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 Ratبر ظرفيت تام آنتي اكسيداني بزاق و سرم  Passive Smokingتأثير بررسي 
  لاله سليمانيكتر د، كتر ليلا قاسميد، نيا علي اكبر مقدمكتر د، هدي پوراميرم، دكتر نژاد مينا مطلب دكتر

  چكيده
ه عوارض شوند كهاي متعددي توليد مياكسيدانها و آنتي، اكسيدانactiveيا  passiveاستعمال دخانيات به صورت دنبال  به :سابقه و هدف

. كندهاي آزاد در استعمال دخانيات افزايش پيدا ميهمچنين، توليد راديكال. كنندسيستم ايمني فرد را تضعيف مي شته،متعددي بر سلامتي دا
   .ن بزاق و سرم موش صحرايي بوداكسيدا بر ظرفيت تام آنتي passive smokingهدفاز اين تحقيق، تعيين اثرات 

 3رأس از آنها روزانه  9گرم انتخاب و  160-200هفته و وزن  7- 11موش صحرايي با محدودة سني 18در اين مطالعه تجربي،  :مواد و روشها
گيري  نمونه. در معرض دود سيگارت واقع نشدند) رأس 9(حيوانات كنترل . معرض دود سيگارت قرار گرفتنددقيقه در  8بار و هربار به مدت 

 mg/kg( و پيلكارپين )mg/kg 2/0( پس از تزريق ميدازولام 30و  15سرم و بزاق از حيوانات گروه اكسپوژر و گروه كنترل در روزهاي صفر، 
 ferric( FRAPبزاق و سرم با روش ) TAC(اكسيدان كيت الايزا تعيين و ظرفيت تام آنتيها با سرم نمونهكوتينين . انجام شد) 5/0

reducing acid antioxidant power (مقادير . گيري شداندازهTAC هاي مختلف در هر گروه با آزمون آناليز واريانس مقادير در زمان
  .قرار گرفتندسي بررمورد از نظر آماري  tتكراري و در ميان دو گروه با آزمون 

؛ 30و  15ولي در روزهاي  سرم وجود نداشتكوتينين دو گروه از نظر مقادير غلظت  ميانداري هاي معنيدر ابتداي مطالعه، تفاوت :ها يافته
داري بين ، تفاوت معني30علاوه بر اين، در روزهاي صفر و . به ميزان آشكاري افزايش يافته بود exposureهاي گروه در نمونهكوتينين غلظت 

هاي  در نمونهTACمقادير15ولي در روز  سرم وجود نداشت TACاز نظر مقادير  non-smokerو  passive smokerحيوانات دو گروه 
 non smoker نسبت به گروه passive smokerدر گروه   TACن، مقاديرهمچني. داري افزايش يافته بود به صورت معني exposureگروه 

  .دار نبودتفاوت دو گروه از نظر آماري معني ،ام30داري بيشتر بود ولي در روز  به صورت معني  15در روزهاي صفر و 
اكسيدان بزاق و سرم حيوانات به دنبال قرار گرفتن در معرض دود سيگار توسط سيستم ايمني تغييرات ظرفيت تام آنتي براين اساس :گيري نتيجه

 .نياز استهاي بيشتر در اين زمينه به بررسيهمچنان حيوان تعديل شده بود؛ هرچند 

 .هاي آزاد ق، كوتينين، سيستم ايمني، راديكالااكسيدان، بز، ظرفيت تام آنتيPassive smoking :كليد واژگان

  18/1/1392:تاريخ تأييد مقاله                23/12/1391: تاريخ اصلاح نهايي    13/6/1391: تاريخ دريافت مقاله
Please cite this article as follows: 
Motalebnejad M, Pouramir M, Moghadamnia AA, Ghasemi L, Soleimani L. The Effect of Passive Smoking on 
Total Antioxidant Capacity of Serum and Saliva in Rats. J Dent Sch 2013; 31(1): 44-51. 

