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  چکیده

افراد سیگاری در معـرض مقـادیر قابـل تـوجهی از گونـه هـای فعـال اکـسیژن                  :زمینه و هدف  
)ROS(  و سطح نیتریک اکسید       می باشند )NO (    ولیـد مـی شـود و دارای         سـلول هـای انـدوتلیال ت       از  ، کـه

دود سیگار با اختلال در انبـساط عروقـی         .  نیز در این افراد تغییر می یابد       استویژگی گشاد کنندگی عروقی     
هدف از ایـن مطالعـه، تعیـین    . در ارتباط می باشد   ) CVD( عروقی   –وابسته به اندوتلیوم و بیماری های قلبی        

  .استدر افراد سیگاری ) MDA(سطح سرمی نیتریت، نیترات و مالون دی آلدئید 
 نفـر از    60 نفـر از افـراد سـیگاری و          60 تحلیلی،   -در این مطالعه از نوع توصیفی      :روش بررسی 

به روش نمونه گیری آسان انتخاب شده و سطح سرمی نیتریـت، نیتـرات و               ) گروه کنترل (افراد غیر سیگاری    
  . مالون دی آلدئید آنها تعیین و با همدیگر مقایسه گردید

 ± 9/5 و 4/10 ± 1/3سطح سرمی نیتریت و نیترات در گروه افراد سیگاری به ترتیـب   : فته ها یا
ــیگاری  6/19 ــر سـ ــراد غیـ ــروه افـ ) >00001/0p (3/29 ± 7/6 و >p) 00001/0  (6/14 ± 4/4  و در گـ

اری مـی   طور معنی داری در گروه افراد سیگاری پایینتر از افراد غیـر سـیگ             ه  میکرومول در لیتر می باشد که ب      
 9/1 و در گروه افراد غیر سـیگاری         7/11 ± 6/2 در گروه افراد سیگاری      MDAهمچنین سطح سرمی    . باشد

طور معنی داری در گروه افراد سیگاری بـالاتر از گـروه افـراد غیـر     ه  میکرومول در لیتر می باشد که ب   3/8 ±
  ).>p 00001/0(سیگاری می باشد

کی از پایینتر بودن سطح سرمی نیتریت و نیترات و بالاتر           یافته های این مطالعه حا     :نتیجه گیری 
 عروقی در افراد سـیگاری      – و این تفاوت ها با بیماری های قلبی          است در افراد سیگاری     MDAبودن سطح   

  . مرتبط می باشد
افراد سیگاری، افراد غیر سـیگاری، نیتریـت، نیتـرات، مـالون دی آلدئیـد                :واژه های کلیدی   

)MDA(عروقی -ای قلبی، بیماری ه )CVD(  
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   مقدمه 

 رغم آگاهی از اثرات نامطلوب مـصرف سـیگار بـر            یعل         
سلامتی و قابل پیشگیری بودن آن به عنـوان یـک عامـل شـایع               

همچنـان رو بـه   مرگ و میر، مصرف سیگار در جوامع انـسانی،         
بـر اسـاس گـزارش سـازمان جهـانی بهداشـت            .  اسـت  گسترش

 سـال و بـالاتر در جهـان         15ک سـوم افـراد دارای سـن         تقریباً ی 
 جمعیـت مـردان و زنـان سـیگاری در           ).1( سیگاری مـی باشـند    

دود ). 2(گـزارش گردیـده اسـت    % 3و % 26ایران نیز به ترتیب  
 خـواص آنتـی ژنیـک،       بـا  نوع ماده    4000سیگار دارای بیش از     

 و  4،  3( سیتوتوکسیک، موتاژنیک و کارسینوژنیکی مـی باشـد       
5.(  

      رادیکال های آزاد ، اتم ها و یا ملکـول هـایی بـا الکتـرون                 
 بـا گـردش   ،های منفرد و قدرت واکنـشگری بـسیار بـالا بـوده         

مداوم در بدن، موجب آسیب بـه مـاکروملکول هـای مختلـف             
بدن جانداران از قبیل پروتئین ها، لیپیـدها، کربوهیـدرات هـا و             

