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بیماري قلبي- عروقي عامل اصلي مرگ در دنیاست که با استرس اکسایشی و التهاب ارتباط دارد. سرب آلایندة رایج چکيده:
محیطی است که در سمي سازي اندام های با دفاع ضداکسایشي اندک از قبیل قلب سابقة طولاني و شناخته شده ای 
دارد. هدف پژوهش حاضر عبارت است از بررسی آثار تمرینات ورزشی بر التهاب و آسیب قلبی ناشی از سرب در 
موش هاي صحرایی نر. 26 سرموش صحرایي نر )دو ماهه و با میانگین وزن 10±219 گرم( به طور تصادفي به سه 
گروه شم، سرب، و تمرین هوازی+ سرب دسته بندي شدند. برنامة تمرین عبارت بود از دویدن پیش رونده روي 
نوارگردان بدون شیب به مدت هشت هفته و هر هفته پنج جلسه با سرعت 15-22 متر در دقیقه و مدت 64-25 
دقیقه. 20 میلي گرم محلول استات سرب به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن نیز به صورت درون صفاقي سه روز در هفته 
به گروه هاي سرب و تمرین هوازي+سرب تزریق شد.گروه شم نیز به همان مقدار سالین دریافت کردند. پروتئین 
واکنش دهندة C با حساسیت زیاد )HS-CRP( و کراتین فسفوکیناز قلبی )CPK-MB( شاخص های التهابی و 
آسیب قلبی و به ترتیب با روش های ایمنوتوربیدیمتري و الایزا در بافت قلب و سرم، همچنین مالوندی آلدهید 
)MDA( و گلوتاتیون پراکسیداز )GPx( شاخص های مرتبط با روندهای اکسایشی و ضداکسایشی به ترتیب با 
روش های تیوباربیوتوریک اسید )TBARs( در سرم و بافت قلب اندازه گیری شدند. داده ها با تحلیل واریانس 
  MDAتحلیل شدند. نتایج نشان داد تزریق درون صفاقي سرب باعث افزایش مقادیر P یک طرفه در سطح 0/05
و CPK-MB سرمی و HS-CRP قلبی و کاهش GPx بافت قلب می شود که در مقایسه با گروه شم معنادار 
P( و کاهش معنادار  P(. به علاوه، تمرین هوازی + سرب باعث افزایش معنادار GPx قلبی )0/001 بود )0/001
MDA و CPK-MB سرمی و کاهش غیر معنادار مقادیر HS-CRP بافت قلب در مقایسه با گروه سرب شد )به 
P( و )P ≥0/086((. در مجموع نتایج پژوهش حاضر حاکی از نقش مهاری تمرینات  0/001( ،)P ترتیب )0/01
منظم هوازی بر فرایندهای التهابی و اکسایشی و در نتیجه آسیب قلبی در آزمودنی هایی است که به طور مزمن در 

معرض آلودگی ناشی از سرب قرار دارند.

واژگان کليدي: استات سرب، اکسایش، التهاب، بيماری قلبی- عروقی، تمرینات هوازی
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1. High sensitive C-reactive protein (hs- CRP)
2. Isoproterenol

مقدمه
در دهه های اخی��ر، بیماری ه��ای قلبی- عروقی 
بیش ترین نگرانی را در بین اقشار مختلف جامعه ایجاد 
کرده اند. گزارش های متعددی حوادث قلبی- عروقی 
را ش��ایع ترین علت مرگ در سراس��ر دنیا می دانند و 
پیش��گویی می ش��ود همچنان عام��ل اصلی مرگ در 
کشورهای توسعه یافته و تا سال 2030 عامل مرگ در 
کشورهای در حال توسعه باشد )22(. از سوی دیگر، 
مطالعات اپیدمیولوژی نش��ان می دهند قرارگیری در 
مع��رض آلودگی ه��وا و استنش��اق آلاینده های هوا 
با پیش��رفت بیماری آترواس��کلروز، حوادث قلبی- 
عروقی، و حتی مرگ همراه اس��ت )13،30(. سرب 
یک��ی از اصلی ترین آلاینده های هواس��ت که نقش 
مس��موم کنندة قابل توجهی بر دس��تگاه های مختلف 
بدن دارد. میل طبیعی س��رب در کاتالیز واکنش های 
اکسایش��ي و تولی��د گونه ه��ای اکس��یژني فعال در 
مطالع��ات متعددی تأیید ش��ده و در صورت افزایش 
مقادیر آن در خون باعث بیماری در چندین دستگاه 
بدن به ویژه بافت های با ظرفیت ضداکسایش��ی پایین 
از قبیل قلب می ش��ود )22(. به علاوه، بررسي ها نشان 
مي دهند آثار سمی سرب ممکن است از طریق تولید 
رادیکال های آزاد، استرس اکسایشی، و التهاب و در 
نتیجه افزایش پراکسیداسیون لیپیدی باعث اختلال در 
عملکرد دس��تگاه هاي مختلف بدن از جمله دستگاه 
قلب��ی- عروق��ی ش��ود )6،13(. از ای��ن رو، محققان 
س��ازوکاري را ک��ه از طری��ق آن آلاینده ه��اي هوا 
باع��ث ایجاد عوارض مخاطره آمی��ز به ویژه حوادث 
قلبي- عروقي در بدن مي ش��وند، استرس اکسایشي و 
التهاب ناش��ي از مواجهه با آلاینده ها معرفي کرده اند 
)8،10،13،15،21(. ل��ذا، پاک س��ازي این عوامل در 

