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  چكيده
هدف از اين مطالعه بررسي اثرات دود قليان و . ها و سبك زندگي ارتباطاتي وجود داردميان سطح سرمي برخي آنزيم :سابقه و هدف
 .بودهاي صحرايي ماده بر ميزان سرمي آلكالين فسفاتاز و كراتين كيناز در موشاسترس تاريكي 

رأسي شاهد، دريافت كننده دود قليان، تحت  7هاي ي ماده ويستار به گروهيهاي صحرادر مطالعه تجربي حاضر، موش :يسروش برر
 100ي دريافت كننده دود قليان در معرض روزانه هاموش .استرس تاريكي، دريافت كننده دود قليان و استرس تاريكي تقسيم شدند

هاي هفته، نمونه 7پس از . ساعت تاريكي در طي روز قرار گرفتند 5هاي تحت استرس تاريكي در معرض و موش دقيقه دود قليان
ها توسط آناليز واريانس داده. خوني تهيه و سطح سرمي آنزيم هاي آلكالين فسفاتاز و كراتين كيناز با اسپكتروفتومتري اندازه گيري شد

  . ها مورد مقايسه قرار گرفتنديك طرفه بين گروه
تحت زمان همهاي دريافت كننده دود قليان، تحت استرس تاريكي و سطح سرمي كراتين كيناز و آلكالين فسفاتاز در موش :هايافته

از طرفي، اختلاف ميزان سرمي ). p>05/0و  p>001/0 به ترتيب( داري داشتياسترس تاريكي و دود قليان نسبت به شاهد، افزايش معن
كراتين كيناز و آلكالين فسفاتاز در ميان موش هاي تحت استرس تاريكي دريافت كننده دود قليان نسبت به گروه دريافت كننده دود 

هاي از و آلكالين فسفاتاز موشسطح سرمي كراتين كين). p>05/0و  p>001/0به ترتيب ( دار بوديقليان يا گروه تحت استرس تاريكي معن
 . )p>05/0و  p>001/0به ترتيب ( داري بيشتر بوديبه طور معن دريافت كننده دود قليان نسبت به حيوانات تحت استرس تاريكي

راتين كيناز ها باعث افزايش ميزان سرمي آلكالين فسفاتاز و كهاي ما نشان داد كه دود قليان و استرس تاريكي در موشيافته :گيرينتيجه
ه قلب، مغز، كبد يا عضلات بر جاي ژهاي داخلي به ويد اثرات پاتوفيزيولوژيك قابل توجهي بر اندامنتواناين عوامل مي ،بر اين مبنا. دنشومي
 .دنگذار

  .ييتاريكي، موش صحرا, كراتين كيناز، آلكالين فسفاتاز، دود قليان :واژگان كليدي

  

  1مقدمه
از سـوي   ،تنبـاكو  قليـان و ه خصوص ب ،امروزه مصرف دخانيات

سازمان بهداشت جهاني به عنوان يك تهديـد جهـاني معرفـي    
هاي متعددي در زمينه اثرات مصـرف  بررسي). 1،2(شده است 
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  13/2/93: تاريخ دريافت مقاله
  5/6/93 :تاريخ پذيرش مقاله

تحقيقـات  ). 3(دخانيات بر سلامت افراد صـورت گرفتـه اسـت    
مـاده   4800ست كه دود تنباكو حاوي بـيش از  ا حاكي از اين

زا هسـتند و  مورد آنهـا سـرطان   69كه شيميايي مختلف است 
 مطالعـات ). 4(گردنـد  برخي موجب رشد بيشـتر تومورهـا مـي   

بيانگر رابطه ميان دود سيگار و بدخيمي هاي مجاري تنفسـي،  
اسـت  ريه، معده، كبد، كليه، مجاري ادراري و لوكمي ميلوئيـد  

از سوي ديگر، كراتين كيناز آنزيمي اسـت كـه در چرخـه    ). 5(
ه انرژي بافتي به ويژه در عضـلات نقـش دارد و   مصرف و ذخير
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به سرعت انرژي لازم براي فراينـدهاي انـرژي خـواه را فـراهم     

كراتين كينـاز در مقـادير بسـيار كمـي در خـون      ).  6(كند مي
بيشترين مقدار آن در بافـت مغـز و عضـلات     شود، امايافت مي

،  عوامـل متعـددي ماننـد فعاليـت عضـلاني     ). 7(مخطط اسـت  
عضلاني، نارسائي مزمن كليوي و نيز بيماريهاي ريوي با  آسيب