DNA  سلول هـای   و ممکن است که موجب آسیب به می شود
افــزایش فعالیــت رادیکــال هــای آزاد، ). .6(انــدوتلیال گردنــد 

ناشــی از افــرایش تولیــد رادیکــال هــای آزاد و یــا کــاهش در  
یکـی از   ). 7(سیستم های حفاظتی آنتـی اکـسیدانت مـی باشـد            

جمله این عوامل تولید کننـده اکـسیدانت هـا و رادیکـال هـای               
 برخی مـواد معطـر      همچنین افزودن . آزاد، دود سیگار می باشد    

به سیگار در افزایش آسیب ها و ایجاد رادیکال های آزاد نقش        
ــزایی دارد   ــه س ــرایط   ).8(ب ــر دو ش ــای آزاد در ه ــال ه رادیک

فیزیولوژیک و پاتولوژیک در بافت هـای پـستانداران قـادر بـه             
مستعد واکنش با اسیدهای چرب غیر اشباع و        ) 9 (،تشکیل بوده 

آسیب ناشی از   ). 10(یدها می باشند    ایجاد پراکسیداسیون در لیپ   
رادیکال هـای آزاد در ایجـاد بـسیاری از شـرایط پاتولوژیکـال              

  ). 7(شناخته شده است 
       ارتباط بین دود سیگار و بیمـاری هـای عروقـی بـه خـوبی               

 اصـلی   عوامـل خطـرزای   دود سیگار یکی از     . روشن شده است  
نبساط وابسته به    با اختلال در ا    ، عروقی بوده    -بیماری های قلبی  

به نظر می   .  همراه می باشد   )EDV(اندوتلیال وریدهای مختلف    
  ، یکی از نخستین اثرات EDVرسد که کاهش در 

  
  

    
  

ــال  ــر زای        پاتوفیزیولوژیکـــ ــل خطـــ ــف عوامـــ  مختلـــ
آترواسکلروزیس باشد که همراه با تغییـرات مرفولوژیکـال در          

کــه افــراد  شــده اســت اثبــات). 11(دیــواره عــروق مــی باشــد 
 ابـتلا بـه     نیز در خطـر   سیگاری در مقایسه با افراد غیر سیگاری،        

 که احتمالا ناشی از افزایش سطح       از عروقی   -بیماری های قلبی  
ملکول های اکسیده شده در نتیجه افزایش تولید رادیکال هـای           

  ).  12(آزاد می باشد 
پلاسـما و  LDL         تجمـع اجـزای حاصـل از نیکـوتین روی     

پــروتئین هــای افــراد ســیگاری و آســیب بــه ســلول هــای ســایر 
 شـده اسـت کـه ضـخامت         اثباتهمچنین  . اندوتلیال نقش دارد  

  ).8 (استعروق کرونر در افراد سیگاری بیشتر 
 یـــک رادیکـــال آزاد بـــوده و    )NO(     نیتریـــک اکـــسید  

عملکردهای بیولوژیک متعددی در پروسه های فیزیولـوژیکی        
ژه در پـاتوفیزیولوژی عـروق بـازی        و پاتولوژیکی مختلف، بـوی    

 بـه   ،سـیترولین  – ال آرژینـین بـه    –ال از تبـدیل     NO. می نمایـد  
 وسیله خانواده ای از آنزیم ها موسوم به نیتریک اکـسید سـنتاز  

(NOS)13 ( ایجاد می شود.(  
NO      گوانیل ،  عمل نموده یک انتقال دهنده سیگنال، بعنوان

مـی     cAMPبه GTP یل و سبب تبد می کند سیکلاز را فعال 
مـی    عـروق خـونی    ن سـبب بـاز شـد       نیز متعاقبـا   cAMPو  شود  
 مشتق شده از اندوتلیوم عروق ، یـک فـاکتور           NO. )14 (دگرد

 یـک واسـطه مهـم کـشش     ،شل کننـده عـضلات صـاف بـوده      
 و مــسئول عملکردهــای هموســتاتیک ســلول هــای     عروقــی
کـت  تعـدادی از عملکردهـای پلا   .  به شـمار مـی آیـد       اندوتلیال

