
www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

 1393، 1، شماره 27جلد                                                                           )مجله زيست شناسي ايران(مجله پژوهشهاي سلولي و مولكولي 

125 

 

 سيگاريهاي در ي بزاقآنزيمها بيولوژيكي فعاليت تغييرات

 5و فهيمه نصرت آبادي 4، علي عرفاني 3، حسن آرياپور*2، ريحانه سريري1عاطفه قديمي

  سنندج، گروه زيست شناسي واحد علوم و تحقيقاتدانشگاه آزاد اسلامي، سنندج،  1
  رشت، دانشگاه گيلان، دانشكده علوم، گروه زيست شناسي 2

  گروه زيست شناسي، دانشكده علوم پايه ،دانشگاه گلستان، گرگان 3
 رشت، دانشگاه علوم پزشكي گيلان، گروه داخلي 4

  گروه زيست شناسيتهران، دانشگاه آزاد اسلامي، واحد علوم و تحقيقات،  5

  17/10/91 :تاريخ پذيرش  23/5/91 :تاريخ دريافت

  چكيده 

. تشديد كننده برخي بيماريهاي موضعي و داخلي شود ويده است كه مي تواند ايجاد دود سيگار حاوي دهها ماده شيميايي پيچ
كه زودتر از ساير مايعات بدن در مقابل دود سيگار قرار مي گيرد تغييرات عمده  غير تهاجمي بزاق به عنوان يك مايع بيولوژيكي

. ر تشخيص و پيشگيري مشكلات بعدي مفيد واقع شودرا نشان خواهد داد كه در بسياري موارد رديابي اين تغييرات مي تواند د
ي پراكسيداز و آنزيمهابا توجه به اهميت . بررسي گرديدبزاقي آنتي اكسيدانت ي آنزيمهاسيگار روي استفاده از تحقيق اثر  در اين

ته كه بزاق انسان سوپراكسيد ديسموتاز در حفظ و نگهداري حفره دهاني و دستگاه گوارش از صدمات محيطي و داخلي و اين نك
در بخش  .تحقيق حاضر طراحي گرديدتا به حال كمتر مورد توجه پژوهشگران بوده است و جمع آوري آن غير تهاجمي است، 

سال، در لوله هاي  25تا  20نفر شاهد غير سيگاري، همه مرد و  25نفر سيگاري و  25عملي اين پژوهش، بزاق غير تحريكي 
ي بزاقي پراكسيداز آنزيمهافعاليت سپس . وژ كردن تا انجام آزمايشها در فريزر نگهداري شديانتريفاستريل جمع آوري و بعد از س

در  نتايج نشان دادند كه .و سوپر اكسيد ديسموتاز با استفاده از سوبستراي هر آنزيم در بافر مشخص و شرايط ويژه تعيين گرديد
نسبت به  درصد 30تا 25ي آنتي اكسيدانت بزاقي بين آنزيمهالوژيكي فعاليت بيو بزاق،) pH(، علاوه بر حجم و افراد سيگاري

  .گروه شاهد كاهش دارند

  .سيگار، سوپراكسيد ديسموتاز، پراكسيداز، كاتالاز، سيستم آنني اكسيدانتي بزاق: كليدي واژه هاي

  sariri@guilan.ac.ir :يكيالكترون پست ،0131-3220066: تلفن مسئول، سندهينو* 

  مقدمه
استفاده از سيگار موجب مي شود تعداد زيادي مواد 
شيميايي سمي از طريق حفره دهاني به سيستم بيولوژيكي 

اين تركيبات خطرناك ممكن است در . وارد شوندبدن 
ي بيماريهادهان ايجاد مشكلات لثه، پوسيدگي دندان و 

ي بيماريهابه علاوه، برخي . )27(ديگر بافت دهاني شوند 
نيز  مهم انسان از قبيل مشكلات قلبي عروقي و تنفسي

. ممكن است به دليل سيگار كشيدن ايجاد و يا تشديد شوند

  4000بيش از حاوي تحقيقات نشان داده اند كه دود سيگار 
كه حداقل يك دهم آنها در دسته  نوع مواد شيميايي است

بر اساس ). 34(اند  كارسينوژن ها طبقه بندي شده
دود سيگار ) 2010(و همكاران  Petersonتحقيقات 

ي راديكالهاهمچنين حاوي تركيبات اكسيدانت قوي مانند 
تركيبات .  )24( و آلدئيدهاي فرار است ، ازتاكسيژن

اكسيد كننده مي توانند آسيبهاي جدي به مولكولهاي حياتي 

www.sid.ir


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

 1393، 1، شماره 27جلد                                                                           )مجله زيست شناسي ايران(مجله پژوهشهاي سلولي و مولكولي 

126 

 

ت وارد كرده و مشكلا آنزيمهامانند پروتئينها و 
گونه هاي فعال . فيزيولوژيكي مختلف را سبب شوند