فعاليت شديد عضلات تنفسي بر سطح فعاليـت سـرمي آنـزيم    
داده مطالعات زيادي نشـان  ). 8(گذارند كراتين كيناز تاثير مي

قلبـي   هـاي بيمـاري  به ابتلا كه مصرف دخانيات زمينه را براي
ط قابـل ملاحظـه   ها بيانگر ارتبـا بررسي). 9-11(كند مي آماده

هاي بيوشـيميايي  بين مصرف دخانيات و تغييرات سطوح آنزيم
آنـزيم  نـوعي  آلكـالين فسـفاتاز   ). 12(باشند در قلب و مغز مي

انـواع   ي هيدرولازي است كه باعث انتقال گروه فسفات ازيغشا
شود  ها و آلكالوييدها مي ها شامل نوكلئوتيدها، پروتئين مولكول

نزيم آلكـالين فسـفاتاز احتمـالا تسـهيل     عملكرد اصلي آ). 13(
هاي مختلف غشاء سلولي است كه در ارتباط با انتقال متابوليت

 .)14(شـود   سازي انجـام مـي   ها و استخوان  حمل و نقل چربي
هاي بدن به طور پراكنده فعاليت دارد،  بيشتر بافت در آنزيم اين
هـا،   ودهبيشترين مقدار فعاليت آنزيم آلكـالين فسـفاتاز در ر   اما

). 15(شـود   كبد، استخوان، طحال، جفت و كليه ها ديـده مـي  
اند فعاليـت آلكـالين فسـفاتاز كـه يكـي از      تحقيقات نشان داده

ماركرهــاي اخــتلالات كبــدي و اســتخواني اســت، دربســياري 
هـاي   هاي خود ايمني، برخي بيماري ها از جمله بيماري بيماري

التهابي، كم خـوني  عفوني، كبدي، صفراوي، استخواني، شرايط 
مطالعـات بسـياري   ). 16(تغذيه تغييـرات آشـكاري دارد    و سوء
هـاي كبـدي   كه بـين مصـرف دخانيـات و بيمـاري    داده نشان 

همچنين مطـرح شـده   ). 18،17(ارتباط مستقيمي وجود دارد 
هاي بيوشيميايي بدن تواند سطح آنزيمكه مصرف دخانيات مي

گرچه برخي ). 19-22(هد به ويژه در كبد را تحت تاثير قرار د
نتايج نيز بيانگر عدم تاثير قابل ملاحظه مصـرف دخانيـات بـر    

اسـت  هاي كبدي به ويژه آنزيم آلكـالين فسـفاتاز   سطوح آنزيم
  كـه مصـرف دخانيـات    داده از طرفـي، تحقيقـات نشـان     ).23(

هـا تـاثير   تواند بر مورفولوژي و آناتومي كبـد و سـاير انـدام   مي
سويي، امروزه به دليل تغيير يافتن سـبك   از .)24-27(بگذارد 

  گيرنـد و بـه نظـر    زندگي، افراد كمتر در معرض نـور قـرار مـي   
توانـد  زا مـي رسد اين پديده به عنوان يـك عامـل اسـترس   مي

گرچـه مكانيسـم دقيـق    . اثراتي بر فيزيولوژي بدن داشته باشد
-30(اثرات استرس بر فيزيوپاتولوژي بدن شناخته شده نيست 

ر اين راستا، برخي تحقيقات بيانگر ارتباط بين اسـترس  د). 28
). 31(باشـند  تاريكي و فعاليت برخي از غـدد و انـدام هـا مـي    

هاي مولكولي بيانگر سركوب شـدن سيسـتم   همچنين، بررسي

د نباش ـهاي تحت اسـترس تـاريكي مـي   ايمني سلولي در موش
خي مطالعات حاكي از تاثير نور محيطي بر ميزان بيان بر). 32(

مطالعات در زمينه تاثير استرس تاريكي ). 33( هستندآنزيم ها 
و ) 34(صورت  كوتاه مدت و حاد آن صـورت گرفتـه   ه بيشتر ب

مطالعات اندكي در ارتباط با استفاده از مدل طـولاني مـدت و   
هـا بيـانگر   در اين زمينـه، پـژوهش  . باشدمزمن در دسترس مي

). 35( اسـت نس نر تاثير پذيري بيشتر جنس ماده نسبت به ج
در مجموع گرچه مطالعاتي در زمينه اثرات مصرف دخانيات بر 

