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26/5/92: پذیرش مقاله،15/2/92: دریافت مقاله
 استرس اکسیداتیو نقش مهمی را در پاتوژنز بسیاري از بیماري ها مانند سرطان ریه، بیماري هاي مـزمن انـسداد ریـوي و                       :مقدمه

فعال اکسیژن و کاهش سیستم دفاع آنتـی  يهاکالیرادیو از طریق تولید     دود سیگار  باعث افزایش استرس اکسیدات      . آترواسکلروز دارد 
هدف از این مطالعه بررسی اثر دود سیگار در تغییر ظرفیت آنتی اکسیدانی تام و فعالیت آنـزیم هـاي کاتـالاز و    . شودیماکسیدانی بدن   

.سیگاري استافرادسوپراکسید دیسموتاز در 
   ـنخ سیگار مصرف     10که روزانه بیش از     ) سال 25-35سن(فرد داوطلب سیگاري     30يبر رو مطالعه  : هامواد و روش  ، کردنـد یم

میزان . خون ناشتا از این افراد گرفته شديهانمونه.بودند) سال25-35سن(فرد داوطلب غیر سیگاري 30گروه شاهد نیز . انجام گرفت
بـه صـورت     هـا داده. فیـت آنتـی اکـسیدانی تـام آنهـا سـنجیده شـد             فعالیت سرمی آنزیم هاي کاتالاز، سوپراکسید دیسموتاز و ظر        

براي آنالیز آماري نیز نـرم افـزار   . مستقل ارزیابی شدTگروه با آزمون    دو  در   هادادهانحراف استاندارد توصیف شد و میانگین       ±میانگین
SPSSاستفاده شد.
 داري ز در گروه آزمون کاهش آماري معنـا       لاز و سوپراکسید دیسموتا   ظرفیت تام آنتی اکسیدانی و فعالیت آنزیم هاي کاتا        :هایافته

).p>05/0(د با  گروه کنترل داشتن
  نتایج بدست آمده نشان داد که استرس اکسیداتیو ناشی از کشیدن سیگار باعث کاهش سیـستم دفـاعی                 :گیريبحث و نتیجه

.قلبی و عروقی در افراد سیگاري شوديهاوز بیماري باعث برتواندیممدت یطولانآنتی اکسیدانی بدن گردیده که در 
زسیگار، ظرفیت آنتی اکسیدانی تام، کاتالاز، سوپراکسید دیسموتا: هاي کلیديواژه.
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مقدمه
سیگار کشیدن معضل جدي سلامتی در سراسر جهان 

سیگاري هاي فعال در معرض رادیکال هاي آزاد ). 1(است
يهاگونه). 2(دباشیمفعالی هستند که در دود سیگار موجود 

از آسیب هاي سلولی ياگستردهژن موجب طیف فعال اکسی
نظیر غیرفعال سازي آنزیم، پراکسیداسیون لیپید، اکسیداسیون 

معتقدنددانشمندان ). 3(شوندیمپروتئین و لیپوپروتئین
-در پاتوژنز بیماري هاي قلبیتواندیمرادیکال هاي آزاد 

). 4،3(عروقی و سرطان دخیل باشد
يهاگونهدود سیگار حاوي رادیکال هاي آزاد و دیگر 

1014همچنین حاوي بیش از ) 6،5(مشتق از اکسیژن است
4700بالغ بر يادهیچیپرادیکال آزاد در هر پک و مخلوط 

تواندیمبه علاوه سوپراکسید ). 2(باشدیمترکیب شیمیایی 
هاي آزاد با پراکسید هیدروژن براي تشکیل رادیکال

دود سیگار به تنهایی ). 7(هیدروکسیل فعال تر واکنش دهد
به عنوان فاکتور ریسکی اصلی براي چندین بیماري مزمن 

باشدیمعروقی، بیماري ریوي و سرطان - شامل بیماري قلبی
)8 .(

فاکتور شروع کننده تخلیه نیترمهمرادیکال هاي آزاد 
یر پروتئین آنتی اکسیدان پلاسما، پراکسیداسیون لیپید و تغی

محصولات حاصل از پراکسیداسیون لیپید و ). 2-10(باشندیم
با اجزاء دود سیگار واکنش تواندیمتغییر پروتئین به نوبه خود 

محصولات سمی . دهند و محصولات سمی اضافی تولید کنند
حاصل از واکنش هاي مستقیم و ثانویه با دود سیگار پاسخ 

). 10-12(ندکیمهاي ایمنی التهابی را فعال 
در افراد سیگاري ظرفیت آنتی اکسیدانی کاهش و تعادل 

