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  مجله پزشكي كوثر
  1386 زمستان، 4، شماره 12دوره 

 299- 307: صفحات

  تهران-)عج...(يه ادانشگاه علوم پزشكي بق -دانشكده پزشكي -گروه فيزيولوژي و بيوفيزيك : ئولمس نويسنده 
  تهران-)عج...(دانشگاه علوم پزشكي بقيه ا -دانشكده پزشكي -گروه فيزيولوژي و بيوفيزيك * 

  تهران -)عج...(دانشگاه علوم پزشكي بقيه ا -مركز تحقيقات آسيب هاي شيميايي** 
 reza.badalzadeh@gmail.com: آدرس پست الكترونيكي

  

  
عملكرد قلب ايزوله  فشار خون و اثرتماس با مقادير پايين سرب بر

  نر موش صحرايي
  

  **باطن ، علي خوش**،، عليرضا عسگري*، اژدر حيدري*، علي نوروز زادهرضا بدل زاده
  

   چكيـده
 12و 8، 4استات سرب از طريق آب آشاميدني در دوره هـاي   ppm 100در مطالعه حاضر، اثر تماس با :هدف
تعـداد   ،تغييـرات الكتروكـارديوگرافيكي  (و برخي از پارامترهـاي فيزيولـوژيكي    شرياني ه اي بر فشار خونهفت

 Sprague-Dawleyقلب ايزوله موشهاي صـحرائي نـر نـژاد    ) ضربان، قدرت انقباضي قلب و جريان كرونري
  . بررسي شده است) گرم 250-300وزن(

قلـب حيوانـات تحـت     وانات اندازه گيري شد و سـپس، فشار خون سيستولي حي پس از بيهوشي، :كار روش
  .گرديدتنفس مصنوعي از بدن جدا و بلافاصله به دستگاه قلب ايزوله لانگندرف انتقال 

نسبت بـه   هفته اي 12و  8 فشار خون سيستولي افزايش معني داري در گروههاي مسموم به سرب :ها يافته
در هر سه گروه مسموم، اختلاف معني داري با گـروه   QRSمدت زمان قطعه ). >01/0P( گروه كنترل داشت

هفتـه اي   12و  8و ضربان قلب و قدرت انقباضي قلب در گروه هاي مسـموم   STكنترل نداشت، ولي، فاصله 
 4، در حالي كـه در گـروه مسـموم    )>05/0P< ،01/0P(نسبت به گروه كنترل افزايش معني داري نشان دادند

در هـيچ   نيـز  ميزان جريان كرونـري . اختلاف معني داري با كنترل نداشتند ،وقهفته اي هيچ كدام از موارد ف
  . يك از گروه هاي مسموم به سرب با گروه كنترل تفاوت معني داري نداشت

نشان مي دهند كه در اوايل تماس با مقادير پايين سرب، اختلالاتي نظير نقـايص   ECG نتايج :گيري نتيجه
ايـن علايـم    ،)هفتـه  12پـس از  (ده نمي گردد ولي، در صورت تداوم تماسمشاه ECGهدايتي و آريتمي در 

. همچنين، تماس با مقادير پايين سرب قدرت انقباضي و تعداد ضربان قلـب را بـالا مـي بـرد    . ظاهر مي شوند
بنابراين، تغييرات مشاهده شده در گروههاي مسموم به سرب مي توانند نقش مـوثري در ايجـاد فشـار خـون     

 .ن داشته باشندناشي از آ

 استات سرب، فشار خون، قلب ايزوله، قدرت انقباضي قلب :كلمات كليدي
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  هـمقدم
سرب يكي از فلزات سنگين است كه به دليل استفاده گسترده اش 
در صنعت، به يك ماده آلوده كننده محيطي تبديل شـده كـه مـي    

بـر  . )1،2(تواند اثرات زيانباري بر روي سلامتي بدن انسان بگـذارد 
اساس بسياري از مطالعات اپيـدميولوژيكي و آزمايشـگاهي، سـرب    

