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  در خرگوش نر سرب بر روي اندوتلیوم آئورت و شریان کرونر چپاستات ثیر أت
   4علی اکبر رجب زاده - 3غلامرضا دشتی -2علیرضا ابراهیم زاده - 1جواد حامی

  چکیده
 کـه  حـالی  در ،سـت ا به اثبات رسیدهسیستم هاي بدن روي برخی از سرب بر  سوءاثرات  :زمینه و هدف

 احتمـالاً  سـرب . کمتـر مـورد مطالعـه قـرار گرفتـه اسـت       هاي خونی بزرگ گاندوتلیوم ر بر سربثیر أت
ي عنـوان عامـل شـروع کننـده     ه که ب گردد می خونی عروق ومدر اندوتلی تغییرات سلولی و بافتی موجب

لـذا   .محسـوب مـی شـود    عروقـی  و هاي قلبی و بسیاري از بیماري تیکآترواسکلروپلاك هاي پیدایش 
در  شـریان کرونـر چـپ    وم آئـورت و انـدوتلی  رويسـرب بـر    اسـتات  سـی اثـر  برر ه منظوربپژوهش این 

  .انجام گرفت خرگوش نر
   سن ،کیلوگرم 2تا  8/1وزن ( خرگوش نر سفید سر 20براي انجام این تحقیق تعداد  :تحقیقروش 

ي تغذیه با  =n)11( تجربی گروه .تقسیم شدند تجربی و شاهدگروه  طور تصادفی به دوه ب) ماه 4
آب  و استانداردي تغذیه با  =n)9( گروه شاهد سرب و ppm 547  حاوي آب آشامیدنی و ندارداستا

سینه اي و  آئورتو  ندها قربانی شد سپس خرگوش. تیمار شدندروز  40مدت ه ب آشامیدنی بدون سرب
ا نمونه ه ي،میکرومتر 5برش هاي ي از آماده سازي و تهیه  پس .شد برداشتهها  کرونر چپ آن شریان

 میکروسکوپ با ها هاي اندوتلیال آن رفولوژیک سلولوو تغییرات م ائوزین رنگ آمیزي -با هماتوکسیلین
  .تصویر تهیه گردید ،و از نمونه هاي مورد نظر بررسی نوري

 گونه تغییر غیر طبیعی و پاتولوژیکی که در حیوانات گروه شاهد هیچنمونه ها نشان داد  بررسی :افته های
 حیوانـات  هر دو شریان مورد بررسی سلول هاي اندوتلیال در که در صورتی ؛مشاهده نگردید در اندوتلیوم
  هـاي انـدوتلیال،    سـلول  تخریـب شـامل   تغییـرات ریختـی   ،که سرب دریافت نموده بودنـد  گروه تجربی

  در سـطح انـدوتلیوم و بافـت     سـلول هـاي خـونی   تجمـع   ،بافـت سـاب انـدوتلیال    در معرض قرارگیـري 
    .یت بودؤیال قابل رساب اندوتل

که این  طوري عروق خونی گردیده بهریختی اندوتلیوم دریافت سرب می تواند منجر به تغییرات  :نتیجه گیري
 .گرددآترواسکلروز  پاتوژنز نتیجه شروع فرایند در و عملکردي می تواند موجب اختلالاتتغییرات 

 ریان کرونر چپش ؛خرگوش ؛آئورت ؛اندوتلیوم ؛سرباستات  :واژه ها کلید
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  مقدمه
 نتیجهو ترکیبات آن  لودگی محیط زیست به سربآ

که بدین ماشینی و صنعتی در جهان امروز است دگی نز
خاك، آب و مواد  هاي مختلف در هوا، ترتیب سرب در غلظت

   ).2,1( بیولوژیکی پراکنده شده است
که نشان می دهد بررسی هاي اپیدمیولوژیک و بالینی 

ارتباط تنگاتنگی با ابتلا و مرگ  فتنقرار گرسرب در معرض 
کرونري، عروق یسکمیک و میرهاي ناشی از بیماري هاي ا

 علاوهه ب .قلبی و اختلالات عروق محیطی دارد هاي سکته
 هاي تشکیل پلاك تسریع روند سببتماس با سرب 

تماس با سرب حتی در . )4,3( می گردد تیکآترواسکلرو
ها و حیوانات   مقادیر پایین باعث افزایش فشار خون در انسان