 توسط پلاکت ها و NOآنها به وسیله تولید     اتصالو تجمع ل  شام
  ). 15 و 11( می شود سلول های اندوتلیال کنترل

،  تحت تاثیر مصرف سیگار قـرار گرفتـه          NO        میزان تولید   
 مـی  EDVاحتمالا این ماده یکـی از عوامـل مـوثر در تغییـرات            

 دود سیگار   با NOمطالعات مختلف بیانگر تغییر در میزان       . باشد
مکانیـسم دقیـق عملکـرد نـامطلوب انـدوتلیال          ). 11(می باشـند    

 هنـوز کـاملا     NOوابسته به دود سیگار و تغییر در میـزان تولیـد            
، 17،  16(تایج متناقضی در این باره وجـود دارد         ، ن روشن نبوده   

  ).19 و 18
  
  

/47 



 ... سطح سرمی نیتریت، نیترات وررسی    ب

1388 پاییز و زمستان) 2شماره (مسومجله علوم آزمایشگاهی، دوره        
 

  
  

 در کشش عروقی ، تعدیل دفاع NOغم اثرات مفید    رعلی         
 بـه خـاطر تولیـد گونـه هـای           NO تولید بیش از حد      ...ی و   ایمن

   سمی پروتئین ها ، دارای اثراتنیتروزیلاسیون  نیتروژن فعال و
 قـادر اسـت بـه سـرعت از طریـق انتـشار از        NO ).20( می باشد 

 و بـسته بـه شـرایط ، مـسافت هـای             نمایـد غشای سـلولی عبـور      
رت  دارای قــدNOاز آنجــائی کــه  . طــولانی را طــی نمایــد  

 واکنشگری و نفوذ بسیار بالایی می باشد، سنتز آن بایـد شـدیداً     
  ).21(کنترل گردد 

  روش بررسی
 تحلیلــی بــر روی افــراد ســیگاری -      ایــن مطالعــه توصــیفی 

شهرسـتان اندیمـشک    ) ع(مراجعه کننده به بیمارستان امام علی       
 آزمـایش   بـرای از بین افراد سـیگاری کـه        . انجام گردیده است  

آپ بـه محـل تحقیـق مراجعـه مـی نمودنـد، افـراد               های چـک    
 نـخ   10سیگاری که به مدت حداقل یک سال و روزانه حداقل           

سیگار مصرف می نمودند و این فعالیـت را بـدون وقفـه انجـام               
و از بــین آنهــا، افــرادی کــه دارای شــدند مــی دادنــد، انتخــاب 

بیماری های زمینه ای مختلف مانند بیماری های قلبی، کلیوی،          
از . بودنـد، از مطالعـه حـذف گردیدنـد        ... بت، فشار خون و     دیا

 نفـر انتخـاب و نمونـه خـون وریـدی بـه            60بین این افراد تعداد     
)  ساعت ناشتا  12 تا   10بین  ( سی سی در حالت ناشتا       7-8مقدار  

 نفر از بین افراد سالم غیـر سـیگاری          60سپس تعداد   . گرفته شد 
محـل مـذکور     آزمـایش هـای چـک آپ بـه           بـرای که آنها نیز    

مراجعه می نمودند و آنها نیز از نظر بیماری های زمینه ای ذکر             
شده در بالا مشکلی نداشتند، بـه عنـوان گـروه کنتـرل انتخـاب               

  و در گــروه 7/35 ± 2/6متوســط ســن افــراد ســیگاری . شــدند
. افراد غیر سیگاری نیز همسان سازی سنی و جنـسی انجـام شـد             

اد وارد شـده در ایـن طـرح،         لازم به یادآوری است که همه افر      
نمونه ها به روش غیر احتمالی آسان از میـان جامعـه            . مرد بودند 

  . مورد نظر انتخاب شدند
      نمونه خون وریدی در طی کمتـر از دو سـاعت سـانتریفوژ             

 -20شد و سـرم آنهـا پـس از جـدا سـازی، در فریـز در دمـای                    
 هـا،   پس از جمـع آوری نمونـه      . درجه سانتیگراد نگهداری شد   