آنتی اکسیداتیو به سمت اکسیداتیو تغییر پیدا /اکسیداتیو
مطالعات زیادي نشان داده است که دود تنباکو . کندیم
از ). 13(متابولیسم عناصر کمیاب را تغییر دهد تواندیم

ه عنوان جزء آنجایی که عناصر کمیاب در غلظت هاي کم ب
مس و (ضروري آنزیم هاي آنتی اکسیداتیو مورد نیاز هستند 

روي به عنوان کوفاکتور سوپراکسید دیسموتاز سیتوپلاسمی و 
فعالیت آنزیم هاي آنتی تواندیم، دود تنباکو )آهن براي کاتالاز

هدف این مطالعه بررسی ). 14(اکسیدانی را کاهش دهد 
یسموتاز و کاتالاز و ظرفیت فعالیت آنزیم هاي سوپراکسید د

آنتی اکسیدانی تام در جامعه مردان سالم سیگاري و غیر 
.سیگاري بود

هامواد و روش
ین مطالعه توصیفی مقطعی از نوع شاهد موردي در ا

. پژوهشکده علوم غدد درون ریز و متابولیسم تهران انجام شد
سال 5سیگار در روز براي بیش از 10مرد که بیش از 30

مرد که هرگز تجربه کشیدن سیگار نداشتند 30و دندیکشیم
افراد مورد مطالعه يهاداده. جامعه هدف مورد مطالعه بودند

تمام موارد افراد سالمی بودند . خلاصه شده است1در جدول 
که دارو یا مکمل غذایی دریافت نکرده بودند و کسانی که هیچ 

.گوارشی نداشتندعروقی، اختلالات اندوکرین یا -سابقه قلبی
در ابتداي مطالعه، هدف و روش اجراي تحقیق به 
بیماران توضیح داده شد و برگه رضایت نامه آگاهانه تکمیل 

جهت سنجش میزان ظرفیت آنتی اکسیدانی تام، . گردید
فعالیت آنزیم هاي کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز از افراد مورد 

صبح 10الی 8اعات نظر خون بعد از  یک شب ناشتایی، در س
تا یک 5/0نمونه خون وریدي گرفته شد و بعد از فاصله زمانی 

دور در دقیقه سانتریفوژ شد و سرم 2000ساعت بلافاصله در 
ها جهت انجام آزمایشگرادیسانتدرجه - 70و در جدا شد

فعالیت سوپراکسید دیسموتاز و کاتالاز با استفاده .نگهداري شد
ظرفیت آنتی . آمریکا اندازه گیري شداز کیت تجاري کایمن

. اکسیدانی تام با استفاده از کیت رندوکس اندازه گیري شد
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انحراف ±ها با توزیع نرمال به صورت میانگینتوصیف داده
در دو گروه هادادهمقایسه میانگین . استاندارد نشان داده شدند

. مستقل مورد ارزیابی قرار گرفتt-Testبه کمک آزمون 
آنالیز ). p>05/0(د درصد در نظر گرفته ش5معناداري سطح 

.انجام شد18نسخه SPSSآماري به کمک برنامه 

هایافته
مرد 30مرد غیر سیگاري و گروه آزمون 30گروه کنترل 
مشخصات سن و تعداد . سال بود30- 25سیگاري با سن  

نشان 1در جدول کشندیمسیگاري که افراد سیگاري در روز 
. ده استداده ش

افراد داوطلب سیگاري و غیر سیگارييهامشخصه.1جدول
گار در هر یتعداد س)       سال(سن افراد

روز
مدت زمان سیگار 

)سال(کشیدن 
8/12±2/132/7±321/3±5سیگاري

--33±7يگاریر سیغ

فعالیت آنزیم هاي کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز و 
- 1نی تام افراد سیگاري در همچنین ظرفیت آنتی اکسیدا

نشان 3و 2، 1مقایسه با گروه کنترل به ترتیب در نمودارهاي 
. داده شده است
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سرم افراد سیگاري و افراد غیر سیگاري

105
110
115
120
125
130
135
140
145

افراد سیگاري افراد غیرسیگاري

تر)
ی لی

رمیل
ی ب

لملل
ن ا

د بی
واح

ت (
فعالی

*
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بر یالمللنیواحد ب(سموتازید دیسوپراکسفعالیت آنزیم .3نمودار 
نمونه سرم افراد سیگاري و افراد غیر سیگاري) میلی لیتر

کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز و فعالیت آنزیم هاي
مقایسه همچنین ظرفیت آنتی اکسیدانی تام افراد سیگاري در

).p>05/0(داري نشان داد با گروه کنترل کاهش معنا

بحث و نتیجه گیري 
- سیگار کشیدن فاکتور ریسکی اصلی براي بیماري قلبی

عروقی، سرطان ریه و بیماري هاي تنفسی نشان داده شده 
مطمئناًواسطه حجم بالاي اکسیدان ها، دود سیگار به . است