جلوگی��ري از بروز بیماري هاي قلب��ي- عروقي مفید 
است.

محققان آثار تمرینات منظم ورزشی یا تمرینات 
کوتاه مدت و حاد را بر التهاب و اس��ترس اکسایشي، 
آنزیم های ضد اکسایش��ی و به خصوص شاخص های 
آسیب قلبی بررس��ي کرده اند و به این نتیجه رسیدند 
که تمرینات ورزش��ی بلندمدت آث��ار حفاظتی روی 
باف��ت قلب دارن��د )2،4،5،23(، در حالی که اجرای 
تمرین��ات کوتاه مدت ش��دید باعث ایجاد اس��ترس 
اکسایش��ی فراتر از ظرفیت ضداکسایش��ی بدن و از 
ای��ن رو فراخوان��ی پروتئین های مرحلة ح��اد از قبیل 
HS-CRP می ش��ود )26،11(. چوبین��ه و دبی��دي 
روشن )1( در پژوهش��ي تأثیر مفید دو روش تمریني 
تداوم��ي و تناوب��ي ه��وازي را در کاه��ش پروتئین 
واکنش دهندة C با حساس��یت بالاhs-CRP( 1( در 

موش هاي صحرایي ویستار گزارش کردند. 
همچنی��ن، کریس��توس و همکاران��ش )11( در 
مقاله ای م��روری به تأثیر فعالیت ه��ای بدنی مختلف 
روی س��طوح hs-CRP س��رم پرداختن��د. آن ه��ا 
گزارش کردند که بین س��طوح hs-CRP و فعالیت 
منظ��م ورزش��ی ارتباط معکوس��ی وج��ود دارد. در 
یکي از جدیدتری��ن تحقیقات، ماریس��ا فردریکو و 
همکارانش )23( اثر دوازده هفته تمرین ورزش��ی بر 
سطوح صدمات اکسایشی، آنزیم های ضد اکسایشی، 
و صدمات می��وکارد ناش��ی از ایزوپروترِِنول2 را در 
موش ه��ا بررس��ی کردن��د و گزارش دادند س��طوح 
تولی��د  و  لیپی��دی،  پراکسیداس��یون   ،CPK-MB
سوپراکس��ید که با ایزوپروترِِنول افزایش محسوسی 
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یافت، به دنبال تمرین ورزشی دوازده هفته ای کاهش 
داش��ت. در مقابل، فعالیت آنزیم های ضداکسایش��ی 
مثل سوپراکسید دسموتاز و کاتالاز افزایش یافت. از 
این رو، اثر تمرینات ورزشی منظم، به ویژه بلندمدت، 
ریس��ک   CPK-MB و   hs-CRP کاه��ش  در 
فاکتوره��ای ابت��لا ب��ه بیماری های قلب��ی- عروقی و 
کاهش صدمات اکسایشی و تأثیر فعالیت های شدید 
بدنی به ویژه فعالیت برون گرای عضلانی در افزایش 
فرایندهای التهابی تأیید ش��ده اس��ت. برخی محققان 
آثار تمرینات شنا را بر پاسخ حاد برخی عوامل سمی 
از قبیل دوگزوروبیسین در ایجاد آسیب قلبی بررسی 
کرده اند و گزارش کردند که دوگزوروبیسین باعث 
افزایش معنادار س��طوح پلاسمایی تروپونین I قلبی و 
در مقابل، تمرین اس��تقامتی باعث کاهش معنادار آن 
می ش��ود )7(. اما، واقعیت آن اس��ت که اکثر عوامل 
س��می موجود در مراکز صنعتی، همچنین ش��هرهای 
ب��ا آلودگی ه��وا به ص��ورت مزمن ودر ط��ی زمان 
باع��ث آثار تخریبی بر بافت های بدن می ش��وند. این 
موضوعی است که به طور جدی مورد توجه محققان 
ق��رار نگرفته اس��ت. به عب��ارت بهتر، ای��ن موضوع 
مش��خص نیس��ت آیا اجرای تمرین��ات منظم هوازی 
می تواند اس��ترس اکسایشی و در نتیجه آسیب قلبی و 
التهاب ناشی از قرارگیری مزمن در معرض آلودگی 
ه��وا را کاهش دهد و ی��ا آن را مهار نماید؟ بنابراین، 
هدف پژوه��ش حاضر عبارت اس��ت از مطالعة آثار 
تمرینات منظم هوازی بر برخی ش��اخص های التهابی 
و   ،)CPK-MB( قلب��ی  آس��یب   ،)HS-CRP(
برخی ش��اخص های مرتبط با روندهای اکسایش��ی و 
ضداکسایشی )MDA و GPx( موش های صحرایی 
که به صورت مزمن در معرض آلاینده ای موس��وم به 

