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چکيده

 تاثرا تحقیق این در . است مخرب ثیریأت دارای جنین و مادر سلامت در گاز و نفت هایآلاینده خصوصه ب و زیست محیط آلودگی    
 سیبرر موش صحرایی در نوزادی ابتدای و جنین تولد از قبل دوران در ایمنی سیستم اجزای عملكرد و تكوین بر نفتی هایگاز مستقیم

به  از روز نخست بارداری گروه آلاینده گروه آلاینده و کنترل تقسیم بندی شدند.  2های صحرایی باردار در موشسر  36  .است شده
های برداشت نمونه طحال جنین جهت بررسی بیان ژن ساعت در روز در معرض بخارات نفتی در محفظه ویواریوم قرار گرفتند.  5مدت 

جنینی  20وز ( در رTGFβ1) و فاکتور تغییر دهنده رشد بتا( LTα) آلفا لنفوتوکسین ،1-بتا اینترفرون ،(TNFαفاکتور نكروز توموری الفا )
ی از نظر همچنین، ایمنی ذات های قرمز گوسفند در نوزادان بررسی شدند. میزان تام ایمونوگلوبولین و پاسخ نسبت به گلبول انجام شد. 

 30و  15های ذکر شده در سنین بیان ژن فعالیت باکتری کشی سرم، لیزوزیم، مایلوپراکسیداز، آنتی تریپسینی و کمپلمان ارزیابی شد. 
و  مپلماندار فعالیت لیزوزیم، سیستم کیگر کاهش معننتایج حاصل شده بیان  روزگی نوزادان نیز نسبت به گروه کنترل مقایسه شد.

اهش ک کشی سرم و پاسخ ایمنی هومورال گروه آلاینده نسبت به گروه کنترل است. دار فعالیت باکترییمیلوپراکسیداز و کاهش غیر معن
آلاینده  های گروهجنین 10و  1سطح بیان لنفوتوکسین و اینترفرون یك بتا و افزایش سطح بیان فاکتور نكروز توموری آلفا و اینترلوکین 

ینده های گروه آلاهمچنین، افزایش نسبی فاکتور نكروز توموری و فاکتور رشد تغییر دهنده بتا وابسته به سن در زاده  هده شد.مشا
ال و های سیستم ایمنی ذاتی، هومورهای نفتی دارای اثر مخرب و چشم گیری بر پاسخدر مجموع، بخار ناشی از آلاینده شد. مشاهده 

مخرب  ثیراتأهای کاهش این تثیرات و بررسی راهأمكانیسم دخیل بر این ت  مجاور شده با این ترکیبات هستند. های مادرانسلولی زاده
تواند در مطالعات آینده بررسی گردد.می
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(Wu et al, 2019a; Maione et al, 2021b).   بخشی از

ها بر موجودات زنده، ثیر آلایندهأشده تهاي شناخته مکانیسم

 هوا هايآلاینده از ناشی اکسیداتیو استرس و رخداد التهاب
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 دلیل تحریك التهاب به .(Hahad et al, 2020)باشد می

تواند سیستم ایمنی موجودات می محیطی، هاي متنوعآلاینده

اختلال در عملکرد  آن سبب بروز تبع به ثر نماید وأرا مت

 ,Puett et al) شوند ایمن خود هايایمنی و بیماريسیستم 

-آلاینده مواجه شدن با هنگام موجود زنده در سن  (.2019

ثیر مخرب آن أتعیین میزان ت در مهمی نقش استنشاقی هاي

دوران جنینی ماقبل توسعه   .ناشی از آن دارد آسیب و ترمیم

شده ثیرپذیر ذکر أهاي  تکامل دستگاه تنفسی، از جمله زمان

 هايآلاینده همچنین، زیان  (.Dezateux et al, 2004) است

 معرض در هاآن مادران که هاییجنین موجود در هوا در

  (.Dezateux et al, 1999) است شده اثبات اند،آلاینده بوده

 ذرات و فرار آلی ترکیبات گاز، و نفت روند استخراج در

 اطلاعات شوند؛ بررسیمی منتشر هوا در معلق

اپیدمیولوژیك و گردآوري شده حاصل از تحقیق بر 

 مستقیم ارتباط بر دال شواهدي آزمایشگاهی، حیوانات

 و ریزگردها معرض در مادران باردار گرفتن قرار مابین

 World) دهدمی نشان را نوزادان هاي تکاملیناهنجاري

Health Organization, 2005.)  قابل ذکر است، انتشار 

 پالایش استخراج، به فرآیندهاي مربوط خطرناک هايزباله

 لوله خطوط و نفتی گاز، تأسیسات و نفت نقل و حمل و

 ترکیبات  (.McMullin et al, 2017) است ناپذیراجتناب

کرد عمل بر استایرن، و بنزن ویژه به گاز، و نفت غیرمعمول

 ,Veraldi et al) گذارندمی تأثیر پستانداران ایمنی سیستم

 سیستم هايسلول رشد بر گاز و نفت هايآلاینده  (.2006

 Hanson et al, 2012a; Boule et) هستند ثیرگذارأت ایمنی

al, 2015b; Esser et al, 2016c; Yamane et al, 2013d .) 

