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اد سيگاري و غير سيگاري مبتلا بهتفاوت اكسيژن خون در افر

انفاركتوس حاد ميوكارد و بررسي علت آن در مدل حيواني

** دكتر مهدي نعمت بخش،**، دكتر احمد رستمي*دكترعلي نسيمي

:مقدمه
به دنبال ايسكمي ) MI(ميوكارد حاد انفاركتوس 

بدين نحو كه تصلب . مي شوددراز مدت ميوكارد ايجاد 

عروق كرونري موجب تنگ شدن عروق و كاهش 

ه تصلب،ــــدر ناحي. خونرساني به ناحيه مربوطه مي شود

يــوباتـ و بافت فيبروز همراه با رسپلاكهائي از كلسترول

 موجب تنگي بيشتر اين پلاكها. از كلسيم ايجاد مي شود

. دگرد سطح داخلي رگ مي شدنرگ و ناصاف 

ها به اين سطوح ناصاف برخورد كرده، فعال پلاكت

فزايشبا افزايش لخته، تنگي رگ ا. شده و مي چسبند

وــب با تضعيف قل. ه مي شودـــ رگ بستاَـــيافته و نهايت

:چكيده
ريوي مقادير گازهاي خوني -لبي، در اثر اختلالات قاركتوس حاد ميوكارددر بيماران مبتلا به انف:زمينه و هدف
 اختلاف ما در اين تحقيق، اولاَ. ند، كه مي تواند موجب مرگ شودگردر طبيعي مي غييژن به خصوص اكس

 مراحل ثانياَ.  را نشان داده ايمسيگاري مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكاردغيراكسيژن خون در افراد سيگاري و
داد گلبولهاي قرمز و اكسيژن نيكوتين را بر هموگلوبين، هماتوكريت، تعمختلف تغييرات ناشي از مصرف سيگار و 

علت تفاوت و روند تغييرات پس از ترك سيگار،ن ي همچن.تجربي در خرگوش مطالعه كرده ايمبطور خون 
.د بررسي قرار گرفته استمورسيگاري مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد غير افراد سيگاري وخون بيناكسيژن 

سيگاري مبتلا به غير فرد سيگاري و46هماتوكريت و اكسيژن خون در تعداد هموگلوبين، بتدا ا:ش مطالعهرو
، سيگاري و نيكوتيني  عدد خرگوش به سه گروه شاهد35ري شده است سپسياندازه گاد ميوكارد انفاركتوس ح

مدت  گروه نيكوتيني در همين  روز در معرض دود سيگار قرار گرفت و16گروه سيگاري به مدت . تقسيم شدند
 روز و يك هفته 16زان هموگلوبين، هماتوكريت و اكسيژن خون، قبل و بعد از يمومورد تزريق نيكوتين واقع شد

. براي مقايسه استفاده شدtآزمون .  روز پس از ترك سيگار مورد اندازه گيري قرار گرفت20يا 
ايشات در آزم. اكسيژن خون در بيماران سيگاري، بيشتر بود، هماتوكريت و  مشاهده شد كه هموگلوبين:نتايج

، هماتوكريت و تعداد گلبول قرمز افزايش يافتند و نيكوتين در اين حيواني، در اثر مصرف سيگار، هموگلوبين
، روند بازگشت بحالت نرمال را شروع كردند و پس از ترك سيگار، همه تغييرات حاصله. افزايش نقش نداشت

.  در روزهاي اوليه ترك سيگار افزايش يافتفشار اكسيژن
بيشتر از افراد غير سيگاري است د  ميوكاردحامبتلا به انفاركتوس گاري يس اكسيژن خون در بيماران :نتيجه گيري

.و علت آن بيشتر بودن هموگلوبين آزاد پس از ترك سيگار به دنبال انفاركتوس است

. سيگار،، اكسيژن خونانفاركتوس حاد ميوكارد:كليديواژه هاي 
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كاهش برون ده قلبي، ميزان انتقال اكسيژن از ريه كاسته 

