمونه  کنترل،  گروه  و  غواص  سالم  افراد  از  شد.  تحلیل  و  و    RNAتجزیه  استخراج  آنها 
cDNA  ژن بیان  تغییرات  بررسی  منظور  به  اختصاصی،  آغازگرهای  از  استفاده  با  شد.  واکنش سنتز  های  ها، 

PCRreal-time    انجام شد. آنالیزهای آماریstudent's t-test  ها به جز  نشان داد که سطح بیان تمام ژن
فعالیت  TLR-2و    MPOهای  ژن و  فشار  تغییرات  در  قرارگیری  از  افزایش چشمگیری پس  غواصی،  های 

می داشته  تغییرات  این  و  است.  فضانوردی  در  فشار  استرس  تحت  سالم  افراد  برای  شاخصی  عنوان  به  تواند 
 همینطور در غواصی در نظر گرفته شود. 

 ر تغییرات فشا   ، PCR real-timeبیان ژن، فضانوردی، بیماری رفع فشار، پیش التهابی، آغازگر،  واژگان کلیدی:  

 123مقدمه

69Fبیماری رفع فشار

های گازی در خون و در  به دلیل آزاد شدن حباب4
می ایجاد  محیط  فشار  سریع  کاهش  در  نتیجه  بیماری،  این  شود. 

فضانوردان و  غواصان، در غوص عمیق و بازگشت به سطح آب و در  
حیوانات آزمایشگاهی، در فضاپیما، پس از تحمل فشار بالای صعود  

زمین به  بازگشت  شده و  که   است.گزارش  افرادی  در  شرایط  این 
 .[1–3] دهدمیهستند، رخ  بیشتر در معرض تغییرات فشار محیطی  

هم، هواپیماهای  فشار تحت کابین یک دارای معمولاً تجاری 

هوایی با هواپیماهای  این هواپیماها و یا سفر سیستم هستند. خرابی
 .[4, 5] شود فشار رفع بیماری به منجر تواندمی تجاری، غیر

مواقع   در  همینطور  و  فضاپیما  داخل  در  فضا  به  صعود  حین  در 
القای  موجب  محیط،  فشار  افزایش  عمیق،  اکسیداتیو    غواصی  استرس 

_________________________________ 
 . دانشجوی دکتری 1
  . استادیار2
 استادیار  . 3

4. Decompression sickness 

هنگامی می  می شود.  نظر  مورد  مدار  به  فضانوردان  سطح  که  به  یا  رسند 
برمی  صعود  زمین  آب  سطح  به  غواصان  که  هنگامی  همینطور  و  گردند 

های گازی و بیماری رفع  کنند، معمولًا کاهش فشار باعث تولید حباب می 
می  علائم  فشار  از  وسیعی  دامنه  ایجاد  به  منجر  فشار  رفع  بیماری  شود. 

مختلف، از جمله: دردهای عصبی شده که در نهایت باعث آسیب قلبی و  
می  مختلفی  [ 6,  7] شوند  مرگ  پاتوفیزیولوژیکی  شرایط  با  بیماری  این   .

رابطه   التهابی  پیش  فرآیندهای  و  اکسیداتیو  استرس  با  و  است  همراه 
مواجه می  فشار،  مداوم  تغییرات   با  بدن  که  هنگامی  دارد.  شود،  مستقیم 

بی حباب  گازهای  بی های  )گاز  به  اثر  تمایلی  معمولًا  که  است  گازی  اثر، 
پیدا کرده و    های شیمیایی ندارد( درون عروق افزایش شرکت در واکنش 

رسند. در نتیجه  ها به حالت فوق اشباع می در مدت کوتاهی درون بافت 
پاسخ  فرآیندها،  می این  ایجاد  بدن  در  التهابی  حباب های  های  شوند. 

70Fگازها، باعث تولید و افزایش ذرات ریزسیار 

5 (MPs)   این  [ 8] شوند  می .
وزیکولی  نانومتری هستند که تحت شرایط    100تا    50  ذرات، قطعات 

_________________________________ 
5. Circulating microparticles 
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پػٚٞك٣ فّْٛ ٚ فٙبٚض٢ فضب٣٤ - فهّٙب١ٔ ف٣ّٕ      ٞب٢ زذ٥ُ زض  ث٥ٕبض٢ ضفـ فكبض زض ٔٛاخٟٝ ثب تغ٥٥ط فكبض اضظ٤بث٣ تغ٥٥طات ث٥ب٣٘ ثطذ٣ غٖ

 43/  (50پ٥بپ٣ ) 1401ثٟبض  / 1قٕبض٠ / 15زٚضٜ 

 ٚ لبزض ثٝ ا٘تمبَ اؾتطؼ ٚ ٤ب آؾ٥ت، تٛؾظ ؾِّٟٛب، آظاز ٣ٔ قٛ٘س
 RNA ،mRNA ٚ DNAٞب، شضات ٥ِپ٥س٢، ٥ٔىطٚ  پپت٥سٞب، پطٚتئ٥ٗ

شضات ض٤عؾ٥بض، ٘مف . [9]اظ ٤ه ؾَّٛ ثٝ ؾَّٛ ز٤ٍط ٞؿتٙس 
ثٝ ا٤ٗ تطت٥ت وٝ لبزض ثٝ  .ف٥ع٤ِٛٛغ٤ى٣ ٣ٕٟٔ زض فطآ٤ٙس اِتٟبة زاض٘س

ٞب ٚ تغ٥٥طات  ٞب٢ وط٢ٚ اِتٟبة ثٛزٜ ٚ ثب ٘ٛتطٚف٥ُ افعا٤ف ِٔٛىَٛ
ا٤ٗ تغ٥٥طات ثبفث افعا٤ف . ٞب٢ ا٘سٚت٥ّبَ زض اضتجبط ٞؿتٙس ؾَّٛ

ا٤ٗ ٚاوٙكٟب تٛؾظ  ٕٞچ٥ٙٗ. [9,7] ٞب ٣ٔ قٛ٘س ث٥بٖ ثطذ٣ غٖ
اؾتطؼ اوؿ٥سات٥ٛ ا٤دبز قسٜ ٚ ٘مف ٣ٕٟٔ زض حفؼ ٕٞٛؾتبظ٢ 

اٌطچٝ ٍٞٙب٣ٔ وٝ اؾتطؼ اوؿ٥سات٥ٛ قس٤س  قٛز، . ف٥ع٤ِٛٛغ٤ى٣ زاض٘س
قسٜ ٚ ث٥ٕبض٢ ضفـ فكبض ثٝ  ؾطفت  ٕٔىٗ اؾت، ٕٞٛؾتبظ٢ ٔرتُ