متابوليسم طبيعي  در اثر) RNS(و نيتروژن ) ROS(اكسيژن 
 RNSو  ROSگونه هاي . وجود مي آينده سلولي ب

 دوند و به اين ترتيب نقش باشمضر يا مفيد و توانند  مي
مفيد  اثرات. مي كنند  ءجانبه اي در سيستمهاي زنده ايفا

ROS ظتهاي پائين نامتوسط رخ مي دهد به عنوان در غل
مثال دفاع در برابر عوامل عفوني و همچنين عملكرد 

عنوان عملكرد ه تعدادي از تقسيمهاي سيگنالينگ سلولي ب
مثال ديگري از اثرهاي . اند شناخته شده ROSفيزيولوژيكي 

واكنش  يالقا  ين تا متوسط،يدر غلظت پا ROSمفيد 
 ROSتوليد بالاي حالي است كه اين در  .متوژنيك است

/RNA  در سيستمهاي بيولوژيكي و همچنين نقص و كمبود
در آنتي اكسيدانتهاي آنزيمي و غير آنزيمي اثرات مضر 
راديكال آزاد و خطرات بيولوژيكي همانند استرس 

 بسياري. )39 و 38(را ايجاد مي كند  نيتروزاتيواكسيداتيو و 
 شند،باتوليد راديكال آزاد  مي تواند منبع واكنشهاي آنزيمي

زنجيرة  تنفسي، واكنشهاي  به عنوان مثال مي توان از 
آنتي اكسيدانتها . نام بردسنتز پروستا گلاندين   فاگوسيتوز و 

از   ،يكال و يا جلوگيري از تشكيل آنهابا جمع آوري راد
 تركيبات آنتي اكسيدانت. سلولهاي بدن محافظت مي كنند 

ند كه مي توانند در اختيار راديكال آزاد دار اضافيالكترون 
ديگر براي جفت كردن آزاد قرار دهند با اين كار راديكال 

) . 38(الكترونها به قسمتهاي حياتي حمله نمي كند 
 ءتركيبات آنتي اكسيدانت نقش مهمي در حفظ سلامتي ايفا

 آنتي اكسيدانتهايي از قبيل آسكوربيك اسيد،. مي كنند
 از طريق جمع آوريي فنلها و فلاونوئيدها پل  ،ليك اسيدفنو

مي توانند از آسيب راديكالهاي پر اكسيد و هيدروپراكسيد 
  ،نجر به بيماريهاي پر خطر مي شوداكسيداتيو كه م
پيشنهاد مي كند كه  نتايج برخي تحقيقات. جلوگيري كنند 

اريهاي قلبي و سرطان مي كاهند آنتي اكسيدانتها از خطر بيم
كي است كه با مواد بيولوژي مايعبزاق اولين  .)42 و 33(

موجود در فرار  تركيباتنوشيدنيها يا   ،خارجي مثل غذا

واكنش مي دهد و در نتيجه نقش  وشده محيط مواجهه 
از آنجا كه جمع  ).6(مهم در سلامت حفره دهاني دارد 

آوري بزاق از طريق روشهاي غير تهاجمي انجام شده و 
به عنوان  ندارد، بنابراين مي تواند نياز به تخصص ويژه اي

يك مايع بيولوژيكي ارزشمند براي بررسي برخي تغييرات 
مكانيسمهاي  بزاق داراي .بيوشيميايي مورد توجه قرار گيرد

ويروس و  كه باعث حمله به باكتري،  استدفاعي مختلف 
قارچها شده و در برابر حملة مكانيكي و يا شيميايي نيز 

ثابت ) 2002(و همكاران  Nagler. نقش محافظتي دارد
كردند بزاق توانايي آنتي اكسيدانتي داشته و مي تواند گونه 

O2(هاي راديكال اكسيژن مثل سوپر اكسيد 
را غيرفعال  )-

راديكالهاي آزاد  قوي ممكن است باعث تغييرات . كند
هاي متعدد و عفونتو ايجاد مختلف روي موكوس دهاني 

ه صيت ضد سرطان بزاق بخا .)22( سرطان شوند حتي
طور ويژه در پيشگيري از پيشرفت سرطان دهان در 

) . 21 و 4( تحقيقات زيادي مورد بررسي قرار گرفته است
 ي غير آنزيميسيستم آنتي اكسيدانتي بزاق شامل مولكولها

سيدانتهاي بزاقي شامل سه گروه مي و آنزيمهاست آنتي اك
ل اوريك اسيد، هاي خارج سلولي مثآنتي اكسيدانت: باشند

آنتي ولي مثل آسكوربيك اسيد و آنتي اكسيدانتهاي سل
پراكسيداز  اكسيدانتهاي آنزيمي مثل سوپر اكسيد ديسموتاز، 