شده موجب كاهش محتوي و فشار اكسيژن شرياني، 

سيگار به علت داشتن ). 2(گي مي شودبافتي و سياهر

انواع زيادي از مواد مضر، موجب ايجاد بسياري از 

ز اثرات يكي ا. بيماريها و مرگ زودرس مي شود

، هماتوكريت و تعداد گلبول سيگار، افزايش هموگلوبين

. قرمز است كه در ارتباط با تغييرات گازهاي خوني است

ي و يتزيسكوين پارامترها، موجب افزايش وافزايش ا

، طبعاً افزايش كار قلب مي شود و علت افزايش

هيپوكسي بافتي است همچنين نشان داده اند كه دود 

سيگار موجب افزايش حجم گلبولهاي قرمز

). 10،4( مي شود )ماكروسيتوز(

كه مقدار كربوكسي همچنين نشان داده شده

. )12 (هموگلوبين در افراد سيگاري بيش از نرمال است

ر هيپوكسي، نشان رد تأثير گاز منواكسيدكربن ددر مو

كربن ، كه با بالا رفتن غلظت منواكسيدداده شده است

در خون، فشار اكسيژن در سينوس كرونري كاهش 

در مورد تأثير گاز منواكسيدكربن بر منحني . )1 (مي يابد

تجزيه اكسي هموگلوبين، مطالعات متعددي انجام گرفته 

كربن د كه منواكسيدـــه اناز جمله نشان داد. است

يعني .  جابجايي منحني به سمت چپ مي شودموجب

د كه اين هم ـــفزايتمايل هموگلوبين به اكسيژن را مي ا

كربن در ايجاد هيپوكسي كمك به نقش منواكسيد

).13(مي كند 

 اختلاف اكسيژن خون در ما در اين تحقيق، اولاًَ

فاركتوس حاد سيگاري مبتلا به انغيرافراد سيگاري و

 مراحل مختلف تغييرات ثانياَ. ميوكارد را نشان داده ايم

ناشي از مصرف سيگار و نيكوتين را بر هموگلوبين، 

بطور داد گلبولهاي قرمز و اكسيژن خون هماتوكريت، تع

مطالعه كرده ايم و روند تغييرات تجربي در خرگوش

نـــ و از ايده استــز ترك سيگار، نيز، بررسي شپس ا

ري وـا افراد سيگريق علت تفاوت اكسيژن خون را بينط

سيگاري مبتلا به انفاركتوس حاد ميوكارد نشان غير

.داده ايم

:مواد و روشها
:آزمايش توصيفي در بيماران مبتلا به انفاركتوس

لا ـي در بيماران مبتاي خونــــبراي بررسي گازه

ه ـــنمون46، ه روز اول ابتلاءـــ در سوســـبه انفاركت

هاي بخش مراقبتبيماران بستري در خون وريدي از 

ان خورشيد اصفهان تهيه ـــ بيمارست(CCU)كرونري 

2ه به مقدار ـــهاي هپارينخون در سرنگ. شد

ميلي ليتر گرفته مي شد و پس از خارج كردن هواي 

اده مي شد تا ــــرنگ نهـوش ســـرنگ سرپـــدرون س

گيري بعمل وواي آزاد جلــــون با هـــاس خـــاز تم

خ نگهداري و ــــوط آب و يـــه ها در مخلـــنمون. دـآي

وژي ـــگاه فيزيولــــدر عرض دو ساعت به آزمايش

ر ادـــسپس مق. افتـــال مي يــان انتقـــ اصفهدانشگاه

blood gas analyzerگازهاي خوني بوسيله دستگاه

)Acid -Base Laboratory, ABL3, USA( تعيين

اطلاعات ديگر از جمله اعتياد به سيگار و مقدار . مي شد

. پرسشنامه گردآوري گرديداز طريق مصرف روزانه د

:آزمايشات تجربي در خرگوش
از هر دو جنس هاي بالغ سه گروه از خرگوش

هاي خرگوش: گروه اول. مورد آزمايش واقع شدند

10، نيكوتني:  عدد، گروه دوم16سيگاري به تعداد 

در گروه سيگاري، دوز .  عدد9شاهد، : عدد، گروه سوم

، توسط سيگار، بر اساس ميزان مصرف سيگارمصرفي 

افراد سيگاري محاسبه شد كه حدود يك عدد سيگار 

براي هر خرگوش . معمولي در روز، بدست آمد

. ر تهيه شد سانتي مت30×30×50جعبه اي با ابعاد 

تفاده از نايلون، و با اسشد گذاشتهخرگوش در جعبه، 

 با استفاده از يك سرنگ و چوب  وشدجعبه پوشانده 
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سيگار، دود سيگار كشيده و به داخل جعبه تخليه 