 .[11,10]ٌؿتطـ پ٥سا وٙس 
ؾ٥ؿتٓ ٌطزـ ذٖٛ، ثب افعا٤ف  زض عَٛ غٛان٣ زض فكبض ظ٤بز،

 تحت اؾتطؼ، لطاض ٌطفتٝ ٚ ثب تٛخٝ ثٝ (PO2) خعئ٣ فكبض اوؿ٥ػٖ

ٞب٢  ا٤ٙىٝ زض ٍٞٙبْ نقٛز ثٝ ؾغح آة، فكبض وبٞف ٥٥ٔبثس، حجبة

ا٤ٗ فٛأُ، ٟٕٔتط٤ٗ ٘مف ضا زض ا٤دبز اؾتطؼ . ٌبظ ا٤دبز ٣ٔ قٛ٘س

 PO2زض ٚالـ. اوؿ٥سات٥ٛ ٚ ا٤دبز اِتٟبة پؽ اظ غٛان٣، ا٤فب ٣ٔ وٙٙس

اؾتطؼ اوؿ٥سات٥ٛ ضا تكس٤س وطزٜ ٚ اِتٟبة ضا اظ عط٤ك فبوتٛضٞب٢ 

قٛاٞس٢ ٚخٛز زاضز وٝ ٘كبٖ  .[12] ض٤ٛ٘ٚؿ٣ افعا٤ف ٣ٔ زٞس

٥ٔسٞٙس، غٛان٣ قس٤س ثٝ ٕٞطاٜ تغ٥٥طات فكبض، ٥ٔتٛا٘ٙس ث٥بٖ 

٤ى٣ اظ . ٞب٢ ٔؿئَٛ اِتٟبة ٚ اؾتطؼ اوؿ٥سات٥ٛ ضا تغ٥٥ط زٞٙس غٖ

ا٤ٗ ٔٛاضز، ٔغبِقٝ ثط ض٢ٚ غٛانب٣٘ اؾت وٝ ث٥ف اظ زٚ ٔبٜ اظ غٛان٣ 

 ٚ 871Fٔحممبٖ ٔكبٞسٜ وطز٘س وٝ ؾغٛح ا٤ٙتطِٛو٥ٗ . آٟ٘ب ٌصقتٝ ثٛز

ا٤ٗ ٘تب٤ح، . [12, 13]  افعا٤ف ٤بفتٟب٘س ثٝ عطظ چك٥ٍٕط٥ِ72F٢پٛوب٥ِٗ

فقبِؿبظ٢ فبوتٛضٞب٢ پ٥ف ٚ پؽ اظ اِتٟبة ضا ٘كبٖ ٥ٔسٞٙس وٝ اظ 

ثطذ٣ اظ ٔغبِقبت ح٥ٛا٣٘ . ا٤ؿتب٣٤ ٌطزـ ذٖٛ پ٥كت٥جب٣٘ ٥ٔىٙٙس ٞٓ

ٝ ؾبظ٢ قسٜ ثب فكبض  ثبثت وطزٜ  ـٞب٢ ٔىطض ثطا٢ غٛان٣ قج٥ ا٘س وٝ تلا

.ثبلا، ثبفث وبٞف ث٥ٕبض٢ ٞب زض غٛان٣ ٞب٢ ثقس٢ ٣ٔ قٛ٘س  

 60 ٚ فٕك 73F و٥ّٛ پبؾىب709َزض پػٚٞف ز٤ٍط٢ وٝ زض فكبض 
ٔتط ثط ض٢ٚ چٙس ٔٛـ ا٘دبْ قسٜ، ثبثت قس وٝ فكبض ظ٤بز، ٔٙدط ثٝ ث٥بٖ 

, 15] ٢ حؿبؼ ثٝ اوؿ٥ساؾ٥ٖٛ، زض آئٛضت ٔٛـ ٣ٔ قٛز  ٞب   ثطذ٣ غٖ
زض فضب ٚ ٘مبط ٔطتفـ وٝ فكبض اتٕؿفط ثؿ٥بض پبئ٥ٗ اؾت، ٥٘ع . [14

وٝ ثط ض٢ٚ  پػٚٞكٍطاٖ ثب ٔغبِقبت٣.  ٔتفبٚت اؾت  ٞب    تغ٥٥طات ث٥بٖ غٖ
زض ٔمب٤ؿٝ ثب فكبض ) و٥ّٛپبؾىبَ 10زض فكبض  ٥ٌ74Fبٜ آضاث٥سٚپؿ٥ع

 غٖ، 200زاقتٙس، ثبثت وطز٘س وٝ  ( و٥ّٛ پبؾىبَ اؾت101اؾتب٘ساضزوٝ 
ٝ ا٘س  زض قطا٤ظ وبٞف   ٞب    اغّت ا٤ٗ غٖ. تغ٥٥طات ث٥بٖ چك٥ٍٕط٢ زاقت
ٝ ا٘س   20زض ٔغبِقٝ ز٤ٍط٢ وٝ ثط ض٢ٚ . [16]فكبض، ث٥بٖ چك٥ٍٕط٢ زاقت

  غٖ، 600ا٣ِّّٕ فضب٣٤، ا٘دبْ قسٜ، ثبثت قس وٝ  ٔٛـ زض ا٤ؿتٍبٜ ث٥ٗ

_________________________________ 
6. Interleukin 8 
7. Lipocalin 
8. Pascal 
9. Arabidopsis 

زض فكبض ٚ خبشثٝ ثؿ٥بض وٓ فضب، ٘ؿجت ثٝ ٌطٜٚ وٙتطَ، تغ٥٥طات ث٥ب٣٘ 
 غٖ ٔطتجظ ٚ اثطٌصاض، زض 7زض ا٤ٗ ٔغبِقٝ، . [17]لبثُ تٛخ٣ٟ زاقتٙس 

اظ ث٥ٗ . ٔؿ٥طٞب٢ پ٥ف اِتٟبث٣، ٔطي ؾ٣ِّٛ ٚ آپٛپتٛظ ا٘تربة قس٘س
ٞب٢ ٥ِپ٥س٢  ٚاؾغٝٞب٢ ٔؿ٥طٞب٢ ؾ٥ٍٙب٣ِ ؾٙتع، اوؿ٥س ٥٘تط٤ه ٚ  غٖ

