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ABSTRACT
Introduction: Climate change and hot processes in the workplaces has led to an increase in the effects of 
heat stress on employed people, which has become a major concern, especially in tropical and subtropical 
countries. Early detection of biomarkers in induction of heat stress-related DNA damage can be used 
in the identification and evaluation of health and safety, including occupational health professionals, as 
well as to prevent serious diseases caused by heat stress in various occupations with the nature of hot 
processes or to help different warm seasons of the year. Therefore, this review study was conducted to 
identify diagnostic biomarkers heat stress induced- DNA damage in occupational exposure.
Material and Methods: Databases such as PubMed, Scopus, Google Scholar, and Web of Science were 
systematically searched to meet the study’s goals. Moreover, references to relevant publications were 
examined. Finally, suitable articles were selected and analyzed using the inclusion (studies on different 
occupations, different biomarkers in hot work environments, all articles published without time limit until 
the end of April 2022 , and English and Persian language)  and exclusion criteria.
Results: The results of search in databases showed that 9234 articles were found in the initial search. 
After removing duplicate and unrelated articles, 2209 eligible articles were selected. Based on abstract 
full-text screening, 7166 studies were excluded, and based on abstract full-text screening, 21 studies were 
not accessible. Finally, seven articles were selected to be reviewed. The evidence showed that diagnostic 
biomarkers included the measurement of 8-hydroxy-2-deoxyguanosine (8-OHdG), micronuclei semen 
quality, heat shock proteins (HSP70), and leukocytes were extracted to heat stress induced- DNA damage 
in occupational exposure.
Conclusion: Based on a review of studies,  biomarkers identified are suitable for heat stress induced- DNA 
damage as a result of occupational exposure to extremely high heat climate conditions. Understanding 
and identifying appropriate biomarkers in inducing DNA damage can help health and safety professionals 
determine the amount and magnitude of heat stress responses in occupational exposure to different 
temperatures and take appropriate measures and interventions to control and reduce the hazard effects 
of thermal stress. This study can also be considered as a preliminary study for research in the future.
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1. INTRODUCTION
Thermal stress is considered an important factor 

for biological effects, damage to cellular structures 
and functions, and disturbance of vital enzymes 
activity. Cell injury such as genotoxicity, oxidative 
stress, and DNA damage is induced by hot climate 
conditions in several workplaces including cooks, 
furnace workers, and professional drivers, etc. 
Cellular responses to thermal stress such as various 
cellular compartments and enzymes such as 
activating signaling pathways induce the transient 
heat shock proteins (Hsps) expression and other 
biomarkers.

Therefore, the present study was aimed to 
systematically investigate data reporting diagnostic 
biomarkers DNA damage following heat stress 
exposure, and explore their relationships and 
responses.

2. MATERIAL AND METHODS
In this study, databases such as PubMed, 

Scopus, and Web of Science were searched for 
articles published from 2000 to 2021. At first, all 
titles and abstracts were checked for inclusion 
by two reviewers. Then, the full texts of the 
articles were reviewed (n=5). Two articles were 
included from the reference lists. After conducting 
screening and selection, two checklists were 
applied for data extraction. The first checklist 
included the characteristics of the studies such as 
the first author’s name, publication year, location, 
participants, biomarkers, protocols, techniques, 
findings, cell damage, risk factors and quality 
scores. Two independent reviewers assessed the 
methodological quality of included studies using 
the 16-items quality assessment tool for studies 
with diverse designs (QATSDD).
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3. RESULTS AND DISCUSSION 
The results of search in databases showed that 

12503 articles were found in the initial search. After 
removing duplicate and irrevalent articles, 7871 
eligible articles were selected. Based on abstract 
full-text screening, 7821 studies were excluded, 
and based on abstract full-text screening, 45 
studies were not accessible. Finally, by checking 
the references mentioned in the selected articles, 
2 more eligible articles, which were not retrieved 
in the search strategy were added; finally, 7 
articles were selected to be reviewed. Based on 
the results, diagnostic biomarkers include the 
measurement of urinary 8-OHdG, micronuclei 
in peripheral blood lymphocytes, hormonal tests, 
sperm and semen quality, HSP70 in peripheral 
blood lymphocytes, testosterone, and leukocytes 
were extracted to heat stress induced DNA damage 
in occupational exposure.These biomarkers are 
suitable for the effects of heat stress as a result of 
occupational exposure to extremely high heat 
climate conditions. Exposures to thermal stress 
is a significant occupational health risk factors 
including, DNA damage in lymphocytes and 

leukocytes, and damages in sub-cellular level   for 
worker population. 

4. CONCLUSIONS
Identifying the main biomarkers of molecular 

responses to heat stress, including HSPs, 8-OHdG 
and other related biomarkers, can help early detect 
of heat-induced cellular damages and destructive 
effects, especially in people working in hot 
environments. Finally, it is required to implement 
diagnostic tests to avoid the rise of heat-induced 
diseases.These results show the need to more 
attention of researchers for conducting studies 
warm climate condition, in different tropical 
and subtropical countries, on development and 
validation of novel biomarkers related to heat stress 
exposure, and DNA damage in the environments 
with high heat stress.
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  چکیده
مقدمه: تغییرات اقلیم و وجود فرآیندهای گرمازا در محیط های کاری منجر به افزایش اثرات ناشی از استرس حرارتی در افراد شاغل شده که 
به عنوان یک نگرانی مهم به ویژه درکشورهای گرمسیری و نیمه گرمسیری به وجود آمده است. تشخیص زودرس بیومارکرها در القای آسیب 
DNA مرتبط با تنش گرمایی می تواند در شناسایی و ارزیابی های مرتبط با حوزه بهداشتی و ایمنی از جمله متخصصین بهداشت و سلامت 

شغلی و همچنین به پیشگیری از بیماری های جدی ناشی از استرس حرارتی در مشاغل مختلف با ماهیت فرآیندهای گرمازا و یا فصول مختلف 
گرم سال کمک کند. لذا این مطالعه مروری با هدف بررسی بیومارکرهای تشخیصی در القای آسیب DNA ناشی از استرس حرارتی در مواجهه 

شغلی می باشد.

 PubMed، Scopus، Google روش کار: به منظور دستیابی به اهداف این مطالعه، جستجوی نظام مند در پایگاه های اطلاعاتی از قبیل
Scholar و Web of Science انجام گردید. علاوه بر این، لیست رفرنس مقالات کاملًا مرتبط نیز موردبررسی و جستجو قرار گرفت. 

درنهایت بر اساس معیارهای ورود )مطالعات انجام شده بر روی مشاغل مختلف، بیومارکرهای مختلف در محیط های کاری گرم، کلیه مقالات 
منتشرشده بدون محدودیت زمانی تا پایان آوریل 2022 و انگلیسی زبان( و خروج از مطالعه، مقالات مرتبط شناسایی و موردبررسی قرار 

گرفتند.  

یافته ها: در این مطالعه تعداد 9234 مقاله جمع آوری شد. در این بین،  2209 مقاله تکراری بوده و از مطالعه حذف گردید. 7166 مقاله بعد از 
مطالعه و بررسی عنوان و چکیده حذف شدند. 21 مقاله به دلیل عدم تطابق با معیارهای ورود به مطالعه، حذف شدند. درنهایت 7 مقاله به صورت 
کامل موردبررسی و تحلیل قرار گرفت. بیومارکرهای تشخیصی شامل 8-هیدروکسی-2-دی آکسی گوانوزین )OHdG-8(، میکرونوکلئی، مایع 

سیمن، پروتئین های شوک حرارتی )HSP70( و لکوسیت در القای آسیب DNA ناشی از استرس حرارتی در مواجهه شغلی استخراج گردید.

نتیجه گیری: بر اساس مرور مطالعات، بیومارکرهای شناسایی شده در القای آسیب DNA به منظور بررسی اثرات استرس حرارتی درنتیجه مواجهه 
شغلی با شرایط آب و هوایی بسیار گرم مناسب می باشند. درک و شناسایی بیومارکرهای مناسب در القای آسیب DNA می تواند به متخصصین 
در حوزه سلامت و ایمنی از طریق تعیین مقدار و بزرگی پاسخ های استرس حرارتی در مواجهه شغلی با دماهای مختلف و انجام اقدامات و مداخلات 
مناسب به منظور کنترل و کاهش اثرات مخرب ناشی از استرس حرارتی شغلی کمک کند. همچنین این مطالعه می تواند به عنوان یک مطالعه اولیه 

برای انجام تحقیقات بیشتر در آینده در نظر گرفته شود.