   اندازه گیری نیتریت، نیترات و مالون دی آلدئید بر هایآزمایش
  . روی نمونه ها انجام شد

  

  
  

 بــرای انــدازه گیــری نیتریــت و نیتــرات، ابتــدا بــا اســتفاده از     
غلظت های متفاوت نیتریت سـدیم، منحنـی اسـتاندارد نیتریـت            

 سپس نمونه ها با اسـتفاده از سـولفات روی         . سدیم رسم گردید  
برای اندازه گیـری    ). 23(و هیدروکسید سدیم، دپروتئینه شدند      

 105 میلــی لیتــر از نمونــه ســرم دپروتئینــه شــده، 1نیتریــت، بــه 
مخلـوط سـولفانیل آمیـد و نفتیـل         (میکرولیتر از معـرف رنگـزا       

نمونه ها بـه شـدت      . افزوده شد ) 1 به   1اتیلن دی آمین به نسبت      
سـیون در دمـای اتـاق،        دقیقـه انکوبا   15مخلوط شدند و پس از      

 نـانومتر قرائـت     543میزان جذب نـوری آن هـا در طـول مـوج             
گردید و با استفاده از منحنی استاندارد نیتریت، غلظت نیتریـت           

  ).24(نمونه ها محاسبه گردید 
 میلـی   8 میلی لیتـر از سـرم،        1      برای اندازه گیری نیترات، به      

 میلـی  5/0 و ٪10 میلی لیتـر سـولفات روی       5/0لیتر آب مقطر،    
نمونـه هـا بـه      .  نرمـال، افـزوده شـد      5/0لیتر هیدروکسید سـدیم     

 10سپس به مدت ،  دقیقه در دمای اتاق انکوبه گردیده    5مدت  
ــه در  ــدند g×4000دقیقـ ــانتریفوژ شـ ــپس از ). 26 و 25( سـ سـ

گرانول های کادمیوم پوشیده شده با مس، برای تبدیل نیتـرات           
ن منظور، گرانول هـای کـادمیوم       برای ای . به نیتریت استفاده شد   

 نرمال را با استفاده از آب       1/0ذخیره شده در اسید سولفوریک      
 میلـی   15(مقطر، شستشو داده و سپس از محلول سولفات مـس           

) = 7/9PH مـول در لیتـر از بـافر گلیـسین،     2/0مول در لیتر در 
برای پوشانده این گرانول ها با مس، استفاده شد؛ بدین صورت           

 دقیقه در محلول فـوق، غوطـه ور         2رانول ها به مدت     که این گ  
سپس ایـن گرانـول هـا بـا اسـتفاده از دسـتمال کاغـذی،         . شدند

 5/0به .  دقیقه مورد استفاده قرار گرفتند5 در طی ،خشک شده 
 میلـی لیتـر از بـافر        5/0میلی لیتر از نمونه سرم دپروتئینـه شـده،          

رانول کادمیوم  گ2-3و ) = 7/9PH مول در لیتر، 2/0(گلیسین 
 دقیقـه بـا     15نمونـه هـا بـه مـدت         . آغشته به مس، اضافه گردید    

پــس از احیــا نیتــرات بــه . اســتفاده از ورتکــس مخلــوط شــدند
 میلــی لیتــر از نمونــه احیــا شــده را بــه لولــه 5/0نیتریــت، میــزان 

 بدان  میلی لیتر از معرف رنگزا  5/0 میزان   ،دیگری منتقل نموده    
   انـدازه      همانند مراحل طی شده بـرای      بقیه مراحل، . افزوده شد 

  ).26 و 24(نیتریت، انجام شد  گیری
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  ) 27( و همکاران Rao، از روش MDAبرای اندازه گیری       
ــد  ــتفاده شــ ــزان  . اســ ــن روش، میــ ــه MDAدر ایــ  روش بــ

بـرای  .  مورد بررسـی قـرار گرفـت       )TBA(تیوباربیتوریک اسید   
 میکرولیتـر آب    900 بـه     میکرولیتر از نمونه سرم    100آزمایش،  