هاي انجام شده به ويـژه  ها انجام گرفته،  اما بررسيسطح آنزيم
در حيوانات ماده عليرغم شـيوع نوپديـد مصـرف دخانيـات در     

بر اين مبنا و با توجه بـه  . ، بسيار محدود است)36(ميان زنان 
و نيـز افـزايش   ) 35(ي بيشتر جنس مـاده  تاثير پذيري احتمال

استفاده از قليـان در ميـان جوانـان و بـه ويـژه افـراد مونـث و        
همچنين كاهش ساعات حضور در معرض نور آفتاب و در واقع 
ميل به خلوت گزيني در جوامـع ماشـيني و از طرفـي كمبـود     
مطالعات در زمينه تاثير استرس تاريكي مزمن، و نيز بـا توجـه   

تغييرات سطح سـرمي آنزيمهـاي آلكـالين فسـفاتاز و     به اينكه 
كراتين كيناز به عنوان ماركر بسيار مهمـي از سـطح سـلامتي    

جمله مغز، قلـب، عضـلات،   از هاي داخلي بدن بسياري از اندام
، پـژوهش حاضـر اثـرات    )37(باشد استخوان و ساير اندامها مي

الين دود قليان و استرس تاريكي بر سطح سرمي آنزيم هاي آلك
فسفاتاز و كراتين كيناز را در موش هاي صـحرايي مـاده مـورد    

طبيعـي اسـت نتـايج حاصـل از ايـن      . بررسي قـرار داده اسـت  
اي ها به توده دانش پايـه تواند با اضافه نمودن يافتهپژوهش مي

ها، نقش مهمي در راسـتاي اعمـال تـدابير    در ارتباط با بيماري
ت و انتخــاب شــيوه بهداشــتي و پيشــگيري از مصــرف دخانيــا

هـاي  تر به منظور جلوگيري از ابتلا بـه بيمـاري  زندگي مناسب
     .مرتبط داشته باشد

  
  مواد و روشها

 حيوانات 

ي بـالغ نـژاد ويسـتار    يهاي صـحرا موشدر اين مطالعه تجربي، 
)Wistar ( ــا وزن ــران   190±10ب ــتور اي ــتيتو پاس ــرم از انس گ

 22±2و در دمـاي  هـا در حيـوان خانـه    نمونه. خريداري شدند
ساعت روشـنايي و   12تاريكي  –گراد و دوره نوريدرجه سانتي

هاي باليني همچنين بررسي .ندساعت تاريكي نگهداري شد 12
. م آسيب شناسي انجام پـذيرفت يلازم به منظور جستجوي علا

آب و غذاي آماده موش تهيه شـده در كارخانـه دام پـارس بـه     
در سرتاسـر  . قرار گرفـت صورت نامحدود در دسترس حيوانات 
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هـا بـر اسـاس    پژوهش، كليه قوانين بين المللي حقـوق نمونـه  
  ).38(استانداردهاي بين المللي رعايت شد 

  ها برنامه اجرايي و گروه بندي
سـري شـامل شـاهد،     7گـروه   4ها به طـور تصـادفي در   موش

دريافت كننده دود قليان، تحت استرس تاريكي تحت اسـترس  
بـر  . كننده دود قليـان تقسـيم بنـدي شـدند     تاريكي و دريافت

اي جهـت در  ، دسـتگاه ويـژه  )39-42(اساس تجربيات پيشين 
معرض قرار دادن حيوانات با دود قليـان هگمتانـه غيـر معطـر     

هاي مكنده هوا، سـيلندر  اين دستگاه از  بخش. طراحي گرديد
و هـود  ) آكواريوم شكل(اي متراكم كننده دود در جعبه شيشه

ابتـدا  .  دستگاه جهت تهويه هـوا تشـكيل شـده بـود     در بالاي
اي نموده، سپس تنباكو را روشن ها را وارد محفظه شيشهموش

بعـد از اتمـام   . گرديـد زمان عمل مكش شـروع مـي  كرده و هم
تنباكو، مكش به صورت اتوماتيك قطع شده و دود متراكم  بـه  

 15ايـن رونـد در مـدت    . كرداي انتقال پيدا ميمحفظه شيشه
 9دقيقه صورت گرفت كه طي يك دقيقـه دود ايجـاد شـده و    

دقيقـه   5دقيقه حيوانات در معرض دود قرار گرفتنـد؛ سـپس   
بار تكـرار شـد    10اين روند در هر روز . استراحت لحاظ گرديد

دقيقــه دريافــت كــردن دود قليــان بــراي  90كــه حاصــل آن 
 هـم . هفتـه صـورت گرفـت    7آزمايشات به مدت . حيوانات بود