   کلمات کلیدی:  استرس حرارتی، آسیب DNA، بیومارکرهای تشخیصی، OHdG-8 ،HSP70، مواجهه شغلی

بیومارکرهای تشخیصی در القای آسیب DNA ناشی از استرس حرارتی در مواجهه 

شغلی:یک مرور نظام مند
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   مقدمه
گرما یک خطر فیزیکی است که می تواند مشکلاتی را 
تقریباً در تمام محیط های کاری به خصوص در طی ماه های 
یا کار در  با گرمای زیاد  افرادی که  ایجاد کند )1(.  گرم 
محیط های گرم مواجهه دارند، با افزایش خطر بیماری های 
ناشی از گرما و افزایش وقوع حوادث و آسیب ها در ارتباط 
هستند )2(. تنش گرمایی ارتباط بسیار مهمی با کاهش 
عملکرد کاری دارد )3(. درصورتی که ردیف دمای محیط 
کار به حدی باشد که تعادل حرارتی انسان را به هم زند، 
به شاغلان استرس گرمایی وارد می شود و آنان در مقابله 
افزایش  نظیر  فیزیولوژیکی  پاسخ های  استرس گرمایی  با 
دمای بدن، افزایش ضربان قلب و غیره را نشان می دهند؛ 
 ,4( می شود  خوانده  حرارتی1  تنش  عکس العمل،  این 
5(.  تنش حرارتی به عنوان یکی از مهم ترین فاکتورهای 
استرس زای پیچیده در بدن به شمار می رود )6(. پاسخ های 
و  سلولی  قسمت های  بیشتر  استرس گرمایی2  به  سلولی 
اثرات  از  یکی  می کند.  درگیر  را  متابولیکی  فرآیندهای 
ناشی از تنش گرمایی آسیب DNA است )7(. مطالعه ای 
که توسط ونوگوپال 3 و همکاران  انجام شد نشان داد که 
مکانیسم های  انواع  مهار  به  منجر  نه تنها  استرس گرمایی 
آسیب زای  عوامل  ازجمله  بلکه  می شود،   DNA ترمیم 
مستقیم DNA نیز به شمار می رود )8(. بدین صورت که 
سلول ها در مواجهه با استرس گرمایی  رادیکال های آزاد 
 DNA  اکسیژن تولید می کنند که مسئول اصلی آسیب
اکسیژن  آزاد  )9(. رادیکال های  می باشد  گرما  از  ناشی 
 DNA آسیب  سلولی،  پروتئین های  در  تغییر  به  منجر 
سلول های  در  گرما  با  مواجهه  طی  در  سلولی  مرگ  و 
افزایش سطح  به دنبال  از طرفی  نیز می شوند )10(.  زایا 
 4HSP70 سطح  از  بالایی  میزان  بیان   ،DNA آسیب  
در  کارگران  در  جمع آوری شده  بیولوژیکی  نمونه های  در 
شده  گزارش  گرم  بسیار  هوایی  و  آب  شرایط  با  مواجهه 

است )11(.

1   Heat Strain
2  Heat Stress
3  Venugopal
4  Heat Shock Protein70

که  شده  کشف  حقیقت  این  دور  سالیان  از 
عواملی  به  حساسیت  افزایش  به  منجر  استرس گرمایی 
شامل شکست های DNA دو رشته ای )DSBs(5 به ویژه 
پدیده  این  به  می شود؛  یونیزان  پرتوهای  با  مواجهه  در 
است که  این  بر  )12(. فرض  گرمازا گفته می شود  تابش 
مکانیسم  انواع  مهار  به  منجر  می تواند  استرس گرمایی  
ترمیم DNA  و آسیب مستقیم DNA شود )13, 14(. 
نشان  است،  شده  انجام  دهه  چندین  در  که  مطالعاتی 
داده که استرس گرمایی  می تواند اجزای کلیدی حیاتی 
استرس گرمایی   کند.  مهار  را  ترمیم  سیستم های  کلیه 
سیستم  و   6)BER( باز  استخراج  ترمیم  سیستم  فعالیت 
و  می کند  مهار  را   7)NER( نوکلئوتید  استخراج  ترمیم 
اثر   .)16 ,15( DNA می شود  آسیب  به  منجر  درنهایت 
استرس گرمایی بر روی BER به طور وسیعی انجام گرفته 
 DNA مستقیم  به طور  می تواند  استرس گرمایی   است. 
کند  غیرفعال  را   DNA ویژه  گلیکوزیلازهای  و  پلیمراز 
)17, 18(. اخیراً نشان داده شده است که استرس گرمایی  
کند.  مهار  را  تطابق8  عدم  ترمیم  سیستم  است  ممکن 
استرس گرمایی   از  ناشی   DBS ترمیم  مهار سیستم های 
با  از مواجهه  ناشی   DNA را در آسیب   بیشترین سهم 

تنش گرمایی دارد )19(.
استرس گرمایی  که  گفت  می توان  خلاصه  به صورت 
-20( شود   DNA آسیب  ایجاد  به  منجر  می تواند 
از  ناشی   DNA آسیب  نوع  که  اینجاست  جالب   .)22
استرس گرمایی بستگی به مرحله چرخه سلولی در زمانی 
که سلول در معرض دمای بالا قرار می گیرد، دارد. از طرفی 
سلول ها  سایر  و   DNA ترمیم و   DNA آسیب  درجه 
بستگی به شدت مواجهه با استرس گرمایی و نوع سلول در 
معرض مواجهه با گرما دارد )23(. به منظور بررسی آسیب 
DNA در مواجهه با استرس گرمایی ناشی از شغل نیاز به 
شناسایی بیومارکرهای مختلف می باشد. در طی مواجهه با 
گرما مقدار بیومارکر میکرونوکلئی در لنفوسیت خون افراد 

5  Double-stranded DNA breaks (DSBs)
6  Base excision repair (BER)
7  Nucleotide excision repair (NER)
8  Mismatch repair system
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افزایش می یابد و نهایتاً منجر به افزایش آسیب  DNA و 
بروز ریسک فاکتورها شود.  همچنین HSP70 به عنوان 
حساس ترین گروه از پروتئین های شوک حرارتی به دمای 
هوا و استرس گرمایی  بوده و محافظت شده ترین ساختار 
داد  یانگ1نشان  مطالعه  نتایج  طرفی  از  می باشند.  دارا  را 
 DNA و سطح آسیب HSP70 که بین مقدار بیومارکر
در  کارگران  میان  در  محیطی  خون  لنفوسیت های  در 
)بدون  به گروه کنترل  نسبت  استرس گرمایی  با  مواجهه 
 HSP70 مواجهه با استرس گرمایی( بیشتر است. مقدار
یک  به عنوان  می تواند  محیطی  خون  لنفوسیت های 
بیومارکر به منظور بررسی اثرات استرس گرمایی در نتیجه 
مواجهه شغلی در شرایط جوی بسیار گرم به کار برده شود 
)11(. توجه به اهمیت موضوع تغییر اقلیم در کل جهان 
با  نیمه گرمسیری  و  به خصوص در کشورهای گرمسیری 
درآمد کم و متوسط و وجود کارخانه ها و مشاغل کوچک و 
بزرگ در این کشورها، بررسی وضعیت استرس گرمایی  و 
اثرات آن بر روی آسیب DNA در مشاغل مختلف را بسیار 
ضروری می کند. از طرفی شناسایی بیومارکرهای مناسب 
گرما  از  ناشی  بیماری های  زودرس  تشخیص  به منظور 
به خصوص در انجام معاینات بدو استخدام و ادواری بسیار 
نظام مند،  به صورت  حاضر  مروری  مطالعه  است.  ضروری 
بیومارکرهای  درزمینۀ  انجام شده  مطالعات  بررسی  به 
شغلی  مواجهه های  در   DNA آسیب  القای  در  مناسب 
می تواند  مطالعه  این  است.  پرداخته  استرس گرمایی   با 
به عنوان یک مطالعه اولیه برای انجام تحقیقات بیشتر در 

آینده در نظر گرفته شود.