 سیستم هايتکامل پاسخ گاز و نفت از حاصل شیمیایی مواد

 ;McMullin et al, 2017a)کنند می مختل را ایمنی

Chapman et al, 2016b)  .تأثیر تحت سیستم ایمنی پاسخ 

 و هاکننده تعدیل زا،برون و زادرون عوامل از بسیاري

 در گرفتن قرار  .(Ng et al, 2006)  گیردمی قرار هاچالش

 گرفتن قرار شامل است ممکن محیطی هايآلاینده معرض

 باشد نوزادان تولد از پس یا بارداري زمان در مادران مستقیم

(Boverhof et al, 2014).  و نفت از حاصل شیمیایی مواد 

 اما دارند، را بیولوژیکی نامطلوب اثرات ایجاد امکان گاز

 شکاف یك است؛ نشده ارزیابی کامل طور به موضوع این

 سیستم عملکرد و رشد بر هاآن تأثیر مابین توجه قابل علمی

 مطالعات.  (Boulé et al, 2018) ایمنی وجود دارد

 طور به مادران گرفتن قرار که دهدمی نشان اپیدمیولوژیك

 تغییر باعث ریزگردها معرض در مستقیم غیر یا مستقیم

 ژنتیكاپی تغییرات شامل بیولوژیکی هايمکانیسم

(Epigenetics)، التهاب، مادر، جفت اکسیداتیو استرس 

-درون کرد نابجاي غددعمل و ایمنی پاسخ نامناسب سیستم

 یطراح مطالعات در.  (Johnson et al, 2021) شودمی ریز

 كیتراتوژن لیپتانس یابیارز يبراابتدایی  شده

(Teratogenic) ،ییصحرا موش) ی بارداروانیح مدل از، 

 عوامل معرض در( مونیم و سگ خرگوش، ،يسور موش

 نظر از تنها را هانیجن و کردنداستفاده می ی،طیمح

 اما ؛کردندیم یبررس یاسکلت و ییاحشا يهايناهنجار

تر یعمق دگاهید ،(Teratology) يتراتولوژ حوزه در هامروز

کردي عمل يهاسمیمکان و یمولکول راتییتغسبب بررسی 

سمیت براي تکوین .  (Cerrizuela et al, 2020)شده است 

، (Developmntal immunotoxicty = DIT) ایمنی

ها با توجه به ناشی از آلایندهاصطلاحی است که پیامدهاي 

یکی از موارد مهم آن  کند. تکوین سیستم ایمنی را بیان می

با دوره جنینی است که علاوه بر  مرتبط یکیژنتیاپ راتییتغ

ها در دوران بزرگسالی که ریشه رخداد بسیاري بیماري این

 Dietert) هاي بعدي نیز منتقل شودنسلتواند به است می

et al, 2014)  . یمنیاسیستم  نیتکو ندهیفزا گسترش بالذا 

 يهايماریب از ياریبس توانیم ،تولد بدودروان جنینی و  در

 ارتباط تولد از قبل يهادادیرو به را یبزرگسالدوران  مزمن

 بلوغ نیسنگ فلزات (toxicاثرات سمی ) مثال يبرا ؛داد

اهمیت  گرانیب امر نیا . کندمی مختل را یمنیا ستمیس

 از حفاظتبراي  بررسی سیستم ایمنی دوران نوزادي

 با هانیتوکیس.  (Dietert et al, 2009) است جامعه سلامت

         بر  ریتأث ،یسلول استرس به پاسخ و ژن انیب بر ریتأث

 پیفنوت ثیر برأ، سبب تنیجن رشد و جفت رشد، كیژنتیاپ

 ,Robertson et al) شوندنوزادان می سلامت و كیمتابول
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 آلودگی ثیر مخربأت با توجه به نکات ذکر شده،  .(2018

ه ب ،(Geopoliticsجغراسیاست )زیست و تغییرات  محیط

 مادر و جنین سلامت هاي نفت و گاز درخصوص آلاینده

 محیط آلودگی پیامدهاي حال، این با . شده است آشکار

-قابل پیشبر سلامت جنین و نوزان تازه متولد شده  زیست

 نفتی هايمستقیم گاز اثرات تحقیق این در . باشدبینی نمی

 از قبل دوران کرد اجزاي سیستم ایمنی درتکوین و عمل بر

 در رت بررسی شده است. ابتداي نوزادي جنین و تولد

 مواد و روش کار
جهت قرار دادن حیوانات در معرض آلاینده، یك     

این   و ساخته شد. ویواریوم )محفظه آلایندگی( طراحی

محفظه داراي ورودي بخارات نفت خام، هواکش خروجی 

باشد و تنطیم کننده میزان رطوبت و دماي محفظه می

(Figure 1 .) خیز نفت خام از طریق شرکت ملی مناطق نفت

مین أها از سوي این شرکت تجنوب و با ارائه آنالیز آلاینده

میزان و درصد ترکیبات موجود در نفت خام از جمله  شد. 

SPAH هاي مرجع نفت و به با ارجاع نمونه به آزمایشگاه

در این ارزیابی از   گیري شد.اندازه GC MASSروش 
Hewlett Packard 5972A quadruples mass 

spectrometer  وHP5890 gas chromatograph  استفاده

ا و گاز هلیوم به عنوان گاز از ستون کاپیلاري سلیک شد. 

میزان لازم نفت جهت تبخیر براي هر  حامل استفاده شد. 

همچنین، نفت  دوره، طی مطالعه پایلوت مشخص گردید. 

هاي تیمار در تمام طول پروژه از مورد استفاده براي گروه

میزان بخار ورودي به محفظه  مین شده است. أیك منبع ت

 20psiدقیقه و فشار ورودي  لیتر در 13تا  5/12با سرعت 

(.  از روز اول تشخیص آبستنی Cho et al, 2008) تنظیم شد

ها در معرض بخار نفت خام قرار ساعت موش 5روزانه 

 گرفتند.
 

 
Figure 1: The vivarium that designed to expose laboratory animals to petroleum vapors. Different parts 

are marked with numbers, 1) heater with timer, set specified temperature 2) erlen to evaporate crude oil 

3) rat cage 4) Entrance door of vivarium chamber 5) Tube for removing of pollutants 6) thermometer 7) 

Pollutant output fan 8) Output fan timer 
 

سر موش صحرایی نژاد ویستار در  36در این مطالعه از     

کلیه مراحل کار بر   دو گروه کنترل و آلاینده استفاده شد.

روي حیوانات آزمایشگاهی با رعایت حقوق حیوانات زیر 

نظر کمیته اخلاق دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران 

 انجام شده است.  EE/99.3.02.69102/scu.ac.ir کد اهواز با

آبستن در انتهاي آبستنی )روز  صحرایی هاينیمی از موش

گرم/کیلوگرم( و میلی 75(، به وسیله کتامین )21تا  20

گرم/کیلوگرم( بیهوش شدند و پس از میلی 10زایلازین )

ه ب گیري از سینوس زیر کاسه چشمی، با استفاده از جاخون

کشی شدند. سپس با ایجاد هاي گردنی آسانجایی مهره

هاي رحم را خارج کرده برش در ناحیه شکم حیوان، شاخ

گردیده و از نظر ها خارج ها، جنینو بعد از برش آن

گیري بعد از اندازه هاي ظاهري بررسی شدند. ناهنجاري

ها باز شده، طحال خارج ، حفره شکمی جنینCRLوزن و 

گیري طول و عرض آن با کولیس شد و پس از اندازه

ها جهت نیمی از نمونه دیجیتال، وزن این اندام نیز ثبت شد. 
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بوئن قرار گرفت  انجام مطالعه بافتی در محلول تثبیت کننده

هاي و نیمی دیگر جهت آزمایشات مولکولی در ویال

ساعت انجماد در تانك  24انجمادي قرار گرفت و بعد از 

 گراد منتقل شدند.ازت، به فریزر منهاي هفتاد درجه سانتی

ها در شرایط طبیعی نگهداري ها، زادهدر تمامی گروه    

 45روزگی و  30 روزگی، 15 نوزادان تازه متولد در شدند. 