آنتی اکسیدان در پلاسماي خون و /باعث عدم تعادل اکسیدان
براي هادانیاکسیآنت). 15(شودیمبافت هاي افراد سیگاري 
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رادیکال هاي معتقدندافراد سیگاري حائز اهمیت هستند زیرا 
ود سیگار که به مقدار زیادي در دکندیمآزاد را جمع آوري 

و در توسعه بیماري قلبی کرونري، سرطان ) 2(شوندیمیافت 
). 16(و دیگر بیماري ها درگیر است 

دانی تام افراد در مطالعه حاضر ظرفیت آنتی اکسی
داري در مقایسه با افراد غیر سیگاري سیگاري کاهش معنا

در دو مطالعه ظرفیت آنتی اکسیدانی تام در افراد . داشت
دیگر يامطالعهو نیز در ) 18،17(نشان داد سیگاري کاهش

حضور و ). 19(در افراد سیگاري این ظرفیت افزایش نشان داد 
تولید رادیکال آزاد از دود سیگار آنزیم کاتالاز را کاهش 

و باعث شودیم، که به تجمع پراکسید هیدروژن منجر دهدیم
).20(شودیمافزایش پراکسیداسیون لیپید 

اسیون بالاي لیپید در پلاسماي سیگاري علت پراکسید
سیستم دفاع آنتی اکسیدانی یمیر آنزیغها فقر آنزیمی و 

آنزیم هاي سوپراکسید دیسموتاز و کاتالاز نقش بسیار . باشدیم
. کندیمپراکسیداسیون لیپید ایفا در برابرمهمی در حفاظت 

سوپراکسید دیسموتاز نخستین آنزیم در دفاع آنتی اکسیدانی 
دروژنید هیپراکسست که رادیکال هاي سوپراکسید را به ا

.ابدییمو از این رو اثرات سمی رادیکال تقلیل کندیمتبدیل 
فعالیت کاهش یافته سوپراکسید دیسموتاز در شرایط 

سمی - رادیکال هاي کوینون. پاتولوژیک گزارش شده است
یمولکولکوینون موجود در دود سیگار قادر به تبدیل اکسیژن 

به رادیکال هاي سوپراکسید هستند که باعث غیرفعال شدن 
از این رو، کاهش در . شوندیمآنزیم هاي آنتی اکسیدانی 

به تواندیمفعالیت سوپراکسید دیسموتاز در معرض دود سیگار 
. توسط اکسیدان ها منجر شوداشيسازغیرفعال 

کاتالاز در سم زدایی غلظت هاي بالاي پراکسید 
کاتالاز نقش مهمی در حفاظت . ش داردهیدروژن نق

در ). 21(کندیماریتروسیت در مقابل تنش اکسیداتیو بازي 

مطالعه حاضر فعالیت آنزیم کاتالاز کاهش معناداري در افراد 
در سه مطالعه فعالیت آنزیم کاتالاز در افراد . سیگاري نشان داد

در تعدادي مطالعه دیگر ). 21- 23(سیگاري کاهش نشان داد 
داري در د سیگاري صورت گرفت تغییر معناکه بر روي افرا

همچنین در دو ).  14،27-24(فعالیت آنزیم کاتالاز دیده نشد 
افزایش در ) 29،28(مطالعه دیگر بر روي افراد سیگاري 

. فعالیت آنزیم کاتالاز مشاهده شد
موتاز در در مطالعه حاضر فعالیت آنزیم سوپراکسید دیس

در یک مطالعه که . داري نشان دادش معناافراد سیگاري کاه
روي افراد سیگاري انجام شد فعالیت آنزیم سوپراکسید 

و در چهار مطالعه دیگر بر روي افراد ) 21(دیسموتاز کاهش 
). 30،25،16،15(سیگاري فعالیت این آنزیم افزایش نشان داد

ها مقادیر آنتی اکسیدانی کمتري نسبت به غیر سیگاري
ارند که ممکن است به علت حضور مقادیر زیاد ها دسیگاري

رادیکال هاي آزاد در دود سیگار باشد که استرس اکسیداتیو 
و موجب تخلیه آنتی کندیمدر بدن سیگاري ها ایجاد 

شاید جبران این کمبود از طریق . شودیماکسیدان هاي بدن 
مواد آنتی اکسیدانی راهکار مورد بررسی در مطالعات آینده 

.باشد

تشکر و قدردانی
بدین وسیله از کلیه شرکت کنندگان در این طرح تقدیر و 

.گرددتشکر می
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