   روش کار
در  مرتبط  بیومارکرهای  شناسایی  و  دستیابی  جهت 
القای آسیب DNA طی مواجهه با استرس گرمایی شغلی، 
یک مطالعۀ نظام مند انجام گرفت. به طورکلی یافته های این 
مطالعه بر اساس استخراج اطلاعات مطالعات انجام گرفته 
در  قابل قبول  و  مناسب  بیومارکرهای  شناسایی  درزمینۀ 

مواجهه با استرس گرمایی می باشد.
1  Yang

روش جستجو و معیارهای ورود به مطالعه
 PubMed, اطلاعاتی  پایگاه های  مطالعه،  این  در 
قرار  جستجو  مورد   Web of Science و   Scopus
گرفتند. از طرفی رفرنس مقالات ورودی و سایر مروری های 
انجام شده در این زمینه نیز بررسی شد. همچنین پایگاه 
فرآیند  تکمیل  به منظور   Google Scholar اطلاعاتی 
روش جستجو استفاده گردید. برای جستجو در پایگاه ها، 
القای  در  تشخیصی  بیومارکرهای  روی  بر  اصلی  تمرکز 
از  از استرس گرمایی بود. همچنین  DNA ناشی  آسیب 
تشخیصی،  بیومارکرهای  با  مترادف  کلیدواژه های  ترکیب 
استرس گرمایی و آسیب DNA در نوع مطالعه، استفاده 
شد. برای انجام جستجو، محدودیت زمانی اعمال نشد و 
مطالعات از ابتدا تا تاریخ انجام جستجو موردبررسی قرار 
مطالعه  از  خروج  و  مطالعه  به  ورود  معیارهای  گرفتند. 

به صورت زیر می باشد.
انجام شده  مطالعات  مطالعه شامل  به  ورود  معیارهای 
بر روی مشاغل مختلف در پروسه های کاری گرم و آسیب 
DNA، مقالات مرتبط با بیومارکرهای مختلف بررسی شده 
در نمونه های خون، اسپرم، ادرار و ... در محیط های کاری 
زمانی  محدودیت  بدون  منتشرشده  مقالات  کلیه  و  گرم 
مطالعه  از  معیارهای خروج  بودند.  آوریل 2022  پایان  تا 
مقالات  و  کتب  نبودند،  دسترس  در  که  مقالاتی  شامل 
مختلف  جمعیت های  روی  بر  انجام شده  مقالات  مروری، 
غیر شغلی ازجمله کودکان، سالمندان و نوجوانان، مقالات 
و   )In Vitro( برون تن  نمونه های  روی  بر  انجام شده 
مقالات انجام شده بر روی پرتوهای یونیزان، انواع سرطان ها 

و موارد درمانی بودند.

 ،Scopus اطلاعاتی  پایگاه های  در  سرچ  استراتژی 
WOS و Pubmed به ترتیب به صورت زیر بوده است.

Scopus:
TITLE-ABS-KEY(“Heat shock” OR 

“heat stress” OR “IR radiation” OR 
Hyperthermia OR “Hot environment*” 
OR “Warm condition*” OR “Heat 



بیومارکرهای تشخیصی در القای آسیب DNA ناشی از استرس حرارتی ...

807فصلنامه بهداشت و ایمنی کار، جلد 12/ شماره 4/ زمستان 1401

wave” OR “Thermal environment*” OR 
“Climate condition*”) AND TITLE-ABS-
KEY(“DNA damage” OR (DNA AND 
damage*) OR “DNA repair*” OR (DNA 
AND repair*) OR “DNA replication” OR 
(DNA AND replicat*)) AND TITLE-
ABS-KEY(“Heat shock protein*” OR 
“Hormonal test*” OR “Peripheral blood 
lymphocyte*” OR Testosterone OR 
“Diagnostic biomarker*” OR (diagnostic 
AND biomarker*))

WOS:
TS=(“Heat shock” OR “heat stress” 

OR “IR radiation” OR Hyperthermia 
OR “Hot environment*” OR “Warm 
condition*” OR “Heat wave” OR “Thermal 
environment*” OR “Climate condition*”) 
AND TS=(“DNA damage” OR (DNA AND 
damage*) OR “DNA repair*” OR (DNA 
AND repair*) OR “DNA replication” OR 
(DNA AND replicat*))  AND TS=(“Heat 
shock protein*” OR “Hormonal test*” 
OR “Peripheral blood lymphocyte*” OR 
Testosterone OR "Diagnostic biomarker*" 
OR (diagnostic AND biomarker*))

Pubmed:
(“Heat shock”[tiab] OR “heat 

stress” [tiab] OR “IR radiation” [tiab] 
OR Hyperthermia[tiab] OR “Hot 
environment*”[tiab] OR “Warm 
condition*”[tiab] OR “Heat wave” [tiab] 
OR “Thermal environment*”[tiab] OR 
“Climate condition*”[tiab]) AND (“DNA 
damage”[tiab] OR (DNA[tiab] AND 
damage*[tiab]) OR “DNA repair*”[tiab] 

OR (DNA[tiab] AND repair*[tiab]) OR 
“DNA replication” [tiab] OR (DNA[tiab] 
AND replicat*[tiab]))  AND (“Heat shock 
protein*”[tiab] OR “Hormonal test*”[tiab] 
OR “Peripheral blood lymphocyte*”[tiab] 
OR Testosterone[tiab] OR "Diagnostic 
biomarker*[tiab]  "OR (diagnostic AND 
biomarker*[tiab]))

غربالگری و انتخاب مقالات
 EndNote کلیه مطالعات شناسایی شده وارد نرم افزار
شدند. مقالات تکراری در داخل نرم افزار حذف شدند. جهت 
 PRISMA انتخاب مقالات واجد شرایط از دستورالعمل
جستجو،  اتمام  از  پس  منظور  بدین  شد )24(.  استفاده 
بررسی  چکیده  و  عنوان  اساس  بر  شرایط  واجد  مقالات 
شدند. تمامی مقالاتی که مرتبط با بیومارکرهای تشخیصی 
بودند  استرس گرمایی  از  ناشی   DNA آسیب  القای  در 
مرتبط  غیر  مطالعات  نهایتاً  و  وارد شدند  مطالعه  این  در 
حذف گردید. در مرحله بعد مقالات استخراج شده توسط 
کامل  به صورت  )مرورگر(  تحقیق  تیم  اعضای  از  نفر  دو 
خوانده و موردبررسی قرار گرفت. مقالات ورودی بر اساس 
انتخاب  حین  شدند.  انتخاب  مطالعه  به  ورود  معیارهای 
مقالات ورودی، در صورت اختلاف نظر بین افراد، مقالات 
توسط مرورگر سوم )اعضای تیم تحقیق( داوری می شدند. 
در نهایت، تمامی مقالات ورودی توسط نویسنده مسئول 
تحقیق کنترل و تأیید شدند. منابع به صورتی در اختیار 
و مجله  نام مؤلف، موسسه  قرار گرفته شد که  مرورگرها 

مربوطه پوشانده شده بودند.

استخراج اطلاعات
دو نفر از نویسندگان به صورت مجزا اطلاعات مربوط 
به هر مقاله ازجمله نام نویسنده اول، سال انتشار، کشور، 
موردمطالعه،  افراد  تعداد  صنعت/شغل،  نوع  مطالعه،  نوع 
بیولوژیک  نمونه  نوع  مطالعه،  انجام  پروتکل  جنسیت، 
ایجادشده  آسیب  نوع  ارزیابی شده،  بیومارکر  موردبررسی، 
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مطالعه  از  کلی  نتیجه گیری  استرس گرمایی،  از  ناشی 
مطالعه  کیفیت  و  استرس گرمایی  زمینۀ  در  انجام گرفته 

انجام گرفته شده را استخراج کردند.

ارزیابی کیفیت مطالعات
به صورت  محقق  دو  توسط  حاضر  مطالعات  کیفیت 
 Quality پرسشنامه ای  ابزار  یک  از  استفاده  با  مستقل 
Assessment Tool (QATSDD) که حاوی 16 آیتم 
است مورد بررسی قرار گرفت. این ابزار به عنوان یک روش 
به کاربرده  مختلف  مطالعات  برای  روا  و  پایا  پرسشنامه ای 
مطالعات  از  مختلف  پرسش های  حاوی  که  می شود 
روش های  نمونه گیری،  کیفیت  ازجمله  استخراج شده 
آماری، محدودیت های مطالعه و چهارچوب انجام مطالعات 
این روش هر مطالعه می تواند  بر مبنای  می باشد )25(.  
امتیاز  حاضر  مطالعه  در  کند.  دریافت  امتیاز   48 نهایتاً 
بین  امتیاز  و  بالا  دارای سطح  به عنوان مطالعه  بالای 32 
32-16 به عنوان مطالعه با سطح متوسط و امتیاز مساوی 
یا کمتر از 16 به عنوان مطالعه با سطح پائین در نظر گرفته 

شد.