هوشی به روزگی  پس از تولد، وزن شدند و پس از بی

حفره   ها انجام شد.گیري از آنروش اشاره شده خون

شکمی حیوان باز شد و طحال خارج گردید؛ قسمتی از این 

هاي انجمادي ها، جهت آزمایشات مولکولی در ویالطحال

ازت، به ساعت انجماد در تانك  24قرار گرفتند و بعد از 

 گراد منتقل شدند.فریزر منهاي هفتاد درجه سانتی

لیتر از گلبول  میکرو 250پس از تولد، تزریق  14در روز     

 mol/L 15/0 درصد در محلول استریل 10قرمز گوسفند 

NaCl ها انجام شد و در به صورت داخل صفاقی به زاده

گیري جهت روز پس از تزریق، خون 14و  7روزهاي 

هاي ژنهاي ایجاد شده نسبت به آنتیباديی عیار آنتیارزیاب

 ,Rasne et al) با روش هماگلوتیناسیون انجام شد تزریقی

2018). 

 

 ارزیابي ایمني ذاتي در نوزادان

 باکتري کشي سرم

استافیلوکوکوس و  اشریشیا کولیهاي ابتدا باکتري    
اي کشت داده منطقه 4به صورت  TSAدر محیط  آرئوس

پس  قرار داده شدند.  Cº 37ها در انکوباتور و پلیتشدند 

هاي هر پلیت با هاي رشد کرده، از کلونیاز مشاهده باکتري

استریل مخلوط و  PBSآنس استریل برداشت شد و با 

در ادامه در پلیت  مك فارلند رسانده شد.  1کدورت آن به 

می استریل در تما PBSمیکرولیتر  25اي استریل، خانه 96

 25هاي مورد آزمون ها ریخته شد و در ادامه از سرمگوده

میکرولیتر از  50سپس  میکرولیتر به هر گوده اضافه شد. 

به  استافیلوکوکوس ارئوسو  اشریشیاکولیهاي باکتري

پلیت به مدت  ها اضافه شد. صورت جداگانه به همه گوده

میکرولیتر  50دقیقه در دماي آزمایشگاه قرار گرفت و  90

 ها اضافه شد. استریل به تمامی گوده TSBمحیط کشت 

چهار گوده  به عنوان کنترل در نظر گرفته شدند؛ به یك 

میکرولیتر  50و  TSBمیکرولیتر محیط کشت  100گوده 

تر محیط میکرولی 100و به گوده دیگر  اشریشیا کولیباکتري 

استافیلوکوکوس میکرولیتر باکتري  50و  TSBکشت 
میکرولیتر  100به گوده سوم کنترل،  اضافه گردید.  ارئوس

PBS  میکرولیتر محیط کشت  50وTSB  و در گوده چهارم

 ریخته شد.  TSBمیکرولیتر از محیط کشت  150کنترل 

نانومتر در زمان  600ها در طول موج جذب نوري گوده

به  Cº 37گیري شد و پلیت در انکوباتور دماي زهصفر اندا

ساعت قرار داده شد و سپس جذب نوري در طول  24مدت 

  (.Markey et al, 2013) نانومتر قرائت شد 600موج 

 24هر نمونه در زمان صفر و پس از  تفاضل جذب نوري

نوان میزان عدد نهایی به ع ساعت انکوبه شدن محاسبه شد. 

ها در شرایط مذکور در نظر گرفته باکتريممانعت از رشد 

 هاي مورد آزمون با هم مقایسه شد.شد و ما بین گروه
 

 ارزیابي فعاليت کمپلمان سرم

-میکرولیتر از سرم 50براي بررسی مسیر فرعی کمپلمان     

هاي مختلف در میکروتیوب فعال شده زمانهاي فعال و غیر

 350استریل به صورت جداگانه ریخته شدند، سپس 

 0.15 و 2MgCl،mM 0.5محتوي  PBSمیکرولیتر از ترکیب 

 2mM CaCl 100در هر میکروتیوب ریخته شد و در نهایت 

)در حجم نهایی یك  درصد 5میکرولیتر از گلبول قرمز 

درصد( شسته شده خرگوش به هر میکروتیوب اضافه 

 37دقیقه در انکوباتور  45ها به مدت ردید و میکروتیوبگ

به  rpm 3000ها با در ادامه میکروتیوب درجه قرار گرفتند. 

میکرولیتر از مایع  100دقیقه سانتریفیوژ شدند و  3مدت 

 96 رویی هر میکروتیوب برداشت شد و در میکروپلیت

اي ریخته شد به نحوي که در یك ستون سرم فعال خانه

فعال همان زمان خاص و در ستون کناري آن سرم غیر یك

جهت ارزیابی نیمه کمی میزان  ها ریخته شد. زمان در گوده

هاي قرمز میکرولیتر از گلبول 100هاي قرمز، تخریب گلبول

میکرولیتر آب مقطر تخریب شد و به عنوان  400با  درصد 5
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جهت تهیه  درصد در نظر گرفته شد.  100تخریب 

، 375درصد به ترتیب  25و  50، 75استاندارهاي تخریب 

درصد در میکروتیوب  100میکرولیتر از تخریب  125، 250

در  میکرولیتر رسانده شد.  500ریخته شد و حجم نهایی به 

ها نانومترجذب نوري نمونه 405نهایت در طول موج 

 (.Inglis et al, 2008) قرائت شد

 

 کلاسيک کمپلمان  بررسي فعاليت مسير

 خرگوشبادي واکنش دهنده با گلبول قرمز آنتی    

(µg/mL 300 ) میکرولیتر با  500در حجمmL 1  از گلبول

مجاور شد و یك ساعت در دماي خرگوش  درصد 10قرمز 

 4ساعت در دماي  24آزمایشگاه بر روي شیکر و مدت 

هاي قرمز حساس گلبول گراد نگهداري شد. درجه سانتی

شستشو داده  PBSشده، بعد از خارج کردن از یخچال، با 

لیتر از میکرو 25 شد و محلول رویی آن دور ریخته شد. 

میکرو لیتر بافر کمپلمان و  375هاي فعال به اضافه سرم

 خرگوشمیکرولیتر گلبول قرمز حساس شده  100 همچنین

ر انکوباتور دقیقه د 45تیوب ریخته شد و در میکرو درصد 5

 rpm 3000ها با در ادامه میکروتیوب درجه قرار گرفت.  37

میکرولیتر از مایع  100دقیقه سانتریفیوژ شدند و  3به مدت 

 96 رویی هر میکروتیوب برداشت شد و در میکروپلیت

اي ریخته شد به نحوي که در یك ستون سرم فعال خانه

فعال همان یك زمان خاص و در ستون کناري آن سرم غیر

-ها ریخته شد و در نهایت جذب نوري نمونهزمان در گوده

نمودار استاندارد  نانومتر قرائت شد.  405ها در طول موج 

هر نمونه هاي قرمز براي و محاسبه درصد تخریب گلبول

 (.Inglis et al, 2008) مشابه مورد قبل تهیه شد

 

 گيري فعاليت ليزوزیم سرماندازه

در میکروپلیت لیتر میکرو 20 مورد آزمون،ي هااز سرم    

هاي فعال هر صورت که سرم اي ریخته شد به اینخانه 96

فعال هاي غیرزمان در یك ستون و در ستون کناري، سرم

میکرولیتر از مخلوط  80سپس  همان زمان قرار گرفتند. 