  ).5-13( گردد می
می توان به افزایش  ار خون را ثیر سرب بر افزایش فشأت

کاهش سطح نیتریک اکسید، التهاب، استرس اکسیداتیو، 
افزایش فعالیت در سیستم سمپاتیک مرکزي و اختلال در 

  مربوط دانستقطر عروق ي عملکرد عوامل تنظیم کننده 
  چنین سرب از طریق رقابت با یون کلسیم  هم .)13-9(

  .)14( گردد توروازومومی تواند باعث اختلال در تون 
را مفـروش   یخـون  هـاي  رگسطح داخلی که اندوتلیوم  

ترین ارگان اتوکرین، پاراکرین و انـدوکرینی   بزرگ، می نماید
رغـم ایـن کـه در     علـی ). 15( حساب می آیـد ه انسان ب بدن

گذشــته انــدوتلیوم را تنهــا ســدي غیرفعــال در برابــر انتشــار 
  ،مـی دانسـتند   آب میـان بـافتی  ها از خون بـه   ماکرومولکول

  تحقیقات اخیر نشـان مـی دهـد کـه انـدوتلیوم عملکردهـاي       
خصوصیات متابولیک و سنتتیک فراوانی دارد کـه   چند گانه و

ــی  ــه م ــل    از آن جمل ــیم عم ــه تنظ ــوان ب ــوزیست و  1ترومب
 چسبیدن پلاکت ها به جدار عروق، دخالت در، 2ترومبولیزیس

التهابی و  هاي تنظیم تون عروقی و جریان خون، تنظیم پاسخ
 ـ هـا،   کنتـرل عملکـرد متقابـل لکوسـیت    ي وسـیله  ه ایمنی ب

 عـروق اشـاره نمـود   ي لنفوسیت ها بـا دیـواره   منوسیت ها و 
   هــر گونــه آســیب بــه انــدوتلیومراســتا  در همــین). 16,15(

                                                        
1- Thrombosis 
2- Thrombolysis 
3- Endothelial Dysfunction 
 

ده  و در نتیجـه  نمـو را مختـل   عمـل تنظیمـی آن  می توانـد  
وتلیوم  اختلال در عمـل  انـد  . اعمالش را غیر طبیعی می سازد

با آسیب شناسی، پیشـرفت و پـیش آگهـی طیـف وسـیعی از      
  ). 18,17( عروقی مرتبط می باشد -بیماري هاي قلبی

سرب سبب اختلال در  نتایج بررسی ها نشان می دهد که
. هاي اندوتلیال می گردد در سلول NOتولید نیتریک اکسید 

NO هاي اندوتلیال یکی از عوامل عمده  تولید شده در سلول
   هاي دیگر از جمله نقش. ر تنظیم تون عروقی استد

می توان به تنظیم چسبیدن لکوسیت ها  هاي اندوتلیال سلول
به  اندوتلیوم، تکثیر عضلات صاف جدار عروق و تجمع پلاکتی 

این کاهش دانشمندان نشان می دهد که تحقیقات . اشاره نمود
سازي  نتیجه غیر فعال ،هاي اندوتلیال در سلول NOدر تولید 

اکسیژن و افزایش استرس  آزاد هاي توسط رادیکال ها آن
علاوه ه ب .)10,9( باشد اکسیداتیو در اثر تماس با سرب می

عمل آمده سرب سبب افزایش نفوذپذیري ه طبق بررسی هاي ب
  ).19( اندوتلیوم عروق می شود

 سیستم هاي برسرب  وابسته به دوز احتمالیثیر أتبا توجه به  
وجود و  عروق خونی اندوتلیالهاي  سلولجمله از  ،بیولوژیک

نتایج متناقض برخی از دوزهاي سرب از جمله  بهبود روند 
 و اهمیت اندوتلیوم عروق خونی از یک طرف )3(آتروژنزیس 

ل در بروز اولین و اصلی ترین عام عنوان ه به آن ها بو آسیب 
 نآ برمحققین را  ،از طرف دیگر )20( پدیده آترواسکلروزیس

 آئورت وسرب بر اندوتلیوم استات تا اثرات احتمالی شت اد
  .ندبررسی نمای نر خرگوش را درکرونر چپ  شریان
  
  تحقیقروش 

خرگوش نر  20 تعداد پژوهش تجربی،  جهت اجراي این
از   مـاه  4کیلوگرم و سن حدود  2تا  8/1با وزن تقریبی  سفید

تطـابق بـا    یک مـاه جهـت   ستیتو پاستور ایران تهیه و حدودان
 دمايدر تحت شرایط استاندارد حیوانات خانه در  محیط و غذا