 از مهم ترين آنتي اكسيدانتهاي بزاقي مي توان .و كاتالاز
را نام برد كه هر دو محلول اسيد اوريك و آنزيم پراكسيداز 

 توسطمحلول در ليپيد آنتي اكسيدانتهاي . در آب هستند
ليپو پروتئينها حمل مي شوند كه غلظتشان در بزاق خيلي 

درصد ظرفيت آنتي  10كم است در واقع كمتر از 
در اين  .)22 و 14(اكسيدانتي بزاق را ايجاد مي كنند 

ي آنتي اكسيدانت، پراكسيداز، آنزيمهاتحقيق فعاليت سه 
د سيگاري با سوپراكسيد ديسموتاز و كاتالاز، در بزاق افرا

دو ي پراكسيداز بزاقي آنزيمها. دسته اي شاهد مقايسه شد
از نظر خواص آنتي كه ولي از آنجايي  ،مي باشندنوع 

اكسيدانتي تفاوتي بين فعاليت دو فرم پراكسيداز نيست، در 
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اين تحقيق فعاليت كل پراكسيداز بزاقي بدون توجه به نوع 
  .آنها  بررسي گرديد

  مواد و روشها
- 20مرد  ينفر 25 دو دستهداوطلبها شامل : برداري نمونه

كه همه  ي بودندافراد مورد آزمايش گروه.بودندسال  25
روزانه سيگاري شده بودند و قبل سال  5- 3 حدود ازآنها 
گروه  .از نوع مشابه استفاده مي كردندسيگار  عدد 12- 10

با سن و شرايط مشابه ولي غير  سالم افراد شاهد از ميان
كه  ي بزاق غير تحريكينمونه ها. انتخاب شدند يسيگار

ميلي  20- 10به حجم حدود دقيقه ترشح شده بودند  3طي 
در لوله هاي موئين استريل جمع آوري، علامت گذاري  ليتر

  . درجه نگهداري شدند - 70و تا هنگام آزمايش در 

هاي بزاقي به مدت نمونهبراي هر سنجش آنزيمي، سپس 
سانتريفيوژ شدند و از   دقيقه/دور 6000 با سرعتدقيقه  30

  .استفاده شد مربوطه مايع رويي زلال براي آزمايش

سرعت جريان : محاسبه سرعت جريان بزاق غير تحريكي
)Flow Rate ( با تقسيم حجم بزاق غير تحريكي جمع

به زمان لازم براي جمع شدن آن ) ميلي ليتر(آوري شده 
 .به دست آمد) دقيقه(حجم 

نمونه هاي  pHمقدار : نمونه هاي بزاق) pH(ري اندازه گي
 توسطوز و رقيق نمودن آنها يبزاقي، بعد از عمل سانتريف

 pHدستگاه  استفاده ازبا  ،)درصد 50 به ميزان(آب مقطر 
 كنترل شده بود، مشخص pHبافرهايي با  كه توسط ،متر

  .دگردياندازه گيري 

اليت فع: )SOD( اكسيد ديسموتازتعيين فعاليت سوپر
روش  با استفاده از اكسيد ديسموتاز،سوپر آنزيم

مخلوط در عمل،  .)37( گيري شداندازه اسپكتروفتومتري
ميلي ليتر محلول واكنش  5/0از متشكل مورد آزمايش 

)EDTA 1/0 مولار، ميلي 50فسفات مولار، بافرميلي
مولار و ريبوفلاوين ميكرو NBT (75(نيتروبلوتترازولوم 

. مخلوط گرديدبزاق يك ميلي ليتر  با )مولاريميل 21/0

دقيقه در  30هاي حاوي محلول واكنش به مدت كووت
 پرتودر معرض  ،شدندمي به هم زده حالي كه به آرامي

قرار گرفتند ) وات فلورسانس 20عدد لامپ  2(فلورسانس 
 560در طول موج  و كنترلها هاو سپس جذب نمونه

با استفاده از  در نهايت،. شد ائتدر مقابل بلانك قرنانومتر 
بزاقي اكسيد ديسموتاز فرمول زير مقدار فعاليت آنزيم سوپر

  ).35( تعيين گرديد
  جذب نمونه مورد آزمايش -جذب بلانك              

 100 ×  ------------------------------  
  جذب بلانك                                
است از مقداري از آنزيم كه  عبارت SODهر واحد فعاليت 

تحت  NBTمهار احياي فتوشيميايي  درصد 50براي 
  ).1( باشد لازم شرايط سنجش 

گيري براي اندازه: )(PODفعاليت پراكسيدازسنجش 
آمينوآنتي پيرين -4فعاليت آنزيم پراكسيداز از سوبستراي 

در حضور پراكسيد هيدروژن استفاده شد و فعاليت آنزيم 
نمونه . گيري گرديدق در بافر مشخص اندازهدر دماي اطا