قلــب و عــروق را افــزايش  سيســتم مــي توانــد خطــر بيماريهــاي
در طي چند دهه گذشته، رابطه بين سرب و فشار خـون  . )4،3(دهد

در جوامع مختلف و مطالعات آزمايشگاهي مورد بررسي قرار گرفتـه  
مزمن با مقادير پـايين سـرب    بر اساس اين مطالعات، تماس.  است

منجر به افـزايش فشـار خـون هـم در انسـان و هـم در حيوانـات        
همچنين، مسموميت با غلظت هـاي  . )5-7(شده استآزمايشگاهي 

نسبتاً بالاي سرب در مراكـز صـنعتي باعـث ايجـاد اختلالاتـي در      
عملكرد طبيعي قلب مي گردد كه از آن جمله مي توان به كـاهش  

ي، ايجاد تغييرات ساختاري در بافت هاي قلب و سرعت هدايت قلب
عروق، ميوكارديـت، تضـعيف عملكـرد انقباضـي قلـب و تغييـرات       

 -با وجود ايـن، اثـرات قلبـي   . )8،9(الكتروكارديوگرافيكي اشاره كرد
بـه  ) بويژه در كوتاه مـدت (عروقي مسموميت با مقادير پايين سرب 

ايـن زمينـه   خوبي مشخص نشده است و مطالعات محدودي كه در 
همچنـين،  ).  10،11(صورت گرفته داراي نتايج متناقضي مي باشند

با توجه به مطالعات متعـدد در زمينـه سـرب و فشـار خـون، هنـوز       
مكانيسم هاي هيپرتانسيون ناشي از سرب به خوبي شناخته نشـده  

در اين زمينه، تغييرات ايجاد شده در تعداد ضـربان و قـدرت   . است
لذا، در اين .  د در پاتوژنز آن نقش داشته باشدانقباضي قلب مي توان

مقـادير پـايين سـرب    ) هفته اي 12و  8، 4(مطالعه، اثر كوتاه مدت 
)ppm 100 (تغييــــرات  فشــــار خــــون شــــرياني و بــــر روي

، قدرت ...)، آريتمي وQRS,ST,RRفواصل (الكتروكارديوگرافيكي 
قلـب   انقباضي، تعداد ضربان قلب و ميزان جريان خون كرونري در

  .ايزوله موش صحرايي مورد بررسي قرار گرفته است
   

  روش بررسي 
 Sprague-Dawleyدر تحقيق حاضر، از موشهاي صحرائي نر نژاد

 -گرم استفاده شد كه از انسـتيتو پاسـتور ايـران    250-300با وزن  
حيوانات دسترسي آزاد به آب و غـذا داشـته و   . تهيه گرديدندتهران 

ساعته نگهـداري و   12روشنايي -تاريكيو سيكل  C23˚در دماي 
در طول مدت آزمايش هر روز از لحـاظ مقـدار مصـرف آب و غـذا     

  .كنترل مي شدند
حيوانات به طـور تصـادفي بـه گـروه      :روش ايجاد مسموميت

 12و  8، 4سـه گـروه   (هاي كنترل و گروه هاي مسموم به سـرب  
 مـوش مـورد آزمـايش    6-10در هر گـروه  (تقسيم شدند ) هفته اي

 ppm 100گروه هاي مسموم، آب آشـاميدني حـاوي   ). قرار گرفت
هفته و گروه كنترل فقـط   12و  8، 4استات سرب را به مدت هاي 

  . آب آشاميدني خالص دريافت نمودند
-استات سرب و تمامي تركيبات محلـول پرفيـوژن كـربس    :مواد

آلمان تهيه شده و داروهـاي بيهوشـي    Merckهنسليت از شركت 
زايلازين از دانشكده دامپزشكي دانشگاه تهران خريداري كتامين و 