  مقدمه
  

يا تنفس از دود  passiveاستعمال دخانيات به صورت 
. رودسيگار محيط يك مشكل سلامت عمومي به شمار مي

ميليارد نفر فرد بالغ در سراسر  1تخمين زده شده حداقل 
ميليون  700حداقل  ،به استعمال دخانيات عادت داشته دنيا

آلوده به دود سيگار تنفس كودك نيز از هواي 
دود سيگار معمولاً  قرار گرفتن در معرض .)2و1(نمايند مي

از استعمال دخانيات توسط افراد بالغ در  ،اجباري بوده
شود كه كودكان در آنها زندگي يا بازي هايي ناشي مي مكان
 passiveكودكان مخصوصاً در برابر. )3و2(دكننمي

smoking هاي ناي در آنها زيرا لولهباشند، پذير ميآسيب
سيستم دفاعي آنها نيز هنوز تكامل نيافته  ،هتر بودكوچك
ايي هستند هاي ناخواستههاي آزاد، مولكولراديكال. )4(است

در درون يك ارگانيسم توليد  كه به صورت فيزيولوژيك
در برخي موارد، توليد آنها طي استعمال دخانيات به  ،شده

مشخص گرديده . يابدافزايش مي passiveيا  activeصورت 
راديكال آزاد  1014كه با يك بار پك زدن سيگارت، حدود 

  .)5(شودتوليد مي
تركيب  4000بيش از (دود سيگارت شامل تركيبات متعددي 
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 1392 بهار، 1، شماره 31دوره  مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،

بسياري  .شوند مياست كه به صورت گاز ساطع ) يشيمياي
توانايي توليد  ،اكسيدان و پرواكسيدان بوده اين تركيباتاز 
افزايش توليد . )6(هاي مختلف اكسيژن را دارندنهگو

هاي اكسيژن واكنشي از طريق استعمال دخانيات  گونه
به  ،ايجاد كرده استرس اكسيداتيو تواند شرايط مي

، غيرفعال شدن DNAاكسيداسيون ليپيد، تحريك شكست 
هاي خاص و شكستن غشاهاي بيولوژيك منجر پروتئين

اكسيداتيو نقش اساسي در افزايش استرس . )8و7(گردد
هاي مرتبط با استعمال دخانيات نظير پاتوژنز برخي بيماري

هاي دهان عروقي و بيماري- هاي قلبيسرطان، بيماري
   ).9-11(دارد

اكسيدان در موجود ها، مكانيسم آنتيبراي غلبه بر اكسيدان
اكسيدان مانع هاي آنتيزنده وجود دارد كه طي آن، مولكول

هاي مضر ناشي از استرس اكسيداتيو شايجاد واكن
ها افزايش و البته در برخي موارد، اكسيدان. )12(گردند مي

 نيزاكسيدان هاي آنتيمكانيسم ،ها كاهش يافتهاكسيدانآنتي
ها هاي اكسيدانممكن است به حد كافي نباشند كه از آسيب

طبق شواهد موجود، . به صورت كامل پيشگيري نمايند
هاي آزاد و استرس با افزايش راديكال سيگار كشيدن

اكسيداني در ارتباط آنتي depletionاكسيداتيو و نيز 
 100در اتيوپاتوژنز حدود  نيزاسترس اكسيداتيو . )13(است

همچنين، سيگار سبب . )14(مختلف مشاركت دارد بيماري
اين كاهش در  ،اكسيدان تام بزاق شدهكاهش ظرفيت آنتي

هان، پيشرفت تغييرات ضايعات پيشهاي التهاب دبيماري
  .)15(سرطاني و تخريب هموستاز حفرة دهان نقش دارد

گيري ميزان اكسپوز در برابر هاي متعددي براي اندازهروش
passive smoking با وجود اينكه غلظت سرم . دنوجود دار

هاي مختلف به صورت جداگانه و اكسيدانيا پلاسماي آنتي
گيري است، ولي اين محاسبات ندازهدر لابراتوارها قابل ا

 ،بر بودههاي زياد داشته، انجام آنها زماننياز به هزينه
 بزاق مايعي. باشندي مياهاي پيشرفتهمستلزم كاربرد تكنيك

دهنده  حاوي اجزاي تشكيل ،نسبتاً غليظ و محافظ دهان بوده
هاي آنزيمي و غيرآنزيمي، كلسيم، فسفر، مانند پروتئين

هاي ديگر و نيز گازهاي حل شده مانند مكسديم و ن
  .)16(باشدها مياكسيد كربن و سلولنيتروژن، اكسيژن و دي

بزاق نيز يك محصول ناشي از شكست نيكوتين با كوتينين 
ا عفونت ساعت بوده؛ در برابر تغييرات دمايي ي 20نيمة عمر 