 480+ آمينو آنتي پيرين - 4ليتر ميكرو 480حاوي 
لوله  .بودبزاق  ليترميكرو 40+ پراكسيد هيدروژن ليتر ميكرو

آمينو آنتي - 4ليتر ميكرو 480 حاوي نيز )شاهد(بلانك 
ليتر ميكرو 40+ پراكسيد هيدروژن ليتر ميكرو 480 +پيرين 

هاي استاندارد نمونه. بود 0/7 مساوي pHبا بافر فسفات 
بعد از رسيدن به دماي مورد نظر به سوبسترا اضافه شدند و 
پيشرفت واكنش آنزيمي با استفاده از اسپكتوفتومتر در طول 

نانومتر مورد بررسي قرار گرفت و تغييرات  510موج 
دست آمده ه هاي بدر نهايت، داده. جذب بر زمان ثبت شد

تقسيم كرده فعاليت پراكسيداز محاسبه  58/6 را بر عدد
  ) .10( گرديد

گيري فعاليت براي اندازه: (CAT) فعاليت آنزيم كاتالاز
-ميلي 10با  )= pH 7(ميلي مولار  50فسفات كاتالاز، بافر

سپس دو كووت از  ه ومولار پراكسيد هيدروژن تركيب شد
-ميكرو 500در كووت بلانك  .انتخاب شدندجنس كوارتز 

فسفات و پراكسيد هيدروژن و در كووت ليتر از تركيب بافر
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فسفات و پراكسيد ليتر از تركيب بافرميكرو 460ديگر 
و با استفاده  اضافه شدهليتر از بزاق ميكرو 40هيدروژن و 

در طول موج  از دستگاه اسپكتوفتومتر به صورت كاينتيك
اي ثانيه 10هاي دقيقه و به فاصله 2نانومتر به مدت  240

 4/39دست آمده بر عدد ه ثبت گرديد و در نهايت اعداد ب
  ) .40( تقسيم شد و فعاليت آنزيم كاتالاز محاسبه گرديد

 حداقل با هاي سنجش آنزيميآزمايش همه :مطالعات آماري
تكرار انجام شد و سپس آناليزهاي آماري مربوطه با  3

صورت گرفت و  SPSSاستفاده از آزمون دانكن در 
 . رسم شد Excel در برنامه مربوطه نمودارهاي تغييرات 

انحراف  ±اعداد داده شده ميانگين حجم جمع آوري شده از هر داوطلب ميانگين . تغييرات سرعت جريان بزاق در اثر استفاده از سيگار -1جدول 
  .مي باشند) SD(استاندارد 

 فاكتور بزاقي )SD±متوسط(سيگاري )SD ±متوسط(سيگاريغير     *P مقدار

001/0 ≤ 

001/0 ≤ 

001/0 ≤ 

001/0 ≤ 

001/0 ≤  

9/0±05/5 

12/0 ± 7  
08/0 ± 582/0 

008/0 ± 028/0 

013/0 ± 047/0  

31/0±18/1 
23/0 ± 9/5  
03/0 ± 317/0 

009/0 ± 014/0 

007/0 ± 016/0  

  )ml/min(سرعت جريان 
  pHمقدار 

  )U/ml( سوپراكسيد ديسموتاز
  )mU/ml(فعاليت پراكسيداز 

  )U/ml(فعاليت كاتالاز 

  

 
  

اعداد استفاده شده ميانگين آزمايشهاي مربوط به . فعاليت سوپراكسيد ديسموتاز در بزاق افراد سيگاري در مقايسه با داوطلبهاي سالممقايسه  -1شكل 
 .مجموع آزمودنيها هستند

  نتايج
اين پژوهش با هدف بررسي اثر دود سيگار بر تغييرات 

از آنجايي كه . نتهاي بزاقي مردان انجام گرديدآنتي اكسيدا
آن مي توانند از عوامل مهم اثر گذار  pHحجم بزاق و 

روي فعاليت آنتي اكسيدانتي بزاق داشته باشد، تغييرات آنها 

سرعت جريان بزاق با اندازه . نيز مورد بررسي قرار گرفتند
گيري حجم جمع آوري شده در زمان معين و سپس تبديل 

نتايج نشان دادند كه كاهش . دقيقه تعيين شد/ي ليتربه ميل
حجم بزاق در افراد سيگاري نسبت به گروه شاهد غير 

تغييرات ). 1جدول (سيگاري، تفاوت معني داري دارند 
pH  درصد كاهش  30در افراد سيگاري به طور متوسط
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با توجه به داده هاي اين جدول كه همه . نشان مي دهند
داوطلبهاست، فعاليت هر سه آنزيم آنتي اعداد ميانگين همه 

  .اكسيدانتي مورد مطالعه نيز كاهش يافتند

  

  
اعداد استفاده شده ميانگين آزمايش هاي مربوط به مجموع . فعاليت پراكسيداز در بزاق افراد سيگاري در مقايسه با داوطلب هاي سالممقايسه  -2شكل 