  . شدند
فشـار خـون بـا اسـتفاده      :روش اندازه گيـري فشـار خـون   

) PE 300, Narco(ازالكترواسفيگمومانومتر مخصـوص دم مـوش   
. كه به يك پلي گراف جهت ثبت متصـل بـود، انـدازه گيـري شـد     

تهـاي  موشها در محفظه مخصوص قرار گرفته، كاف حلقـوي در ان 
ــرار گرفــت ميكروفــون مخصــوص ثبــت صــداهاي  . دم مــوش ق

متعاقبا، فشار خـون  . كورتوكوف در قسمت تحتاني دم چسبانده شد
سيستولي ثبت شده و ميانگين سه گروه اندازه گيري شده با گـروه  

  ).7(كنترل مقايسه شد 
در پايـان دوره مسـموميت،    :تعيين ميـزان سـرب در خـون   

تفاده از دسـتگاه اتميـك ابزوربشـن    محتوي سرب خون كامل با اس
بيان  (µg/dl)اندازه گيري شده و به صورت ميكروگرم بر دسي ليتر

  . شد
پس از بيهوشي با مخلوطي از داروهـاي كتـامين    :جراحيروش 

)mg/kg 75 ( و زايلازيــن)mg/kg 10( قفســه ســينه حيوانــات از ،
طرفين و در امتداد خطوط آگزيلاري، تحت تـنفس مصـنوعي بـاز    

سپس، آئورت صعودي از محل دوشاخه شدن برش داده شـده  . دش
و كانول مخصوصي كه حاوي جريان باريكي از محلـول پرفيـوژن   

، برداشتن چربي و عروق اطراف بافت قلـب پس از. بود، وارد آن شد
بلافاصــله قلــب از بــدن حيــوان جــدا و بــه دســتگاه قلــب ايزولــه 

ايـن حالـت، قلـب     در. انتقال داده شد) Langendorff(لانگندرف 
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تركيبـات  . شـد هنسليت مشروب -ايزوله از محلول پرفيوژن كربس
؛   118NaCl: زا بودنـد  عبـارت  mmol/l بـر حسـب   اين محلـول 

4/7KCl   2/1؛ NaHCO3 5/2؛CaCl2  2/1؛ 
MgSO4.7H2O  11وGlucose  . محلول قبل از رسيدن به قلب

 % + O295 (توسـط گـاز كربـوژن     pH=4/7و  C37˚در دمـاي  

CO25 (%پس از انتقال قلب به دسـتگاه، حـدود   . هوادهي مي شد
پس از . )12(ثابت گردد قلب هاي فعاليت اجازه داده شد تا دقيقه 15

  .   انجام گرديدآن ثبت پارامترهاي مورد نظر 
الكترود نقـره اي سـطحي    3از  ECGبراي ثبت  :ثبت پارامترها

 ,Narco( Hi-gainپلر و كو) و يك الكترود خنثي فعالالكترود  2(

Bio-systems (استفاده شد .HR روي تعداد فواصل امـواج   ازR-

R  در روي نوارECG براي محاسبه نيروي . ثبت و محاسبه گرديد
 ،متصل به آپكـس قلـب   strain gaugeانقباضي قلب از يك گيره 

ترانسديوسر و مبـدل ايزوتونيـك ميـوگراف و ترانسديوسـر كـوپلر      
)Narco, Bio-systems (    و براي ثبت ميـزان جريـان كرونـري از

-Narco, Bio(و ترانسديوسر كوپلر ) Drop counter(دراپ كانتر 

systems (قطرات خارج شده در مورد جريان كرونري، . استفاده شد
شده و تعداد ايـن   دايتاز قلب ايزوله بر روي سنسور دراپ كانتر ه

كليـه  . محاسـبه گرديـد  ) ml/min(قطرات بر حسـب واحـد حجـم    
توسط كامپيوتري با يك برنامه نـرم افـزاري    ،سيگنال هاي حاصله

  . ثبت و پردازش گرديد) Long soft, 1.1(مخصوص 
. بيـان شـدند   Mean±SEMكليه نتايج به صورت  :روش آماري