حساسيت و اختصاصيت است، همچنين از ثبات برخوردار 
تعيين غلظت كوتينين بزاق روش . )17(باشدبالاتر مي نيزآن 

 passiveگيري ميزان اكسپوز به مناسبي براي اندازه

smoking آوري آن ساده بوده، باشد؛ زيرا روش جمعمي
در  ،ه با نيكوتين پلاسما بيشتر بودهنيمة عمر آن در مقايس
  .)18و2(هاي اختصاصي داردبرابر تنباكو نيز، ويژگي

دخاني در  كه استفاده از سيگار و محصولات مختلف از آنجا
تـعداد زيادي از كودكـان هم به صورت  ،حال افزايش بوده

ناخواسته از هواي آلوده به دود سيگار در محيط زندگي 
 passiveنمايند، بررسي اين موضوع كه آياتنفس مي

smoking  تأثيراتي كه نيزactive smoking  از خود
؟ از اهميت خاصي برخوردار خيردارد يا گذارد، برجاي مي

از اين رو، تحقيق حاضر با هدف تعيين اثر . باشدمي
passive smoking ان بزاق و اكسيدبر ظرفيت تام آنتي

 .گرفتسرم موش صحرايي انجام 
  

  :مواد و روشها
  

موش صحرايي  20تحقيق به صورت تجربي حيواني روي 
)rat ( در بين روزهاي صفر تا . تايي انجام شد10گروه  2در

 1به همين دليل،  ،تلف شده exposureحيوان از گروه  1؛ 15
قيق در نهايت، تح. هم از گروه كنترل خارج گرديد ratرأس 

-11ها  دامنة سني رت. پذيرفت تايي انجام9گروه  2بر روي 
گرم قرار  160- 200حدودة هفته و وزن آنها هم در م 7

در شرايط ، بوده Albinoو از نژاد نر  ها همگيرت. داشت
و تحت تغذية گراد  درجه سانتي 22±1يكسان محيطي، دماي 

از  .يكسان از يك مادة غذايي و يك منبع آب قرار داشتند
 تمامي حيوانات در روز صفر و بعد از تزريق ميدازولام

)mg/kg 2/0 (و پيلوكارپين )mg/kg 5/0(هاي خون ، نمونه
نة خون از گوشة چشم حيوان تهيه ونم(و بزاق گرفته شد 

به دود  exposureهاي گروه  از فرداي آن روز، رت). گرديد
 8ساعت (بار در روز  3ها  رت. سيگارت اكسپوز شدند

دقيقه در معرض  8به مدت ) بعد از ظهر 4ظهر و  12صبح، 
و  nicotine=13با  Winstonسيگارت (عدد سيگار  10دود 
mg1=tar (هاي گروه كنترل فقط در اين  رت ولي ندقرار گرفت

. منتقل شدند) بدون دود سيگارت(اي ديگر ها به جعبهساعت
ايي كه به طور اختصاصي و ها براي اكسپوژر در جعبه رت

  ..شدند داده ميبراي اين منظور ساخته شده بودند، قرار 
از سرم و بزاق پس از تزريق ميدازولام و  گيرينمونه

از آن،  پسانجام و  30و  15ر روزهاي صفر، پيلوكارپين د
هاي خون پس از هربار نمونه. حيوانات قرباني شدند
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 1392 بهار، 1، شماره 31دوره  مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،

هاي نمونه ،شده) rpm3000با دور (گيري، سانتريفيوژ  نمونه
از  پس. ق نيز در فريزر نگهداري شدندسرم و بزا

ها با استفاده از پيپت به سانتريفيوژ، فاز روشن بالاي نمونه
ها با ratسرم كوتينين ست منتقل شده و تيوب مناسب ت

؛ كيت الايزاي Calbiotechشركت (استفاده از كيت الايزا 
گيري شد تا اطمينان لازم نسبت به اندازه) ratكوتينين سرم 

اينكه حيوانات گروه اكسپوژر در معرض دود سيگارت قرار 
اي هيچ مواجهه كنترلهاي گروه اند، و نيز اينكه نمونهگرفته

سپس، روي . اند، به دست آيددود سيگار نداشتهبا 
 FRAP )ferric reducingهاي سرم و بزاق، تست  نمونه

acid antioxidant power ( و احياي آهنFe3+  وFe2+  با
TPTZ )2,4,6 Tripyradyl-1,3,5-triazine ( با استفاده از

و در مقابل  nm593دستگاه اسپكتروفتومتري در طول موج 
هاي تام بزاق اكسيدانانجام گرديد تا آنتي FeSo4استاندارد 