سـیکل   و درصـد  55±5گراد، رطوبت  سانتیي درجه  2±22
. تاریکی نگهداري شدند ساعت 12روشنایی و  ساعت 12 نوري
 تجربـی و شـاهد   طور تصادفی به دو گـروه ه ب حیوانات سپس

 ـ ) =11n( گـروه تجربـی  . تقسیم گردیدند  بـا  روز  40مـدت  ه ب
ــم  ــذا رژی ــتانداردیغ ــ ی اس ــافهه اب ــامیدنی  ض ــاويآب آش   ح
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ppm 547 9( گــروه شــاهد و ســربn= (  ــا ــم ب  یغــذای رژی
روز  40به مدت  آب آشامیدنی بدون سربضافه ه اباستاندارد 

  غلظـت  بـا  دار سـرب  براي تهیـه آب آشـامیدنی   .تیمار شدند
ppm 547   سـرب در دســی  اسـتات  میلـی گــرم  100(سـرب
تهیـه  ( 2 Pb.3H2O(CH3COO)سـرب   اسـتات  گرم 20 ،)لیتر

یـد کلریـدریک    8، )آلمان - شده از شرکت مرك  20 و میلی لیتـر اس
 آب آشـامیدنی بـدون سـرب   . گردید آب حل لیتر  20گلوکز در  گرم

بـدون اضـافه کـردن    ، ز طبـق فرمـول فـوق   ین براي تیمار گروه شاهد
  .)19( دشاستات سرب تهیه 

سـرب در هـر دو گـروه     سـطح سـرمی   پس از چهل روز
 غلضـت هـاي   گردید و به ترتیب شاهد و تجربی اندازه گیري

ــرمم 55/60±09/8و  11/10±24/36 ــر  یکروگ  (g/l?)در لیت
بـه   پنتوباربیتال وریدي تزریق با حیوانات سپس. دست آمده ب

از طریــق وریــد گــوش خــارجی بیهــوش   mg/kg 50 مقــدار
ل گـذاري  کـانو از پس  به منظور شستشوي عروق،بعد . شدند

 آب مقطرمحلول شستشو شامل  ،راست دهلیز بطن چپ و در
 فیکسـاتیو  دنبال آن پرفوزیون با محلوله و بتزریق و هپارین 

بعد . صورت گرفت% 1و گلوتارآلدئید % 4حاوي پارافرمالدئید 

 و سـینه اي  آئـورت  از و گردیـد حیـوان تشـریح   دقیقه  20از 
بـه  ي نمونـه هـا  . شـد  نمونه برداري انجـام کرونر چپ  شریان

 درصـد  10 محلول فرمالین در ساعت 48به مدت  دست آمده
 و پاسـاژ  مراحل آماده سـازي ي بقیه  آن بعد از. فیکس شدند

بافت ها مطـابق روش هـاي معمـول آزمایشـگاه هـاي بافـت       
بـرش هـایی بـه     و قالب گیريپارافین  درشناسی انجام شد و 

یه شده بـه روش  مقاطع ته. تهیه گردید مترمیکرو 5 ضخامت
توسـط میکروسـکوپ   و رنـگ آمیـزي   ائوزین  -هماتوکسیلین

از  و گرفتنـد  رقـرا  بررسیمورد  BX51 مدل Olympus نوري
  .تهیه گردید عکسمقاطع مورد نظر 

  
  یافته ها

گونـه   که در گروه شاهد هـیچ  بررسی نمونه ها نشان داد
در انـدوتلیوم عـروق    غیـر طبیعـی   و یـا   لـوژیکی رفوومتغییر 
ســلول هــاي  ووجــود نداشــته ی آئــورت و کرونــر چــپ خــون

صـورت ممتـد و یکپارچـه قابـل     ه اندوتلیال در این عـروق  ب ـ 
   .)3و1 هاي شکل( ندمشاهده بود

  
  

  ممتد و سطح داخلی آئورت را  هاي اندوتلیال کاملاً سلول. گروه کنترل هاي تصاویر میکروسکوپی اندوتلیوم آئورت در خرگوش: 1شکل 
                         .H&E رنگ آمیزي .x 60 یینما بزرگ) بx 10یینما بزرگ) الف). نوك پیکان ها( د پوشانده ان