مقايسه آماري نتايج مربوط به پارامترهاي قلب ايزوله در بين گـروه  
واريـانس يـك   -از آنـاليز هاي مسموم به سرب و كنترل با استفاده 

ــه  ــون   (One-way ANOVA)طرف ــدنبال آن آزم  Tukeyو ب
براي مقايسه اختلاف مقادير فشار خون بين گروه ها از . حاصل شد

به عنوان معني دار  >05/0P. استفاده شد Unpaired t-testآزمون 
  . در نظر گرفته شد

  
  هـا  يافتـه

ات در بين گروه هاي هيچ تفاوتي از لحاظ وزن حيوان: وزن حيوانات
چه قبل از دوره مسـموميت و چـه بعـد از    مختلف مسموم و كنترل 

ميزان سرب موجود در خون حيوانات دريافـت   .مشاهده نگرديدآن 

بود كه بطور معني داري بيشـتر   µg/dl 23/2±84/26كننده سرب 
چـون   .بـود ) µg/dl 2 كمتر از (از گروه دريافت كننده آب معمولي 

گيري سرب پلاسمائي به مقدار زياددي خون نياز بـود،  براي اندازه 
هفتـه اي جهـت آنـاليز     12نمونه خون تنها از گروه هاي مسـموم  

  .مقدار سرب آن گرفته شد
فشار خون در گروه هاي مسموم به سرب  :تغييرات فشار خون

هفته اي بـه طـور معنـي داري نسـبت بـه گـروه كنتـرل         12و  8
، بــه )>01/0P(فــزايش يافــت ) ميلــي متــر جيــوه 8/2±24/103(

و هفتـه دوازدهـم بـه     91/122±7/2طوريكه در پايان هفته هشتم 
تغييرات فشار خون در گـروه  . ميلي متر جيوه رسيد 64/2±17/129
  ).  1شكل (هفته اي نسبت به كنترل معني دار نبود  4

در هيچ يـك   QRSفاصله كمپلكس  تغييرات :پارامترهاي قلبي
ه استات سرب تفاوت معنـي داري بـا گـروه    از گروه هاي مسموم ب

در دو گـروه  ST در حاليكـه، فاصـله   ). ؛ الف2شكل( كنترل نداشت
هفتـه اي داراي افـزايش معنـي داري نسـبت بـه       12و  8مسموم 

  ).؛ ب2شكل) (>05/0P< ،01/0Pبه ترتيب،  (كنترل بود
 HR )نيز در دو گـروه  ) 3شكل(و قدرت انقباضي قلب ) ؛ ج2شكل

هفته اي به طور معني داري نسبت به گـروه هـاي    12 و 8مسموم 
 هيچكـدام از ). >05/0P< ،01/0P(يافتنـد  كنترل مربوطه افزايش 

هفتـه اي معنـي دار    4در دو گروه كنترل و مسـموم   فوق تغييرات
  ، AV(بطني -و علايم بلوك هدايتي دهليزي%) 42(آريتمي . نبود
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و ) Pb(در گروه هاي مسموم به سرب ) ج( HRو تعداد ضربان قلب ) ب(ST ، فاصله)الف( QRSمدت زمان : ECGپارامترهاي ). الف، ب، ج( 2شكل 
هفته  12در گروه مسموم به سرب  HRبراي گزارش ). ( P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, mean±SEM, n=10*. (كنترل

  .)موش ديگر محاسبه و در  اين نمودار آورده شده است HR 6جاز محاسبه خارج شده و نتاي AVموش با علايم آريتمي و بلوك  4اي، 
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  ).mean±SEM, n=10. (و كنترل) Pb(در گروه هاي مسموم به سرب ميزان جريان كرونري . 4شكل 

 

گروه مسموم بـه   ECGاز يافته هاي ديگري بود كه تنها در %) 33
هايت، ميزان جريان كرونـري،  در ن. هفته اي مشاهده شد 12سرب 