   یافته ها
در شکل یک کلیه مقالات استخراج شده از پایگاه های 
نشان  استخراج شده  مقالات  تعداد  نهایت  در  و  اطلاعاتی 
داده شده است )26(. در این مطالعه تعداد 9234 مقاله 
مطالعه   2209 شد.  جمع آوری  اطلاعاتی  پایگاه های  از 
مقالات  حذف  از  بعد  شدند.  حذف  مطالعه  از  و  تکراری 
بعد  مرحله  در  است.  مانده  باقی  مقاله   7194 تکراری 
7166 مقاله با مطالعه عنوان و چکیده حذف گردید. 21 
مطالعه به دلیل عدم تطابق با معیارهای ورود به مطالعه، 
حذف شد، 4 مقاله باقی مانده موردمطالعه و بررسی قرار 
گرفت و پس از خواندن متن کامل مقالات استخراج شده از 
پایگاه های اطلاعاتی،  3 مقاله نیز از رفرنس مقالات ورودی 

استخراج شده وارد مطالعه سیستماتیک شد.  
در نهایت 7 مقاله به صورت کامل موردبررسی و تحلیل 
قرار گرفت. در شکل 1، فرآیند انتخاب مقالات به صورت 

داده  نشان   PRISMA دستورالعمل اساس  بر  شماتیک 
شده است. 

مطالعات  در  موردبررسی  بیولوژیک  نمونه  بیشترین 
 )%57/14 یا  مطالعه   4( خون  نمونه  روی،  بر  انجام شده، 
ادرار،  مانند  بیولوژیک  نمونه های  سایر  سپس  و  بود 
موردبررسی  مطالعه  یک  در  هرکدام  پلاسما  و  لنفوسیت 
در  موردبررسی  بیومارکرهای  ازجمله  بودند.  گرفته  قرار 
مقالات می توان به 8-هیدروکسی-2-دی آکسی گوانوزین 
)OHdG1-8(، میکرونوکلئی، مایع سیمن، پروتئین های 

شوک حرارتی )HSP70( و لکوسیت اشاره کرد.
هدف همه مطالعات انجام شده شناسایی بیومارکرهای 
در  استرس گرمایی  از  ناشی   DNA آسیب  تشخیصی 
آتش نشانان،  رانندگان،  ازجمله  مختلف  صنایع  و  مشاغل 
سربازان، صنعت استیل و کک سازی که به طور مستقیم 
حرارتی  تنش  با  مواجهه  معرض  در  غیرمستقیم  یا  و 

می باشند، بود.
کیفیت مطالعات انجام شده در این مطالعات بر اساس 
 4 شد.  گرفته  نظر  در  بالا  و  متوسط  پایین،  سطح   3
 )%42/85( مطالعه   3 و  بالا  در سطح   )%57/14( مطالعه 
کمبودهای  بیشترین  داشتند.  قرار  متوسط  سطح  در 
کیفیت در بخش روش پژوهش مقاله نویسی تخمین زده 
شد؛ که محتمل ترین دلیل آن می تواند عدم توجه کافی 
از  حاصل  خطاهای  کافی،  نمونه  حجم  به  نویسندگان 
ترکیب نتایج این مطالعات، عدم اشاره به محدودیت های 
مطالعه و پیشنهادات مربوط به انجام مطالعات در آینده و 

عدم اشاره به این سوگیری ها بوده است.
مقالات موردبررسی، به طور خلاصه در جدول 1 بیان 

شده است.
بر اساس نتایج این مطالعات استرس گرمایی به عنوان 
یک عامل زیان آور جهت اختلال در مکانیسم های سلولی 
از  حاصل  نتایج  شد.  معرفی   DNA آسیب  نهایت  در  و 
معرض  در  گرفتن  قرار  که  است  این  بیانگر   1 جدول 
در    DNA آسیب  ایجاد  به  منجر  استرس گرمایی 
مختلف  کاری  محیط های  به  توجه  با  مختلف  سلول های 
1  8-hydroxy-2’–deoxyguanosine
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شکل 1. فرآیند انتخاب مقالات به صورت شماتیک

در  انجام شده  مطالعات  می شود.  مواجهه شغلی  و شرایط 
رانندگان،  ازجمله  کاری  نیروهای  از  مختلف  گروه های 
و  کک سازی  واحد  ارتشی،  نیروهای  آتش نشانان، 
استیل سازی انجام گرفته بود که گویای این موضوع است 
یک  به  محدود  صرفاً  استرس گرمایی  از  ناشی  اثرات  که 
صنعت یا شغل خاص نمی شود؛ بلکه تمامی افراد شاغل 
در شرایط مختلف و پست های کاری متفاوت از این عامل 

زیان آور متأثر خواهند بود.  باید توجه داشت اثرات ناشی 
از استرس گرمایی در گروه های شغلی در مواجهه با دمای 

بالا بیشتر است.
سطوح  در  که  می دهد  نشان  فوق  مطالعات  نتایج 
اثرات  شاهد  می توان  نیز  شغلی  مجاز  حدود  از  پایین تر 
استرس گرمایی بر روی مکانیسم های سلولی و در نهایت 
آسیب DNA بود. این امر می تواند به این دلیل باشد که 
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پارامترهای  اساس  بر  بیشتر  شغلی  مواجهه  مجاز  حدود 
فیزیکی تبیین شده است و پاسخ های سلولی و پارامترهای 
فیزیولوژیکی در تعیین این حدود کمتر دخیل بوده است.

کاری  محیط های  در  استرس گرمایی  با  مواجهه 
تنش حرارتی  به  افراد  فیزیولوژیکی  پاسخ های  و  مختلف 
در  تغییرات  و   DNA آسیب  القای  به  منجر  می تواند 
 ,20( شود  خون  در  حرارتی  شوک  پروتئین های  سطح 
همکاران  و   Manikandan توسط  که  مطالعه ای   .)27
با  آن  ارتباط  و  استرس گرمایی   با  مواجهه  در خصوص 
القای  و  حرارتی  شوک  پروتئین های  سطح  و  ژن  بیان 
آسیب DNA انجام گرفت نشان داد که مواجهه شغلی با 
استرس گرمایی  به عنوان یک ریسک فاکتور مهم و اصلی 
پروتئین های  در سطح  تغییر  و   DNA آسیب  القای  در 
شوک حرارتی است؛ بنابراین راه های کلیدی جهت انجام 
برابر  در  کارگران  حفاظت  به منظور  پیشگیرانه  مداخلات 

استرس گرمایی   با  شغلی  مواجهه  از  ناشی  مضر  اثرات 
ضروری می باشد )20(. 

یکی  به عنوان  استرس گرمایی  از  ناشی  بیماری های 
می روند  شمار  به  جهان  در  بی صدا  مرگ های  عوامل  از 
میزان  هوا  دمای  افزایش  روند  و  اقلیمی  تغییرات  با  که 
افزایش یافته است. استرس گرمایی نه تنها منجر  آن نیز 
به مهار عوامل ترمیم DNA می شود بلکه به عنوان یک 
ریسک فاکتور اصلی در آسیب DNA نیز به شمار می رود 
مستقیمی  اثر  می تواند  استرس گرمایی   بنابراین   .)30(
در آسیب DNA در مراحل مختلف سلولی داشته باشد 
میزان  به  بستگی  آن  از  ناشی   DNA آسیب  میزان  که 
دمای مواجهه و سیکل های مختلف سلولی دارد )20(. در 
مطالعه مانیکاندان1 نتایج نشان داد که بین سن و مواجهه 
با گرما و آسیب DNA )بیومارکر میکرونوکلئی( ارتباط 
1  Manikandan

 
كيفيت  
 مطالعه  ي ر يگجهينت   نمونه  بيوماركر

 پروتكل   بيولوژيكي   تعداد افراد/ جنسيت  نوع شغل  نوع  
 مطالعه   كشور نويسنده اول/  

 تاريخ چاپ

 متوسط

 OHdG8- وماركريبميانگين تغييرات 
در ادرار قبل و بعد از تطابق با گرما  

 اختلاف معناداري را نشان داد.
)01/0P<( 

8-OHdG  ادرار 
روز كاري  7ساعت/  5  

WBGT=  ℃72/25  
مرد  سرباز/ 58  

نيروي ارتشي در  
مواجهه با گرماي  

ديگ  منتشره از
 بخار

 مقطعي  تايوان
Huang,Y-K. 