استات سرب قرار داشتند.  

روش شناسی
آزمودنی	ه�ا:	جامعة آماري این تحقیق ش��امل 
موش ه��اي صحرای��ي ویس��تار ن��ر دو ماه��ة مرکز 
انستیتوپاس��تور بودن��د. از بین آن ها 26 س��رموش با 
میانگی��ن وزن 10±219 گ��رم خری��داري و پس از 
انتقال به محیط آزمایش��گاه وآشنایی یک هفته ای با 
نوارگردان به طور تصادفي به س��ه گروه شم یا سالین 
)هشت سرموش(، سرب )هشت سرموش(، و تمرین+ 

سرب )ده سرموش( دسته بندي شدند. 
تغذی�ه	و	محیط	نگه�داري	حیوان�ات:	پس از 
انتق��ال آزمودني ها به محیط آزمایش��گاه، به صورت 
گروه هاي چهار س��رموش در قفسه هاي پلي کربنات 
شفاف در محیطي با دماي 20 تا 24 درجة سانتي گراد، 
رطوبت 45 تا 55 درصد، و چرخة تاریکي به روشنایي 
12:12 ساعته نگهداري شدند. در طي دورة پژوهش 
تمامی حیوانات به غذاي س��اخت شرکت بهپرور به 

صورت پلت و آب دسترسي آزاد داشتند. 
پروتکل	تمرین	هوازی:	قبل از اجراي پروتکل 
تمریني، تمامی آزمودني ها به مدت پنج روز با نحوة 
انج��ام فعالیت روي نوارگردان آش��نا ش��دند. برنامة 
آشنایي شامل پنج جلسه راه رفتن و دویدن با سرعت 
5 تا 8 متر در دقیقه و ش��یب صف��ر درصد و به مدت 
5 تا 10دقیقه بوده اس��ت. برنام��ة تمریني براي گروه 
تمرین ش��امل دویدن روي نوارگردان بدون ش��یب 
وی��ژة جوندگان بود که در آن تمرین با رعایت اصل 
اضافه بار به صورت پیش رونده بین 25-64 دقیقه و با 
س��رعت 15-22 متر در دقیقه اجرا می شد. این برنامه 
به مدت هش��ت هفته و هر هفته نیز در پنج جلسه اجرا 
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ش��د )جدول 1(. براي گرم کردن نیز آزمودني ها در 
ابتداي هر جلس��ة تمریني به مدت سه دقیقه با سرعت 
7 متر در دقیقه دویدند. سپس، براي رسیدن به سرعت 
مورد نظر به ازاي هر دقیقه، 2 متر در دقیقه به سرعت 
نوارگردان افزوده مي ش��د. براي سرد کردن بدن در 
انتهاي هر جلس��ة تمریني نیز س���رعت نوارگردان به 
ط��ور معکوس کاهش مي یافت تا اینکه به س���رعت 
اولیه برسد. کل برنامة تمریني روي نوارگردان بدون 

شیب انجام شد )1(.     
نحوة	تزریق	س�رب: با توج��ه به نتایج پژوهش 
ش��رال و همکاران��ش )29( که با بررس��ی دوزهای 
مختلف، تأثیر دوز 20 میلي گرم استات سرب به ازاي 
هر کیلوگرم وزن بدن را در ایجاد استرس اکسایشی 
در موش هاي صحرایي تأیید کردند، در این پژوهش 