 .آزمودني ها هستند

  

  
  

اعداد استفاده شده ميانگين آزمايش هاي مربوط به مجموع . كاتالاز در بزاق افراد سيگاري در مقايسه با داوطلب هاي سالمفعاليت مقايسه  -3شكل 
 .آزمودني ها هستند

بررسي فعاليت : سوپراكسيد ديسموتاز  تغييرات فعاليت
سيگاري و  افراد نفر 25براي آنزيم سوپر اكسيد ديسموتاز 

كه در رده سني مشابه بودند غير سيگاري نفر افراد  25
بار تكرار شد و  2هر اندازه گيري حداقل . صورت گرفت

در سيگاريها و غير  SODميانگين تغييرات فعاليت 
 582/0 و ميلي ليتر/واحد 317/0سيگاريها به ترتيب 

، با توجه به نتايج مذكور ).1 شكل(بودند  ميلي ليتر/واحد
كسيد ديسموتاز در فعاليت آنزيم سوپرا ملاحظه مي شود كه
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 54با ميزان قابل توجهي يعني در حدود  مبتلايان به سيگار
لازم به توضيح است كه، براي  .يافته است كاهش درصد

احتراز از پيچيدگي و شلوغ شدن شكلها، نمونه هايي از هر 
گروه آزمايشي به صورت تصادفي براي رسم نمودارها 

 .استفاده شدند

: ) POD(زيم پراكسيداز فعاليت آننتايج مربوط به 
در دو گروه  سيگاري و نيز بررسي فعاليت آنزيم پراكسيداز 

و  نفرصورت گرفت 25هر كدام متشكل از غير سيگاري 
نتايج . بار تكرار انجام شد 3تا  2هر آزمايش آنزيمي با 

ميانگين تغييرات مربوطه به  فعاليت آنزيم نشان دادند كه 
POD و  0141/0 ها به ترتيبدر سيگاريها و غيرسيگاري
0281/0 )U/ml( مي باشد ) اين اعداد نشان . )2شكل

در افراد  درصد 50فعاليت پراكسيداز به ميزان  كاهشدهنده 
در اين مورد نيز نمونه هايي از هر گروه . سيگاري است

آزمايشي به صورت تصادفي براي رسم نمودارها استفاده 
  .شدند

براي اين : ) CAT(ز فعاليت آنزيم كاتالانتايج بررسي 
در دو گروه سيگاري و غير سيگاري  هااندازه گيريآنزيم نيز 
ميانگين تغييرات مربوط به فعاليت آنزيم . پذيرفت صورت

CAT و  0164/0 در سيگاريها و غيرسيگاريها به ترتيب
0471/0 )U/ml( مي باشد) با توجه به نتايج به  .)3شكل

ين فعاليت آنزيم در دست آمده، ملاحظه مي شود كه ميانگ
ميانگين فعاليت آن در افراد  درصد 34گروه شاهد حدود 

 .سيگاري است

  بحث
) ROS(ي آزاد اكسيژن راديكالهاگونه هاي اكسيژن فعال يا 

 ).19و13(وجود مي آيند ه از متابوليسمهاي طبيعي سلول ب
به آب كاهش نيافته و به  كاملاً ياكسيژن تنفسمقداري از 

 .)41 و 32(ند آزاد ايجاد مي شوي يكالهاراد ترتيباين 
، )OH(ي آزاد اكسيژن شامل هيدروكسيلراديكالهابرخي از 

O2(اكسيد ، سوپر )NO(نيتريك اكسيد 
، هيدروژن )-

 مي باشند )ONOO( و پراكسي نيتريت) H2O2( پراكسيد
هيدروژن پراكسيد راديكال آزاد اينكه  رغم علي). 41و29(

يكي اكسيدان مهمي است چون از نظر بيولوژ ولي ،نيست
 يك راديكالتوانايي توليد راديكال هيدروكسيل را دارد كه 

كم موجب مي شود كه بار  ،بنابراين .)36( مي باشدقوي 
)H2O2 (با تراوش از ميتوكندري به غشاي  بتواند

  ).15( هيدروفوبيك نفوذ كند

خطر آسيب تواند گونه هاي فعال اكسيژن مي افزايش 
 ).8( ايجاد كند DNAد و حتي يليپ ،راي پروتئيناكسيداتيو ب

سبب مي شود سياليت آن افزايش  ءآسيب اكسيداتيو غشا
غير فعال  آنزيمهاو  ءيابد و گيرنده هاي پيوند شده به غشا

هنوز اطلاعات  DNAراديكال آزاد به  در مورد اثر .گردد
و بررسي براي بيان اين آسيب  كامل و قطعي وجود ندارند

آسيب ديده تقسيم مي  DNAكه سلول با زماني. اردادامه د
شود متابوليسم و تكثير آن بي نظم شده و جهش اتفاق مي 