)2012 (  
(27) 

 بالا

ي از ميكرونوكلئي در  توجهقابلافزايش 
لنفوسيت خون در افراد مواجهه يافته با  

به افراد مواجهه نيافته با  نسبتگرما 
 گرما وجود دارد.

)0001 /0P< ( 

 ميكرونوكلئي   خون
 مواجهه مزمن با دما 
WBGT=  ℃7/41  

 

مرد  كارگر/ 120  
 

پرسنل شاغل در 
 صنعت استيل 

يمقطع    هند
Venugopal, V. 

)2019 (  
(8) 

 متوسط

- در كارگران ككOlive TM ميزان 
با عوامل  زمانهمازي در مواجهه س
شيميايي و فيزيكي بيشتر از  آورانيز

  .باشديم كارگران بدون مواجهه  
)001/0P< ( 

HSP70   خون  بالاتر از نمونه كنترل 13 ℃
نفر گروه   130، گروه مواجههنفر  251

 كنترل/ مرد 
افراد شاغل در 

سازي واحد كك  
 مقطعي  چين

Yang, X. 
(2008) 
(11) 

 متوسط

فردي در  پوشيدن لباس حفاظت
منجر به القاي  توانديم  نشانانآتش

استرس اكسيداتيو و در نهايت منجر به 
  در لكوسيت شود. DNAايجاد آسيب 

 خون لكوسيت 

گردان با سرعت  حركت روي نوار
 40كيلومتر در ساعت، مدت  6

دقيقه، پوشيدن لباس راحتي و 
نشانآتشلباس مخصوص  

مرد سالم  /نفر 12 نشان آتش   
 -مورد 

 يگذرهم
 كره

Park, E. 
(2016) 
(28) 

 بالا

(شامل  گرماييمواجهه با استرس
ي و مردان نابارور) منجر احرفهرانندگان 

  تاًينهااكسيداتيو و به القاي استرس
  اسپرم شده است.  DNAآسيب 

گرمايي استرسگروه مواجهه با  پلاسما سيمن  

مرد نفر/  232  
نفر حداقل دو  61نفر گروه كنترل،  30

- سال در معرض مواجهه با استرس
نفر داراي بيماري   101رمايي، گ

نفر مرد نابارور بدون   40واريكوسل و 
گرماييمواجهه با استرس

 لهستان   مقطعي رانندگان 
Monika; K. 

(2022) 
(29) 

 بالا

در  DNA و آسيبHSP70 ميزان 
 زمانهمسازي در مواجهه كارگران كك

شيميايي و فيزيكي  آورانيزبا عوامل 
بيشتر از كارگران مواجهه نيافته  

  .باشديم 
)001/0P< (  

HSP70 لنفوسيت 

 گروه كنترل 
WBGT=  ℃2/31  

 گروه مواجهه 
WBGT=  ℃3/43  

نفر/ مرد  83  
نفر گروه كنترل  40  
نفر گروه مواجهه  43  

افراد شاغل در 
سازي واحد كك  

 چين  مقطعي

Chengfeng; 
X. 

)2002 (  
(21) 

 بالا

منجر به آسيب  توانديم  گرمايياسترس
DNA  از طريق افزايش ميزان بيوماركر

ميكرونوكلئي در كارگران در معرض 
  مواجهه با گرماي بسيار بالا شود.

 =WBGT خون ميكرونوكلئي  ℃38-30 زن 466مرد،  788نفر/  1254   
مشاغل متفاوت 
 در مواجهه گرما 

 هند  مقطعي

Manikandan; 
K. 

)2019 (  
(20) 

جدول 1. خلاصه مطالعات مختلف درزمینۀ بیومارکرهای تشخیصی در القای آسیب DNA  ناشی از استرس گرمایی در مواجهه شغلی
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مستقیم و معناداری )P</001 0( وجود دارد؛ به طوری که 
ریسک آسیب DNA در کارگران با گروه های سنی کمتر 
از 30 سال  بالاتر  از گروه های سنی  بیشتر  از 30 سال  
بیومارکر  ارزیابی  نتایج  همچنین   .)20( گردید  گزارش 
گروه های  در  کارگران  خون  لنفوسیت  در  میکرونوکلئی 
و  کنترل  گروه های  و  استرس گرمایی  با  یافته  مواجهه 
 0/001( داد  نشان  را  معناداری  ارتباط    DNA آسیب 
>P( )20(. همچنین گزارش شده است که ریسک آسیب  
 ℃( با دمای گرم  یافته  بین کارگران مواجهه  DNAدر 
WBGT<30(، در مقایسه با کارگران در معرض مواجهه 
با دمای متوسط )℃ WBGT<27/5-30(، حدود 81 

مرتبه بیشتر است )20(.
رانندگان حرفه ای و افرادی که به صورت طولانی مدت 
در مواجهه با استرس گرمایی به صورت روزانه هستند، در 
معرض افزایش دمای بیضه می باشند که در نهایت منجر 
در  به طوری که  )29(؛  می شود  اسپرم   DNA آسیب  به 
مطالعه ای که توسط دورایراجانایگام1 و همکاران در مورد 
علت ها و اثرات استرس گرمایی بر روی اسپرم انجام گرفت، 
نتایج نشان داد که اثر دما بر روی غلظت و مقدار اسپرم در 
فصل گرما حدود 30% کمتر است )31(. به علاوه آسیب 
DNA  ناشی از افزایش دمای بدن منجر به کاهش در 
سنتز DNA  و تجزیه mRNAs و پروتئین های ضروری 
سلولی  مختلف  قسمت های  ماندن  زنده  و  حیات  برای 
)32(. ارتباط  می شود  مشابه  مکانیسم  چندین  طریق  از 
مثبت و معناداری بین مواجهه با استرس گرمایی و آسیب 
به طوری که  است؛  شده  ذکر  مطالعه  چند  در    DNA
با  مزمن  مواجهه  بالقوه  علت های  از    DNA آسیب 
تحریک  به  منجر  گرما  و  می باشد  بالا  استرس گرمایی 
آسیب و آزاد شدن پروتئین های شوک حرارتی به منظور 

بازسازی آسیب DNA  ایجاد شده می گردد )20, 33(.

   بحث
بیومارکرهای تشخیصی در  در مطالعه مروری حاضر 
القای آسیب DNA ناشی از استرس گرمایی در مشاغل 
1  Durairajanayagam

مختلف در مواجهه با فرآیندهای گرمازا موردمطالعه قرار 
بیومارکرهای  بررسی  حاضر  مطالعه  از  هدف  شد.  گرفته 
مناسب و شناسایی آنان به عنوان یک پارامتر بسیار مهم 
و آسیب های  از گرما  ناشی  بیماری های  از  پیشگیری  در 
حوزه  در  متخصصین  به  کمک  و  کارگران  برای  ژنتیکی 

بهداشتی می باشد.