نیز 20 میلي گرم استات س��رب به ازاي هر کیلوگرم 
وزن بدن به صورت درون صفاقی س��ه روز در هفته 
و به مدت هش��ت هفته به هم��ة گروه ها به جز گروه 
شم تزریق شد. در این میان، هم زمان با تزریق استات 
س��رب به گروه هاي تمریني، و سرب به گروه شم نیز 
20 میلي گرم س��الین به ازاي ه��ر کیلوگرم وزن بدن 
به صورت درون صفاقی س��ه روز در هفته و به مدت 

هشت هفته تزریق شد.
بافت	برداری	و	تجزیه	و	تحلیل	آزمایشگاهي: 
در این تحقیق، براي جلوگیري از اثر سن بر تغییرات 
ش��اخص هاي مورد نظر در پژوه��ش، تمام حیوانات 
به صورت گروه های جفت ش��ده در انتهاي پژوهش 
با شرایط کاملًا مشابه کش��ته شدند. تمام گروه ها در 
شرایط استراحتي )24 س��اعت پس از آخرین جلسة 

جدول	1.	پروتکل	تمرین	استقامتی	هشت	هفته	ای	اجرا	شده	در	پژوهش	حاضر

هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول
هفتهها

عواملتمرینی
جلسات
تمرینی

22
60

21
55

20
50

19
45

18
40

17
35

16
30

15
25

سرعت*
مدت*

اول

22
61

21
56

20
51

19
46

18
41

17
36

16
31

15
26

سرعت
مدت

دوم

22
62

21
57

20
52

19
47

18
42

17
37

16
32

15
27

سرعت
مدت

سوم

22
63

21
58

20
53

19
48

18
43

17
38

16
33

15
28

سرعت
مدت

چهارم

22
64

21
59

20
54

19
49

18
44

17
39

16
34

15
29

سرعت
مدت

پنجم

* سرعت برحسب متر در دقیقه و مدت برحسب دقیقه 
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تمرین��ی یا تزریق س��رب( ب��ا کتامی��ن و زایلازین با 
نس��بت 2 به 5 بي هوش و س��پس کشته شدند. سپس، 
5 سي س��ي خون مس��تقیماً از قلب بیرون کشیده شد. 
پ��س از لخته ش��دن خون، ب��ه م��دت 15 دقیقه و با 
س��رعت 3500 دور در دقیقه س��انتریفیوژ شد و سرم 
حاصل برای اندازه گیری CPK-MB و MDA به 
ترتیب با روش الایزا و روش تیوباربیوتوریک اسید1 
)TBARs()26( به آزمایشگاه منتقل شد. به علاوه، 
قلب حیوان نیز از ناحیة ریشه آئورت جدا شد و پس 
از وزن کش��ی با ترازوی با دقت هزارم گرم )ساخت 
کمپان��ي Sartarias آلم��ان(، بلافاصل��ه در مای��ع 
نیتروژن قرار گرفت. س��پس، در دم��ای 70− درجة 
 HS-CRP سانتی گراد ذخیره شد. براي اندازه گیري
بافت قلب، ابتدا بافت قلب با استفاده از مایع نیتروژن 
پودر ش��د. سپس، 0/2 گرم ) 200 میلی گرم( از پودر 
با 2 میلی لیتر بافر فس��فات سالین2 هموژنیزه شد )25(. 
آنگاه محلول به دس��ت آمده از آن به مدت 20 دقیقه 
با س��رعت 3500 هزار دور در دقیقه س��انتریفوژ شد 
و عصارة به دس��ت آمده براي س��نجش شاخص هاي 
مورد نظر با استفاده از یخ خشک به آزمایشگاه منتقل 
ش��د. براي تعیین مقادیر پروتئین واکنش دهندة C با 
حساسیت بالا از روش ایمنوتوربیدیمتري استفاده شد 
)15(. ضمن��اً GPx بافت قلب و س��رب نیز به ترتیب 
ب��ا روش کالپانا )16( و جذب اتمی اس��پکتوفتومتر3 

)18،23( تعیین گردید. 
روش	تجزی�ه	و	تحلیل	اطلاع�ات: براي تجزیه 
و تحلیل داده ها از آمار توصیفي و اس��تنباطي استفاده 
ش��د. با توجه به طبیعي بودن نح��وة توزیع داده ها که 
با آزمون کالموگروف- اس��میرنف مشخص شد، از 
آزمون ه��اي آماري پارامتري ش��امل آنالیز واریانس 

یک طرف��ه )ANOVA( به منظور بررس��ي تفاوت 
هریک از ش��اخص هاي م��ورد نظر بی��ن گروه هاي 
مختلف پژوهش و آزمون تعقیبی توکی برای ردیابی 
تغییرات بین گروهی در سطح P 0/05 استفاده شد. 
برای انجام این بررس��ی ها از SPSS نسخة 16 و برای 

ترسیم نمودارها نیز از برنامة اکسل استفاده شد.