دوز لازم سيگار، چندين مرتبه در طول روز، با . مي شد

 و در هر مرتبه خرگوشها واصل مناسب مصرف مي شدف

ه باقي مي ماندند تا ـــ دقيقه در داخل جعب20به مدت 

مصرف سيگار، .  سيگار را بخوبي استنشاق كننددود

 روز دوم، دوز 8 روز ادامه داشت كه در 16مدت 

، ي از افزايشـــبر شد تا تغييرات ناش برا5/1مصرفي آن 

.بررسي شود

روه نيكوتيني، دوز لازم نيكوتين، بر ــدر گ

گاري ـــدار نيكوتيني كه به بدن افراد سيـــاساس مق

با توجه به اينكه دوز . دـــ شود محاسبه شوارد مي

دد سيگار ــر خرگوش يك عـــگار هــمصرفي سي

، ود و از مصرف سيگارهاي معموليـــز بمعمولي در رو

الص وارد ـــن خـــرم نيكوتي ميلي گ5/1بطور متوسط 

 ميلي گرم 5/1 براي هر خرگوش، .)3 (بدن مي شود

د و چون از ـــه شـــالص در نظر گرفتـــنيكوتين خ

اده مي شد كه وزن ـــنمك نيكوتين تارترات استف

، الص استـــه برابر وزن نيكوتين خـــن سملكولي آ

ي گرم محلول نيكوتين تارترات در ـــ ميل5/4مقدار 

راي تزريق زير جلدي استفاده ـــالين نرمال هر روز بـــس

ه ـــ روز ادام16ه مدت ـــتزريق نيكوتين ب. دـــمي ش

.تياف

هاي شاهد داراي شرايط يكسان با دو خرگوش

، آزمايشمورد در هر سه گروه . ودندـــگروه ديگر ب

قبل از شروع مصرف سيگار و نيكوتين، تعداد گلبول 

قرمز با استفاده از ميكروسكوپ و لام هموسيتومتر، 

 از كاپيلاري مخصوص و ادهـــهماتوكريت با استف

اده از روش سيان ـــتفسوگلوبين با اـــ، همسانتريفيوژ

گازهاي خوني . ، اندازه گيري شدمت هموگلوبين

و اين . دـــ اندازه گيري شدنABL3توسط دستگاه 

.عنوان داده هاي نرمال محسوب شده داده ها ب

گار وــرف سيـــروع مصــ روز از ش16پس از 

 فشار وادير هموگلوبين، هماتوكريت مق:1 شمارهجدول
و غير سيگاري سيگاري MI بيماران اكسيژن وريدي در

 O2فشار%هماتوكريتgr/dLهموگلوبين،

mm Hgوريدي

36±505/006/9±36/17035/0±47/1سيگاري

6/33±44/01/9±58/14047/0±88/1سيگاريغير

، تعداد گلبول قرمز،وبينــهموگلمجدداً، نيكوتين

ســپ. شديري ريت و گازهاي خوني اندازه گـــهماتوك

 روز پس 7 تا 3. آن مصرف سيگار و نيكوتين قطع شداز 

د و ـــگيري شگار، گازهاي خوني اندازه ــــاز ترك سي

ن و ـــ، مقادير هموگلوبي روز از ترك20با گذشت 

. دـــداد گلبول قرمز تعيين گرديــــهماتوكريت و تع

نمونه هاي خوني از وريد همه ه ــــلازم به ذكر است ك

. گوش، تهيه مي شدلاله

 عادي و زوجt-testبراي آناليز آماري از 

(paired)استفاده گرديد .

:نتايج
:نتايج مربوط به افراد مبتلا به انفاركتوس

و غير )  نفر17(افراد به دو دسته سيگاري 

جدولچنانچه در . تقسيم شدند)  نفر29(گاري ـــسي

مشاهده مي شود، مقدار هموگلوبين و 1شماره 

ها ر سيگاريــــيها نسبت به غهماتوكريت در سيگاري

دي ــــفشار اكسيژن وريو ) >01/0P (بيشتر است

ها نسبت به مقدار در سيگاري) 1Cاره ــودار شمـــنم(

كه در غير اوتي ندارد در حاليـــــال تفــــنرم

. )1دول شماره ــج ()>01/0P (ها كمتر استسيگاري

ي در بيماران سيگاري در مجموع وضعيت اكسيژن

.مطلوبتر و نزديكتر به نرمال است
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 سيگاري و غير سيگاريMIدر بيماران ، فشار اكسيژن وريدي و هموگلوبين ميزان هماتوكريت:1نمودار شماره 
فشار ). >01/0P(ها بيشتر است ها نسبت به غير سيگاريدر سيگاري) B(و هماتوكريت ) A( مقدار هموگلوبين MIر بيماران د