٥ٔتٛا٘س  75Fاوؿ٥س ٥٘تط٤ه. ا٘تربة قس٘س NF-kB ٚTLR-2 اظ زٚ غٖ 
 ؾ٣ٕ ت٥ِٛس وٙس 76Fثب آ٥ٖ٘ٛ ؾٛپطاوؿ٥س ٚاوٙف زٞس ٚ پطاوؿ٣ ٥٘تط٤ت

تٛا٘س، فّٕىطز پطٚتئ٥ٟٙب ضا تغ٥٥ط زٞس ٚ ٞٓ ثٝ  وٝ ا٤ٗ ِٔٛىَٛ ٞٓ ٣ٔ
فلاٜٚ ثط ا٤ٗ، اوؿ٥س . [18]وكتٗ پبتٛغٟ٘ب٢ اٌعٚغٖ وٕه وٙس 

٥٘تط٤ه، اظ عط٤ك ٟٔبض ث٥بٖ ِٔٛىِٟٛب٢ چؿجٙسٜ، اظ چؿج٥سٖ ٘ٛتطٚف٥ُ 
ا٘مجبو فضلات . [19]. ثٝ ا٘سٚت٥ّْٛ، پؽ اظ غٛان٣، خ٥ٌّٛط٢ ٥ٔىٙس

ٞب ضا آظاز وطزٜ ٚ ثب ضٚق٣ قج٥ٝ ٞٛضٟٔٛ٘ب، افٕبَ  اؾىّت٣، ؾ٥تٛو٥ٗ
ثٝ عٛض ٔقَٕٛ، . اثطات غسز زضٚ٘ط٤ع ضا زض ت٥ِٛس ا٘طغ٢ تٙؾ٥ٓ ٥ٔىٙٙس

IL-6 ا٥ِٚٗ ؾ٥تٛو٣ٙ٥ اؾت وٝ زض عَٛ ٚضظـ ٚ ثٝ ز٘جبَ آٖ، ٤ه ،
ؾغح ٌطزـ . پبؾد ضس اِتٟبث٣ ؾ٥ؿت٥ٕه زض ٌطزـ ذٖٛ آظاز ٥ٔكٛز

 ٥٘ع پؽ IL-1b ٚ IL-10ؾ٥تٛو٥ٟٙب٢ ضس اِتٟبث٣ قٙبذتٝ قسٜ، ٔب٘ٙس 
 . [20]اظ ٚضظـ افعا٤ف ٥٥ٔبثس 

تط زچبض  ثطذ٣ اظ افطاز ضاحت ٣ٔ زٞٙس وٝ ٘كبٖ ٔرتّف تحم٥مبت
. فٛاضو تغ٥٥طات فكبض قسٜ ٚ زض ٘ت٥دٝ ٔؿتقس ث٥ٕبض٢ ضفـ فكبض ٞؿتٙس

ٚ زضن فطآ٤ٙسٞب٢ ث٥ٛق٥ٕ٥ب٣٤ ٚ ف٥ع٤ِٛٛغ٤ه  غْ٘ٛ ٔغبِقٝ وٝ اؾت ٚاضح
ٔؿئَٛ  ٞب٢ غٖ افطاز زض ٔقطو تغ٥٥طات فكبض، ٣ٔ تٛا٘ٙس زض قٙبؾب٣٤

شوتیکی برخی از افراد سًدمىد باشىد  استعداد ث٥ٕبض٢ ٚ ٕٞچ٥ٙٗ

کٍ در مًرد ارتباط مستقیم تغییرات  است پصيَشی ايلیه ایه. [3]

ایراوی، اوجام  غًاصان َای شن برخی فشار با افسایش چشمگیر بیان

ایه وتایج کٍ می تًان آن را بٍ فضاوًردان ویس تعمیم داد، . شدٌ است

فشار زیاد  در شرایظ فیسیًلًشیکی بدن َای را بٍ پاسخ ما درک

،(َایپً بار)ي فشار کم  (َایپربار)  .افسایش می دَد 

 مًاد ي ريش َا

 َای کىتزل ي مطالعٍ گزيٌ
 ؾبَ 15 تب 10وٝ   ٔطز غٛال ٚ ثب تدطثٝ ثٛز5ٌطٜٚ ٔٛضز ٔغبِقٝ، قبُٔ، 

 ؾبَ ٚ ٥ٔب٥ٍ٘ٗ ٚظٖ آٟ٘ب، ٥ٔ30ب٥ٍ٘ٗ ؾ٣ٙ آٟ٘ب،  .ؾبثمٝ غٛان٣ زاقتٙس
 ٔطز غ٥طغٛال تكى٥ُ قس وٝ اظ ِحبػ 5ٌطٜٚ وٙتطَ، اظ .  و٥ٌّٛطْ ثٛز80

. ٞب٢ ف٥ع٤ى٣، ثب ٌطٜٚ ٔغبِقٝ ثطاثط ثٛز٘س ؾٗ، ٚظٖ ٚ ؾب٤ط ٤ٚػ٣ٌ  

 RNAومًوُگیزی ي استخزاج 
غٛانبٖ  وٙتطَ غ٥طغٛال ٚ ٕٞچ٥ٙٗ ٞب٢ ٥ٍٟٕ٘ٛ٘ط٢ ذٖٛ، اظ ٌطٜٚ

وٙٙس،   ٔتط غٛان٣ 10٣ٔا٢ ؾٝ ثبض، زض فٕك  حطفٟب٢ ؾبِٓ، وٝ ٞفتٝ

_________________________________ 
10. Nitric oxide 
11. Peroxynitrite 



 
 

 

44

پػٚٞك٣ فّْٛ ٚ فٙبٚض٢ فضب٣٤ - ف٣ّٕ فهّٙب١ٔ  /44 پٛض احؿبٖ ن٥ب٣ٔ، ضضب ٔحٕس٢ ٚ ٚخ٥ٟٝ ظض٤ٗ
 (50پ٥بپ٣ ) 1401ثٟبض / 1قٕبضٜ /  15زٚضٜ 

 ٥ّ٥ّ٥ٔتط ذٖٛ ٚض٤س٢ اظ RNA، 5ثطا٢ اؾترطاج فٛض٢ . ٌطفتٝ قس
 ,PreAnalytix)ٌطفتٝ قس  PAXgeneٞب٢  ٞط زٚ ٌطٜٚ، زض ت٥ٛة

Hombrechtikon, Switzerland) . ثب تٛخٝ ثٝ پطٚتىُ قطوت
. (قطوت و٥بغٖ)اؾترطاج قس QIAamp ثب و٥ت  RNAؾبظ٘سٜ، 