بیومارکرهای تشخیصی در القای آسیب DNA ناشی از 
استرس گرمایی

پروتئین های شوک حرارتی
اصلی  فرآیندهای  در  مهمی  نقش  پروتئین ها  این 
سلول بازی می کنند و اثرات آنتی اکسیدانی و ضدالتهابی 
اولیه و مجدد  دارند )44(. این پروتئین ها در تاخوردگی 
پروتئین ها کمک کرده و نقش محافظت از هسته سلول ها 
مکانیسم  ایجاد  از  و  دارند  عهده  بر  را  لیپیدی  غشای  و 
 .)34( می کنند  جلوگیری  سلول  برنامه ریزی شده  مرگ 
مولکولی  وزن  اساس  بر  حرارتی  شوک  پروتئین های 
می شوند:  دسته بندی  خانواده  چند  به  مونومرهایشان 

HSP110 ،HSP90  ،HSP70 ،HSP60 و غیره. 
HSP70 به عنوان حساس ترین گروه از این پروتئین ها 
به دمای هوا و استرس گرمایی بوده و محافظت شده ترین 
ساختار را دارا می باشند )HSP70 .)44  به منظور بقای 
ازجمله  مختلف  استرسورهای  با  مواجهه  از  بعد  سلول 
برای عملکرد سلول ها بسیار حیاتی  تنش حرارتی و هم 
و ضروری می باشند. علاوه بر تنش حرارتی  محرک های 
متعددی ازجمله مواجهه با سایر عوامل زیان آور شیمیایی 
و فیزیکی می تواند باعث القای رونویسی HSP70 شوند 
)HSP70 .)35 نقش اساسی را در متابولیسم پروتئین در 
شرایط طبیعی و استرس زا بازی می کند. سطح بیان این 
پروتئین به میزان مواجهه با عوامل استرس زا مثل شوک 
در   .)36( است  مرتبط  التهاب  و  فلزات سنگین  حرارتی، 
 HSP70 مطالعه یانگ2 و همکاران ارتباط بین سطح بیان
و آسیب DNA در لنفوسیت های خون محیطی در میان 
کارگران کک سازی موردبررسی قرار گرفته است. در واحد 
2  Yang
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کک سازی علاوه بر وجود آلاینده های شیمیایی ازجمله 
هیدروکربن های آروماتیک چند حلقه ای، عوامل زیان آور 
فیزیکی مانند استرس گرمایی نیز وجود دارد. نتایج این 
مطالعه نشان داد که مقدار HSP70  لنفوسیت های خون 
محیطی در افراد مواجهه یافته با استرس گرمایی و سایر 
به  نسبت  معنی داری  افزایش  شیمیایی  زیان آور  عوامل 
گروه کنترل دارد. از طرفی نتایج این مطالعه نشان داد که 
بین HSP70  و سطح آسیب DNA در لنفوسیت های 
در  سازی  کک  واحد  کارگران  بین  در   محیطی  خون 
مقایسه با گروه کنترل )بدون مواجهه با استرس گرمایی( 
بیشتر است  )45(. مقدار HSP70 لنفوسیت های خون 
محیطی می تواند به عنوان یک بیومارکر مناسب به منظور 
بررسی اثرات استرس گرمایی در نتیجه مواجهه شغلی با 

شرایط جوی بسیار گرم به کار برده شود )11(.
انجام شد،  در مطالعه ای که توسط یانگ و همکاران 
پیشنهاد استفاده از HSP70 به عنوان یک بیومارکر برای 
آسیب DNA ناشی از محیط گرم داده شد )46(. وو1 و 
همکاران گزارش دادند که ارزیابی HSP ها ممکن است 
به عنوان یک بیومارکر مفید در میان کارگرانی باشد که در 
 .)47( فعالیت هستند  به  مشغول  گرم  کاری  محیط های 
  HSP70 بین  که  داد  نشان  مطالعه  این  نتایج  از طرفی 
محیطی  خون  لنفوسیت های  در   DNA آسیب  و سطح 
گروه  با  مقایسه  در  سازی  کک  واحد  کارگران  بین  در  
است    بیشتر  گرمایی(  استرس  با  مواجهه  )بدون  کنترل 
القای  نتایج  از  استخراج شده  اطلاعات  اساس  بر   .)50(
آن  ارتباط  و  استرس گرمایی   از  ناشی   DNA آسیب 
 HSP70 که  است  شده  پیشنهاد   HSP70 سطوح  با 
به عنوان یک بیومارکر مناسب برای آسیب DNA ناشی 
با  مواجهه  در   .)51( شود  به کاربرده  استرس گرمایی   از 
استرس گرمایی، تغییر در سطوح HSP70 در لنفوسیت 
پاسخ های  برای  مناسب  بیومارکر  به عنوان  پلاسما  و 
سایر  اگرچه  می رود؛  شمار  به  گرما  برابر  در  حفاظتی 
داخل  در  حرارتی  شوک  پروتئین های  حضور  علت های 
و خارج سلولی به طور کامل ناشناخته مانده است )52(. 
1  Wu

آسیب  و   HSP70 بیان  سطح  بین  قابل توجهی  ارتباط 
DNA در لنفوسیت های خون محیطی وجود دارد )53(. 
را   HSP72 سطح  می تواند  استرس گرمایی  همچنین 
قلبی عروقی و خونی و سطوح  بیماری  بیومارکرهای  در 
پلاسما افزایش دهد. ارتباط خوبی بین اتوآنتی بادی های 
با  مواجهه  در  لنفوسیت   DNA آسیب  افزایش  و  مثبت 
استرس گرمایی حاد نسبت به آنتی بادی های منفی وجود 
دارد )54(. بیان HSP70 در سلول های کشت داده شده 
در  حساس  و  مناسب  بیومارکر  یک  به عنوان  می توان  را 
شیمیایی  و  فیزیکی  عوامل  از  وسیعی  طیف  با  مواجهه 
زیان آور محیط کار در نظر گرفت )20(. استرس گرمایی 
طیف وسیعی از پاسخ های پیچیده سلولی را القا می کند؛ 
تولید   ،HSPs القای  شامل  پاسخ ها  مهم ترین  از  ازجمله 
آسیب  پروتئین،  اختلال  اکسیژن،  آزاد  رادیکال های 
DNA و RNA، هموستاز پروتئینی نامنظم، عدم تعادل 
مرگ  نهایتاً  و  تکثیر سلولی،  و  توقف چرخه سلولی  بین 
بیومارکر  این  میزان  افزایش  این رو  از  می باشد.  سلولی 
حساس می تواند به عنوان یک راهنما به منظور پیشگیری 
با  مواجهه  اولیه در محیط های کاری مختلف در معرض 

گرما مورد لحاظ قرار گیرد.

8-OHdG
گونه های  ایجاد  به  منجر  می تواند  استرس گرمایی 
هسته   DNA می رسد  نظر  به  گردد.  اکسیژن  واکنشگر 
مهم  اهداف  از  یکی  بیولوژیک  لحاظ  از  میتوکندری  و 
از   .)56( می شوند  محسوب  آزاد  رادیکال های  اکسیداتیو 
بین بازهای پورینی و پیریمیدینی، گوانین دارای استعداد 
بیشتری به اکسیداسیون می باشد؛ به طوری که در نتیجه 
مولکول  هشتم  موقعیت  به  هیدروکسیل  رادیکال  حمله 
گوانین، ترکیبی به نام OHdG-8 تولید می شود )57(. 
و  شده  آزاد   DNA ترمیم  فرآیندهای  در   8-OHdG
بدون متابولیزه شدن از طریق ادرار دفع می شود. خاصیت 
ازاین رو  این ترکیب کاملًا شناخته شده است؛  موتاژنیک 
این ترکیب به عنوان یک بیومارکر مهم استرس سلولی و 
محصول ترمیم DNA  مدنظر می باشد )37(. با توجه به 
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آسیب  بین  دینامیکی  تعادل  به عنوان  ترکیب  این  اینکه 
اکسیداتیو DNA بوده و سرعت  ترمیم آن را نشان می دهد، 
میزان OHdG-8 ادرار در ارزیابی آسیب DNA در کل 
مطالعه  نتایج   .)37( می باشد  اهمیت  حائز  بسیار  بدن 
 8-OHdG مقدار  که  داد  نشان  همکاران  و  هوانگ1 
ادراری در افراد مواجهه یافته با استرس گرمایی  افزایش 
معنی داری نسبت به گروه کنترل دارد. از طرفی نتایج این 
این  میزان  می تواند  گرما  با  تطابق  که  داد  نشان  مطالعه 
ترکیب را در ادرار به طور معناداری کاهش دهد. ازاین رو 
مواجهه  کارگران  در   DNA اکسیداتیو  آسیب  میزان 
دیگ های  با  مواجهه  از  حاصل  استرس گرمایی  با  یافته 
با گرما  افرادی که سازش  بخار به طور معناداری در بین 
ادراری   8-OHdG مقدار  بود.  یافته  کاهش  داشتند، 
بررسی  به منظور  مناسب  بیومارکر  یک  به عنوان  می تواند 
اثرات استرس گرمایی درنتیجه مواجهه شغلی در شرایط 

جوی بسیار گرم به کار برده شود )27(.