  . دنگيري شوو سرم اندازه
 FRAP (ferric reducing acid antioxidantسنجش 

power)  
از روش توضيح داده شده توسط  FRAPبراي سنجش 

Benzie  وStrain )1996 (استفاده شد)اصل اين روش . )19
مبتني بركاهش كمپلكس فريك تري پيريديل تريازين به فرم 

پايين است كه باعث ايجاد كمپلكس رنگي  pHفرو آن در 
ها اكسيدانتري پيريديل تريازين در حضور آنتي-فرو

مولار ميلي 10حاوي محلول  FRAP معرف. شود مي
)Merck (TPTZ  مولار، ميلي 40در اسيدكلريدريكFeCl3 
)Merck (20 لار در موميلي 300مولار و بافراستات ميلي

. قبل از شروع آزمايش آماده شد 10: 1: 1ليتر به نسبت 
با استفاده از روش مقايسة تغييرات جذب  FRAPمقادير 

بين نمونة تحت آزمايش و استانداردها كه  nm593نوري در 
باشد، به دست هاي فرو در مقادير مشخص ميحاوي يون

در ) FeSO4 )Merckاستاندارد مورد استفاده شامل . آمد
ميكرومولار ) 125و  250، 500، 1000(هاي مختلف غلظت
از محلول تازه تهيه شدة  ml5/1ها به ميزان محلول. بود

FRAP  از بافر استات، كلريد آهن و  1: 1: 10و به نسبت
 5مدت  و بههاي آزمايش ريخته درون لوله TPTZمعرف 

 50سپس، . قرار داده شدند Cº37ماري دقيقه در بن
 10و به مدت  نمونه به لولة مربوطه اضافه ميكروليتر از
مقادير جذب هم در . قرار داده شد Cº37ماري دقيقه در بن

nm593  با دستگاه اسپكتروفتومتر در مقابل بلانك)ml5/1 
در . خوانده شد) ميكروليتر آب مقطر 50و  FRAPمحلول 

هاي استاندارد و رسم منحني نهايت، با استفاده از نمونه
هاي مورد آزمايش اكسيداني نمونهاستاندارد، غلظت آنتي

پليكيت انجام گيري هم به صورت ترياندازه. محاسبه گرديد
  .شد

  

  
  

هاي  سوراخ - 6راه خروج دود اضافي،  - 5، راه خروج هوا - 4، محفظه تجمع دود - 3ها، محل قرارگيري سيگارت - 2، محل قرارگيري رت ها - 1
لوله مكنده دود از محفظه  - 8دود از موتور به محفظه بالايي، دهنده  لوله انتقال  - 7ها،  انتقال دود از محفظه تجمع دود به محفظه نگهداري رت

   .موتور -11پيچ تنظيم،  - 10پيچ تنظيم،  - 9ها،  سيگارت
 

 ها برحسب زمان در هر يك براي بررسي تغييرات شاخص
 

از دو گروه از آزمون آناليز واريانس مقادير تكراري 

1 

4 
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 1392 بهار، 1، شماره 31دوره  مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،

)ANOVA repeated measurements (براي . استفاده شد
هاي ها در دو گروه و برحسب زمانبررسي تفاوت شاخص

 .گرديدهاي مستقل استفاده  گروه tاز آزمون  نيزمختلف 

  
  :ها يافته

  
-nonو گروه  exposureسرم در گروه كوتينين غلظت 

exposure  ،ذكر  1در جدول   30و  15در روزهاي صفر
داري در واريانس افزايش معني آزمون آناليز. شده است

از نظر  non-exposureنسبت به گروه  exposureگروه 
نشان داد هاي مختلف سرم در روزكوتينين  مقادير غلظت

نشان داد در روز  نيز tآزمون نتايج . )>0001/0P: هر دو(
بين دو گروه از نظر مقادير  داريهاي معنيصفر تفاوت

ولي در روزهاي  )=693/0P( وجود نداشتكوتينين  غلظت
15 )001/0P<( 30 و )0001/0P<(در كوتينين  ؛ غلظت

به ميزان آشكاري افزايش يافته  exposureهاي گروه  نمونه
 )1جدول ( .بود

 

  و exposureهاي صحرايي دو گروه در موشكوتينين ميانگين و انحراف معيار غلظت  - 1جدول 
non-exposure در روزهاي مختلف  