در  (TBA میکرولیتر از معـرف      500سپس  . مقطر اضافه گردید  
 گـرم  NaOH  ،67/0 گرم   5/0 میلی لیتر آب مقطر محتوی       100

 میلی لیتر اسید استیک گلاسـیال       100از تیوباربیتوریک اسید و     
 سـاعت  1به نمونه رقیق شده، افزوده شد و به مـدت     ) اضافه شد 
پس از سـرد شـدن      . تیگراد قرار گرفتند   درجه سان  100در دمای   

در .   سانتریفوژ شدند   g × 4000 دقیقه در    10نمونه ها، به مدت     
نهایت مایع رویی جدا گردید و میزان جذب نوری نمونه ها، با            

 نـانومتر، قرائـت     534استفاده از اسـپکتروفتومتر در طـول مـوج          
ــا اســتفاده از ضــریب خاموشــی ). 27(گردیــد   Extinction(ب

Coefficient( 105 × 56/1      مول در لیتـر )غلظـت    )28 ،MDA 
نمونه ها را محاسبه نموده و نتایج بر حسب میکرومـول در لیتـر              

  .  گزارش گردیدند
      هر آزمایش بر روی هر نمونه، سه مرتبه انجام شد و مقادیر            

سـپس بـرای هـر آزمـایش میـانگین سـه            . آنها یادداشت گردید  
 SD ±س نتایج به صورت میانگین      مرتبه آزمایش محاسبه و سپ    

 و آزمـون   SPSSنتایج حاصله با استفاده از نرم افزار        . بیان شدند 
t-Studentمورد بررسی قرار گرفتند .  

 نفـر افـراد     60 نفر افراد سیگاری و      60       در این مطالعه تعداد     
. غیر سیگاری به عنوان گروه کنترل مورد بررسی قـرار گرفتنـد           

  بود و افـراد  7/35 ± 2/6 در افراد سیگاری  متوسط سن بیماران  
غیر سیگاری نیز از نظر سن و جنس با افراد سـیگاری، همـسان              

در هـر دو گـروه، افـرادی کـه دارای بیمـاری             . سازی گردیدند 
های زمینه ای مختلف مانند بیماری های قلبی، کلیوی، دیابت،          

  .بودند از گروه مورد مطالعه حذف گردیدند... فشار خون و 
سطح سرمی نیتریت و نیترات در گروه افراد سیگاری به ترتیب           

ــیگاری   6/19 ± 9/5 و 4/10 ± 1/3 ــر س ــراد غی ــروه اف  و در گ
  ) >00001/0p (3/29 ± 7/6 و 6/14 ± 4/4) گروه کنترل(

  سطح سرمی نیتریت و نیترات در. میکرومول در لیتر می باشد
   می باشدکهگروه افراد سیگاری،پایین تر ازافراد غیر سیگاری

  
  

  
  

جـدول  (این اخـتلاف از نظـر آمـاری معنـی دار مـی باشـد                   
  ).1شماره

 در گـروه افـراد سـیگاری        MDAهمچنین سـطح سـرمی               
ــیگاری    7/11 ± 6/2 ــر سـ ــراد غیـ ــروه افـ  3/8 ± 9/1 و در گـ

 در گـروه    MDAسـطح سـرمی     . . میکرومول در لیتر مـی باشـد      
فراد غیر سیگاری می باشد کـه       دارای افراد سیگاری ، بالاتر از ا      

 00001/0(این اختلاف نیز از نظر آماری معنـی دار مـی باشـد    
p<) ( 1جدول شماره.(  

  
  

  

  
  
  
   

  بحث
ــا قــدرت            رادیکــال هــای آزاد اکــسیژن، ملکــول هــایی ب

واکنشگری بسیار بالا بوده و ممکن اسـت کـه موجـب آسـیب              
ی آزاد در هر دو     رادیکال ها ). 29(سلول های اندوتلیال گردند     

شرایط فیزیولوژیک و پاتولوژیـک در بافـت هـای پـستانداران            
و مستعد واکـنش بـا اسـیدهای چـرب          ) 9(قادر به تشکیل بوده     

