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  چكيده
اند سطح سرمي تومور ماركرها تحت تأثير فاكتورهاي  مطالعات نشان داده :زمينه و هدف
حركتي بر سطح  اين مطالعه با هدف بررسي تأثير دود قليان و استرس بي. كند متعددي تغيير مي

  .هاي صحرايي ماده بالغ انجام شد در موش CEAسرمي تومور ماركر 
رأسي  5گروه  4موش صحرايي ماده نژاد ويستار به  20 تجربي،در اين مطالعه : روش بررسي

گروه  -4حركتي؛  گروه تحت بي -3كننده دود قليان؛  گروه دريافت -2گروه شاهد؛  -1: شامل
هاي  بار طي دوره 10دود تنباكو روزانه . حركتي تقسيم شدند كننده دود قليان و تحت بي دريافت

ساعت  2ساعته روزانه همراه با  2دوره  2حركتي مزمن طي  بي دقيقه استراحت و 5اي با  دقيقه 10
هاي خوني طي خونگيري از قلب  هفته، نمونه 7پس از . اي انجام شد زمان استراحت ميان دوره

ها توسط  داده. گيري شد به روش راديو ايميونواسي اندازه CEAتهيه شد، سپس سطح سرمي 
  . مورد مقايسه قرار گرفت p=001/0داري  سطح معنيها در  طرفه بين گروه آناليز واريانس يك

كننده دود قليان و نيز  حركتي مزمن، دريافت هاي تحت بي در موش CEAسطح سرمي  :ها يافته
). p>001/0(داري نشان داد  هاي تحت هر دو تيمار نسبت به گروه شاهد، افزايش معني موش

كننده دود  حركتي مزمن با گروه دريافت بيسرمي حيوانات تحت   CEAهمچنين اختلاف ميزان
هاي تحت هر دو تيمار نسبت  سرمي موش CEAاز طرفي، سطح ). p>001/0(دار بود  قليان، معني

  ).p>001/0(داري داشت  به دو گروه اخير، تفاوت معني
ها باعث افزايش شديد  حركتي در موش اين تحقيق نشان داد دود قليان و بي نتايج: گيري نتيجه

  .شود مي CEAطح سرمي تومور ماركر س
  .حركتي؛ موش صحرايي ؛ قليان؛ بيCEA: ها واژه كليد

  

  مجله دانشگاه علوم پزشكي قم
  92ـ آبان  دوره هفتم، شماره چهارم، مهر

  55الي  49صفحه 

 
  مقاله پژوهشيمقاله پژوهشي

(Original Article) 
 

  :نماييد استناد زير صورت به مقاله اين به لطفاً
Ahmadi R, Molaee S. The Effects of Waterpipe Smoking and Chronic 

Immobilization Stress on Serum Level of CEA in Female Rats.  
Qom Univ Med Sci J 2013;7(4):49-55. [Full Text in Persian] 
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  و همكارانرحيم احمدي                                                             هاي صحرايي مادهدر موشCEAحركتي بر سطح سرمي تومور ماركر دود قليان و استرس بيتأثير

  مقدمه 
هاي  هستند، كه توسط سلول  تومور ماركرها اغلب موادي پروتئيني

سرطاني يا خود بدن در پاسخ به يك تومور آزاد شده، و معمولاً 
 CEA تومور ماركر). 1،2(شوند  در خون يا ادرار جستجو مي

، يك گليكوپروتئين سطحي )روياني كارسينوژنيك ژن آنتي(
شناسايي شد  1965، كه براي اولين بار در سال )3(سلولي است 

ژن انكوفتال بوده، كه مطالعه وسيعي  اين تركيب يك آنتي). 4(
دهد تومور  مطالعات نشان مي). 5،6(روي آن صورت گرفته است 

موش صحرايي، توزيع بافتي و خواص  CEAماركر 
انساني دارد، كه  CEAكوشيميايي مشابه ماركر توموري فيزي

عوامل متعددي از جمله بسياري از ). 7(باشند  آنالوگ يكديگر مي
، )11(هاي كولوركتال  مانند سرطان) 8-10(تليال  هاي اپي بدخيمي

) 16(، گردن رحم )15(، سينه )13،14(، پانكراس و ريه )12(معده 
، )18(هاي متابوليكي  ، سندرم)17(و آدنوماي غدد عرق 

و مصرف ) 21(، افزايش سن )19،20(هاي كبدي يا كليوي  بيماري
 CEAبر سطح سرمي تومور ماركر ) 22(هاي الكلي  نوشيدني
  . مؤثرند