 )داخل گروهي( *P 30روز 15روز روز صفرگروه

Exposure26/1±54/235/25±51/4775/11±31/32 0001/0p< 

Non-exposure32/1±79/26/0±87/226/3±1/7 0001/0p< 

P.value**693/0=p001/0p<0001/0p<  
  )repeated measures(آناليز واريانس مقادير تكراري                      *

 tآزمون                      **

 
-nonو  passive smokerسرم در گروه  TACميزان 

smoker  ،ذكر شده  2 در جدول 30و 15در روزهاي صفر
داري از نظر آزمون آناليز واريانس افزايش معني. است

هاي در زمان passive smokerسرم در گروه  TACميزان 
ولي تفاوت ) >0001/0P( گانه نشان دادگيري سهنمونه
TAC سرم در گروه non-smoker هاي در زمان
اساس  علاوه بر اين، بر. )=6/0P(دار نبودگيري معني نمونه

 مشخص گرديد در روز صفر t نتايج آزمون آماري
)38/0P=( 30و )086/0P=( داري بين دو گروه تفاوت معني

passive smoker وnon-smoker  از نظر مقاديرTAC 
 گروه در  TAC؛ مقادير15سرم وجود نداشته ولي در روز 

passive smoker داري داشته است افزايش معني 
)0001/0P<(. ) 2جدول(  

  

-nonو  passive smokerهاي صحرايي دو گروه موش) اكسيدان تامظرفيت آنتي(سرم  TACميانگين و انحراف معيار  - 2جدول 

smoker در روزهاي مختلف  
 )داخل گروهي( *P 30روز 15روز روز صفر گروه

Passive smoker9893/148±604/17238632/65±282/9649747/39±1311/880 0001/0 

Non-smoker8529/213±462/19399050/63±3984/76930618/62±6989/8156/0 

P**38/00001/0086/0  
  )repeated measures(آناليز واريانس مقادير تكراري*

 t-testآزمون **

  
 passiveهاي صحرايي گروه بزاق در موش TACميزان 

smoker  وnon-smoker  ،در  30و  15در روزهاي صفر
آزمون آناليز واريانس افزايش . ذكر شده است 3جدول
 passiveبزاق در گروه TACداري از نظر ميزان  معني

smoker )009/0P< (گانه گيري سههاي نمونهدر زمان

علاوه . نشان داد) >non-smoker )0001/0Pنسبت به گروه 
ديد افزايش مشخص گر tبر اين، براساس نتايج آزمون 

) >024/0P( بزاق در روزهاي صفر  TACداري از نظر معني
 نسبت به گروه passive smokerدر گروه ) >01/0P( 15 و

non-smoker  ام؛ تفاوت دو 30وجود داشته ولي در روز
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  ).=897/0P( دار نبوده استگروه از نظر آماري معني
  

-nonو  passive smokerهاي صحرايي دو گروه موش) اكسيدان تامظرفيت آنتي(بزاق  TACميانگين و انحراف معيار  - 3جدول 

smoker در روزهاي مختلف  
 )داخل گروهي( *P 30روز 15روز روز صفر گروه

Passive smoker003/110±052/743579/190±8556/7721909/93±4253/732 009/0 

Non-smoker1389/42±8056/6281925/80±9102/5272086/125±5218/7070001/0 

P**024/001/0897/0  
  )repeated measures(آناليز واريانس مقادير تكراري*

  tآزمون  **
  

  :بحث
  

سرم در كوتينين براساس نتايج تحقيق حاضر، مقادير غلظت 
ام به گروه اكسپوژر در روزهاي پانزدهم و سيحيوانات 

داري بيشتر از حيوانات گروه كنترل بوده صورت معني
در دو  exposureها در روز ابتداي است؛ البته اين تفاوت

دار نبود كه نشان دهنده قابل اعتماد بودن تست گروه معني
 )2003(و همكاران  Polidoriدر تحقيق . انجام شده است

تمامي شركت كنندگان بعد از شروع به ترك سيگار شاهد 
ها با ند كه اين يافتهخود بود يكاهش غلظت كوتينين پلاسما

براساس نتايج . )13(نتايج تحقيق حاضر همخواني دارد
اكسيدان تام سرم و بزاق در تحقيق، مقادير ظرفيت آنتي

در مقايسه با حيوانات  passive smokerحيوانات گروه 
. به صورت آشكاري افزايش يافته بود non smokerه گرو