که سـرب   حیوانات گروه تجربینمونه هاي مربوط به  در
 ـ دریافت  هـاي  سـلول ، چسـبندگی غیـر طبیعـی    دکرده بودن
واضــح و داخلــی رگ هــاي مــورد مطالعــه بــه ســطح  خــونی

هـاي   علاوه بـر ایـن سـلول   ). الفمورد  2شکل (مشخص بود 
 ـانـدوتلیال آئـورت    نیــز در ي صـورت موضـعی و در مـوارد   ه ب

 آني کـه در نتیجـه    نـد بـین رفتـه بود   وسیع تـري از سطح 
این پدیـده  که  طوريه ب ،گردیدهبافت ساب اندوتلیال عریان 

هاي خـونی در سـطح بافـت     تجمع سلولباعث چسبندگی و 
قابـل مشـاهده    وضـوح ه ب تاین تغییراو ه شد اندوتلیال ساب

   .)ب و جموارد  2 شکل( بود
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هاي  تعداد فراوان سلول) الف. ندوتلیوم آئورت در خرگوش گروه تجربی که سرب دریافت نموده استاتصاویر میکروسکوپی : 2شکل 
متی از  اندوتلیوم آسیب دیده و برداشته شده است قس) ب). x60نمایی  بزرگ( )نوك پیکان ها(خونی به سطح اندوتلیوم چسبیده اند 

قسمتی از اندوتلیوم ) ج). x40بزرگنمایی ) (هاي کوچک پیکان(و تعدادي سلول خونی به سطح اندوتلیوم چسبیده است ) پیکان بزرگ(
اندوتلیال چسبیده  بافت زیر و تعدادي سلول خونی به) پیکان هاي بزرگ( برداشته شده و بافت زیر اندوتلیوم در معرض قرار گرفته است

  . H&E رنگ آمیزي). x60 بزرگنمایی ) (پیکانهاي کوچک(است 

  
  

ممتد و سطح داخلی شریان  هاي اندوتلیال کاملاً سلول .چپ در خرگوش گروه کنترل تصویر میکروسکوپی اندوتلیوم شریان کرونر: 3شکل 
  .)x40ی یبزرگنما( H&E رنگ آمیزي). ها نوك پیکان(را پوشانده اند 
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هاي اندوتلیال در شریان کرونر چپ حیوانات گروه  سلول
تجربی که در معرض سرب قرار گرفته بودند نیز در برخی 
موارد از جدار رگ جدا شده بودند و بافت ساب اندوتلیال آن 

  در تماس با سلول هاي خونی قرار گرفته بود و تجمع 
قابل  هاي خونی در سطح اندوتلیوم این عروق نیز سلول

  ). 4شکل( مشاهده بود
  

  
انـدوتلیوم در قسـمتی از   .  ندوتلیوم کرونر چپ در خرگوش گروه تجربی که سرب دریافت نمـوده اسـت  اتصویر میکروسکوپی : 4شکل 

   به تجمـع سـلول هـاي خـونی در سـطح انـدوتلیوم توجـه کنیـد        ).  هاي بزرگ پیکان( ستهاي اندوتلیال برداشته شده ا شریان سلول
 ).x40نمایی  بزرگ( H&E رنگ آمیزي .)هاي کوچک نپیکا(

  بحث
داخلی ترین لایه در جدار عـروق بـوده کـه از     اندوتلیوم 

که بـر روي غشـاي پایـه     ممتد از سلول اندوتلیالي یک لایه 
 ـ  شـده اسـت  ساخته  دنقرار دار سـزایی در تنظـیم   ه و نقـش ب

  بـدون شـک   . )15( کنـد  بـازي مـی   خونی عروقدر هموستاز 
انـدوتلیوم سـبب    در رفولوژیـک وان گفت که تغییرات متو می

انـدوتلیال   به بیان بهتر عدم کارایی و آنافزایش نفوذ پذیري 
  منجـر بـه تجمـع    انـدوتلیوم   آسـیب سـلول هـاي   . گـردد  می

نـام  ه تعداد بسیار زیاد ماکروفاژهاي پر از چربی بپلاکت ها و 
خـود   که این گردد در اینتیماي عروق می 1سلولهاي کف آلود

  ).21,20( آترواسکلروزیس می گردد پاتوژنز منجر به شروع
  کـه در   داددسـت آمـده از ایـن تحقیـق نشـان      ه نتایج ب

، حیوانــات گــروه شــاهدآئــورت و کرونــر چــپ هــاي  ناشـری 
و فاقـد هـر گونـه    ممتد  ،به شکل یکپارچه ي اندوتلیالسلولها