زض زٔب٢  DNaseIثب  RNAٞب٢  ٕ٘ٛ٘ٝ، DNAحصف لغقبت  خٟت
پؽ اظ .  زل٥مٝ ٍٟ٘ساض٢ قس30ٌطاز ثٝ ٔست   زضخٝ ؾب٘ت37٣

ثطاؾبؼ زؾتٛضاِقُٕ و٥ت، ٔطاحُ  DNaseIقسٖ  غ٥طفقبَ
 K3 EDTAٕ٘ٛ٘ٝ ذٖٛ، ثٝ ِِٛٝ ضس ا٘قمبز . ؾبظ٢ ا٘دبْ قس آٔبزٜ

ٔٙتمُ ٚ ثب اؾتفبزٜ اظ ثبف٣ وٛت وٝ قبُٔ ٌّجِٟٛب٢ ؾف٥س ٚ 
 QIAamp  ٚ ؾتEL ، RLT ٚ RPEٖٕٛٞچ٥ٙٗ ثبفطٞب٢ 

 . اؾترطاج قسRNAٞؿتٙس، ِٔٛىِٟٛب٢ 

 RNAگیزی ي استخزاج  ومًوٍ

ثب  cDNAٞط وساْ اظ ٌطٟٚٞب، ثٕٙؾٛض ؾبذت  RNA ٥ٔىطٌٚطْ اظ 1
ٚ ثب   First-strand cDNA synthesis Kit (Fermentas)و٥ت 

خٟت . ٞب٢ تهبزف٣ ٍٞعأط، ض٤ٛ٘ٚؿ٣ ٔقىٛؼ قس77Fاؾتفبزٜ اظ آغبظٌط
 .اؾتفبزٜ قس Real-time PCRٞب اظ ضٚـ  ثطضؾ٣ ٥ٔعاٖ ث٥بٖ غٖ

real-time RT-PCRٌَا  ي آوالیش داد 
ثطا٢ تأثجس آغبظٌطٞب٢ غٟ٘ب٢ ٞسف، ٔحهٛلات حبنُ اظ ض٤ٛ٘ٚؿ٣ 

ٚ  (1خسَٚ )ٔقىٛؼ، ثب اؾتفبزٜ اظ آغبظٌطٞب٢ اذتهبن٣، تىث٥ط 
تدع٤ٝ ٚ تح٥ُّ % 2 ثب غَ آٌبضظ اِىتطٚفٛضظ PCRتٕبْ ٔحهٛلات 

ٞب عطاح٣ قس٘س وٝ ٥ٞچ  تٕبْ آغبظٌطٞب زض ٔٙبعم٣ اظ غٖ. قس٘س
. ٞب٢ قٙبذتٝ قسٜ زض ثب٘ه غٖ، ٘ساقتٝ ثبقٙس ِٕٞٛٛغ٣٤ ثب ؾب٤ط غٖ
 Primer (Applied Biosystems)افعاضٞب٢  ٕٞچ٥ٙٗ آ٘ب٥ِع، ثب ٘طْ

Express software v.3.0 ، Gene Runner software v.3.0  ٚ
Primer-BLAST from NCBI آغبظٌطٞب تٛؾظ . ا٘دبْ قس

زض ا٤ٗ ٔغبِقٝ، ث٥بٖ . وطٜ خٙٛث٣ ؾبذتٝ قس٘س Bioneerقطوت 
ٞب٢ ٞسف، زض ٌطٜٚ غٛانبٖ ٚ ٌطٜٚ وٙتطَ، ٘ؿجت ثٝ غٖ ذب٘ٝ  غٖ
 ثب اؾتفبزٜ اظ آغبظٌطٞب٢ اذتهبن٣، 78FBeta-2-Microglobulinزاض

، ثطا٢ ٞط Real-time PCRثٝ ٔٙؾٛض ا٘دبْ . ؾبظ٢ قس٘س و٣ٕ
 2X SYBR ٔؿتط ٥ٔىؽ μl 10ٚاوٙف، ثغٛض خساٌب٘ٝ، ٔمساض 

Green I master mix (Applied Biosystems)  ،100 َٛٔ ٛ٘٘ب 
 ٥ٔىط٥ِٚتط٢، 20ٞب٢   زضٖٚ ت٥ٛةμl 1 cDNAاظ ٞط آغبظٌط ٚ

 .اؾتفبزٜ قس
 Applied Biosystemsٞب٢ ٌطٔب٣٤ ثب ؾ٥ؿتٓ  ٚاوٙف

7500 real-time PCR ثب اؾتفبزٜ اظ ثط٘بٔٝ ظ٤ط ا٘دبْ قس٘س ٚ: 

_________________________________ 
12. Primer 
13. House-keeping gene 

 زضخٝ ؾب٘ت٥ٍطاز ثٝ 95 زل٥مٝ، 10 زضخٝ ؾب٘ت٥ٍطاز ثٝ ٔست 95
 زضخٝ 72 زضخٝ ؾب٘ت٥ٍطاز ثٝ ٔست ٤ه زل٥مٝ ٚ 60 ثب٥٘ٝ، 15ٔست 

٥ٔعاٖ ث٥بٖ .  چطذٝ ا٘دبْ قس٘س45 ثب٥٘ٝ ٚ ثب 20ؾب٘ت٥ٍطاز ثٝ ٔست 
2ٞب، ثب ضٚـ  تٕبْ ٕ٘ٛ٘ٝ

–ΔΔCTآؾتب٘ٝ چطذٝ ٥ٔب٥ٍ٘ٗ.  ٔحبؾجٝ قس٘س 

(mCT) ،ثطا٢ آٔس ٚ ثسؾت ٔؿتمُ آظٔب٤ف ؾٝ زض تىطاض ؾٝ اظ 

 Real-Time PCR Software  7500اظ  ٞب، ضٚ٘ٛقت تقساز ٔحبؾجٝ

v2.0.1ٜقس اؾتفبز(Applied Biosystems) . 

 آماری مطالعٍ

 SPSS software, v.19 (SPSS آٔبض٢  ٞب٢ ثط٘بٔٝ اظ ثب اؾتفبزٜ

Inc, USA)ٚMicrosoft Excel 2016 (Microsoft corp.)  