گيري از نمونه 30، البته در روزهاي TACسطوح افزايش
 passiveروز اول  همچنين، در. دار نبودنظر آماري معني

smoking  تفاوت دو گروه فقط از نظرTAC دار بزاق معني
 TACداري از نظر مقادير هاي آماري معنيو تفاوت بود

رسد بعد از افزايش به نظر مي. نشد مشاهدهسرم حيوانات 
از شروع  15اكسيدان تام سرم و بزاق در روز ظرفيت آنتي

passive smokingحدودي  ؛ سيستم دفاعي حيوانات تا
 ،ار استنشاق دود سيگار غلبه كردهاند بر اثرات ناگوتوانسته

TAC يد رس به نظر ميهمچنين . دنسرم و بزاق را كاهش ده
كاهشاين روند براي مدت زمان طولاني، در صورت تداوم 

هاي سرم و بزاق در نمونه TACبيشتري از نظر مقادير 
  . ديده شود passive smokerگروه 

هاي  تفاوت )2005( و همكارانCharalabopoulosدر تحقيق 
داري بين افراد سيگاري و غيرسيگاري از نظر مقادير معني

TAC  مقادير در تحقيق اخير، البته . )20(نشد مشاهدهبزاقي

TAC  قبل و بعد از كشيدن سيگار پلاسما در افراد سيگاري
شواهدي . )20(دبيشتر از شركت كنندگان گروه كنترل بو

هاي جوان، بعد از  د سيگاريندهد كه نشان مينوجود دار
خوني جبراني  glutathioneسطوح  ،استنشاق دود سيگار

سطوح به صورت مؤثري از  اين. كنند ميوليد ت
د ننمايپراكسيداسيون ليپيدهاي پلاسما پيشگيري مي

براين اساس، سيگاري. )21)(برعكس افراد سيگاري مسن(
 glutathioneجوان، ممكن است از طريق افزايش توليد  هاي

هاي دروني اكسيدانيا آزادسازي آن در پلاسماي آنتي
بتوانند بر استرس اكسيداتيو ايجاد شده به واسطة 

smoking اين افزايش، جدا از تقويت توليد . غلبه نمايند
glutathioneاكسيدان، ممكن است به دليل آزادسازي آنتي

  . نيز روي دهد) پلاسما(هاي داخل سلولي در جريان خون 
، به بدن با وجود استعداد ذاتي براي تهاجم اكسيداتيو

در اين . اكسيدان داردصورت طبيعي يك سيستم آنتي
ها و ساير آنتيها، ويتامينسيستم، يك سري از آنزيم

. كنندهاي تنظيمي عمل ميها به عنوان سيستماكسيدان
در  glutathioneديسموتاز سوپراكسيد آنزيم و پراكسيد 

هاي اكسيژن هاي اول سيستم دفاعي بدن برعليه گونهرده
اكسيدانعموماً از آنها به عنوان آنتي ،شي قرار داشتهواكن

  . )22(شودهاي اوليه نام برده مي
هاي اكسيدان تام بزاق و سرم در موشافزايش ظرفيت آنتي

در تحقيق حاضر  passive smokingصحرايي تحت 
تواند به دليل فعال شدن سيستم ايمني آنها در برابر دود  مي

passive اكسيدان تام بزاق، ظرفيت آنتي. سيگار روي دهد
بزاقي  اكسيدانهاي آنزيمي آنتيجدا از مشاركت در مكانيسم

، با حضور آنتي)glutathione)23مانند پراكسيداز 
و اسكوربات هم در ارتباط  urateهاي متفاوت نظير  اكسيدان

هاي توانند جلوي اثرات راديكالكه اين عوامل مي )24(است
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در بزاق و ه دنبال بروز استرس اكسيداتيو توليد شده ب
 هاglucoproteinهاي بزاقي نظير و نيز پروتئين )25(پلاسما

برخي تركيبات غذايي وجود دارند كه ممكن . را بگيرند )26(
اكسيدان بزاق نقش داشته باشند كه از است در ظرفيت آنتي

 هاي آن مانندو متابوليت polyphenolتوان به جملة آنها مي
اين موارد . )27(اشاره نمود tannin و ligin فلانوئيدها،

اكسيدان تام بزاق مؤثر توانند همگي در ظرفيت آنتي مي
هاي اكسيژن از طرف ديگر، افزايش توليد گونه .باشند