اگر چه كاهش كمي نشان مي داد، ولي در هيچ يك از گروه هـاي  
  ). 4شكل(مورد آزمايش داراي اختلاف معني داري نبود

 

  بحث 
 ppm100، افــزايش طــول دوره مســموميت بــا حاضــر در مطالعــه

موجب افزايش فشار خون شرياني  هفته 12از صفر تا  استات سرب
 ECGالگوي كلـي نتـايج   همچنين، . گرديد قلبو قدرت انقباضي 

نشان مي دهد كه با افزايش مدت زمان مسـموميت، خطـر نقـص    
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و آريتمـي   AV، به طوريكه بلوك مي يابد هدايتي در قلب افزايش
به علاوه، در . تنها در انتهاي هفته دوازدهم مسموميت مشاهده شد

را  ST بعـد از هفتـه چهـارم، فاصـله     مطالعه حاضر، تماس با سرب
 نيـز  )HRافـزايش  (منجر به تاكيكـاردي   افزايش داده و با اينحال

گرديد، ولي بين تاكيكاردي و زمـان مسـموميت رابطـه مشخصـي     
با وجود اين، ميزان جريـان كرونـري در بـين گـروه     . وجود نداشت

سرب بـه   ppm 100-30غلظت . هاي مختلف تغييرچنداني نيافت
مي شود و مشابه همان مقاديري  عنوان مقادير پايين در نظر گرفته

بـرعكس، تمـاس   ). 6(است كه در محيط زندگي ما يافت مي شـود 
برابر  50(شغلي در كارخانجات صنعتي با مقادير بسيار بالاي سرب 

هفتـه اي   12، مصرف حاضردر مطالعه ). 13(اتفاق مي افتد) بيشتر
اســتات ســرب توســط موشــها،  ppm100آب آشــاميدني محتــوي 

غلظـت    .افـزايش داد  µg/dl 84/26تـا   را اين مـاده غلظت خوني 
افزايش غلظت . بود  µg/dl 2 خوني سرب در گروه كنترل كمتر از

 پلاسمايي سرب هم وابسته به غلظت دريافتي آن و هم وابسته بـه 
و اثرات آن نيز به همين منـوال در   زمان مسموميت مي باشد مدت

هـيچ تغييـر معنـي    در مطالعـه حاضـر،   ). 14،4(بدن ظاهر مي گردد
داري از لحــاظ وزن و آب مصــرفي در بــين حيوانــات گــروه هــاي 

در مطالعه اي كه قبلا در راسـتاي همـين   . مختلف مشاهده نگرديد
هفته اي همين غلظـت سـرب    4طرح تحقيقاتي انجام شد، تماس 

لـذا، در ايـن مطالعـه از    . نيز تغييري در اين پارامترها ايجـاد نكـرد  
  ).6(كرديم  گزارش آنها صرف نظر

با وجود مطالعات مختلف در مـورد هيپرتانسـيون ناشـي از سـرب،     
در ايـن  . هنوز مكانيسم هاي دقيق آن به خوبي شناخته نشده است

رابطه نتايج تحقيقاتي نشاندهنده چندين محل اثر سرب در بـدن از  
جمله سيستم هاي قلب و عروق، كليـوي و عصـبي مركـزي مـي     

اثرات مقادير پايين سـرب بـر عملكـرد     در مورد). 15،16،17(باشند
بافت قلب، گزارشات كمي وجود دارد و مطالعات انجـام گرفتـه تـا    

ــايج متناقضــي مــي باشــند  بســياري از ). 9-11(حــدودي داراي نت
محققين در اين زمينه، غلظت هاي بالاي سرب را به كار برده انـد؛  

 Boscoloوجود اين، با . لذا نتايج آنها نمي تواند قابل مقايسه باشد
سـرب، فشـار    ppm60و همكارانش در مطالعه اي ثابت كردند كه 