یافته ها
ج��دول 2 میانگین و انحراف معی��ار وزن بدن و 
وزن قل��ب، همچنین ش��اخص های مختلف مرتبط با 
التهاب و آسیب قلبی را در گروه های مختلف موش 
صحرایی در معرض اس��تات س��رب نش��ان می دهد. 
همان گونه که در جدول نیز مش��خص است، تزریق 
درون صفاقي 20 میلي گرم محلول اس��تات سرب به 
ازاي ه��ر کیلوگرم وزن بدن، س��ه روز در هفته و به 
مدت هش��ت هفته باعث کاهش وزن ب��دن به میزان 
4/50 و 5/92 درص��د و کاهش وزن قل��ب به میزان 
3/94 و 13/97 درص��د نس��بت به گروه های ش��م و 
تمرین شد. اجرای هش��ت هفته تمرین هوازی باعث 
افزایش معن��ادار وزن قلب در گروه درمان )تمرین+ 
 ،)P س��رب( در مقایسه با گروه س��رب شد )0/039
ول��ی تغیی��رات وزن بدن معنادار نبود )ش��کل 1ت(. 
CPK- و  MDAبه علاوه، باعث افزای��ش مقادیر

MB در س��رم و HS-CRP در باف��ت قلب ش��د. 
نتایج آزم��ون آنالی��ز واریانس یک طرفه نش��ان داد 
تفاوت آماری معناداری بین س��طوح این شاخص ها 
در گروه هاي مختلف در پژوهش حاضر وجود دارد 
P(. بررسي تفاوت بین گروه ها با استفاده از  0/001(
1. Thiobarbituric acid reactive substances
2. phosphate buffer saline (PBS, pH 7.2)
3. Atomic absorption spectrophotometer
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آزمون تعقیبي نش��ان داد تزریق سرب باعث افزایش 
معنادار س��طوح MDA و CPK-MB در س��رم و 
HS-CRP در بافت قلب در گروه سرب در مقایسه 
با گروه های تمرین+ س��رب و گروه شم شده است. 
از س��وي دیگر، هش��ت هفته تمرین ه��وازی باعث 
کاهش س��طوح hs-CRP باف��ت قلب و MDA و 
CPK-MB س��رم در مقایسه با گروه سرب شد که 
 MAD و CPK-MB این کاهش فقط در سطوح

معنادار بود )شکل 1 الف، ب، پ(.
از سوی دیگر، قرارگیری مزمن در معرض استات 
س��رب باعث کاهش معنادار سطوح GPx بافت قلب 
در گروه سرب در مقایسه با سایر گروه ها شد )0/001
 P(، در حالی که اجرای هش��ت هفته تمرین هوازی 
باعث افزایش معنادار س��طوح GPx در گروه درمان 
)تمرین+ س��رب( در مقایس��ه با گروه سرب شد، ولی 

هنوز به سطوح گروه شم نرسید )شکل 1ت(.

بحث و بررسی
در پژوه��ش حاضر، آثار هش��ت هفت��ه تمرین 
هوازی دویدن روی نوارگردان بدون شیب بر برخی 
ش��اخص های مرتب��ط با الته��اب و آس��یب قلبی در 
موش های صحرایی در معرض استات سرب بررسی 
ش��د. نتیجة پژوهش حاضر نشان داد قرارگیری مزمن 
آزمودنی ه��ا در معرض آلودگی ه��وا - که با تزریق 
درون صفاقي 20 میلي گرم محلول اس��تات س��رب به 
ازاي هر کیلوگرم وزن بدن به مدت هشت هفته ایجاد 
CPK- و MDA شد- باعث افزایش معنادار سطوح
MB س��رمی و HS-CRP قلب��ی و کاهش معنادار 
GPx بافت قلب ش��د که شاخص ضداکسایشی در 

گروه سرب در مقایسه با سایر گروه هاست.