میکرونوکلئی
کروموزومی در  شکست های  بررسی  جهت 
لنفوسیت های خون محیطی در مواجهه با استرسور های 
مختلف ازجمله تنش حرارتی، بیومارکر میکرونوکلئی به 
دلیل سادگی روش، قابل اعتماد بودن نتایج آن، عدم نیاز 
بودن  به صرفه  و  آن  شمارش  جهت  ماهر  بسیار  افراد  به 
ازنظر اقتصادی حائز اهمیت می باشد )58(. میکرونوکلئی 
حاوی یک قطعه کروموزوم آسنتریک و یا کروموزوم کامل 
میکرونوکلئی  آزمون  بنابراین  است؛  میتوز  از  عقب مانده 
قادر است هر دو نوع آسیب عددی و ساختاری کروموزوم ها 
را بررسی کند )38, 39(. مطالعه ونوگوپال2 و همکاران در 
مورد آسیب DNA ایجادشده در لنفوسیت خون محیطی 
کارگران شاغل در صنعت استیل در مواجهه با محیط های 
گرم انجام گرفت )8(. در این مطالعه اختلاف میان تعداد 
استرس گرمایی  با  یافته  مواجهه  افراد  در  میکرونوکلئی 
افراد شاغل در دمای مطلوب  موردبررسی قرار گرفته  و 
را  معناداری  افزایش  به دست آمده  یافته های  است.  شده 
1  Huang
2  Venugopal

در تعداد میکرونوکلئی پس از مواجهه با استرس گرمایی 
سابقه  و  برحسب سن  تکمیلی  بررسی های  داد.  نشان  را 
استرس  با  طولانی مدت  مواجهه  معرض  در  کارگران  کار 
گرمایی نشان داد که اختلاف معناداری میان افراد مواجهه 
افراد شاغل در دمای مطلوب  و  با استرس گرمایی  یافته 
تعداد میکرونوکلئی  دارد.  تعداد میکرونوکلئی وجود  در  
از  کمتر  با  مقایسه  در  سال   30 از  بالاتر  کارگران  در 
از 10  بالاتر  کاری  بود. همچنین سابقه  بیشتر  30 سال 
را   DNA با استرس گرمایی میزان آسیب  سال مواجهه 
بدون  گروه های  در  یکسان  کاری  سابقه  از  بالاتر  بسیار 
مواجهه با استرس گرمایی  به دنبال داشت )8(. بیومارکر 
میکرونوکلئی در لنفوسیت ها به منظور بررسی آسیب های 
موردبررسی  مختلف  مطالعات  در  زنوتوکسیسیتی 
بیومارکر  از  همکاران  و  شیائو3  است.  شده  گرفته  قرار 
میکرونوکلئی در لنفوسیت های خون کارگران در معرض 
مواجهه با تنش حرارتی و سایر آلاینده ها به منظور روش 
ارزیابی آسیب DNA استفاده نمودند. نتایج این مطالعه 
میکرونوکلئی  بیومارکر  سطح  که  افرادی  که  داد  نشان 
آسیب  میزان  دارند،  خون  لنفوسیت  نمونه  در  بالایی 
 .)21( است  شده  گزارش  آن ها  برای  بالاتری   DNA
نشان  همکاران  و  مانیکاندان  مطالعه  در  نتایج  همچنین 
خون  لنفوسیت های  در  میکرونوکلئی  بیومارکر  که  داد 
به عنوان یک روش مطلوب ارزیابی آسیب DNA به شمار 
می رود. نتایج این مطالعه ارتباط مستقیمی را بین مواجهه 
شناسایی  طریق  )از   DNA آسیب  و  گرمایی  تنش  با 
و  مواجهه  معرض  در  افراد  بین  میکرونوکلئی(  بیومارکر 
 .)20( داد  نشان  استرس گرمایی  با  نیافته  مواجهه  افراد 
با استرس گرمایی  بالا(  و  )پایین، متوسط  سطح مواجهه 
است که می تواند درجه آسیب DNA را مشخص کند؛ 
ارزیابی  مورد  میکرونوکلئی  بیومارکر  میزان  به طوری که 
در  استرس گرمایی  با  مواجهه  معرض  در  افراد  در  شده 
در  است.  متفاوت  متوسط  استرس گرمایی   و  بالا  سطح 
متوسط  استرس گرمایی  با  یافته  مواجهه  کارگران  بین 
میزان ریسک آسیب DNA  به میزان  47 مرتبه کمتر از 
کارگران در معرض مواجهه با استرس گرمایی  بالا گزارش 

3  Xiao
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 DNA ارتباط بین آسیب گردید )20(. بدین صورت که 
با  می تواند  استرس گرمایی  با  مواجهه  مختلف  سطوح  و 
افزایش شمار ناهنجاری های ژنی و کروموزومی از طریق 
 .)20( شود  تعریف  میکرونوکلئی  بیومارکر  شکل گیری 
ارتباط بین سابقه کار مواجهه با استرس گرمایی  مزمن و 
بیومارکر میکرونوکلئی در مطالعات مختلف گزارش شده 
است )20, 21(. ریسک آسیب DNA افراد با گروه های 
گروه  با  کارگران  با  مقایسه  در  سال   از 30  کمتر  سنی 
سنی بالاتر از 30 سال بیشتر می باشد )20(. اکثر مطالعات 
انجام شده در مورد اثرات استرس گرمایی  بر روی آسیب 
مطالعات  و  می باشد  برون تن  مطالعه  به صورت   DNA
کمی بر روی نمونه های انسانی انجام شده است. همچنین 
آسیب  و  استرس گرمایی   روی  بر  انجام شده  مطالعات 
DNA از طریق افزایش میزان پروتئین های شوک حرارتی 
که بتواند این بیومارکر را به عنوان یک بیومارکر مهم در 
در  استرس گرمایی   با  مواجهه  در   DNA آسیب  ایجاد 
نمونه های انسانی لحاظ کند بسیار محدود می باشد )21(. 
ایجادشده  میکرونوکلئی های  که  داد  نشان  مطالعه  یک 
انسانی  لنفوسیت های  در  استرس گرمایی  از  ناشی 
شوند.  تقویت  بیشتر  سیگار  دود  با  ترکیب  در  می توانند 
نشانگر  یک  به عنوان  میکرونوکلئی  بیومارکر  همچنین 
ارتباط  استرس گرمایی   با  مواجهه  در  مناسب  زیستی 
آماری مستقیم و معناداری را در سلول های کراتینوسیت 
استرس گرمایی   به طوری که  داد،  نشان  خود  از  انسانی 
منجر به ایجاد استرس اکسیداتیو و آسیب در سلول زایا 

در مردان شد )59(.

عملکرد بیضه و سلول های تولیدمثل
عملکرد طبیعی بیضه به دمای بدن و محیط اطراف 
در  است  ممکن  بیضه  دمای  افزایش  دارد.  بستگی 
به ویژه در فصل  نیمه گرمسیری  و  کشورهای گرمسیری 
تابستان در محیط های کاری گرم و همچنین در کارگران 
در مشاغل فضای باز رخ دهد )40(. قرار گرفتن در معرض 
مختلف  گرم  کاری  محل های  در  شغلی  استرس گرمایی 
شهرداری،  ساختمان سازی،  رانندگان،  نانوایی ها،  ازجمله 