). 10(غیر اشباع و ایجاد پراکـسیداسیون در لیپیـدها مـی باشـند              
آسیب ناشی از رادیکال های آزاد در ایجاد بـسیاری از شـرایط             

افزایش فعالیت رادیکـال هـای      .ست  پاتولوژیکال شناخته شده ا   
آزاد، ناشی از افرایش تولید رادیکال های آزاد و یا کـاهش در             

  ).7(سیستم های حفاظتی آنتی اکسیدانت می باشد 
ــت  (NO محــصولات ناشــی از         ــرات+ نیتری ــه  ) نیت ــسته ب ب

شرایط، دارای هر دو ویژگی پرواکـسیدانی و آنتـی اکـسیدانی            
از طرفـی، اسـترس     ). 30(اشند  یدها می ب  روی پراکسیداسیون لیپ  

اکسیداتیو موجب عملکرد نامطلوب اندوتلیال شده که آن هـم          
به نوبه خود با کاهش آزاد سازی عوامل گشاد کننـده رگـی از             

  ).31(، موجب افزایش فشار خون می گردند NOقبیل 
  
  

   درMDAمقایسه سطح سرمی نیتریت، نیترات و : 1جدول شماره 
  افراد سیگاری و غیر سیگاری

سیگاری   پارامتر
)60n= (  

  غیرسیگاری
)60n= (  

p-value 

  -  -  7/35 ± 2/6  )سال(سن 
MDA (µmole/L) 6/2 ± 7/11  9/1 ± 3/8  00001/0 p<  

Nitrite 
(µmole/L) 

1/3 ± 4/10  4/4 ± 6/14  00001/0 p<  

Nitrate 
(µmole/L) 

9/5 ± 6/19  7/6 ± 3/29  00001/0 p<  
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     در این مطالعه، سطح سرمی نیتریت و نیترات در گروه افراد           
ــه ترتیــب ســیگاری   و در گــروه 3/29 ± 7/6 و 6/14 ± 4/4 ب

   و >p) 001/0  (4/10 ± 1/3) گروه کنترل(افراد غیر سیگاری 
9/5 ± 6/19) 01/0p< ( میکرومول در لیتر بود که بطور معنی  

داری در گروه افراد سیگاری پایین تر از گروه افـراد سـیگاری             
  .می باشد

 6/2فـراد سـیگاری      در گروه ا   MDA      همچنین سطح سرمی    
 میکرومـول   3/8 ± 9/1 و در گروه افراد غیر سـیگاری         7/11 ±

 در گـروه دارای افـراد       MDAسـطح سـرمی     . . در لیتر می باشد   
سیگاری ، بالاتر از افراد غیر سیگاری می باشد که این اختلاف          

  ).>p 001/0(نیز از نظر آماری معنی دار می باشد 
 افراد سـیگاری  NOبین میزان    و همکاران،    Barua    در مطالعه   

 در افـراد    NOو غیر سیگاری، علی رغم پایین تـر بـودن میـزان             
آنها با قـرار    . سیگاری، اختلاف معنی داری مشاهده نشده است      

دادن سلول های اندوتلیال عروق بند ناف انسان در معرض سرم      
 NOافراد سیگاری و غیر سیگاری، مشاهده نمودنـد کـه تولیـد             

ماس داده شده با سرم انسان افراد سـیگاری، بـه          در سلول های ت   
  ).11(طور معنی داری کمتر می باشد 

 و همکــاران نیــز ســطوح نیتریــت و Calikoglu      در مطالعــه 
نیترات در افراد سیگاری به طور معنی داری پـایین تـر از افـراد               

  ).32(غیر سیگاری بوده است 
 در هوای   NOولید   و همکاران، میزان ت    Schilling    در مطالعه   

بازدم افراد سیگاری کمتر از افراد غیـر سـیگاری بـوده اسـت و               
 در آنها اختلاف معنی داری وجـود داشـته   NOبین میزان تولید    

 در هـوای  NOآنها مشاهده نمودند که علی رغم افزایش  . است
 در هـوای بـازدمی آنهـا        NOاستنشاقی افـراد سـیگاری، میـزان        