 ٔمبز٤ط ثقٙٛاٖ P-value <0.01 ٔمبز٤ط . ٔغبِقبت آٔبض٢ ا٘دبْ قس

 .قس٘س ٔحبؾجٝ student's t-test ثطا٢ آ٘ب٥ِع  ٔقٙبزاض

 آغبظٌطٞب٢ ٔٛضز اؾتفبزٜ زض ا٤ٗ ٔغبِقٝ- 1خذيل 

طًل 

قطعات 

 تکثیزی

 آغاسگز صن

82 NF-kB Fw:5-AAACACTGTGAGCTTGAGATCTG-3 
Rv: 5-CGAAGCCGACCACCATGT-3 

200 MPO Fw:5-TGAACATGAAGAGTGTTTCA-3  
Rv:5-CCAGCTCTGCTAACCAGGAC-3 

148 TLR-2 Fw:5-GGGTTGGAAGCACTGGACAAT-3 
Rv: 5-TTCTTCCTTGGAGAGGCTGA-3 

130 DRD4 Fw: 5-TTGCCTCTCTTTGTCTACTC-3 
Rv: 5-GCACAGGTTGAAGATGGA-3 

126 BNIP3 Fw:5-TCAGCATGAGTTACACGAGTGT-3 
Rv:5-GACGTTGTCAGACTCTTCCAA-3 

150 IL-1b Fw:5-GGACAGGATATGGAGCAACA-3 
Rv: 5-GGCAGACTCAAATTCCAGCT-3 

138 HSP-72 Fw:5-CCGGCAAGGCCAACAAGATC-3 
Rv: 5-CCTCCACGGCGCTCTTCATG-3 

75 β2M Fw:5-TCTGCAGACACGTGCGTTACT-3 
Rv: 5-ACCTCTCACGTGAACGTAC-3 

 وتایح

 .قٛز زؾت آٔسٜ زض ازأٝ قطح زازٜ ٣ٔ ٘تب٤ح ثٝ

 RNAالکتزيفًرس استخزاج 
٘ؾط،  ٔٛضز RNA ٔٙؾٛض تأ٥٤س نحت ثٝ،  RNAپؽ اظ اؾترطاج

. قس اؾتفبزٜ 50bpاظ ٔبضوط  اِىتطٚفٛضظ زض فطآ٤ٙس. قس ا٘دبْ اِىتطٚفٛضظ
ٚ RNA28s زٞٙس٠  قٛز وٝ ٘كبٖ ٣ٔ ز٤سٜ ٚاضح وبٔلاً  RNAثب٘س

18sRNA ٚRNA ٖ(.1قىُ ) ِٔٛى٣ِٛ پب٥٤ٗ اؾت ٞب٣٤ ثب ٚظ 

 تأییذ آغاسگزَای سىتش شذٌ

ٝ ٔٙؾٛض تأ٥٤س آغبظٌطٞب٢ ؾٙتع قسٜ، اِىتطٚفٛضظ PCRپؽ اظ ا٘دبْ  ، ث
آغبظٌطٞب، ثب٘س . اؾتفبزٜ قس 50bpزض ا٤ٗ ٔطحّٝ اظ ٔبضوط . ا٘دبْ قس



  
  

   

 
  پژوهشي علوم و فناوري فضايي - فصلنامة علمي      هاي دخيل در  بيماري رفع فشار در مواجهه با تغيير فشار ارزيابي تغييرات بياني برخي ژن 

45/  )50پياپي ( 1401بهار  / 1شمارة / 15دوره 

را نشان دادند كه در آن علاوه بر تأييد  cDNAمربوط به تكثير 
تأييد cDNA و تبديل آن به  RNAآغازگرهاي طراحي شده، وجود 

  .)2 شكل(شد 

  

 QIAamp RNAي استخراج شده با استفاده از كيت RNA - 1شكل

Blood Mini 

 

 % 1با استفاده از آگارز  PCR ژل الكتروفورز محصول - 2شكل 

هاي  و واسطه NOهاي مسيرهاي سنتز  ارزيابي بيان ژن
 ليپيدي
از هاي ليپيدي،  واسطهو  NO هاي مسيرهاي سيگنالي سنتز بيان ژن

در گروه غواصان و كنترل، نسبت به ژن ، TLR-2و NF-kB : جمله
β2M  با تكنيك ، real-time RT-PCRاختصاصيت . ارزيابي شد

real-time RT-PCR  تعيين و منجر به توليد % 2با ژل الكتروفورز
همچنين تجزيه و ). 1جدول (يك محصول با طول مطلوب شد 
تكثير ، real-time RT-PCRتحليل منحني ذوب در طول 

براي تعيين ميزان كمي ، ΔΔCTروش . شان داداختصاصي را ن
با ( β2Mبيان ژن . ها، در مقايسه با ژن مرجع، استفاده شد نسبي ژن

CT هاي مختلف، در افراد غواص و گروه  در زمان) تقريباً برابر
 8/1گروه غواص،  NF-kBژن  mRNAبيان . كنترل، يكسان بود

بيان . )t-test; P < 0.01(برابر بيشتر از گروه كنترل، افزايش داشت 

پس از غواصي در گروه غواصان و گروه كنترل، ، TLR-2ژن 
  ).3شكل (تغييرات چشمگيري نداشت 

  

درگروه كنترل غواص و  TLR-2و NF-kB سطح بيان نسبي ژن  -3شكل 
-P(داري را محاسبه كرد  اختلاف معني tتجزيه و تحليل آزمون . غيرغواصي

value of <0.01 .(عنوان ميانگين  به ما نتايج را	 ±	 SEM در سه آزمايش
 .ايم مستقل بيان كرده

  هاي مرتبط با سنتز سايتوكين نوتروفيل ارزيابي بيان ژن
، )IL-1b(هاي مرتبط با سنتز سايتوكين نوتروفيل، از جمله  بيان ژن

نسبت  (MPO)و ميلوپروكسيداز (HSP-72) پروتئين شوك حرارتي 
بيان . ارزيابي شد real-time RT-PCR با تكنيك β2M به ژن 

از  برابر بيشتر HSP-729/2 ژن برابر و بيان  9/1تقريباً ، IL-1b ژن
بيان ژن ميلو پروكسيداز، تغيير . گروه كنترل، افزايش داشته است

  ).4شكل (چنداني نسبت به گروه كنترل نداشته است 

  

در گروه  MPOو HSP-72 ، IL-1bهاي  سطح بيان نسبي ژن -4شكل 
به عنوان يك ژن مرجع براي نرمال  β2Mما از ژن . كنترل غواص و غير غواصي

اختلاف معني داري را t تجزيه و تحليل آزمون . ها استفاده كرديم سازي داده
در  SEM±عنوان ميانگين  ما نتايج را به). P-value of <0.01(محاسبه كرد 