 داخلـی شـرایین مـذکور    چسبندگی سلولهاي خونی به سطح
کـاملا بـا الگـوي طبیعـی      این فنوتیپ). 3و1 شکل( شدمی با

                                                        
1- Foam Cells 

 بـه آن اشـاره شـده   سلولهاي اندوتلیال که در مطالعات قبلـی  
   .)23,22(شت دا مطابقت ،است

در ایـن پـژوهش    ها نتایج بررسی این در حالی است که 
  رفولوژیـک  وتغییـرات م  سـبب  مـی توانـد  سرب  نشان داد که

و  محـدود  در یک ناحیهتخریب سلول هاي اندوتلیال  جملهاز 
 گردیده که اینجدار داخلی عروق وسیع تري از یا در منطقه 

 سـاب بافـت   موجب تماس مستقیم سلول هاي خـونی بـا   امر
ــدوتلیال ــده و ان ــه  ش ــر ب  ــ منج ــداد فراوان ــبیدن تع    ی ازچس

  ). 4و2 شکل( شودهاي خونی به سطح اندوتلیوم  سلول
 کـه سـرب   نشان داد شو همکاران کاجی نتایج تحقیقات

آسـیب   یـا  وتکثیـر   سـبب کـاهش  می تواند  در محیط کشت
محققـین    ایـن  .)25,24( شـود  هاي انـدوتلیال  سلول شدید
خنثی سازي نقش فاکتورهـاي  ثیر سرب در أتاین امر را دلیل 

ایـن در حـالی اسـت کـه      .نـد ه اذکر نمود 2رشد فیبروبلاستی
انند که سرب همبر این عقیده اند دانشمندان  گروه دیگري از

افزایش سـطح اسـترس اکسـیداتیو     باعث سایر فلزات سنگین
از ترکیبات مختلف سـلول   به موجب آسیب و در نتیجه  شده

                                                        
2- Fibroblast Growth Factors (FGF) 
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  جملـه پـروتئین هـا، لیپیـدهاي غشـا و اسـیدهاي نوکلئیــک       
 سـرب  محققیق مکانیسم اثرچنین برخی از  هم .)26( شودمی 

 ــ را  نــدکــه مــی توالیپیـدها  پراکسیداســیون  ثیر بــرأاز طریـق ت
و در نقـل و انتقـالات    تخریب نمودهساختمان غشاء سلولی را 

  .)27( تفسیر می نمایند ،کندایجاد ختلال ی ایغشا
 در محـیط کشـت   سربپژوهشگران معتقدند که تعدادي از 

ــتلال در ســنتز   ــد ســبب اخ ــی توان ــا،م   گلیکوزآمینوگلیکــان ه
ــاران ســولفات در ســلول  پروتئوگلیکــان ــه هپ ــا از جمل ــاي  ه ه

نقـش مهمـی   پروتئوگلیکان ها این که  با توجه به. شود لیالاندوت
و در ایجاد خونی دارد  عروق هاي اندوتلیال در عملکرد سلول

سلول هاي انـدوتلیال   پایه که براي بقاء، رشد و تکثیري تیغه 
این ترکیبـات از اهمیـت    ،ضروري است ایفاي نقش می نماید

  جـدي تلقـی    هـا  سزایی بر خوردار هستند و آسیب بـه آن ه ب
   .)29,28( گردد می

و تغییـر شـکل   سرب سبب تحریک تکثیر از طرف دیگر، 
ي عضله صاف جـدار عـروق مـی گـردد و از ایـن      ها در سلول

 ی عـروق داخل ـهاي لایه  رفولوژي سلولوبر م تواند می طریق
  .)30( باشد ثیرگذارأت خونی

تولیـد   سـرب سـبب افـزایش    معتقدند کهنظران  صاحب
استرس  سطحافزایش  ،در نتیجهزاد اکسیژن و هاي آ رادیکال

اسـترس  این افزایش سـطح   .)10( می شوداکسیداتیو در رت 
کی که مورفولوژی اتتغییرعنوان عامل ه بتواند  اکسیداتیو می

 مطـرح  اسـت مشـاهده شـده    عـروق سلول هاي اندوتلیال  در
  ش نشــان و همکــاران فــوجی وارا بررســی هــاي). 31( گــردد

انـدوتلیال در  تـرمیم بافـت    مهـار  وجـب  مسرب که می دهد 
 امـر ایـن  کـه  گـردد   مـی  خـونی  عروقي نواحی آسیب دیده 