 + بافر استات سدیمکوکوس لایزودیکتیکوسمیکروباکتري 

هاي ها اضافه شد و در گودهبه گوده (=6pH) مولار 1/0

ر از لیتمیکرو 100یك ستون هم به عنوان کنترل فقط 

اضافه گردید و در انتها  مخلوط باکتري و بافر استات سدیم

دقیقه و در طول موج  15ها در زمان جذب نوري نمونه

میزان   .(Saidana et al, 2008)نانومتر قرائت شد  600

لیتر از سرم در موجود در یك میلیفعالیت آنزیم لیزوزیم 

تفاضل در این فرمول  هر دقیقه با روش زیر محاسبه گردید.

گیري شده در زمان صفر از جذب میزان جذب نوري اندازه

محاسبه شد و میزان سرم دقیقه پس از واکنش  15نوري 

-واحد میلیبه  50میکرولیتر( با ضرب در  20مورد استفاده )

ضرب  1000لیتر تبدیل شده است. حاصل محاسبه در عدد 

شود و جهت تبدیل به واحد فعالیت در دقیقه بر زمان می

 دقیقه( تقسیم می گردد. 15واکنش )

میزان جذب  –دقیقه  15میزان جذب نوري در ×)1000×50

 15نوري در زمان صفر(/

 

 یابي ميزان فعاليت ميلوپراکسيدازارز

 HBSS لیتر بافرمیکرو 135لیتر سرم به میکرو 15مقدار     

 25مولار+میلی TMB20 لیترمیکرو 25اضافه گردید؛ 

هاي میکروپلیت مولار به گودهمیلی 2O2H 20لیتر  میکرو

 4SO2H لیترمیکرو 50دقیقه  2استریل اضافه شد و بعد از 

در طول جذب نوري  مولار( به محتویات اضافه گردید.  4)

 (.Malle et al, 2007) نانومتر قرائت شد 450موج 

 

 تریپسيني سرمارزیابي فعاليت آنتي

میکرولیتر از محلول  100میکرولیتر از سرم به  10میزان     

Tris-HCl (100  میلی مولار  50میکرولیتر از(pH 8.2 

در نمونه کنترل سرم  گرم تریپسین اضافه شد.  20محتوي 

-Trisمیکرولیتر از محلول  100 میکرولیتر از سرم به 10

HCl  اضافه شد و در نمونه کنترل مثبت محلولTris-HCl 

یك  هانمونه  گرم تریپسین فاقد سرم بود. 20محتوي 

میکرولیتر  20ساعت در دماي اتاق قرار گرفتند و پس از آن 

-BAPNA (Na-benzoyl-DL-arginine-pاز سوبستراي )

nitroanilide HCl  مولار در میلی 10با غلظتTris-HCl  و
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ها اضافه کلسیم به همه نمونهمیلی مولار کلرید 20محتوي 

میکرولیتر از  30پس از پانزده دقیقه با اضافه نمودن   شد.

درصد واکنش متوقف شد و جذب نوري  30اسید استیك 

درصد ممانعت  شد. گیري نانومتر اندازه 405در طول موج 

ضل طول موج نمونه کنترل مثبت از تریپسین با محاسبه تفا

نه کنترل مثبت فاقد فاقد سرم از هر نمونه، تقسیم بر نمو

 (.Altshuler et al, 2012) سرم گزارش شد

 

 گيري ميزان کلي ایمونوگلوبولين سرماندازه

 جهت ارزیابی میزان کلی ایمونوگلوبولین سرم از روش    

-میلی 7/0رسوب با سولفات روي استفاده شد؛ ابتدا بافر 

 . رسانده شد 8/5آن به   pH مولار سولفات روي تهیه شد و 

-میکرولیتر از سرم 5/12هاي استریل سپس در میکروتیوب

اگانه ریخته صورت جد به 45و  30و  15هاي هاي زمان

میکرولیتر از سولفات روي به هر میکروتیوب  850د و ش

ار ساعت قر 2شدند؛ بعد از خوبی مخلوط  اضافه و به

میکرولیتر از محلول فوق در  100گرفتن در دماي اتاق، 

نانومتر  600موج شد و در طولریخته  خانه 96میکروپلیت 

  (.Pompermayer et al, 2019) جذب نوري قرائت شد

س پجهت تهیه نمودار استاندارد میزان کلی ایمونوگلوبولین 

 زمان از سرمصورت هم هاي دو برابر و بهاز تهیه رقت

 استاندارد، مطابق با روش فوق بررسی شدند.

 

Real-time PCR 
هاي نفتی بر تکوین سیستم ثیر آلایندهأجهت بررسی ت    

لنفوتوکسین ، 1-، اینترفرون بتاTNFαهاي ایمنی، بیان ژن

 Real-time PCRبا استفاده از روش  TGFβو  (αLTآلفا )

به عنوان  میکروگلوبولین 2-بتااز ژن  د. یارزیابی گرد

با  RNAبدین منظور، استخراج  کالیبراتور استفاده شد. 

گوانیدین ایزوتیوسیانات -کلروفرم -استفاده از روش فنول

با  cDNAسنتز  انجام شد.  TMRNXو کیت تجاري 

)یکتا تجهیز  YTA DNA synthesis kit استفاده از کیت

به  cDNAهاي نمونه انجام گرفت.  oligodtآزما( و پرایمر 

با استفاده از کیت  Real Time PCRمنظور انجام واکنش 

YTA qPCR master mix kit  یکتا تجهیز آزما( و روش(

مورد ارزیابی قرار تکرار  2با حداقل  CtΔΔاي مقایسه

 Ct2-ΔΔمیزان تغییر بیان ژن  فرمول نتایج براساس  گرفت.

 و نمونه cDNAهاي کنترل منفی فاقد نمونه گزارش شد. 