واكنشي به دنبال استنشاق دود سيگار فقط در مواردي 
هاي آسيب ،ت بر سيستم دفاعي بدن غلبه كردهممكن اس

وارد  DNAهاي انتخابي، ليپيدها و اكسيداتيو به پروتئين
  . )29و28(دننماي

هاي آزاد به دنبال ها و راديكالمحدودة وسيعي از اكسيدان
توانند ضمن شوند، اين عوامل مياستعمال دخانيات آزاد مي

هاي هاي ريوي و بيماريايجاد آسيب اكسيداتيو، به تحليل
با . )30(شوندمنجر فرد  عروقي و نيز سرطان در- قلبي

هاي مرتبط هاي درگيري در پاتولوژيوجود اينكه مكانيسم
د، به نظر نبا استعمال دخانيات هنوز هم جاي بحث دار

هاي آزاد نقش اساسي در پاتوژنز رسد راديكال مي
. )30(هاي مرتبط با استعمال دخانيات داشته باشند بيماري
هاي آزاد توانايي تحريك استرس اكسيداتيو به راديكال

و  Bolisetty. صورت مستقيم يا غيرمستقيم را نيز دارند
گزارش كردند نوزادان مواجه شده با  )2002(همكاران 
اكسيدان كمتري در هاي آنتيآزاد ويتامين هايراديكال

علاوه بر اين، يكي . )31(اندمقايسه با افراد گروه كنترل داشته
اكسيدان در افراد هاي آنتي واقب سطوح پايين ويتاميناز ع

. باشدايجاد استرس اكسيداتيو مي passive smokerگروه 
 passiveگزارش گرديده در نوزادان اكسپوز شده در برابر 

smokingاكسيدان بدن ، برخي تركيبات سيستم دفاعي آنتي
 البته، آسيب احتمالي ايجاد شده. )29(دنگرددچار نقص مي
اكسيدان در هاي آزاد از طريق سيستم آنتيتوسط راديكال

و  Chelchowska. شودجاندار به حداقل رسانده مي
هاي در نمونه TACگزارش نمودند ميزان ) 2005(همكاران 

داري خون نوزادان داراي مادران سيگاري به صورت معني
) 2005(و همكاران  Fayolهمچنين، . )32(كاهش يافته بود

هاي خون نوزادان داراي در نمونه TACنشان دادند ميزان 
كاهش يافته ولي اين تغييرات در  passive smokerمادران 

. )33(مشاهده نگرديد activeنوزادان مادران سيگاري 
مقادير  )Ipek )2008و  Aycicekبراساس نتايج تحقيق، 

TAC هاي خون سيگاريpassive  وactive ه صورت ب
همچنين، . )30(آشكاري كمتر از افراد گروه كنترل بوده است

Aycicek  نشان دادند مقادير ظرفيت ) 2005(و همكاران
به  passive smokerاكسيدان تام پلاسما در افراد آنتي

داري كمتر از افراد گروه كنترل بوده صورت معني
 ها، با نتايج تحقيق حاضر همخوانياين يافته. )12(است
با وجود اينكه؛ ميزان نيكوتين موجود به عنوان نشانة  .دنندار

passive smoking  از درجة اختصاصي بودن
)specificity (باشد، نيمة عمر بالايي برخوردار مي

در نتيجه،  ،)دقيقه 20-30(در خون اندك بوده بيولوژيك آن 
ها بعد از استعمال آوري نمونهبه دليل اهميت زمان در جمع

توان از آن براي مقاصد تحقيقاتي استفاده دخانيات نمي
با اين حال، به دليل اينكه نيمة عمر باليني كوتينين، . نمود

؛ اندازه)ساعت 30حدود (متابوليت نيكوتين، بيشتر بوده 
گيري ميزان كوتينين نشانگر مناسبي براي محاسبة تغييرات 

  . )34(خواهد بود passive smoking ناشي از
  
  :گيري يجهنت
  

اكسيدان بزاق و تغييرات مقادير ظرفيت تام آنتي براين اساس
سرم حيوانات به دنبال قرار گرفتن در معرض دود سيگارت 

شده بود؛  با وجود اينكه توسط سيستم ايمني حيوان تعديل
هاي بيشتر در اين زمينه وجود نياز به بررسيهمچنان ولي 

معرض دود سيگارت به داشته و پرهيز از قرار گرفتن در 
  .شود ميسطة عوارض مختلف آن توصيه وا
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