 .)41( می دهد  رخ  غیره  و  جوشکارها  معدن،  کشاورزی، 
همچنین، حجم کاری سنگین، مدت زمان طولانی مواجهه 
با گرما، کاهش حرکت هوا در اطراف پوست و تجهیزات 
مرکزی  دمای  افزایش  به  منجر  می تواند  فردی  حفاظت 
بدن و سایر پارامترهای فیزیولوژیکی در محیط های گرم و 
مرطوب شود )42(. استرس گرمایی یکی از عوامل اصلی 
بر روند اسپرماتوژنز در پستانداران است که باعث آسیب 
DNA در سلول های زایا، افزایش مرگ سلول های زایا و 
ناباروری از طریق فرآیندهایی ازجمله هیپوکسی، استرس 
می تواند  استرس گرمایی  می شود.  آپوپتوز  و  اکسیداتیو 
منجر  و  دهد  افزایش  مردان  در  را  بیضه  کیسه  دمای 
میزان  نابالغ،  و  غیرطبیعی  اسپرم های  ایجاد  افزایش  به 
در   DNA صحت  ارزیابی   .)43( شود  انزال  و  ناباروری 
هسته اسپرم در نمونه های پلاسما به عنوان یک بیومارکر 
مناسب برای تشخیص بیشتر کیفیت اسپرم در مواجهه با 
شرایط آب و هوایی گرم می تواند به کار برده شود )29(. در 
مدل حیوانی موش در مواجهه با محیط گرم گزارش شده 
 DNA است که گرما می تواند منجر به تغییر یکپارچگی
مانند کاهش کیفیت اسپرم، از بین رفتن سلول های زایا 
با بسته بندی های درست کروماتین شود. قرار گرفتن در 
معرض استرس گرمایی حداکثر تا دمای  ℃40 می تواند 
و  ها  اسپرماتوسیت  جنین،  زودرس  رفتن  بین  از  باعث 
اسپرماتیدها شود. همچنین مواجهه با رنج دمای 40 تا ℃ 
42 می تواند منجر به ایجاد اختلال در عملکرد بیضه ازجمله 
تغییر در وزن بیضه، ایجاد آپوپتوز و مرگ سلول های زایا 
گردد )60(. توانایی تولیدمثل در مواجهه با دماهای زیاد و 
خیلی زیاد منجر به ایجاد تغییراتی در رشد سلول های زایا 
و تغییر در کیفیت اسپرم می شود. قرار گرفتن در معرض 
آزاد  رادیکال های  سطح  افزایش  باعث  استرس گرمایی  
آسیب  و   DNA اکسیداتیو  آسیب  اسپرم،  میتوکندری 
DNA SSBs در رده سلول های زایا در مردان می شود 
استرس گرمایی  که  دادند  نشان  همکاران  و  )61(. پنا1 
باعث افزایش آسیب DNA اسپرم و کاهش غلظت اسپرم 
در   .)62( تابستان می شود  در فصل گرم  گراز  اسپرم  در 
1  Pena
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یک مدل حیوانی ماده، استرس گرمایی ناشی از مواجهه 
℃ 36 به مدت 24 ساعت باعث کاهش تعداد  با دمای 
جنین  و افزایش پاسخ های فیزیولوژیکی)ضربان قلب، نرخ 
تنفسی(  شد )63(. اثر استرس گرمایی بر روی محتوای 
اسپرم موش مورد بررسی قرار گرفت و مشاهده شد که 
استرس گرمایی باعث کاهش نرخ باروری، تغییر در وزن 
جنین و تغییر ژن های ترمیم کننده در رشد جنین پیش 
از لانه گزینی در مرحله تک سلولی شد )48(. الکسینو1 و 
واکنش های  با  استرس گرمایی  که  دادند  نشان  همکاران 
مختلف باعث القای آپوپتوز در سلول های بنیادی جنینی 

انسان و فرزندان تمایزیافته آن ها می شود )65(. 
می تواند  شغلی  محیط های  در  محیطی  استرس های 
 ،Hsp70 ،8-OHdG در  سنتز  ایجاد  به  منجر 
سایر  یا  و   DNA آسیب  افزایش  یا  و  میکرونوکلئی 
مواجهه  معرض  در  کارگران  شود.  سلولی  پارامترهای 
ریخته گری،  مانند  مختلف  مشاغل  در  زیاد  گرمای  با 
صنعت استیل و ... افزایش زیادی از میزان بیومارکرهای 
از  میکرونوکلئی  و   8-OHdG حرارتی،  شوک  پروتئین 
خود نشان دادند. ازآنجایی که افزایش میزان بیومارکرهای 
شناسایی شده  میکرونوکلئی  و   8-OHdG  ،Hsp70
آسیب  افزایش  در  خطر  سیگنال های  به عنوان  می تواند 
گرفته  نظر  در   DNA آسیب  نهایت  در  و  سلول ها  به 
بیومارکرهای  افزایش   ،DNA آسیب  در  بنابراین  شود؛ 
میکرونوکلئی، OHdG-8 و Hsp70 در مواجهه شغلی با 
استرس گرمایی می توانند نقش کمک کننده در پیشگیری 
از بروز بیماری های ناشی از استرس گرمایی و نقص های 

ژنتیکی و آسیب DNA داشته باشند.

   محدودیت های مطالعه و پیشنهادات
مطالعاتی که بتواند ارتباط بین بیومارکرهای تشخیصی 
در مواجهه با استرس گرمایی و آسیب DNA را به خوبی 
تاکنون  همچنین  می باشد.  محدود  بسیار  دهد  شرح 
 DNA آسیب  القای  در  تشخیصی  بیومارکرهای  تعداد 
از استرس گرمایی در میان مشاغل مختلف بسیار  ناشی 
1  Alekseenko

محدود در مطالعات گزارش شده است. اگرچه پاسخ های 
اخیر  دهه های  طی  در  گسترده ای  به طور  حرارتی  تنش 
در  کمی  بسیار  مطالعات  است،  گرفته  قرار  موردتوجه 
مورد اثرات تنش گرمایی بر آسیب DNA، بیومارکرهای 
مرگ  و  سلولی  مکانیسم های  آن،  با  مرتبط  تشخیصی 
سلولی در شاغلین در محیط های گرم مختلف انجام گرفته 
است. مطالعات اپیدمیولوژیک مولکولی برای بررسی ابعاد 
اپیدمیولوژیک بیماری ها با استفاده از روش های مولکولی 
در   DNA پاسخ های  بر  استرس گرمایی  اثر  بتواند  که 
جمعیت های مرد و زن در مواجهه با گرما در محیط های 
که  ندارد  وجود  دهد،  قرار  موردبررسی  را  مختلف  کاری 
تنش  ژنتیکی  و  سلولی  اثرات  شود.  گرفته  نظر  در  باید 
جنس  دو  میان  در  تولیدمثل  اندام های  روی  بر  حرارتی 
مناسب  بیومارکرهای  شناسایی  به منظور  مردان  و  زنان 
از مطالعات  این، برخی  باید بررسی شود )43(. علاوه بر 
مطالعات  در  را  استرس گرمایی  نامطلوب  اثر  همچنین 
برون تن ازجمله آسیب سلولی، تغییر در عملکرد سلول ها 
اعتبار  و  صحت  اما  کردند،  شناسایی  را  سلولی  مرگ  و 
باید  که  دارد  شده  انجام  درون تن  مطالعات  در  کمتری 
در مطالعات آینده در نظر گرفته شود. نیاز اساسی برای 
و  اقلیم  تغییرات  از  ناشی  سلولی  آسیب  اثرات  یافتن 
استرس گرمایی ناشی از آن و ارتباط آن با سطوح مختلف 
به طوری که  دارد؛  وجود  اندام ها  در  مناسب  بیومارکرهای 
بتوان برخی از مداخلات پیشگیرانه، کنترل های مدیریتی 
و مهندسی و دستورالعمل های حفاظتی را اتخاذ کرده و 
با توجه به شرایط آب و  در جوامع و کشورهای مختلف 

هوایی اجرا کرد )8(. 

   نتیجه گیری
سیمن،  مایع  میکرونوکلئی،  بیومارکرهای  افزایش 
 DNA آسیب  القای  در   Hsp70 و   8-OHdG
می توانند  استرس گرمایی  با  شغلی  مواجهه  از  ناشی 
بیماری های  بروز  از  پیشگیری  در  کمک کننده  نقش 
آسیب  و  ژنتیکی  نقص های  و  استرس گرمایی  از  ناشی 
فیزیولوژیکی  پاسخ های  درک  باشند.  داشته   DNA
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تأثیرات  به  می تواند  مولکولی  مکانیسم های  و 
همچنین  کند؛  اقلیم کمک  تغییرات  و  استرس گرمایی 
ازجمله   DNA آسیب  اصلی  بیومارکرهای  تشخیص 
OHdG-8 و سایر نشانگرهای  HSPs, میکرونوکلئی، 
و  آسیب ها  زودرس  شناسایی  به منظور  مرتبط  زیستی 
اثرات مخرب ناشی از استرس گرمایی بر روی سلامتی 
گرم- محیط های  سایر  و  کاری  محیط های  در  افراد 

به ویژه در کشورهای گرمسیری  خشک و گرم-مرطوب 
تشخیص  می باشد.  اهمیت  حائز  نیمه گرمسیری  و 
به کارگیری  در  می تواند  ذکرشده  پارامترهای  زودرس 
مدیریتی  فنی-مهندسی،  اقدامات  ازجمله  مداخلات 
و  دستورالعمل ها  تدوین  مختلف،  درمانی  روش های  و 
استرین گرمایی  از  پیشگیری  به منظور  استانداردهایی 

و بیماری های ناشی از گرما کمک کند.
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