 Tableدر  در هر واکنش در نظر گرفته شد.  RNAکنترل 

 یمرهاي استفاده شده ذکر شده است.توالی پرا 1
 

  نتایج

 ترکيبات نفت خام

 56/47در بررسی ترکیبات نفت خام درصد کلی نفتالن     

مشخص  98/3هاي حلقوي آروماتیك هیدروکربن و درصد

 ذکر شده است. Table 2نتایج حاصل از این آنالیز در  شد. 

Table 1: The primer sequences of rat genes for Real Time PCR analysis 
 

Forward Primer Sequences 5´→3´ 
Reverse Primer Sequences 5´→3´ 

mRNA Target 

Sun et al., 2020 F: TGCCTCAGCCTCTTCTCATTC 

R: GCTCCTCCGCTTGGTGGTTT TNFα 

Sun et al., 2020 F:TCCAGGATGAGGACCCAAGC 

R:TCGTCATCATCCCACGAGTCA IL1b 

Nakagawa et al., 2021 
F: CTTCAGCTCCACAGAGAAGAACTGC 

R: CACGATCATGTTGGACAACTGCTCC TGFβ 

O'Bryan et al., 2005 F: GCAGGACTTTAAGGGTTACTTGG 

R: GGGGAGAAATCGATGACAGC IL10 

Al-Dasooqi et al., 2011 
F: CGAGACCGATGTATATGCTTGC 

R: GTCCAGATGATTCAGAGCTCCA β2M 

NM_080769.2 
F: CCCAGCCTTATCTGGTTCTCC  

R: CCTGGAAGCTGAGAAGCGAA  
LTα 

Hubert et al., 2004 
F: TGCTGTGCTTCTCCACCACT 

R: TAGTCTCATTCCACCCAGTGCT 
IFNβ 
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 ذاتيارزیابي فعاليت ایمني 

استافیلوکوکوس فعالیت باکتري کشی سرم بر باکتري     
نتایج حاصل حاکی   ذکر شده است. Figure 2-aدر  ارئوس

دار یتفاوت غیرمعن 45، 30، 15بر این است که در روزهاي 

تري مشاهده پس از تولد تفاوت بیش 45است، اما در روز 

 اشریشیاکولیکشی باکتري همچنین فعالیت باکتري  شود.می

کشی سرم، دهد که باکترينشان می Figure 2-bدر نمودار 

هاي آلوده کاهش پاسخ تا دار است اما در گروهیغیر معن

سطح لیزوزیم در هر دو گروه در  شود. حدي مشاهده می

ذکر شده است  Figure 2-cروزگی در شکل  45و  30، 15

، تفاوتی مشاهده نشد، ولی در روز 30و  15که در روزهاي 

داري در گروه  یبا تکوین سیستم ایمنی، کاهش معن 45

در بررسی سطح  آلاینده نسبت به گروه کنترل مشاهده شد. 

، 30در روز  Figure 2-dمیلوپراکسیداز سرم در تصویر 

فته است.داري کاهش یایسطح میلوپراکسیداز به طور معن
 

Table 2: Analysis of crude oil by gas chromatographic method.  The sample entered the column of Selica 

with a pressure of 60 kg/cm2 and an injection temperature of 300ºC. The ionization power was 70 eV and 

the multiplayer voltage was 1200 eV. 

Compound 
Concentration 

(ppm) 
Abundant % 

Naphthalene 485 3.989816 

1-Methyl-Naphthalene 572 4.705515 

Biphenyl 97 0.797963 

2,6-Dimethyl-Naphthalene 764 6.284988 

AcenaphthyJene 11 0.090491 

Acenaphthene 9 0.074038 

2,3,5-Trimethyl-Naphthalene 528 4.343552 

Fluorene 42 0.34551 

Phenanthrene 197 1.620606 

Anthracene 6 0.049359 

1-Methvl-Phenanthrene 145 1.192831 

Fluoranthene 3.8 0.03126 

Pyrene 12.5 0.10283 

Benzo(a)anthracene 6.8 0.05594 

Chrysene 29 0.238566 

Benzo(k)fluoranthene 2.2 0.018098 

Benzo(e)pvrene 3.8 0.03126 

Benzo(a)pvrene 1.5 0.01234 

Perylene 78 0.641661 

Indeno(1,2,3-c,d)pyrene 0.65 0.005347 

Dibenzo(a,h)anthracene 1.2 0.009872 

Benzo(g,h,i)pervlene 1.5 0.01234 

C1-Naphthalenes 1478 12.15865 

C2-Naphthalenes 521 4.285967 

C3-Naphthalenes 2178 17.91715 

C4-Naphthalenes 1141 9.38635 

C1-Fluorenes 198 1.628832 

C2-Fluorenes 396 3.257664 

C3-Fluorenes 451 3.710117 

C1-Phenanthrenes 882 7.255706 

C2-Phenanthrenes 596 4.902949 

C3-Phenanthrenes 218 1.79336 

C4-Phenanthrenes 378 3.109588 

C1-Fluoranthenes 59 0.485359 

C1-Chrysenes 63 0.518265 

C2-Chrysenes 221 1.81804 

C3-Chrysenes 237 1.949663 

C4-Chrysenes 142 1.168152 

Total PAHs 2996.95 3.989816 



 وند، محمد خسروي و همکارانحسن صالح

  1402 زمستان، 4، شماره نوزدهمنشریه دامپزشكي ایران، دوره       90

 
Figure 2: The serum bactericidal activity against Escherichia coli (a) and Staphylococcus aureus (b), as 

well as the activity of lysozyme (c) and serum myeloperoxidase (d) in neonatal rats exposed to petroleum 

gas pollutants (p) or in the control group (c) during the fetal period of 15, 30, and 45 Days. The asterisk (*) 

sign indicates the statistically significant difference between groups. 
 

 Figure نتایج حاصل از مطالعه حاضر با توجه به نمودار    

3-a دار مسیر کمپلمان یگر کاهش مشخص و غیرمعنبیان

هاي پس از تولد در گروه 45و  30، 15کلاسیك در روزهاي 

نتایج حاصل  در معرض آلاینده به نسبت گروه کنترل است. 

در دو  Figure 3-bنمودار  از بررسی مسیر کمپلمان فرعی

کنترل، در گروه گروه مورد مطالعه در معرض آلاینده و 

نوزادي نشان داد که گروه در معرض  45و  30، 15روزهاي 

در  آلاینده نسبت به گروه کنترل کاهش سطح نشان داد اما

کاهش  دار است. یاین کاهش به صورت معن 30روز 

تریپسینی گروه آلاینده در دار در فعالیت آنتییغیرمعن

هاي مورد بررسی مقایسه با گروه کنترل در کلیه زمان

 (. Figure 4مشاهده شد )
 

 
Figure 3: The activity of the classic (a) and alternative (b) pathways of the complement system in neonatal 

rats exposed to petroleum gas pollutants during the fetal period. The letter P represents the pollutant group, 

and the letter C represents the control group. The results of the evaluation are presented at different time 

points, including 15, 30, and 45 days. The asterisk (*) sign indicates the statistically significant difference 

between groups. 
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Figure 4: The serum anti-trypsin activity in 

neonate rats which exposed to petroleum gas 

pollutant during fetus period. The letter P 

represents the pollutant group and the letter C 

represents the control group. The results of 

evaluation are presented in different ages 

including 15, 30 and 45 days. 