در  ن، گروه شـاهد در شـرايط كـاملا مشـابه فيزيكـي، امـا      زما
از طرفي استرس تاريكي بـه  . گرفتندمعرض هواي اتاق قرار مي

هـاي  هاي گـروه ساعت از طريق قرار دادن نمونه 5مدت روزانه 
 . تجربي در محفظه تاريك اعمال گرديد

 خونگيري و تهيه سرم

سـط اتـر تحـت    هفته، حيوانات مورد مطالعـه تو  7بعد از اتمام 
  سـپس  . و آسـان كشـي شـدند    بيهوشي عميـق قـرار گرفتنـد   

گيـري از قلـب تهيـه شـد و بـه      هاي خون از طريق خوننمونه
به منظور . دقيقه در دماي آزمايشگاه نگهداري گرديد 15مدت 

دور در دقيقـه   2500هاي خـوني بـا سـرعت    تهيه سرم، نمونه
لكالين فسفاتاز و هاي آدر نهايت، ميزان آنزيم. ندسانتريفوژ شد

كراتين كيناز سرم به روش اسپكتروفتومتري مورد اندازه گيري 
  .قرار گرفت

 آماري تحليل 

و روش آماري  19SPSSها با استفاده از برنامه نرم افزاري داده
مورد تجزيـه  ) One-Way ANOVA(آناليز واريانس يك طرفه 

اخـتلاف در  داري نيدر آناليز واريانس، مع. و تحليل واقع شدند
 -Gamesهـا بـا اسـتفاده از آزمـون     ميـان گـروه   ،05/0سطح 

Howell  وTukey تعيين گرديد .   

  هايافته
بيانگر ميزان سرمي آنزيم هاي كـراتين كينـاز و    2و  1نمودار 

تحليـل  . استهاي ماده مورد آزمايش آلكالين فسفاتاز در موش
لين كـه سـطح سـرمي كـراتين كينـاز و آلكـا       آماري نشان داد
هاي دريافت كننده دود قليان، تحت اسـترس  فسفاتاز در موش

تاريكي، تحت اسـترس تـاريكي و دريافـت كننـده دود قليـان      
ه ب(داري افزايش يافته است يبه طور معن نسبت به گروه شاهد

 ). p>05/0و  p>001/0ترتيب 

 

 
هاي صحرايي ميزان سرمي آنزيم كراتين كيناز در موش :1نمودار 

نشـان   ***. باشندمي "انحراف معيار ±ميانگين "ها به صورت داده. ماده
  )p>001/0( دار با گروه شاهددهنده اختلاف معني

  

 
هـاي  ميزان سـرمي آنـزيم آلكـالين فسـفاتاز در مـوش     : 2نمودار 

. مي باشند "انحراف معيار ±ميانگين "ها به صورت داده. صحرايي ماده
  )p>05/0( ا گروه شاهددار بنشان دهنده اختلاف معني *

از طرفي، اختلاف ميزان سرمي كراتين كيناز و آلكالين فسفاتاز 
هاي تحت استرس تاريكي و دريافت كننده دود قليان در موش

نسبت به گروه دريافت كننده دود قليان يا گروه تحت استرس 
ميـزان  ). p>05/0و  p>001/0ترتيب ه ب(دار بود يتاريكي معن

هـاي دريافـت   آلكالين فسـفاتاز سـرمي مـوش   كراتين كيناز و 
كننده دود قليان نسبت به گـروه تحـت اسـترس تـاريكي نيـز      

و  p>001/0ترتيـــب ه بـــ(داري نشـــان داد يمعنـــ افـــزايش
05/0<p(.   
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  بحث
دود قليـان و اسـترس تـاريكي در    اين تحقيـق نشـان داد كـه    

هاي صحرايي باعث افزايش ميزان آنزيم آلكالين فسـفاتاز  موش
هـا،  راسـتا بـا ايـن يافتـه    هـم . شـود تين كيناز سرمي مـي و كرا

تحقيقات نشانگر كاهش قابل توجه وزن كبد، آسـيب كبـدي و   
هاي مواجهه شـده بـا   هاي كبدي در موشتغييرات سطح آنزيم

بـه ايـن نتيجـه    همچنين مطالعات ). 43(باشند دود سيگار مي
-ريكه مصرف دخانيات باعث افزايش ابتلا بـه بيمـا  اند رسيده