بر اساس ). 8( افتد كه فاكتور مهمي در سرطان زايي است
سيگار و به طور كلي مصرف نتايج تحقيقات باليني، 

انواع سرطان مانند ارتباط مستقيم با  استعمال دخانيات
 آسيبستگاه تنفس و همچنين موجب سرطان ريه و د

DNA از طرفي، ترك سيگار مي تواند . )45 و 11( مي شود
اثر  روند بهبوديتسريع پيشرفت سرطان را كم نموده و در 

  ).9(گذار باشد 

تغييرات ايجاد دود به دليل مواد شيميايي موجود در احتمالا 
 وليمي تواند منجر به ايجاد سرطان شود  DNA در

در سالهاي  .ستهنوز ناشناخته امربوط انيسم جزئيات مك
اخير جهشهاي وابسته به سيگار در ژن سركوبگر تومور 

). 44و 25(ه است مورد بررسي قرار گرفت )P53(ه مربوط ب
آسيب  DNA اين پروتئين در تنظيم تكثير سلولي و ترميم

 DNA موتاسيون در اين ژن منجربه تجمع .ديده نقش دارد
ل مي گردد كه عامل مهمي در پيشرفت آسيب ديده در سلو

  .)44( سرطان است
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 راديكال آزاد در فاز قطران 1014 مي تواند يك پك سيگار
در يك بررسي  .راديكال در فاز گازي ايجاد كند 1015و 

مي تواند قدرت  سيگاردود تحقيقاتي ادعا شده است كه 
يي سيستم دفاعي آكار دهد وآنتي اكسيدانتي بزاق را تغيير 

  .)2( كمتر مي شود تي اكسيدانت بزاق با افزايش سنآن
با  بررسيهاي ارتباط سن با مقدار بزاق نشان داده اند كه

به كي يبزاق غير تحرو حجم جريان  سرعتافزايش سن 
هرچقدر از طرفي،  .)26(صورت معني دار كاهش مي يابد 

ميزان جريان بيشتر باشد قدرت پاكسازي و توانايي بافري 
  .)43( حمله ميكروبي كمتر مي شوداحتمال تر و بزاق بالا

از آنجايي كه مطالعات آنزيمي روي بزاق كمتر انجام شده 
آنتي اكسيدانت ي آنزيمهابا توجه به اهميت اند و از طرفي 

در ، سوپراكسيد ديسموتاز و كاتالاز،  پراكسيدازشامل 
اكسيداتيو  حمله صدمات ناشي ازبه بررسي  حاضرتحقيق 
در بزاق پرداخته شده  آنزيمهابه فعاليت اين گار دود سي
  .است

و مواد شيميايي مضر ي آزاد راديكالهادود سيگار شامل 
 اين موادترين  مهم .است كه باعث آسيب سلولي مي گردد

لين، فنول، استالدهيد، آكرو ،كآمونيا عبارتند از نيكوتين،
 م،نيتروژن اكسيد، كربن مونو اكسيد، پولونيوبنزوپيرين، 

نيكوتين در ميان اين تركيبات،  ).29و 16( راديوم و توريم
مي  و به دليل پايداري زياداست و فراوان ترين اصلي ترين 

تنفسي ميتوكندري را مختل و به افزايش توليد زنجيره  تواند
و  30(آنيونهاي سوپراكسيد و هيدروژن پراكسيد منجر شود 

36.( 

Bogdanska كه فعاليت د كردند پيشنها )2003( و همكاران
در اريتروسيت افراد  يمحافظت قدرتآنتي اكسيدانتي و 

بررسيهاي آنها نشان  .سيگاري بيشتر از غيرسيگاريهاست
در ارتيرويست افراد سيگاري بيشتر  CATكه فعاليت داد

 .)5( اين يافته با نتايج تحقيق حاضر مغايرت دارداست كه 
معني دار فعاليت  ، كاهشاين تحقيقاز طرفي، مشابه نتايج 

نيز سيگاري در مقايسه با غير سيگاري  مردان درو  كاتالاز
  .)12(در برخي تحقيقات گزارش شده اند 

تحقيق در مورد دو آنزيم آنتي اكسيدانت مهم بزاقي، 
كه فعاليت  ه استگلوتاتيون پراكسيد از و كاتالاز، نشان داد

عني م تفاوتهر دو آنزيم در اريتروسيت افراد سيگاري 
 در مغايرت بااين نتيجه نيز . )5( نداردبا افراد سالم داري 

كه نشان دهنده كاهش فعاليت  استيافته هاي تحقيق حاضر
هر دو آنزيم مورد بحث در افراد سيگاري در مقايسه با 

بايد توجه داشت كه در هر حال، . گروه شاهد مي باشد
اري از يك مكانيسم آبشي آنتي اكسيدانت آنزيمهافعاليت 