 

 ارزیابي ایمني هومورال

 و 30، 15هاي سنجش شده در میزان تام ایمنوگلوبولین    

دار است؛ اما تفاوت در یروزگی پس از تولد غیرمعن 45

افزایش  45و  15در روزهاي  روزگی  مشهودتر است. 15

وه ها در گروه آلاینده به نسبت به گرنسبی ایمنوگلوبولین

نتایج به دست آمده در  (. Figure 5کنترل مشاهده شد )

Figure 6 بادي گروه در معرض گر کاهش عیار آنتیبیان

 آلاینده نسبت به گروه کنترل است.

 

 
Figure 5: Serum total immunoglobulin levels of 

the neonate rats which exposed to petroleum gas 

pollutant during fetus period. The letter P 

represents the pollutant group and the letter C 

represents the control group. The results of 

evaluation are presented in different ages 

including 15, 30 and 45 days. 

 
Figure 6: The anti-sheep red blood cells 

antibody titer of the neonate rats which exposed 

to petroleum gas pollutant during fetus period. 

The letter P represents the pollutant group and 

the letter C represents the control group. The 

results of evaluation are presented in different 

ages including 30 and 45 days. 
 

 هاي سيستم ایمنيبيان ژن

تم سنجش بیان فاکتورهاي مرتبط با تکوین و فعالیت سیس    
 شود. مشاهده می Figure 7روزه در  20ایمنی در طحال جنین 

ا ام سطح بیان لنفوتوکسین و اینترفرون بسیار پایین است. 

 1کین میانگین سطح بیان فاکتور نکروز توموري آلفا و اینترلو
کین سطح اینترلو افزایش زیاد نسبتا افزایش نشان داده است. 

گویاي سرکوب فعالیت سیستم  نسبت به گروه کنترل 10
در  ثیر آلاینده گازي نفت است. أهاي تحت تایمنی جنین

میانگین بیان فاکتورهاي سیستم ایمنی در  Figure 8تصویر 
افزایش نسبی  روزه سنجش شده است.  30و  15هاي زاده

 نسبت به گروه 10و  1فاکتور نکروز توموري و اینترلوکین 

کتور فاکتور نکروزي تومور الفا و فا شود. مشاهده میکنترل 

-یبه صورت معننسبت به گروه کنترل رشد تغییر دهنده بتا 

 اند.نوزادي افزایش یافته 30و  15داري مابین روزهاي 

 
 

Figure 7: The fold expression changes of the 

genes related to activity and development of the 

immune system in fetus rats which exposed to 

petroleum gas pollutant. 
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Figure 8: The fold expression changes of the genes related to activity and development of the immune 

system in neonate rats which exposed to petroleum gas pollutant during fetus period. 

 

 بحث

ر مطالعات ایمونوتوکسیکولوژیك اثرات نفت خام د    

اغلب موارد روي ماهی و سایر موجودات دریایی )از جمله 

اند که دلیل آن پراکندگی سخت پوستان( تمرکز داشته

در  ها است. شیمیایی و مکانیکی نفت خام در اقیانوس

هاي سیستم ایمنی مواردي اثرات نفت خام بر تعدیل پاسخ

به سیستم ایمنی بدن انسان نسبت داده شده است که  ماهی

اي قابل توجه، صحت آن مورد شك توجه به تفاوت گونهبا 

در چندین مطالعه از گورخرماهی به عنوان حیوان  است. 

 Langenau) محیط آزمایشگاهی استفاده شده استمدل در 

et al, 2003.)  اي که توسط در مطالعهPerrichon  و

هاي هالیبوت اقیانوس بر روي ماهی 2021در سال  همکاران

اطلس انجام شد، اثرات تراتوژنی نفت خام شامل نقائص 

در این  قلبی، نقص در جمجمه و صورت مشاهده شد. 

مطالعه ارتباط مستقیم ایجاد ناهنجاري با میزان در معرض 

خصوص در سنین ه هاي نفت خام قرار گرفتن بآلاینده

نموده  ذکر 2021در سال  McLoone  .رویانی مشاهده شد

هاي اکتشاف نفت هایی که در نزدیکی مکاناست انسان

هاي هستند، با توجه به میزان قرارگیري در معرض آلاینده

کم خونی، آتروفی غدد لنفاوي، نفتی دچار ضایعاتی از قبیل 

-هاي ایمنی، کاهش تعداد گلبولناهنجاري ژنی در سلول

وکین هاي سفید، کاهش سطح لیزوزیم، تعدیل بیان ژن سیت

و افزایش حساسیت به عفونت، لوسمی، افزایش انواع 

نتایج کنونی در بررسی بر روي نوزاد   .شوندسرطان می

هاي نفتی در مطابقبت با مادران مواجه شده با آلاینده

هاي مکانیسم اثرات آلاینده باشد. مطالعات ذکر شده می

نفت خام بر سیستم ایمنی به طور کامل شناخته نشده است، 

ثیر أبرگیرنده ت هایی پیشنهاد شده است که دراما مکانیسم

هاي هاي آروماتیك نفت بر تحریك گیرندههیدروکربن

در اثر این تحریك، فاکتورهاي   باشند.آریل هیدروکربن می

لگوي شوند و سبب تغییر در ارونویسی سیتوزولی فعال می

 (.Salaberria et al, 2014) شوندهاي مربوطه میبیان ژن

    Laffon سال پس از  هفت، 2013در سال  و همکاران

فاجعه نشت نفتکش پرستژ، کاهش قابل توجهی در تعداد 

یك گروه در معرض نفت  در هاي کشنده طبیعی خونسلول

  .یك گروه بدون مواجهه گزارش کردندخام در مقایسه با 

 2008در سال  و همکاران Kirkeleitتوسط که اي مطالعه

ثیر نشت أنفر از ساکنین مناطق بندر کراچی تحت ت 100در 

نفت از کشتی به گل نشسته صورت گرفت؛ نتایج نشان داد 

وزینوفیل که در افراد مناطق مربوطه، میزان لنفوسیت و ائ

 .افزایش اندکی داشته است

 2006و همکاران در سال  Kirkeleitاي دیگر، در مطالعه    

هاي سیستم ایمنی در به بررسی تغییرات مولکولی و سلول
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 کارگران یکی از سکوهاي نفتی دریایی نروژ پرداختند. 