خون و قابليت انقباضي قلب را بدون ايجاد تغييـرات مورفولـوژيكي   

آنها تاكيد كرده انـد كـه تمـاس    ). 18(در ميوكارد افزايش مي دهد
عروقـي را نـه تنهـا از طريـق ايجـاد      -مزمن با سرب سيستم قلبي

يـا مسـير فسـفات     +Ca2مربوط به متابوليسم (ليكي تغييرات متابو
نظيـر اثـر بـر    (بلكه از طريق اثرات عصـبي و هورمـوني   ) پرانرژي

آنزيوتانسين، انـدوتلين و نيتريـك   -سيستم سمپاتيكي و محور رنين
كه مي توانند پديده هاي متـابوليكي را تنظـيم كننـد نيـز     ) اكسايد

و همكـاران   Carmignaniبـه عـلاوه،   . تحت تاثير قرار مي دهـد 
گزارش كرده اند كه فشار خون سيستولي و دياسـتولي و همچنـين   

سـرب افـزايش مـي     100يـا   ppm50قابليت انقباضي قلب توسط 
در حاليكه بر . كه با نتايج مطالعه حاضر نيز مطابقت دارند) 19(يابد 

در مطالعه آنها تغييـري   ECGو الگوي  HRخلاف مطالعه حاضر، 
در مطالعـه حاضـر،    HRاقع، اين بدون تغيير ماندن در و. پيدا نكرد

) فازهـاي ابتـدائي  (هفتـه اي   4فقط در مورد گروه هـاي مسـموم   
صدق مي كند و احتمالا با افزايش تدريجي طول دوره مسـموميت  
و زياد شدن غلظت سرب تا يك حد معينـي در بـدن، تاكيكـاردي    

ائي سـرب  اما، با افزايش بيش از حد غلظت پلاسـم . ايجاد مي شود
مثلا بدنبال مسموميت هاي حاد، سيستم هدايتي قلب دچار اختلال 

در مطالعـاتي نيـز گـزارش    . شده و براديكاردي نيز ظاهر مي گـردد 
به طور غير وابسته به غلظـت سـرب در مـوش     HRشده است كه 

كه تا حدودي در توافـق بـا   ) 15،11(هاي مسموم افزايش مي يابد 
طوريكه ما نيز هيچ رابطه مشخصي بين يافته هاي ما مي باشد، به 

از سـوي ديگـر،   . تاكيكاردي و مدت زمان تماس با سـرب نديـديم  
سـرب موجـب كـاهش قـدرت انقباضـي       M 4-10-7-10غلظت 

ايـن  ). 9(در قلـب ايزولـه قورباغـه شـده اسـت     ) HRبدون اثر بـر  (
اختلاف احتمالا بدليل وجـود تفـاوت در پروتكـل تحقيقـاتي نظيـر      

  . ش تماس با سرب و گونه حيواني مي باشدغلظت ماده، رو
، قدرت انقباضي قلب و فشار خون شـرياني درمطالعـه   HRافزايش 

حاضرمي تواند ناشي از توانايي سرب در تغييـر متابوليسـم سـلولي    
Ca2+ مطالعات انجام گرفته بر روي . باشدCa2+  و اثرات عروقي

 +Ca2سرب نشان مي دهند كه جايگاه هاي اتصال داخل سـلولي  
ــت     ــروق دخال ــز در عضــلات صــاف ع ــن فل ــرات اي ــاد اث در ايج

بـه سـلول    +Ca2، ورود شو همكاران Lalدر مطالعه  ).20،4(دارند
افـزايش   ).4(ه استافزايش يافت نيز هاي عضلاني دهليزي و بطني
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داخـل   غلظـت به داخل سـلول و بـدنبال آن افـزايش     +Ca2ورود 
 ــ ســلولي ــر س ــدنبال اث ــر آن توســط ســرب احتمــالا ب رب در تغيي

كـه  ( Cنظير فعال ساختن پروتئين كينـاز   +Ca2فرآيندهاي انتقال 
، مهـار پمـپ   )21) (را تحريك مـي كنـد   +Ca2باز شدن كانالهاي 