به اين معني كه كاهش فعاليت يك آنزيم . پيروي مي كند
موجب افزايش مواد اكسيد كننده و گونه هاي فعال اكسيژن 
و ازت مي شود كه اين امر خود موجب مي شود فعاليت 

   .ي آنتي اكسيدانت افزايش يابدآنزيمهاساير 

ي آنزيمهافعاليت در ميزان بر اساس تحقيقات كتابخانه اي، 
سيدانت تغييرات مثبت و يا منفي مشاهده شد كه آنتي اك

يد و گاهي نيز مخالف اين أيبرخي نتايج تحقيق حاضر را ت
مطالعه روي موشهاي به عنوان مثال، . يافته ها دارند

قرار گرفته بودند  در معرض دود سيگارآزمايشگاهي كه 
فعاليت ي آزاد باعث كاهش راديكالها كه ه استنشان داد
 و در نتيجهكاتالاز شده ي سوپراكسيد ديسموتاز و آنزيمها

دها مي يو هيدروپراكسيداسيون ليپ )H2O2(ع منجر به تجم
  ). 3( شود

 كاهش ميانگين فعاليت، تحقيق حاضرمشابه با يافته هاي 
SOD شده گروه كنترل گزارش  نسبت بهبزاق سيگاريها  در
كه بيان نموده است همچنين  تحقيق مذكور،). 20(است 

بزاق افراد به فعاليت سوپراكسيد ديسموتاز در ميانگين 
سيگار مي كشند شدت سيگاري نسبت به كساني كه كمتر 

از طرفي، فعاليت سوپراكسيد  .)20(ين تر است يپا
را نشان در سرم و نوتروفيل سيگاريها نيز كاهش  ديسموتاز
تحقيق، اين يد يافته هاي أياين نتايج علاوه بر ت .داده است
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ي بزاق، سرم و نوتروفيل ها را اثبات آنزيمهااط بين ارتب
  .نمايد مي

، ايجاد شده در دود سمي كويينون –ي كويينون راديكالها
د اكسيژن مولكولي را به راديكال نمي توانسيگار، 

كه توليد بالاي اين  طوريه د بنسوپراكسيد تبديل كن
 ،بنابراين .كاهش شديد فعاليت آنزيم گردد بموج، راديكال

بزاق افراد سيگاري ناشي از غير  در SOD كاهش فعاليت
  .)3( در فاز دود استاكسيدانها فعال شدن 

 Klein)2003 ( آنزيم فعاليت  روياثرات دود سيگار
 .بررسي كرد in vivoبه صورت پراكسيداز در بزاق انسان را 

در معرض دود قرار گرفتن او و همكارانش ثابت كردند كه 
را از فعاليت اين آنزيم  درصد 70ا حدود مي تواند تسيگار 

كم كه  تحقيق مذكور هم چنين نشان داد ).18( كاهش دهد
از گازي دود سيگار اتفاق آنزيم تحت كنترل ف شدن فعاليت

همسو  حاضراين نتايج با يافته هاي تحقيق  ومي افتد 
  .است

Rezinck  مطالعات  طي يك سري) 2003(و همكارانin 

vivo و in vitroحتي بعد از استعمال يك  ،شان دادند كهن
افراد در هم داز دهاني يافت سريع فعاليت پراكسنخ سيگار، 
  .)28(اتفاق مي افتد غيرسيگاريها هم سيگاري و 

 است كه در مهميشيميايي  ماده) HCN(سيانيد ن ژهيدرو
كاهش فعاليت پراكسيداز دهاني با دود سيگار همكاري مي 

تبديل ) -SCN(به يون تيوسيانات اين تركيب در كبد  .كند
شده و توسط غده بناگوش از پلاسما جمع شده و به حفره 

غلظت آن در بزاق افراد سالم حدود . دهاني ترشح مي شود
كه مقدار مورد نظر در  است در حالي ميلي مولار 3/0- 5/1

كه  ميلي مولار نيز مي رسد 4/1-4مبتلايان به سيگار تا حد 
به تعداد سيگار مصرفي در روز  اين محدوده تغييرات

  .)31 و 7( بستگي دارد

درصد سرطانهاي جهان،  3تا 2تحقيقات نشان داده اند كه 
آماري و جمعيتي مطالعات از طرفي،  .هستنداز نوع دهاني 

كه خطر ريسك سرطان دهان در سيگاريها نشان داده اند 
ي بيماريهادر ميان  .)23و  17( بالاتر از غيرسيگاريهاست

هاني، پوسيدگي دندان معمول ترين بيماري بشر است كه د
طبقه اجتماعي، نژاد و سن بر تمام افراد  علي رغم جنس،