مطالعات اخير نشان داده است ارتباط زيادي بين استعمال دخانيات 
در گزارشهاي . )23،24(وجود دارد  CEA تومور ماركر ميزانو 

مختلف آمده است دود سيگار و قليان در تعديل ميزان تومور 
طور  شود نتايج آزمايشها به نقش داشته و باعث مي CEAماركر 

با وجود اينكه در تحقيقات مشخص شده . )25(كاذب مثبت شوند 
تواند به غربالگري  است جستجوي سطح سرمي تومور ماركرها مي

، اما )21(عال سرطاني كمك كند موارد پرخطر، در محدوده ف
مطالعات اندكي از تأثير فاكتورهاي بيولوژيك بر سطح سرمي 

از سويي ديگر، اعمال استرس  .باشد تومور ماركرها در دسترس مي
هاي اعمال استرس  ترين مدل حركتي يكي از متداول بي

در موجودات مختلف ). 26(آزمايشگاهي در حيوانات است 
تواند همانند  ن، استرس تلقي شده و ميحركتي حاد و مزم بي

هاي ديگر اثرات گوناگوني بر فيزيولوژي جانوران در  استرس
با اين وجود، مكانيسم دقيق اثرات . هاي مختلف داشته باشد حوزه

 ).27،28(استرس بر فيزيوپاتولوژي بدن انسان ناشناخته است 
مي در ها نقش مه اند برخي استرس گرچه مطالعات اخير نشان داده

  ، و مشاهده )29،30(تومورزايي و پيشرفت بدخيمي تومورها دارند 
  

سركوب سيستم ايمني توسط استرس در حيوانات آزمايشگاهي نيز 
، در مقابل، تحقيقات ديگر )31،32(گواه چنين ارتباطي است 

تواند مقاومت سيستم ايمني را افزايش  اند استرس مي گزارش كرده
مصرف دخانيات  ،)WHO(سازمان بهداشت جهاني  ).33(دهد 

عنوان يك تهديد جهاني اعلام  خصوص قليان و تنباكو را به به
هاي متعددي در زمينه اثرات  همچنين بررسي). 34،35(كرده است 

). 36(مصرف دخانيات بر سلامت افراد صورت گرفته است 
ماده  4800دهد دود تنباكو حاوي بيش از  تحقيقات نشان مي

مورد آنها سرطانزا و برخي ديگر به  69يميايي مختلف بوده كه ش
ها، بيانگر  همچنين بررسي). 37(كند  پيشرفت تومورها كمك مي

هاي مجاري تنفسي، ريه، معده،  رابطه ميان دود سيگار و بدخيمي
). 38(باشد  كبد، كليه، مجاري ادراري و لوكمي ميلوئيد مي

دود قليان بر سرطان ريه وجود  مطالعات ديگري نيز مبني بر تأثير
سرمي  CEA تومور ماركر اند سطح تحقيقات نشان داده). 39(دارد 

). 40(گيرد  كنندگان ترياك تحت تأثير قرار مي در مصرف
مطالعات زيادي نيز در زمينه مصرف دخانيات صورت گرفته 

با اين وجود، تحقيقات اندكي از تأثير دود قليان بر تومور . است
كه لزوم بررسي آن با توجه به باور رايج  در دسترس بوده ماركرها

، )41(عموم، مبني بر زيان كمتر اين نوع استعمال دخانيات 
با  .باشد محسوس مي) 42(براساس ساختار متفاوت استعمال آن 

اي در جهان است  توجه به اينكه سرطان عامل مرگ و مير گسترده
ميليون مرگ؛  7ه و طبق گزارش سازمان بهداشت جهاني سالان

، )43(گيرد  از كل مرگ و ميرها را در برمي% 13يعني حدود 
و نيز  )44(خصوص قليان  همچنين شيوع استعمال دخانيات به

شرايط زندگي ماشيني امروزي؛ لزوم بررسي در زمينه اثرات 
حركتي توأم با مصرف دخانيات بر سطح سرمي تومور ماركرها  بي

ين پژوهش با هدف بررسي اثرات لذا ا. نمايد را ضروري مي
 CEAحركتي و دود قليان بر سطح سرمي تومور ماركر  استرس بي
  .هاي صحرايي ماده انجام شد در موش

  
  روش بررسي 

موش صحرايي بالغ نژاد ويستار  20در اين مطالعه تجربي، 
)Wistar ( با وزنg10±190 از انستيتو پاستور ايران خريداري شد .