افتـه را بـا فرضـیه هـای کـاهش سـنتز             آنها این ی  . پایین می باشد  
NO  ویا کمی بازدارنده هـای انـدوژنوس       ، افزایش کیفیNOS 

ــا  NG-dimethylarginineاز قبیـــل  -NG-monomethyl-Lیـ

arginine و یا افزایش کلیرانس NO 33( توجیه نموده اند  .(  
      ارتباط بین مصرف سیگار و بیماری های عروقی علی رغم          

. سم دقیق آنها به خوبی روشن شـده اسـت         مشخص نبودن مکانی  
NO مسئول عملکردهای گشادکنندگی و هموستاتیک عروق   

  
  

  
  

مـی   دود سـیگار تحـت تـاثیر قـرار     با این عملکردها ،بوده         
 توانسته اند کـه ایـن       NOبا استفاده از آنتاگونیست های      . گیرند

ان فـشار خـون     از طرفی، میز  ). 35 و   34(اثرات را کاهش دهند     
. در افراد سیگاری بالاتر از افراد غیر سیگاری می باشد کـاهش           

 و کاهش قدرت گشاد شدن عروق را می توان یکی           NOمیزان  
از علل مسئول افـزایش فـشار خـون در افـراد سـیگاری قلمـداد             

  ). 33(نمود 
     در مطالعه رنجبر و همکاران، میزان پراکـسیداسیون لیپیـدی          

در . ، بالاتر از افراد غیـر سـیگاری بـوده اسـت    در افراد سیگاری 
مطالعه آنها ظرفیت آنتی اکـسیدانی تـام پلاسـما و گـروه هـای               
تیول پلاسما در افراد سیگاری، پایین تر از افراد سـیگاری بـوده        

بـا توجـه بـه کـاهش گـروه هـای تیـول و ظرفیـت آنتـی                   . است
 کــه در افــراد مــی شـود اکـسیدانی تــام پلاســما چنـین اســتنباط   

در ). 6(یگاری، تولید رادیکال های آزاد افزایش یافتـه اسـت          س
 E و   C و همکاران، مصرف ویتامین هـای        Antoniadesبررسی  

، موجب بهبود عملکرد اندوتلیال عـروق افـراد سـیگاری شـده             
  ). 36(است 

ــزان پراکــسیداسیون  Block      در مطالعــه  ــز می  و همکــاران نی
فراد سـیگاری در مقایـسه بـا         ایزوپروستان ها در ا    -F2لیپیدی و   

  ).37(افراد غیر سیگاری، افزایش معنی داری داشته است 
   وMDAزان ـیـاران، مـکـمـی و هـانـهـه روزبـعـالـطـدر م      

 CRP (C-Reactive Protein) در افراد سیگاری بالاتر از افراد 
 در افراد سیگاری، CRPافزایش میزان ). 8(سیگاری بوده است   

یژه در آترواسـکلروز مـی   نده افزایش روند التهاب به و  نشان ده 
  ).38 و 8(باشد 

  نتیجه گیری
با توجه به نتایج حاصل از مطالعه مذکور، دود سیگار برای                 

 موجــب ممکــن اسـت افـراد ســیگاری یـا افــراد در معـرض آن    
آسیب در سلول های انـدوتلیال عـروق و اخـتلال در عملکـرد              

یدان هایی از قبیل میـوه هـا و مـواد    مصرف آنتی اکس. آنها شود 
غذایی با ویژگی آنتی اکسیدانی و مکمل های دارویی از قبیـل            

 به منظور   NOو استفاده از دهنده های      ...  و   C   ، Eویتامین های   
  . به افراد سیگاری می توان توصیه نمودNOتولید میزان کافی از
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  ه ها منوط به لازم به ذکر است که استفاده از این بازدارند    
  .بررسی های بیشتر و در سطح ملکولی می باشد

  تشکر و قدردانی
        بدین وسیله از کلیه همکاران آزمایشگاه بیمارستان امام 
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شهرستان اندیمشک و همچنین تمامی کسانی که       ) ع(      علی  
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