). 44-46(شـود  هاي قلبي مـي هاي قلبي و تغيير فعاليت آنزيم
در مقابل، برخي از تحقيقات بيانگر عدم تأثير مصرف دخانيات 

نتـايج برخـي   ). 47( هسـتند بر فعاليت آنزيم آلكالين فسـفاتاز  
ها حتي نشـانگر سـرعت بيشـتر بهبـودي در بيمـاران      پژوهش

درصد مرگ و ميـر   سيگاري مبتلا به سكته قلبي و پايين بودن
از ). 48، 49(اسـت  ميان آنها نسـبت بـه افـراد غيـر سـيگاري      

سويي نتايج اين تحقيق منطبق با مطالعـاتي اسـت كـه نشـان     
هايي نظير كراتين كيناز، لاكتات دهيـدروژناز و  دهند آنزيممي

ها پـس از اسـترس   گلوتاميك پيروويك ترانس آميناز در موش
، اسـترس غوطـه وري در آب   )50(حركتي به همـراه سـرما   بي

موافق . يابندافزايش مي) 52(حركتي و انزوا  و استرس بي) 51(
دهند كه محيط پـرورش بـا   ، تحقيقات نشان ميي ماهايافته با

هـاي بيوشـيميايي را   تاريكي متفاوت، ميزان آنـزيم  -طيف نور
همچنين، گزارشات بيانگر تغييـر سـطوح   ). 53(دهد تغيير مي

 اســتهــاي تــاريكي يــا روشــنايي طــي دوره هــابرخــي آنــزيم
اگرچه تحقيقات بسيار كم و متناقضي در اين زمينه ، )55،54(

هـاي  افزايش ميزان فعاليـت سـرمي آنـزيم   ). 55(موجود است 
حركتـي و مصـرف   كراتين كيناز و آلكالين فسفاتاز متعاقب بـي 

توان احتمالا به آسيب سلولي و يا افزايش نفوذ دود قليان را مي
هاي سيتوپلاسمي به خـون،  ذيري غشاي سلولي و نشت آنزيمپ

توانند باعث توليد در واقع، دود قليان و استرس مي .نسبت داد

هـا بـا   و ايـن راديكـال   هـاي آزاد در بـدن شـوند   انواع راديكال
توانند غشـاهاي سـلولي را   پراكسيد كردن اسيدهاي چرب، مي
). 56(ا گردنـد  ها در پلاسمتخريب كنند و سبب رهايش آنزيم

از سوي ديگر، به خوبي پذيرفته شده است كه استرس، فعاليت 
و فعـال  ) 57(كنـد  دستگاه عصبي خود مختار را تحريـك مـي  

هـاي   سازي ايـن دسـتگاه احتمـالا در افـزايش فعاليـت آنـزيم      
ــت دارد    ــترس دخال ــي از اس ــمايي ناش ــين ). 51(پلاس همچن
لكالين فسفاتاز در افزايش بيشتر ميزان سرمي كراتين كيناز و آ

هاي تحت اسـترس تـاريكي دريافـت كننـده دود قليـان      موش
هاي تحت استرس تاريكي يا دريافت كننده دود نسبت به گروه

افزايي اين دو شـاخص بـر سـطح سـرمي     قليان، نشانگر اثر هم
 .استآنزيم كراتين كيناز و آلكالين فسفاتاز 

زايي مصـرف دود  افدر مجموع، نتايج اين پژوهش بيانگر اثر هم
هاي آلكالين فسـفاتاز و  قليان و استرس تاريكي بر ميزان آنزيم

ــي   ــرمي م ــاز س ــراتين كين ــدك ــرات   . باش ــا، اث ــن مبن ــر اي ب
فيزيوپاتولوژيك اين عوامل، به ويژه در خصـوص قلـب و كبـد،    

با توجه به نتـايج ايـن پـژوهش، انجـام     . استبسيار قابل توجه 
يسم مولكـولي تاثيرگـذاري   هاي تكميلي در زمينه مكانپژوهش

استرس (اين دو عامل همه گير در جهان رو به پيشرفت كنوني 
تـري را در  تواند نتايج جديد و كامل، مي)تاريكي و كم تحركي

راستاي مسيرهاي سلولي درگير در اين تغييرات مشاهده شده، 
  . فراهم آورد

 
  قدرداني و تشكر
ه معاونت محترم هاي معنوي و مالي حوزاين پژوهش با حمايت

پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي واحد همدان بـه انجـام رسـيده    
مسـاعدت ايـن عزيـزان تقـدير و      بدين وسيله از كمك و. است

  .آيدتشكر به عمل مي
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