  .ايم سه آزمايش مستقل بيان كرده

هاي مرتبط با بينايي، مسيرهاي  ن ژنارزيابي بيا
79Fريزي شده سلوليو مرگ برنامه  RNAتنظيم

14  
ريزي شده، به  هاي مرتبط با مسيرهاي بينايي و مرگ برنامه بيان ژن

با ، β2Mنسبت به ژن ، 80F15Drd4و BNIP3ترتيب با ارزيابي دو ژن 
_________________________________ 

14. Apoptosis 
15. Dopamine Receptor D4 



  
 
 

پور صيامي، رضا محمدي و وجيهه زريناحسان    علوم و فناوري فضاييپژوهشي  - علمي ةفصلنام/46
 )50پياپي ( 1401بهار / 1شماره /  15دوره 

 قبلاً اين دو ژن، در. بررسي شد real-time RT-PCRتكنيك 
ها ارزيابي شده بود  فضاپيما و در شرايط كاهش فشار بر روي موش

ها، تقريباً مانند يكديگر و به اندازه  ميزان بيان هر دوي اين ژن. ]17[
برابر گروه كنترل بود كه نشان از افزايش بيان چشمگير اين  8/1

  ).5شكل . (ها پس از غواصي است ژن
 

 
در گروه كنترل غواص و  BNIP3و  Drd4هاي  سطح بيان نسبي ژن -5شكل 

ها استفاده  سازي داده اي نرمالبه عنوان يك ژن مرجع بر β2Mما از ژن . غير غواصي
 P-value of(داري را محاسبه كرد  اختلاف معني tتجزيه و تحليل آزمون . كرديم

  .ايم در سه آزمايش مستقل بيان كرده SEM±ما نتايج را به عنوان ميانگين ). 0.01>

  بحث
در اين مطالعه، اثر فشار اعمال شده به بدن را در هنگام غواصي، به 

هاي گوناگون  منظور بررسي بيماري رفع فشار كه در موقعيت
اين شرايط مشابه شرايط . دهد، بررسي كرديم تغييرات فشار، رخ مي

فضانوردي نيز هست كه در آن بدن تحت استرس تغييرات شديد 
ژن را در غواصان  7اين منظور، سطح رونويسي براي . فشار قرار دارد

در . گيري و آنها را با يكديگر مقايسه كرديمو افراد غير غواص اندازه
اي در خليج فارس، در اين مطالعه، غواصان، تجربه غواصي حرفه

تحقيقات، نشان دهنده افزايش . متر را داشتند 40تا  10عمق 
غييرات فشار، در حين ها، در شرايط ت چشمگير بيان برخي از ژن

ها و  با توجه به تغييرات سطوح بياني اين ژن.  غواصي هستند
همچنين انجام مطالعات تكميلي در آينده و با استفاده از نتايج تمام 

مطمئن، ) ماركر(توان از آن، به عنوان نشانگر  اين آزمايشات، مي
افراد  براي شناسائي افراد مقاوم در برابر تغييرات فشار و همينطور

مستعد به اين بيماري، استفاده كرد كه اين موضوع، در فضانوردي 
   .كننده باشدتواند كمك نيز مي

ها با  ها، بررسي تعداد رونوشت هاي بررسي بيان ژن يكي از راه
81Fهاي با توان عملياتي بالا، نظير ريزآرايه استفاده از فناوري

يا توان  16
نتايج حاصل از . است) real-time PCRمانند فناوري (پائين، 

_________________________________ 
16. Microarray 

هاي با توان عملياتي پائين، به عنوان استاندارد طلايي، براي  فناوري
. شوند هاي توان بالا، در نظر گرفته مي تأييد نتايج حاصل از فناوري

 real-timeدست آمده از  هاي به ور در تجزيه و تحليل دادههمينط

PCR 82و ساير مطالعات ترانسكريپتومF

ه داشت كه بيان ، بايد توج17
هاي مربوط به سلول، به طور بالقوه و غير مستقيم با  ها و فعاليت ژن

  . شوندبيني ميگيري و پيشها، اندازه گيري سطح رونويسي ژناندازه
همانطور كه قبلاً ذكر شد، بيماري رفع فشار، در مواجهه با كاهش 

هوايي و يا فضانوردي، حمل و نقل : سريع فشار در ارتفاع زياد، مانند
هاي  تواند از طريق مكانيسم شود كه مي در غواصي، ايجاد مي

هاي خون افراد در معرض تغييرات  در ترانسكريپتوم. مختلف رخ دهد
هاي ايمني  فشار، تغييرات مداوم مسيرهاي آپوپتوز، التهاب و پاسخ

افزايش و كاهش فشار محيط، باعث ايجاد تغييرات . شود مشاهده مي
هاي  ها و در نهايت استرس افزايش بيان برخي ژنبيولوژيك، 
 13گرفتن در فضا، به مدت اراي، اثرات قر در مطالعه .شوند اكسيداتيو مي

نشان  ،)STS-135(روز، در محيط فضايي، روي كشتي شاتل آتلانتيس 
وپتوز داد كه شرايط پرواز در فضا، باعث ايجاد آسيب اكسيداتيو و آپ

همچنين در مطالعات . ]21[شود  ميميتوكندري در شبكيه موش 
هاي مرتبط با  ديگري ثابت شد كه در سفرهاي فضايي، برخي ژن

، سوخت و ساز و مسيرهاي نقل و انتقال، در RNAفرآيندهاي 
تغييرات فشار در . ]22[اند  پستانداران افزايش بيان چشمگيري داشته

كسيداتيو و افزايش بيان برخي از حين غواصي نيز منجر به استرس ا
  .  شود ها مي ژن

هاي مرتبط با مسيرهاي بينايي، ژن  در اين مطالعه، از بين ژن
Drd4 افزايش بيان  دهندة ، نشانها نتايج آزمايش. را انتخاب كرديم

همچنين مشاهده كرديم كه . چشمگير اين ژن، پس از غواصي است
. ر گروه كنترل بود، دو برابدر گروه غواصان،  Drd4ميزان بيان ژن 
الگوي رفتاري مشابه اين ژن، در غواصان،  ةدهند اين مطلب نشان

گيرنده  D4پروتئين زير واحد ،  Drd4ژن . نسبت به فضانوردان است
پروتئين كد شده اين ژن، يك گيرنده . كند دوپامين را رمزگذاري مي