   ).32( سبب تحریک تجمع پلاکتی می شود
 ،انـدوتلیال  سـلول هـاي  عملکـردي  آسیب  لایمعاز یکی 

 داخلی شرایین می باشد هاي خونی به سطح  چسبیدن سلول
در سطح هاي خونی  نیز تجمع سلول حاضري  که در مطالعه

قابـل مشـاهده   خوبی ه اندوتلیوم آئورت و شریان کرونر چپ ب

 مـی دهـد  عمل آمده نشان ه رسی هاي ببر ). 4و2شکل (  بود
تولید سیتوکین ها و  ،در سلول هاي اندوتلیال آسیب دیده که

می یابد که این خود مـی توانـد   افزایش  اتصالیهاي  مولکول
و شـده  وتلیوم سطح انـد  درهاي خونی  تجمع سلولمنجر به 

واسـطه اي  اینتیماي عـروق   داخل هاي خونی به انتقال سلول
   .)33( شود

  
   نتیجه گیري

نشان می دهد که تمـاس بـا    نتایج حاصل از این بررسی 
ــروز تغییــرات مورفولوژیــک در ســلول  هــاي  ســرب ســبب ب

. اندوتلیال عروق آئورت و کرونر چـپ در خرگـوش مـی شـود    
در مـوارد   موضـعی و در برخـی  صورت ه ب گاهیاین علاوه بر 

از  انـدوتلیال  سلول هاي ناحیه وسیعی از جدار داخلی شرایین
و در می گردد  آشکار ساب اندوتلیالبند  بین رفته و بافت هم

مـی چسـبند    به این منـاطق  یهاي خونی فراوان سلول نتیجه
     .که این تغییرات شروع پاتوژنز آترواسکروز می باشد

که تماس  خصوص در افراديه برب بنابراین تماس  با س
سبب تغییرات ریختـی   تواند می ،با این فلز مضر دارند مییدا

و ایـن افـراد در   گردد و اختلال در عمل طبیعی آن اندوتلیوم 
 -هاي قلبـی  معرض خطر ابتلا به آترو اسکلروز و سایر بیماري

 . دارندعروقی قرار 
  

  تشکر و قدردانی
  از زحمات  می دانند بر خود لازم نویسندگان مقاله

دکتر ابراهیم اسفندیاري،  بی دریغ اساتید ارجمند آقایان
در طول دکتر محمد مردانی و دکتر مهدي نعمت بخش 

چنین معاونت پژوهشی دانشگاه علوم  و هم انجام طرح
تشکر و مین منابع مالی این طرح أت جهتپزشکی اصفهان 
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The Effects of Lead Acetate on Endothelium in Aorta and 
Left Coronary Artery in Male Rabbits 

Javad Hami1, Alireza Ebrahimzadeh Bideskan2, Gholamreza Dashti3 and Aliakbar Rajabzadeh4    

Abstract 

Background and Aim: Previous studies have demonstrated that lead exposure has destructive effects 
on some body systems. Lead, as a heavy metal, may produce variety of toxicity effects on endothelial 
cells lining luminal surface of the vascular system. Any changes or damages to endothelial cells may 
lead to cardiovascular diseases especially formation of atherosclerotic plaques. The aim of this study 
was to determine the effect of lead exposure on endothelium in the aorta and left coronary vessels in 
male rabbits. 

Materials and Methods: Twenty white male rabbits (weighing 1.8-2 kg, and 4 months old) were 
obtained and divided randomly into a control group of nine and an experimental group of eleven. Both 
experimental and control groups were fed with a normal diet. The experimental group was given 
leaded water (547 ppm) and the control group was given unleaded water for 40 days. After treatment, 
all the rabbits were sacrificed and their thoracic aorta and left coronary artery were removed and 
processed according to routine histological methods. Formalin fixed, paraffin embedded and 5?m 
thickness sections were deparaffinized, rehydrated and stained with heamatoxilin-eosin and were then 
photographed. 

Results: The results showed that lead can create pathological changes in endothelium of aorta and left 
coronary artery including disruption of endothelial cells, blood cells adhesion and aggregation on inner 
surface of mentioned vessels.   

Conclusion: According to our findings, lead can cause morphological changes in endothelium. Thus, 
lead exposure may result in endothelial dysfunction, atherogenesis and cardiovascular pathogenesis.  

Keywords: Aorta, endothelium, lead acetate, left coronary artery, rabbit 
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