  ي وـايـساعت روشن c°2±22 ،12ها در حيوانخانه و در دماي  نمونه
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شدند و دسترسي به آب و غذاي  ساعت تاريكي نگهداري  12
منظور جستجوي علائم  لازم نيز بههاي باليني  بررسي. كافي داشتند

         گروه 4طور تصادفي در  ها به موش .شناسي انجام شد آسيب
كننده دود قليان؛  گروه دريافت -2گروه شاهد؛  -1: رأسي شامل 5
حركتي و  گروه تحت بي -4حركتي؛  گروه تحت بي - 3

  .بندي شدند كننده دود قليان تقسيم دريافت
منظور  اي به ، دستگاه ويژه)45-48(براساس تجربيات پيشين 

            . گـرديدي ـراحـر طـطـرمعـان غيـليـا دود قـات بـوانـه حيـهـواجـم
كننده دود در  هاي مكنده هوا، سيلندر متراكم اين دستگاه از بخش[

و هودي در بالاي دستگاه جهت ) آكواريوم شكل(اي  جعبه شيشه
 اي ها وارد محفظه شيشه وشابتدا م ]استتهويه هوا تشكيل شده 

شدند، سپس همزمان با روشن شدن تنباكو، مكش شروع  دستگاه
صورت اتوماتيك قطع شده و  بعد از اتمام تنباكو، مكش به. شد

          طول اين روند. اي انتقال يافت دود متراكم به محفظه شيشه
      ها به مدت سازي موش دقيقه بود، كه ايجاد دود و مواجهه 15
و ) سازي دقيقه مواجهه 9يك دقيقه متراكم شدن دود و (دقيقه  10

بار  10اين روند روزانه . دقيقه نيز استراحت در نظر گرفته شد 5
زمان . دقيقه مواجهه با دود قليان بود 90تكرار شد، كه حاصل آن 

همزمان، گروه شاهد در شرايط . هفته بود 7كل دوره نيز مشتمل بر 
از طرفي، . گرفتند يكي در معرض هواي اتاق قرار كاملاً مشابه فيز

ساعته با  2دوره  2(ساعت در روز  4حركتي به مدت  استرس بي
و از طريق قراردادن ) ها ساعت استراحت بين دوره 2فاصله 
در ). 49(، اعمال شد )Restrainer(محفظه نگهدارنده  ها در موش

ها براساس  هالمللي حقوق نمون طول مطالعه، تمامي قوانين بين
          بعد از اتمام ).50(رعايت گرديد ي ـالملل اي بينـاستاندارده

كُشي  هفته، حيوانات مورد مطالعه توسط اتر بيهوش شده و آسان 7
هاي خون از طريق تكنيك خونگيري از قلب  متعاقباً نمونه. شدند

دقيقه در دماي آزمايشگاه نگهداري  15تهيه و سپس به مدت 
دور در دقيقه  2500هاي خوني در  منظور تهيه سرم، نمونه هب . شدند

با  CEAسانتريفوژ شده و در نهايت، سطح سرمي تومور ماركر 
و توسط كيت ) RIA(استفاده از روش سنجش راديواكتيو 

 (Immunotech A Beckman Coulter/ Ref.2121) تشخيصي
  SPSSاري افز ها با استفاده از برنامه نرم داده .گيري شد اندازه
  زيه و ـورد تجـطرفه م و روش آماري آناليز واريانس يك 19نسخه 

ها در سطح  در آناليز واريانس، اختلاف. تحليل قرار گرفت
             ون ـاده از آزمـتفـا با اسـه روهـان گـ، مي001/0داري  يـمعن

  .تعيين شد)  (Games- Howellهاول -گيمز
  

  ها يافته
حركتي  هاي تحت بي در موش CEAسطح سرمي تومور ماركر 

هاي تحت هر دو تيمار  كننده دود قليان و نيز موش مزمن، دريافت
). p>001/0(داري بود  نسبت به گروه شاهد، داراي افزايش معني

سرمي حيوانات تحت   CEAهمچنين اختلاف ميزان تومور ماركر
دار بود  معني ،قليان كننده دود حركتي مزمن با گروه دريافت بي

)001/0<p .( از طرفي، سطح تومور ماركرCEA هاي  سرمي موش
داري  تحت هر دو تيمار نسبت به دو گروه اخير، تفاوت معني

  ). جدول) (p>001/0(داشت 
  

   CEAميانگين و انحراف معيار سطح سرمي : جدول
  هاي صحرايي ماده در موش

  CEA هاگروه
ng/ml  

pvalue  

 -  520/0±002/0 شاهد

 >001/0 610/0±001/0 حركتي مزمنتحت بي

 >001/0 649/0±004/0  كننده دود قلياندريافت

حركتي  كننده دود قليان و بيدريافت
  مزمن

006/0±680/0 001/0< 

  