G83Fهمراه پروتئين 

84Fاست كه آنزيم آدنيليل سيكلاز 18

. كندرا مهار مي 19
: از جمله هاي رفتاري، جهش در اين ژن، با انواع مختلف بيماري

اختلال عملكرد سيستم عصبي خودمختار و بيش فعالي در ارتباط 
هاي دوپامين، با متيلاسيون فسفوليپيد به تحريك  گيرنده. است

  .]23[دهند دوپامين پاسخ مي
Drd4  ،به شدت به استرس اكسيداتيو حساس است، در نتيجه

در شرايط تغييرات فشار، ميزان بيان اين ژن، دچار تغييرات 
ها، در فضا،  در مطالعه ديگري كه بر روي موش. شود چشمگيري مي

_________________________________ 
17. Transcriptome  
18. G-protein-coupled receptor 
19. Adenylyl cyclase 
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در شرايط فضا، . ها، بررسي شد انجام شد، بيان افتراقي برخي از ژن
ها دچار استرس اكسيداتيو شديد شد و ميزان بيان  شبكيه موش

. در فضا، به شدت افزايش پيدا كرد BNIP3و Drd4 هاي  ژن
پس از غواصي نيز بشدت  BNIP3مشاهده كرديم كه بيان ژن 

اين ژن، هم در فضا و هم  افزايش چشمگير بيان. افزايش يافته است
گيري در پس از غواصي، ارتباط مستقيم، با استرس اكسيداتيو و قرار

  . سازدفشارهاي مختلف را آشكار مي
كند كه حاوي  پروتئين ميتوكندريايي را كد مي ،BNIP3ژن 

ريزي است و به عنوان يك فاكتور پيش مرگ برنامه BH3دومين 
85Fشده سلولي،

تئين رمزگذاري شده اين ژن، با پرو. كند عمل مي 20
در تعامل  Bcl2و   E1Bپروتئين: هاي ضد آپوپتوز، از جمله پروتئين
 DNAواسطه متيلاسيون  هدر تومورها، ب،  BNIP3ژن . است

اين ژن، پس از ايسكمي حاد، در نارسايي مزمن . شودخاموش مي
بد يا توجهي در بدن افزايش مي ور قابلقلب، پس از سكته قلبي، به ط

]24[.BNIP3  ،هاي تغيير شكل  نقش مهمي در از بين بردن پروتئين
 توانندهاي تغيير شكل داده شده، مي پروتئين .داده شده در سلول دارد

ثابت شده كه در مطالعات گذشته . ناشي از استرس اكسيداتيو باشند
هاي فعال اكسيژن، پروتئين  در هنگام استرس اكسيداتيو و افزايش گونه

BNIP3 ، از طريق تعامل باNH2 -  انتهايي سيستئين، به عنوان يك
86Fحسگر

 .]25[يابد  اكسيداسيون، افزايش مي 21

در اين مطالعه، همچنين با افزايش چشمگير پروتئين شوك 
هاي  پروتئين. در افراد غواص، مواجه بوديم، (HSP-72)حرارتي 

نوعي پروتئين استرس گرمايي، در ميان ، )HSPs( شوك حرارتي
هنگامي كه يك ارگانيسم در . ها و پستانداران هستند ميكروب

شود،  گيرد يا دچار آسيب بافتي مي معرض استرس اكسيداتيو قرار مي
در شرايط بدون استرس، سطح بيان . شوند ها بيان مي اين پروتئين

زان اين اين پروتئين بسيار كم است اما در حالت استرس، مي
هاي  پروتئين. ]26[يابد پروتئين، براي محافظت از بدن، افزايش مي

در . شوك حرارتي، در فضا نيز، با تغييرات بيان همراه هستند
هاي شوك حرارتي،  گزارشاتي از افزايش بيان ژن مطالعات قبلي،

Hsp90aa1،Hsp90b1  و Hspa4l  تحت شرايط ويژه فضاپيما
توانند منجر  ها، در فضا، مي افزايش بيان اين پروتئين. اندشدهمنتشر 

87Fها به تاشدگي بهتر پروتئين

شده و در نتيجه به عنوان محافظ در  22
  .]27[برابر استرس اكسيداتيو، عمل كنند 

در   SAPK/JNKبا مهار مسير آپوپتوز،  HSP72پروتئين
تواند، از ساير مسيرهاي طبيعي  هاي عصبي مي برخي از سلول

كننده در واقع، اين پروتئين، يك مهار. كند فيزيولوژيك محافظت
هاي شديد، پروتئين شوك  در ورزش. شود آپوپتوز محسوب مي

_________________________________ 
20. Pro-apoptotic factor 
21. Sensor 
22. Protein folding 

اسكلتي، هاي مختلف بدن، از جمله انقباض عضله  در بافت، Hsp72حرارتي 
افزايش دو برابري بيان اين پروتئين، نيم ساعت پس از . ]28[شود  ترشح مي

اين . ها باشداز نوتروفيل HSP72 تواند، نشان دهنده آزاد شدن غواصي مي
88Fكول، علاوه بر اينكه فعاليت چاپرونيمول

دارد، نقشي مهمي نيز در سيستم  23
به محيط خارج سلولي آزاد شده و داراي ،  HSP72.]29[ايمني، بر عهده دارد 

هاي ديگر براي تحريك توليد سيتوكين در  قدرت اتصال به غشاي سلول
تواند همچنين، مي، HSP72افزايش بيان ژن . ]30[هاي ايمني است  سلول

  .]31[كمك كند  IL-6به افزايش بيان ژن 
هاي مسيرهاي سيگنالي سنتز نيتريك  در اين تحقيق، از بين ژن

. را انتخاب كرديم NF-kBو  TLR2هاي ليپيدي، دو ژن  واسطهاكسيد و 
در بين افراد غواص و كنترل، تغييرات چشمگيري  ،TLR2ميزان بيان 

برابر، بيشتر از گروه  8/1گروه غواص تقريباً  NF-kBنداشت اما ژن 
، يك فاكتور رونويسي حساس به NF-kB. كنترل، افزايش داشت

 پذير اكسيژن فعال هاي واكنش سيون است كه توسط گونهاكسيدا
اين پروتئين بيان، چندين ژن مرتبط با التهاب، مانند . شود مي

89Fهاي متابوليسم ايكوزانوئيك ، ژن6 - اينترلوكين

و چندين آنزيم، از  24
90Fنيتريك اكسيد سنتاز: جمله

در مطالعات . ]32[كند را تحريك مي 25
ها و پروتئين شوك سايتوكين: ها، ازجمله افزايش بيان برخي ژن گذشته،