جدول	2.	میانگین	و	انحراف	معیار	شاخص	های	مختلف	مرتبط	با	التهاب	و	آسیب	قلبی	در	موش	های	صحرایی	در	
معرض	استات	سرب

گروه
شاخص

تمرین+سربسربشم

24/857±17/464329/33±29/727309/82±324/40وزنبدن)برحسبگرم(

0/11351±0/104001/2355±0/098911/0629±1/1065وزنقلب)برحسبگرم(

hs-CRPبافتقلب)برحسب
میلیگرمدرلیتر(

0/0414±0/036710/1571±0/163170/0788±0/03907

CPK-MB)برحسبواحدبر
لیتر(

55/5743±1/5421586/3143±3/5634467/9500±2/32870

GPxقلبی)میکرومولگلوتاتیون
درمیلیگرمپروتئینبافتقلب(

6/6814±0/328353/6757±0/243855/5412±0/31598

MDA24/9857±4/1398246/0857±9/2214318/4125±3/28479)میلیمولبرلیتر(
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شکل	1.	آثار	تمرینات	منظم	هوازی	بر	الف(	پروتئین	واکنش	دهندة	C	با	حساسیت	بالا	hs-CRP	،	ب(	کراتین	
فسفوکیناز	قلبی	CPK-MB،	پ(	گلوتاتیون	پراکسیداز	GPx،	ت(	مالوندی	آلدهید	MDA،	ث(	وزن	قلب،	و	ج(	وزن	

بدن	موش	های	صحرایی	نر	در	معرض	استات	سرب.
)P <0/05( نشانة معناداری نسبت به گروه شم، و # نشانة معناداری نسبت به گروه سرب *
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س��رب س��م محیطی معروف و آلاین��دة دایمی 
محیط زیس��ت اس��ت که از دوران باس��تان استفاده 
می شده اس��ت. مطالعات اخیر نش��ان می دهند سرب 
ب��ه طور طبیع��ی در هیچ ی��ک از نظام های زیس��تی 
ب��دن وجود ندارد، ول��ی از طریق تنفس و تغذیه و به 
میزان کمی از طریق پوس��ت جذب و از مسیر جریان 
خ��ون به بافت های مختلف بدن منتقل می ش��ود. این 
ماده با سازوکارهای مختلفي سم خود را بر عملکرد 
فیزیولوژیایی، بیوش��یمیایی، و رفتاری اعمال می کند 
و باعث پیدایش بیماری های متعدد در بدن می ش��ود 

 .)3،13(
محقق��ان س��ازوکاری را که س��رب باعث تغییر 
ژنتیک سلولی و تغییرات بافتی می شود با آسیب های 
اکسایش��ي مرتبط می دانند. ویلیس )31( اولین مقاله 
در خصوص اس��ترس اکسایش��ی ناش��ی از سرب را 
منتشر کرد. از آنجا که در بیماری های قلبی- عروقی، 
آسیب اصلی با تولید رادیکال های آزاد ایجاد می شود 
و بیش ت��ر آلاینده ه��ا، به ویژه س��رب باع��ث تولید 
رادیکال های آزاد و ایجاد استرس اکسایشي و التهاب 
در بدن می شوند، محققان مسیری را که آلاینده هاي 
ه��وا باع��ث ایج��اد ع��وارض مخاطره آمیز ب��ه ویژه 
بیماري هاي قلبي- عروقي در بدن مي ش��وند استرس 
اکسایش��ي و التهاب ناش��ي از مواجهه ب��ا آلاینده ها 
معرف��ي کرده ان��د )8،10،13،15،21(، به طوری ک��ه 
فلزات سمی از قبیل سرب تولید رادیکال های آزاد را 
افزایش و قابلیت استفاده از ذخایر ضداکسایشي را در 
پاسخ به صدمات منتج کاهش می دهند. این گونه های 
اکسیژني فعال )ROS( مانع تولید آنتی اکسیدان های 
سولفیدریل می شوند، التهاب در سلول های آندوتلیال 
عروق را به دنبال دارند، شروع پراکسیداسیون لیپیدی 

غش��ای سلولی و آسیب اسیدهای نوکلئیک را در پی 
دارند، و مانع اصلاح DNA می شوند )13،22،29(. 
نتیجة پژوهش حاضر همسو با تحقیقاتی است که اثر 
آلاینده های هوا و عوامل سمی دیگر را بر بافت های 
قلب )15،10،8(، کبد و مغز )8(، و سرم )21،15(، در 