، IgMدار کاهش میزان ینتایج آن مطالعه حاکی از ارتباط معن

IgA  4+ وTCD به رغم کاهش   .با میزان بنزن خون بود

 ژنرال نوزادان نسبت به آنتیدار پاسخ ایمنی هومویغیرمعن

داري در میزان یهاي قرمز گوسفند، افزایش غیرمعنگلبول

ایمونوگلوبولین تام گروه آلاینده مشاهده شد؛ این 

و  Thهاي ثیر آلاینده بر تمایز سلولأمشاهدات احتمال ت

 Lotorova نماید. را مشخص می Th1/Th2کاهش نسبت 

تحقیقی که بر روي در  2010در سال  Kenessariyevو 

کیلومتري میدان نفتی  5ساکنین برزوکا قزاقستان، در 

هاي عفونی و کاراچانگ، نشان داد، میزان بروز بیماري

 50آلرژیك نسبت به جمعیت روستاي الکساندرو که در 

کیلومتري میدان نفتی کاراچانگ واقع شده داراي تفاوت 

ونی در هاي عفدرصد ابتلا به بیماري داري است. یمعن

 3/23  که الکساندرو مقابل در درصد 7/43 جمعیت برازوکا

 مقابل در درصد 2/24 برزوکا در آلرژیك بیماري بود؛درصد 

 عملکرد این، بر علاوه  .بود الکساندور درصد 5/9

 مقایسه در محیطی خون خواربیگانه هايسلول فاگوسیتیك

 هايلنفوسیت تعداد  .بود یافته کاهش شاهد گروه با
+4TCD  8+برابر و لنفوسیت  3/1داراي افزایشTCD  داراي

همچنین در افراد مبتلا به  برابر بوده است.  7/1افزایش 

در مقایسه با افرادي از  Berezovkaسندرم عفونی در 

جمعیت گروه کنترل، محققان پیشنهاد کردند که زندگی در 

نزدیکی میدان نفتی کاراچاگانك باعث تغییر پاسخ سیستم 

ینی مانند عفونت و آلرژي شده ایمنی و بروز تظاهرات بال

بسیاري از   (.Lotorova and Kenessariyev, 2010) است

PAH ها، گیرنده( هاAHR را )کنند، فاکتورهاي تحریك می

رونویسی سیتوزولی فعال با لیگاند که در تنظیم ژن نقش 

رونویسی و پاسخ بیولوژیکی به لیگاندها، از جمله  دارند. 

PAHs. AHR .به دنبال   نتیجه در معرض قرار گرفتن است

هاي متابولیزه قرار گرفتن در معرض نفت خام، تنظیم آنزیم

، افزایش در فعالیت P450توکروم کننده  بیگانه مانند سی

 ,Salaberria et al) دهدرخ می P450 1A1سیتوکروم 

هاي گروه آلاینده در این هاي جنیندر بررسی ژن  (.2014

با  هاي مورد بررسی مشاهده شد. مطالعه تغییر در بیان ژن

هاي لنفاوي و گیري اندامها در شکلتوجه نقش این ژن

هاي لایندهآثیر مخرب أتوان تثر میؤهاي ایمنی مایجاد پاسخ

هاي سیستم ایمنی نوزادان حاصل از مادران نفتی بر پاسخ

ثیر ترکیبات أت ید نمود. أیمواجه با بخارات نفتی را ت

هاي اي آروماتیك در حضور سلولهیدروکربنی چندحلقه

هاي استرومایی مغز استخوان سبب القا آپوپتوز در سلول

هاي تولید شود چرا که متابولیتمی Bساز لنفوسیت پیش

 شوندلولی سبب این اثر توکسیك میشده در برخورد س

(Allan et al, 2003.)   در بررسیvan Grevenynghe  و

سبب  PAHمشخص شد ترکیبات  2005در سال همکاران 

هاي ساز به ردههاي بنیادي خوناختلال در تمایز سلول

گلبول قرمز، پلاکت و هاي زاینده مختلف از شامل رده

شوند؛ همانند سایر مطالعات گیرنده آریل ماکروفاژ می

 ( نقش اساسی در این تاثیرات دارد بهAhRهیدروکربن )

حدودي سبب  نحوي که ترکیبات آنتاگونیست این گیرنده تا

 van Grevenynghe) جلوگیري از این اثرات مضر شدند

2005et al, .)  در مطالعه  2016چند در سال  هرRondelli 

 AhRاند و دانسته Cyp1b1ثیر را وابسته به أو همکاران این ت

مکانیسم معرفی شده در .  اندثیر دانستهأترا در این روند بی

ي زساثیر ترکیبات هیدروکربنی چند حلقوي شامل فعالأت

سلول، ایجاد استرس  DNA، تغییر در AhRها از طریق آنزیم

یداتیو، افزایش کلسیم داخل سلولی و کاهش فعالیت اکس

NFkB باشدمی (Novosad et al, 2002.)   طبق بررسی

Hersikorn  افزایش مرگ و میر بچه 2010در سال ،

ها در اثر برخورد با غلظت کم اسیدهاي نفتی در قورباغه

هاي مختلف در این پژوهش غلظت  آزمایشگاه مشاهده شد.

نشان داد در مراحل اول رویانی برخورد بررسی شد و نتایج 

 50فزایش تا تواند سبب اهاي اندک نیز میبا غلظت

و  Petersنیز  2007در سال  . درصدي مرگ و میر شود

همکاران به این نتیجه رسیدند که لارو ماهیان در معرض 

در   .تر بودنداسیدهاي نفتی به طور قابل توجهی کوچك

بر روي ماهی  2012در سال  Gillianپژوهشی که توسط 

قزل آلاي رنگین کمان صورت گرفت، سرکوب سیستم 
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  ایمنی ماهیان در معرض اسیدهاي نفتی مشاهده شد.

تواند عامل کاهش بنزوپیرن موجود در نفت خام می

-ها، سلول، ترومبوسیتBهاي ، لنفوسیتTهاي لنفوسیت

به  با توجه  .هاي لنفاوي باشدوئید خون و بافتهاي میل

هاي حاصل از مطالعه کنونی، نتایج تغییر سطح سیتوکاین

 Robinson توان متذکر نمود. مشابهی در این مطالعه را می

، مطابق با نتایج این مطالعه تغییر 1997و همکاران در سال 

در پاسخ ایمنی هومورال نسبت به گلبول قرمز گوسفند، در 

 2مجاور شده با بخارات نفتی به مدت  هاي صحراییموش

دار گزارش نمودند، گرچه کاهش یهفته را غیرمعن

 و Kawabata  .ده شده بودنیز مشا Bو  Tهاي لنفوسیت

White  ها در ، نشان داد قرار گرفتن موش1990در سال

ي تولید کننده هامعرض نفتالین، منجر به کاهش پاسخ سلول

آلرژیك در اثر ذرات آلاینده هوا التهاب   .شودبادي میآنتی

یابد که ممکن است نقش مهمی در افزایش شیوع افزایش می

مطالعات تجربی در انسان و  و عوارض آسم داشته باشند. 