اثر مي گذارد و فاكتورهاي مهمي مثل بهداشت دهان و 
  .)7( ثرندؤبزاق برآن م

مي  آنتعداد دفعات مصرف  افزايشاستفاده از سيگار و 
سيستم هاي  .دهد افزايش يون تيوسيانات را در بزاقتواند 
موجود در بزاق براي پيشگيري مربوط به تيوسيانات بافري 

از پوسيدگي دندانها و شروع صحيح هضم و حفظ عملكرد 
سيستم بافري . دنهميت زياد داراي بزاقي آنزيمها

در بازداري از متابوليسم ) -HOSCN/OSCN(تيوسيانات 
). 28( پايين اهميت بيولوژيكي زياد دارد pH رباكتريايي د

 pHملاحظه مي شود تغييرات  1به طوري كه در جدول 
بزاق در افراد سيگاري نسبت به داوطلبهاي سالم مبني بر 

ت كه عمل بافري بزاق تحت اثر سيگار ضعيف شده ساين ا
احتمال مي رود . بزاقي گرديده است) pH( موجب تغييرو 
متابوليسم  كاهشبا ) -HOSCN/OSCN(سيستم  كه

از  را آنو محصولات اسيدي باكتريها درات كربوهي
باكتريهاي فاسد كننده  .پوسيدگي اوليه محافظت مي كند

مقادير قابل توجه  ي،علاوه بر محصولات اسيد ،دندان
موجب ) H2O2(ايجاد  .پراكسيد هيدروژن ايجاد مي كنند

يكي  ،بنابراين. مي شود) -SCN(كاتاليز عمل پراكسيداسيون 
هادي در مورد پراكسيداز بزاقي از عملكردهاي مهم پيشن

دندان و  جرمكنترل باكتريهاي دهاني است كه باعث ايجاد 
به عبارت ديگر مي توان گفت بزاق  .پوسيدگي مي شوند

بر عليه پوسيدگي دندان  مهمياثر محافظتي  تحريكيغير 
در در افراد سيگاري  pHكاهش مقدار  ).26و 23( دارد

ممكن است به  )درصد 30حدود (مقايسه با گروه كنترل 
دليل تركيبات شيميايي موجود در دود سيگار باشد كه با 
سيستمهاي بافري بزاق تركيب و نسبت تشكيل دهنده هاي 

انحلال تركيبات معدني ميناي دندان  .دهدمي آنها را تغيير 
نه تنها استحكام دندانها و لثه ها  5/6هاي كمتر از  pHدر 
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ي بزاقي، را از طريق آنزيمهافعاليت  را كاهش مي دهد بلكه
، به شدت تحت اثر هاتغيير ماهيت ساختمان پروتئيني آن

به اين ترتيب، دندانهاي نا سالم، لثه هاي . قرار مي دهد
خونريزي دهنده و بوي زننده دهان و دندان در افراد 

   .)28و  26( سيگاري قابل توجيه مي شود

كه سيگار نه  دمي كنكيد أ، يافته هاي اين تحقيق تدر نهايت
تنها يك عادت آزار دهنده براي خود فرد و اطرافيان ايشان 

سلامتي كه تا به حال علاوه بر همه مضرات بلكه است، 

سيب جدي روي فعاليتهاي مفيد آگزارش شده اند، 
   .بيولوژيكي بزاق و سلامت حفره دهاني دارد

  تقدير و تشكر

جام شده حمايت مالي اين تحقيق توسط دانشگاه گيلان ان
است كه بدين وسيله مراتب قدرداني و سپاس از دانشگاه 
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Abstract 

Cigarette smoke contains a considerable number of dangerous chemicals which are 
toxic to all parts of human body, especially to oral cavity. Human saliva is the first line 
of defense that encounters these toxic agents. Therefore, saliva could be thought as a 
non-invasive research tool to monitor alternations in biochemistry of body fluids due to 
toxic chemicals. The aim of this research was to investigate the effect of cigarette 
smoke on activity of enzymatic antioxidants of saliva including peroxidase and 
superoxide dismutase. In practical section, a group of 20-25 years old smoker men 
entered the study and their salivary antioxidants were compared with a similar group of 
non-smokers. Un-stimulated saliva was collected in sterile tubes and kept frozen at -
70°C after being centrifuged. The activity of peroxidase and superoxide dismutase was 
the measured using their specific substrates under assay conditions. The results showed 
that, within experimental errors, the activity of peroxidase was decreased significantly 
in the smoker group (P≤0.001) as compared to non-smokers. Super oxide dismutase was 
also less active in the saliva of smokers. It is suggested that toxic chemicals in cigarette 
smoke could have acted as inhibitors of mentioned enzymes in saliva of smokers. A 
significant decrease in saliva flow rate and pH was also observed among smokers with 
respect to non-smokers. Calling the important contributing role of antioxidant enzymes 
in the defense system of saliva opens a novel new insight into smoking habit. 
Key words: Un-stimulated saliva, salivary enzymes, superoxide dismutase, smokers. 
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