Na+-K+ATPase )22،9( و تغييــر پديــده هــاي داخــل ســلولي ،
Ca2+ )21،20،19 (افزايش . ايجاد مي گرددHR  و قدرت انقباضي

داخل سلولي موجب بـالا رفـتن    +Ca2قلب بدنبال افزايش غلظت 
اينكه افزايش ). 23(برون ده قلبي و بدنبال آن فشار خون مي گردد

داخل سلولي مي تواند دليلي بر تغييرات ايجاد شـده   +Ca2غلظت 
هفته اي باشـد يـا نـه،     12و  8حيوانات مسموم به سرب  ECGدر 

، ســرب +Ca2عــلاوه بــر مســير . نيــاز بــه بررســي بيشــتري دارد
ن مي تواند عوامل ديگري مثل نيتريك اكسـايد، انـدوتلين،   همچني

آنزيوتانسين و غيره را نيـز تحـت   -سيستم سمپاتيكي، سيستم رنين
  ).   6،7،19(تاثير قرار دهد 

همانطوريكه در اين مطالعه ملاحظه گرديد، تماس با مقادير پـايين  
ي سرب در فازهاي ابتدايي قادر به تغيير ريتم قلبـي نبـوده و آريتم ـ  

) هفته 12بعد از (تنها در فازهاي انتهايي تماس  AVزايي و بلوك 
بنابراين، اثرات سمي و طولاني مدت مقادير پايين سرب . ايجاد شد

. بر روي سيستم هدايتي قلب احتمالا يك پديده مـزمن مـي باشـد   
مطابقت ) 8(اين احتمال با يك مطالعه اپيدميولوژيكي در اين زمينه

رت انقباضي قلب بدنبال مسـموميت مـزمن بـا    لذا، كاهش قد. دارد
مقادير بالاي سرب را نيز مي توان به ايجاد نقايص هدايتي در قلب 

  . در اين شرايط نسبت داد
گزارش شده است كه سرب با اثـر بـر انـدوتليوم موجـب انقبـاض      
عروق خوني شده وبنابراين، ميزان جريان خـون در ايـن عـروق را    

ايـن، بـه نظـر نمـي رسـد كـه ايـن         با وجود). 24(كاهش مي دهد
به عبارت ديگر، جريان كرونـري  . موضوع در مطالعه ما صادق باشد

گروه هاي كنترل و مسموم به سـرب تفـاوت معنـي داري بـا هـم      
اين امر احتمالا به اين خاطر است كـه سـرب خـودش بـا     . نداشتند

ايجاد انقباض عروقي، تمايل به كاهش جريـان كرونـري دارد امـا،    
. كرونري عمدتا تحت تـاثير تنظـيم متـابوليكي مـي باشـند     عروق 

بنابراين بدنبال افزايش كار قلبي توسط سرب، گشـادي متـابوليكي   
در عروق كرونري حادث شده و اين عامل از كاهش واضح جريـان  

  . كرونري جلوگيري مي كند
به طور خلاصه، نتايج حاضر ثابت مي كنند كـه تمـاس بـا مقـادير     

، قدرت انقباضي قلب و نيـز فشـار   HRافزايش پايين سرب موجب 
يـك رابطـه مشـخص بـين تاكيكـاردي و      . خون شرياني مي گردد

احتمـال ايجـاد اخـتلالات    . مدت زمان تماس با سرب وجود نـدارد 
هدايتي در قلب در دوره هاي ابتدايي مسموميت بـا مقـادير پـايين    
سرب ناچيز بوده و به نظر مي رسد كـه ايـن موضـوع يـك پديـده      

  . زمن بوده و با زياد شدن غلظت سرب در بدن ارتباط داشته باشدم
   

  تشكر و قدرداني
) RCCI(اين مطالعه از طرف مركز تحقيقات آسيب هاي شيميايي 

  .تهران حمايت مالي شده است-)عج...(دانشگاه علوم پزشكي بقيه ا
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