).>01/0P(ها كمتر است  مقدار نرمال تفاوتي ندارد در حالي كه در غير سيگاريهها نسبت بدر سيگاري) C(اكسيژن وريدي 

:نتايج آزمايشات حيواني
 براي سه گروه 2نمودار شماره نتايج در 

مقادير هموگلوبين و . آزمايشي نشان داده شده است

، عداد گلبول قرمز، در گروه سيگاريهماتوكريت و ت

ولي در ) >01/0P( پيدا كرده اندي داريـــافزايش معن

ديــفشار اكسيژن وري. عني دار نيستر مــدو گروه ديگ

كوتينيـــگاري و نيـدر دو گروه سي) D2ودار شمارهنم(

و در گروه ، )>05/0P(افزايش معني داري دارد 

ز افزايش ـــرك نيگاري در هفت روز تــــسي

چنانچه در). >05/0P(ه است ددا كرـــمعني داري پي

ده مي شود پارامترهاي ـــ، مشاه2ارهـــودار شمـــنم

د، تغيير معني داري پيدا ـــاهه در گروه شـــمورد مطالع

.نكرده است
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تعداد هموگلوبين، گلبول قرمز، هماتوكريت و فشار اكسيژن قبل و بعد از ترك سيگار: 2نمودار شماره 

،)>01/0P(در اثر مصرف سيگار معني دار است )C(و هماتوكريت ) B(، تعداد گلبول قرمز )A( هموگلوبين رافزايش مقدا
فشار .  روزه ترك سيگار هر سه پارامتر به سمت نرمال كاهش پيدا كرده اند20در دوره . لي در دو گروه ديگر معني دار نيستو

 روز ترك افزايش 7و در گروه سيگاري در ) >05/0P(در گروه نيكوتيني افزايش معني داري دارد ) D(اكسيژن وريدي 
).>05/0P (معني داري پيدا كرده است

:بحث
نمودارهاي شماره و 1شماره چنانچه در جدول 

مقادير هموگلوبين و هماتوكريت .  مشخص است2 و 1

و تعداد گلبول قرمز، در اثر مصرف سيگار در انسان و 

اما اين افزايش در خرگوشهاي . حيوان افزايش مي يابد

گروه نيكوتيني و شاهد مشاهده نمي شود كه نشان 

فزايش اين ا. ش، نيكوتين، نيستمي دهد، عامل اين افزاي

).4،7،8،10،11 (در تأييد تحقيقات قبلي است

جود در دود سيگار، گاز يكي از مواد سمي مو

كه از طريق ريه وارد خون) 12(ست ربن اكـــد منواكسي

تمايل هموگلوبين . شده با هموگلوبين تركيب مي شود

ژنـــار بيش از گاز اكسيـــ ب210كربن به گاز منواكسيد

تركيب كربوكسي هموگلوبين، نسبتاً پايدار است . است

افزايش اين تركيب ). 5،6(و قادر به حمل اكسيژن نيست 

در خون، موجب كاهش ظرفيت كل انتقال اكسيژن 

خون مي شود و در نتيجه محتواي اكسيژني خون را 

مي كاهد و همين كاهش موجب ايجاد هيپوكسي بافتي 

موجب تحريك ترشح و هيپوكسي ) 1(مي شود

اين هورمون . ريتروپويتين از كليه ها مي گردداهورمون 
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بر مغز استخوان اثر كرده موجب افزايش ساخت گلبول 