نتیجة التهاب گزارش دادند.
گزارش هاي پژوهش��ي حاکي از کاهش فعالیت 
مانن��د گلوتاتیون  عوام��ل ضداکسایش��ي آنزیم��ی 
کات��الاز،  و  دیس��موتاز  سوپراکس��ید  پراکس��یداز، 
و افزای��ش الته��اب یا آس��یب قلب��ي در حیوانات و 
کارگران در معرض سرب است )13،22(. به علاوه، 
پژوهش هاي انجام ش��ده نش��ان مي دهن��د تحریک 
ROS با س��رب و تخلیة بعدي دفاع ضداکسایش��ي 
س��لول به اختلال در تعادل اکسایشي/ ضداکسایشي 
در بافت قلب )7( و س��رم )14( حیوانات در معرض 
س��رب می انجامد )7،14(. یافته های تحقیق حاضر با 
یافته های کولیکوسکا و همکارانش )18( که گزارش 
 ،SOD، GPx کردند سم سرب باعث کاهش فعالیت
 MDA گلوتاتیون ردوکتاز، همچنین افزایش غلظت
س��رم می شود همسوست. GPx آنزیم مسئول تجزیه 
و مهار پراکسیداس��یون لیپیدی اس��تاین آنزیم غشای 
س��لولی را از آس��یب های ناش��ی از پراکسیداسیون 
حفاظ��ت می کن��د )18(. حض��ور –sh آزاد )گروه 
سولفیدریل( در فعالیت این آنزیم ضروری است، لذا 
س��رب منحصراً با گروه SH پیون��د می یابد و باعث 
کاهش غلظ��ت –sh آزاد می ش��ود )18(. بنابراین، 
کاهش فعالیت GPx و افزایش غلظت MDA و از 
این رو افزایش CPK-MB در موش های در معرض 
س��رب در پژوهش حاضر احتمالاً ناش��ی از کاهش 
گروه ه��ای –sh آزاد و به دنبال آن افزایش آس��یب 
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قلبی است. 
در رویدادهای��ي که صدمات قلب��ی را مي توان 
به اس��ترس اکسایشي نس��بت داد، راهبرد درماني در 
افزایش ظرفیت ضداکسایش��ي بدن با استفاده از مواد 
ضداکسایش��ی یا انج��ام فعالیت های منظم با ش��دت 
متوسط ممکن اس��ت درمان مؤثر استرس اکسایشي 
ناش��ی از س��رب را تقویت کند )22،27،28(. همسو 
با این ایده، در پژوهش حاضر مش��خص ش��د اجرای 
هش��ت هفته تمرین هوازی در گروه تمرین+ س��رب 
باعث کاهش معنادار CPK-MB و MDA سرم و 
کاه��ش غیر معنادار مقادیر HS-CRP بافت قلب و 
در مقابل، افزایش معنادار GPx بافت قلب در مقایسه 
با گروه سرب شد. این تغییرات احتمالاً مهار افزایش 
ناشي از قرارگیري بلندمدت در معرض استات سرب 
HS- و تا حدی MDA، CPK-MB در مقادی��ر

CRP را نش��ان می دهد. به نظر می رسد عدم کاهش 
معنادار مقادیر HS-CRP بافت قلب با چند موضوع 
از جمله منابع تولید CRP و ژن بیان کنندة این عامل 

التهابی در بدن مرتبط است. 
گزارش ه��ای متع��ددی وجود دارند که نش��ان 
می دهن��د CRP از نواحی مختلف��ی در بدن از جمله 
ماکروفاژها، عروق خونی، بافت چربی زیر پوس��تی، 
قلب و همچنین کبد ترش��ح می ش��ود )12(، لذا این 
موضوع تا حدی تأثیرپذیری قابل توجه بافت قلب در 
برابر عوامل س��می از قبیل آلاینده های هوا را بازگو 
می کند. به ع��لاوه، گزارش هایی نیز وجود دارند که 
پایین بودن مدافعان ضداکسایش��ی قلب را در مقایسه 
ب��ا بافت های دیگ��ر از جمل��ه کبد نش��ان می دهند. 
گزارش ها حاکي از آن است در مدل های حیوانی از 
جمل��ه رت، موش، و خرگوش میزان فعالیت کاتالاز 

قلب تقریباَ 2 تا 4 درصد میزان فعالیت )بر حسب گرم 
وزن تر یا پروتئین( در کبد است. فعالیت سوپراکسید 
دیسموتاز در قلب نیز پایین تر از کبد است. زمانی که 
مقدار آن با توجه به مقدار پروتئین نیز اصلاح ش��ود، 
می��زان فعالی��ت این عوامل در قلب ح��دود 20 تا 30 