حیوانات نشان داده است که برخورد با ریزگردهاي اگزوز 

 ژيرهاي القایی آلامل تحریك، پاسخموتورهاي دیزل، ع

تولید سیتوکین و کموکاین و ، اثر بر IgEاست؛ تولید 

ها و همچنین فعال شدن ماکروفاژها، تغییر بیان سیتوکاین

 هاي قابل ذکر استی از دیگر جنبههاي مخاطتحریك سلول

(Nel et al, 1998.)  هاي التهابی و افزایش سیتوکاین

سرکوب کننده سیستم ایمنی در مطالعه کنونی مشاهده شده 

ثیر آلاینده أحریك التهاب و تاست؛ این مشاهدات دال بر ت

هاي و سرکوب پاسخTh2هاي بخارات نفتی بر تمایز سلول

ثیر هیدروکوینون که از أپیش از این ت سیستم ایمنی است. 

هاي نفتی وجود دارد باشد و در محیطهاي بنزن میمتابولیت

هاي التهابی، فعالیت ماکروفاژها، بیان بر سرکوب پاسخ

Cho, ) ها ذکر شده استو تکثیر لنفوسیت هاسلکتین

ثیر ترکیبات کربوهیدراتی أهمچنین، در بررسی ت  (.2008

اي بر سیستم ایمنی شواهدي مبنی بر آروماتیك چندحلقه

 تر بر کلیه اجزاي ایمنی ذاتی و اکتسابیاثرات سمی بیش

 andReynaud ) نسبت به پستاندارن یافت شده است

 2004a; Dezateux et al, 2006Deschaux .)   در سال

2016 Bluhm هاي زیستی اتیل و همکاران، سوخت

 -2( و MTHF-2تیل تتراهیدروفوران )، م(EL-2)لوولینات 

( را از نظر سمیت حاد جنینی و امکان MF-2متیل فوران )

ها با استفاده از آزمون سمیت براي جنین تراتوژنیسیته آن

دو سوخت در این مطالعه   نمودند.( بررسی FETماهی )

فسیلی )دیزل و بنزین( و یك سوخت زیستی تثبیت شده 

)متیل استر روغن کلزا( به عنوان مرجع مورد بررسی قرار 

شناسی به طور هاي سمدر برسی FETآزمون   گرفتند.

این مطالعه بر روي گورخرماهی   شود.اي انجام میگسترده

Danio rerio بینی تراتوژنیسیته براي پیش، یك مدل مناسب

این مطالعه، سمیت حاد بالاتري براي   در انسان، انجام شد.

EL (LC50: 83)  در مقایسه با(MTHF (LC50: 2980، 

(MF (LC50: 405  هاي مرجعهاي سوختبخشو دیگر 

گرم در لیتر( )برحسب میلی (LC50: 244) مانند گازوئیل

داري بر تأثیر آماري معنی ELعلاوه بر این،  .گزارش شد

هاي ر در جنینکه منجر به افزایش طول س داشترشد سر 

 .گورخرماهی شده بود

-توان عنوان نمود، بخار ناشی از آلایندهدر مجموع می    

هاي گیري بر کلیه پاسخهاي نفتی داراي اثر مخرب و چشم

هاي مادران سیستم ایمنی ذاتی، هومورال و سلولی زاده

ثر ؤهاي متغییر بیان ژن ده با این ترکیبات هستند. مجاور ش

-هاي لنفاوي، در مطابقت با وقوع ناهنجاريبر تکامل اندام

همچنین، افزایش  هاي ذکر شده در سنین مختلف است. 

هاي سیستم ایمنی، گر پاسخهاي التهابی و سرکوببیان ژن

هاي ایمنی در گویاي تغییر بنیادین وضعیت تکامل سلول

ثیرات و بررسی أمکانیسم دخیل بر این ت باشد. ادان مینوز

تواند در مطالعات ثیرات مخرب میأهاي کاهش این تراه

 آینده بررسی گردد.
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 قدرداني و تشکر
 نمایند.قدردانی می و تشکرهاي نفت جنوب جهت همکاري در تهیه نمونهملی مناطق نفت خیز شرکت نویسندگان از     
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 .ندارند منافعی تعارض گونههیچ که دارندمی اعلام مقاله نویسندگان    

 

 مالي منابع

 .است شده مینأتبودجه پژوهشی دانشگاه شهید چمران اهواز  قالب در پژوهش این مالی منابع    
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Abstract 
    Environmental pollution, especially oil and gas pollutants, has devastating effects on maternal and fetal health. 

In this study, the direct effects of petroleum gases on the development and function of the immune system during 

prenatal and neonatal periods in rats were investigated. Pregnant rats (N=36) were divided into two groups: one 

exposed to pollutants and one serving as the control group. The group of pollutants was exposed to oil vapors in 

the vivarium compartment for 5 hours per day starting from the first day of pregnancy. Fetal spleen samples were 

taken on day 20 of embryonic life to investigate the expression of tumor necrosis factor alpha (TNF-α), interferon 

beta-1 (IFN-β1), alpha lymphotoxin (LT-α), and Transforming Growth Factor-β1 (TGF-β1) genes. The total serum 

immunoglobulins and antibody titer to sheep red blood cells were evaluated when the neonates were 45 days old. 

Innate immune responses were investigated in terms of serum bactericidal, lysozyme, myeloperoxidase, anti-

protease, and complement activity. The expression of the mentioned genes in newborns was also evaluated at the 

ages of 15 and 30 days compared to the control group. The results indicated a significant decrease in the activity 

of lysozyme, complement, and myeloperoxidase, as well as a non-significant reduction in the serum bactericidal 

activity and humoral immune response of the pollutant group compared to the control group. The expression levels 

of LT-α and IFN-β1 were reduced, while the expressions of TNF-α, IL-1, and IL-10 were elevated in the embryos 

exposed to pollutants. An age-related increase in TNF-α and TGF-β1 was observed in the offspring of the pollutant 

group. In conclusion, petroleum vapors have been shown to have a destructive and significant effect on the innate, 

humoral, and cellular immune responses of fetuses and neonates. The mechanisms involved in these destructive 

effects can be investigated in future studies. 
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