  بحث
در  CEAنتايج اين تحقيق نشان داد سطح سرمي تومور ماركر 

كننده دود قليان نسبت  حركتي مزمن يا دريافت هاي تحت بي موش
همچنين اختلاف . داري داشته است به گروه شاهد، افزايش معني

دار بوده كه بيانگر تأثيرگذاري بيشتر  ها نيز معني ميان اين گروه
حركتي  سرمي نسبت به بي CEAقليان بر افزايش تومور ماركر 

دهد استرس  ها نشان مي تحقيقات موافق با اين يافته. باشد مي
تواند رشد تومور و بيان تومور ماركرها را افزايش دهد  مي

ها بيانگر آن است كه استرس مزمن با  همچنين بررسي). 51،52(
 (TNF-a) دهنده آلفا افزايش سطح سرمي فاكتور توموري نكروز

). 53(باعث اختلالات پانكراس در موش صحرايي شود  تواند مي
، )54(در مقابل، با توجه به تأثير استرس بر سيستم نورواندوكرين 

 IgAرس مزمن باعث كاهش سطحـان داده است استـات نشـتحقيق

   
۵١

 1392 آبان - مهر، چهارمدوره هفتم، شماره / مجله دانشگاه علوم پزشكي قم

Arc
hive

 of
 S

ID

www.SID.ir
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كه استرس حاد با افزايش سطح  شود، درحالي سرمي مي
افزايش ، باعث )55(ايمونوگلوبولين سيستم ايمني اكتسابي 

تواند  و در اين راستا، مي) 56،57(مقاومت سيستم ايمني شده 
احتمالاً در مقابل تومورزايي و افزايش سطح سرمي تومور ماركرها 

از طرفي موافق با نتايج اين پژوهش، تحقيقات . مقاومت ايجاد كند
 ديگر بيانگر آن است كه دخانيات در تعديل ميزان تومور ماركر

CEA   شده، افزايش  در مطالعات انجام). 24،25(شد با مي سهيم
mRNA  بيان پروتئين وCEA  ،بافت ريه در معرض دخانيات

  ).58(گزارش شده است 
يافته در مصرف دخانيات  عنوان راهي با زيان تقليل استعمال قليان به

با توجه به مكانيسم احتمالي ايجاد ). 59( شود در نظر گرفته نمي
هاي  و موتاسيون) 60،61(هاي آزاد  كالاز طريق رادي DNAآسيب 
رغم وجود  ، علي)62(يافته در ژنوم، در پي مصرف دخانيات  تجمع

داري ارتباط دود قليان و برخي  مطالعاتي مبني بر عدم معني
، در نظر گرفتن اين عامل در ميان علل اصلي )63(ها  سرطان
يانگر ها ب از طرفي، بررسي). 64،65(توجيه است  ها قابل بدخيمي

ها  در گردش مجدد نوتروفيل CEAنقش احتمالي تومور ماركر 
بودن افراد درگير  عنوان علت احتمالي سالم   ، كه به)58(باشد  مي

  ، در )66(يافته  سرمي افزايشCEA دخانيات با سطح تومور ماركر 
  

  

هاي اين تحقيق نشان داد اثرات  همچنين يافته. شود نظر گرفته مي
حركتي، بر سطح سرمي تومور  افزايي دود قليان و استرس بي هم

اين  موافق با .هاي تحت آزمايش بوده است موش CEAماركر 
هاي  نتايج، مطالعاتي مبني بر نرخ مرگ و مير ناشي از سرطان

باشد  لكلي در دسترس ميحاصل از مصرف دخانيات و مشروبات ا
)67،68 .(  

  
  گيري نتيجه

رسد دود قليان و  نظر مي آمده به دست  با توجه به نتايج به 
، CEAتواند با افزايش سطح سرمي تومور ماركر  حركتي مي بي
ويژه در افراد مسن يا معلول درگير دخانيات، با توجه به اثرات  به
ها تلقي  به بدخيمي شده، ريسك فاكتور ابتلا افزايي مشاهده هم
  . شود

  
  تشكر و قدرداني
هاي معنوي و مالي حوزه معاونت محترم  اين پژوهش با حمايت

. واحد همدان به انجام رسيده است ،پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي
  بدين وسيله از كمك و مساعدت اين عزيزان تقدير و تشكر به

  .آيد عمل مي
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