درصد فعالیت آن ها در کبد است. 
غلظت گلوتاتیون در قلب رت  و موش حدود 10 
تا 20 درصد مقدار آن در کبد است. این یافته ها نشان 
می دهند ظرفیت ضد اکسایش��ی قلب ضعیف است و 
این ظرفیت تحت شرایط فیزیولوژیایی طبیعي کافی 
است، اما تحت شرایط استرسي، از قبیل عوامل سمی، 

التهاب و آسیب قلبي را به دنبال دارد )17(. 
موض��وع دیگ��ر، NF-kB 1 و ژن تنظیم کنندة 
NF-kB اس��ت ک��ه تنظیم کنن��دة س��ایتوکان های 
التهاب��ی و پروتئی��ن واکنش پذی��ر C اس��ت )9( و 
ممکن اس��ت تأثیرپذیری کمتر به تمرین ورزش��ی با 
این ش��دت و مدت را نش��ان دهد. از س��ویی دیگر، 
گزارش ه��ا حاک��ي اس��ت تمرینات منظم ورزش��ی 
آثار س��ودمندی بر س��طوح آس��یب های اکسایشی، 
صدمات میوکارد، و آنزیم های ضد اکسایشی دارند 
و گزارش شده س��طوح پروتئین واکنش دهندة C با 
حساسیت بالا، CPK-MB، پراکسیداسیون لیپیدی، 
و تولید سوپراکس��ید بافت قلب به واس��طة تمرینات 
ورزشی کاهش می یابد. در مقابل، فعالیت آنزیم های 
ضداکسایش��ی مثل سوپراکسید دسموتاز، کاتالاز، و 
گلوتاتیون پراکس��یداز در بافت قلب افزایش می یابد 

 .)20،23(
گزارش های پژوهش��ی نش��ان می دهند تمرینات 
ورزش��ی نه تنها باع��ث افزایش فعالی��ت آنزیم های 
1. NF-kB, nuclear factor kappa B
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آنتی اکس��یدانی در عضله ه��ای مرب��وط ب��ه تحرک 
بدن می ش��وند، بلکه در بعض��ی بافت ها از قبیل کبد، 
عضلة اس��کلتی، قلب، دیافراگم، وگلبول های سفید 
خ��ون نیز تأثی��ر برجای می گذارن��د )20(. همچنین، 
گزارش ش��ده که GPx بیش ترین س��ازگاری را با 
GPx  تمرینات ورزشی دارد. این سازگاری بیش تر

نس��بت به کاتالاز و SOD را ب��ه الگوی بیان ژن هر 
آنزیم نس��بت داده اند )20(. بنابراین، با توجه به اینکه 
محقق��ان افزایش قابل توج��ه فعالیت های آنزیم های 
آنتي اکسیداني را با تمرینات ورزشی تأیید کرده اند، 
می توان اظهار داشت که اجرای تمرین منظم از طریق 
س��ازگاری های دستگاه ضداکسایش��ي سلولی باعث 
مقاومت بدن در برابر اس��ترس اکسایش��ی سلولی در 
قلب )27،24،23،19(، کبد و عضله )19(، و سرم )28( 
 MDA، CPK-MB می ش��ود. لذا، کاهش مقادیر
سرم، و HS-CRP بافت قلب در پژوهش حاضر را 
احتمالاً مي توان به کاهش اس��ترس اکسایشی- عامل 
اصلی آس��یب قلبی- نس��بت داد که ازطریق افزایش 
فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی در بافت قلب بر اثر 

تمرینات منظم هوازی پدید می آیند.

 نتيجه گيري
بر اس��اس یافته هاي پژوهش حاضر، قرارگیري 
مزم��ن در مع��رض س��رب باع��ث ع��دم تع��ادل 
فرایندهاي اکسایش��ي و ضداکسایشي بدن، افزایش 
بیوش��اخص هاي مرتبط با التهاب، و آس��یب بافت 
قلب مي ش��ود. اج��رای تمری��ن هوازی با ش��دت 
متوس��ط حتی ب��ه هن��گام قرارگی��ری هم زمان در 
معرض آلودگی ناش��ی از سرب راهبرد غیردارویی 
ب��رای مقابل��ه با آث��ار زیانبار و مهار آن محس��وب 
می ش��وند. هرچند در پژوهش حاضر، اثر تمرینات 
ه��وازی بر برخی بیوش��اخص های مرتبط با التهاب 
و آس��یب قلبی بررس��ی ش��د، اما مطالعة اثربخشی 
احتمال��ی س��ایر روش های غی��ر داروی��ی از جمله 
مصرف مکمل های ضداکسایشی به صورت مجزا یا 
به همراه فعالیت های ورزش��ی کانون توجه محققان 

بعدی در حوزة سلامتی است.
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