و همچنين، افزايش  HSP70و  TNF-a ،IL-8 ،HSP60حرارتي، 
مسيرهاي . ]33[پس از غواصي، گزارش شده بود ،  IL-8سطح سرمي 

و  HSP60/HSP70سيگنالينگ يا پيام رسان داخل سلولي كه با 
TNF-a  از طريقTNFR1  همسو باNF-kB ،شوند، براي  فعال مي

هنگامي كه ، NF-kB. هاي استرس سلولي، ضروري هستندپاسخ
ه سرعت فعال تجزيه شود، ب IKKتوسط  I-kBمهاركننده آن، يعني 

افزايش بيان ، NF-kBمعمولاً پس از غواصي، زير واحدهاي . شود مي
به همين ترتيب، بيان افتراقي كاسپازها يĤ غازگر و . محسوسي خواهند داشت

توانند، القاي سريع آپوپتوز  مي، NFR1ها در مسيرهاي سيگنالينگ  ساير ژن
هاي  توجه در ترانسكريپتومها و مسيرهاي قابل  بنابراين ژن. را تسهيل كنند

  .دهند زا نشان ميثابت غواصان، وضعيت سلولي را در شرايط استرس

ممكن است توسط ، TLR4اند كه مطالعات اخير نشان داده
ها باعث  TLRتحريك . ]34[استرس اكسيداتيو محيطي فعال شود 

د كه ممكن است يك فرآيند مهم شومي NF-kBفعال شدن مسير 
بنابراين . ]35[هاي التهابي، پس از غواصي باشد در تنظيم واسطه

توانند با ها مي هاي فعال اكسيژن و نيتروژن در نوتروفيل توليد گونه
  .ها ارتباط داشته باشندافزايش بيان اين ژن

هاي  كننده سيتوكينهاي كد نتايج حاضر، شواهدي از افزايش قابل توجه بيان ژن
ها، افزايش  در اين مواقع اينترلوكين. ناشي از مواجهه با تغييرات مداوم فشار، هستند

بر بيشتر از دو برا،  IL-1bدر اين تحقيق، بيان ژن . بيان چشمگيري خواهند داشت
_________________________________ 
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24. Eicosanoic  
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يك سيتوكين التهابي است كه توسط ، IL-1b. گروه كنترل، افزايش داشته است
ها  ها و نوتروفيل ونوسيت، مNKهاي  ماكروفاژها، سلول: ها، از جمله برخي از سلول

اين سيتوكين، يك واسطه مهم در پاسخ التهابي است و در . شودبيان مي
در . تكثير سلولي، تمايز و آپوپتوز، نقش دارد: هاي مختلف سلولي، از جمله فعاليت

 COX-2و  PTGS2، منجر به القاي، دو ژن IL-1bسيستم عصبي مركزي 
هاي  همچنين در حبابك ريه. شود كه در افزايش التهاب، نقش اساسي دارندمي

هاي  ، سطح بالايي از سيتوكين)COVID-19(بيماران مبتلا به ويروس كرونا 
كه دچار آسيب  COVID-19در بيماران . ، وجود دارندIL-1bپيش التهابي، مانند 

هايي مانند  سيتوكيناند، اين آسيب، نتيجه پاسخ التهابي است كه توسط ريه شده
IL-1b ،آبشار سيتوكين كه در اثر تغييرات فشار، با موارد . ]36[شود  ايجاد مي

هاي آنها  كنندهشده و مهار اي ضدالتهابي شناختهه افزايش سطح گردش سيتوكين
اين آبشار سيتوكين، به عنوان يك . دهند، متفاوت استكه در اثر عفونت رخ مي

، در ايجاد اثرات مفيد سلامتي در ورزش عمل كرده و نقش مهمي در  واسطه
دار است كه ميلوپروكسيداز، يك پروتئين هم. تعديل التهاب ناشي از ورزش دارد

ها و  سيتهاي گرانولوروتئين در گرانولاين پ .شودها يافت ميعمدتاً در نوتروفيل
شواهدي وجود دارد كه نشان از اثرات . ]37[شود ها سنتز و ذخيره ميمونوسيت

در اين . ]38[دهد يال ميهاي اندوتل راكسيداز در ضايعات سلولي و آسيبميلوپ
مشاهده نشد  مطالعه، تغييري در ميزان اين پروتئين، در بين افراد غواص و شاهد

. هاي سلولي در افراد غواص سالم، باشدعدم آسيبتواند تأييدي بر  كه اين امر مي
TLR ها  ها، قارچ ها، ويروس باكتري: ها، از جملهها، در شناسايي بسياري از پاتوژن
: هاي اين خانواده، از جمله، با ساير مولكولTLR2مولكول . ها نقش دارند و انگل

TLR1  وTLR6 هاي دهند كه منجر به پاسخهتروديمرهايي را تشكيل مي
]. 39[شود  زا ميها و عوامل تنشابر پاتوژنايمني ذاتي و ايمني تطبيقي در بر

، در بين غواصان و افراد TLR2همچنين در اين مطالعه تغيير چشمگيري از 
شدن مسير  ها و فعال TLRكنترل مشاهده نكرديم كه با توجه به آنچه در مورد 

NF-kBبياني اين پروتئين، در ايجاد  رسد، عدم تغييرات نظر مي ه، ذكر شد، ب
اگرچه در . ايستايي و ايجاد شرايط پايدار غواصان، نقش اساسي ايفا كند هم

  ].40[، مشاهده نشده بود TLR2مطالعات قبلي نيز، تغيير چشمگيري در بيان 

  گيري نتيجه

هاي فشار  غواصي در عمق زياد و همينطور فضانوردي، تركيبي از حالت
هاي بدني است كه اين عوامل منجر به بروز  زياد، فشار كم و فعاليت
هايي  ها، افزايش بيان ژن هاي التهابي نوتروفيل بيماري رفع فشار و پاسخ

هاي مربوط به مسير  و ژن BNIP3و  TLR ،NF-kB،DRD4مانند 
با ارزيابي مسيرهاي . شود مي    سنتز اسيد نيتريك سيگنالينگ و

هاي درگير در فرآيندهاي تغييرات فشار و  فيزيولوژيك و بررسي بيان ژن
توان به نشانگرهاي مناسب در جهت تشخيص  التهابات ناشي از آن، مي

هاي  ها و همينطور افراد مستعد به بيماري افراد توانمند در اين حوزه
  .از جمله بيماري رفع فشار دست يافت فضانوردي يا غواصي
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