در نتيجه پارامترهاي . قرمز و هموگلوبين مي شود

، داد گلبول قرمز و هماتوكريتـــ و تعهموگلوبين

هاي قرمز جديد در عرضگلبول. افزايش مي يابند

 با افزايش مقدار .)6 (خون ظاهر مي شوندر  روز د5

، ظرفيت انتقال اكسيژن خون به سمت وگلوبينـــهم

 و زايش مي يابد تا هيپوكسي جبران شودـــنرمال اف

، معادل تعداد زــــد گلبول قرمـــدار توليــــآنگاه مق

ان از گردش ـــگلبول قرمزي است كه با پايان عمرش

.خون خارج مي شوند

رك سيگار، تركيب كربوكسي پس از ت

 به هموگلوبين مي شود و هموگلوبين، بتدريح تبديل

نيمه عمر . كربن توسط ريه دفع مي شودمنواكسيد

با ) 12( ساعت است7 تا 5/3كربوكسي هموگلوبين 

كربن، مقدار هموگلوبين قادر به آزاد شدن منواكسيد

انتقال اكسيژن، بيشتر از نرمال خواهد بود و ظرفيت 

مي شود و ز بيشتر از حد طبيعي ـــال اكسيژن خون نيانتق

كه . ر مي شودــون نيز بيشتـــ فشار اكسيژني خطبعاً

ان و حيوان، ـــهمين پديده در گروههاي سيگاري انس

اين . در چند روز اول پس از ترك سيگار مشاهده شد

ون در ـــژن خــــامر علت بهتر بودن و ضعيت اكسي

ري بودن ــــاركتوس در هنگام بستبيماران مبتلا به انف

گار نمي كشند و ــــچون افراد بستري ديگر سي. مي شود

ري نسبت به ــــدر نتيجه ميزان هموگلوبين آزاد بيشت

ي رود كه ـــه انتظار نمــالبت. افراد غير سيگاري دارند

اران ــــژن پس از ترك سيگار در بيمـــزايش اكسيفا

MIزايش در ـــ افو ايناشدـــها يكسان ب و خرگوش

). 2 و 1نمودارهاي شماره (ها كمتر است خرگوش

د و ــــريوي نداشته ان-ها مشكل قلبيچون خرگوش

ه ـــــم تنفس با افزايش اكسيژن مقابلــرفلكس تنظي

ريوي و - بدليل مشكل قلبيMIاما در افراد . مي كند

.كمبود عمومي اكسيژن اين مقابله صورت نمي گيرد

 موجب زايش اكسيژن پس از ترك سيگاراف

، مقدار توليد گلبول وتين شدهـــكاهش ترشح اريتروپ

ز نسبت به تعدادي كه از بين مي روند كمتر مي ــــقرم

شود و در نتيجه پارامترهاي هموگلوبين و هماتوكريت و 

منتهي چون . تعداد گلبول قرمز روبه كاهش مي گذارند

وز است سرعت كاهش  ر120عمر متوسط گلبول قرمز 

 مشاهده 2نمودار شماره اين كاهش در .كند است

.مي شود

ت آنكه هيپوكسي در ـــلازم به ذكر است كه عل

ها مشاهده گام مصرف سيگار در خرگوشــــهن

 روز 16ون ــــنمي شود آن است كه اولاً نمونه هاي خ

كه . ده استــــپس از شروع مصرف سيگار تهيه ش

بران شده جافزايش هموگلوبين اً با هيپوكسي عمدت

.است

در هنگامكربن خون نيزكسيدمقدار دي ا

علت افزايش . دـــمصرف سيگار افزايش مي ياب

 با دود سيگار، راهـــكربن آن است كه همدي اكسيد

كربن موجود در دود سيگار وارد مقاديري دي اكسيد

كربن دـــ شده، موجب افزايش فشار دي اكسيريه

كربن بين  و كاهش شيب غلظت دي اكسيدلوئوليآ

ال ـــنتيجه كاهش انتقآلوئول و خون و در 

 آلوئول مي شود و طبعاً دي كربن از خون بهدي اكسيد

نمودار ه در ــــچنانچ. ون افزايش مي يابدكربن خاكسيد

ار ـــ در گروه نيكوتيني، فش مشاهده مي شود2اره ــــشم

لت اين تغيير، ع. اكسيژني خون افزايش يافته است

پس در هنگام ). 9(تحريك تنفس، توسط نيكوتين است 

مصرف سيگار سه مكانيسم با هيپوكسمي مقابله 

م تحريك مركز تنفس توسط اول و دو. كنندمي

كربن و نيكوتين و مكانيسم سوم افزايش دي اكسيد

.هموگلوبين خون است

يك از پارامترهاي عدم تغيير معني دار هيچ

د تأثير عوامل بحث ـــدر گروه شاهد، مؤيمورد بحث 
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ان مي دهد كه عوامل ديگر ــشده بر تغييرات است و نش

.مؤثر نبوده اند

ه، اكسيژن خون در بيماران مبتلا ـــبطور خلاص

به انفاركتوس سيگاري بيشتر از افراد غير سيگاري است 

ركــودن هموگلوبين آزاد پس از تـــو علت آن بيشتر ب

.ه دنبال انفاركتوس استسيگار ب

:تشكر و قدرداني
بدينوسيله از كليه افرادي كه ما را در انجام اين 

.قدرداني مي نمائيمپژوهش ياري نمودند تشكر و
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