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         هچکید

مطالعات اپیدمیولوژیکی نشان داده است که استعمال دخانیات یک عامل اصلی در         :زمینه و هدف              
به ازاي هرنخ سیگار، دودي که تولید میشود، داراي . ایجاد بدخیمی ها در بافت هاي مختلف بدن انسان است         

در نتیجـه اکـسیداسیون اجـزاي نیتروژنـی     . در فاز گازي است) NOo( مقدار زیادي رادیکال نیتریک اکساید   
در دود سیگار   NOo میکروگرم از 100موجود در تنباکو و احتمالاً از اکسیداسیون نیتروژن اتمسفري بیش از 

در ایـن تحقیـق   . میزان بدون اینکه فیلتره شود  مستقیماً به کام فرد سیگاري منتقل خواهد شدایجاد شد، و این   
را ) NO0(ما، در شیره معده افراد سیگاري و غیرسیگاري مبتلا به زحم پپتیک فعال ، سطوح نیتریـک اکـسید         

 .مورد مطالعه قرار دادیم

 بیمار سیگاري با زخم پپتیک 43نیک گوارش دانشگاه از افراد مراجعه کننده به کلی : روش بررسی            
 فرد غیرسـیگاري  43 به عنوان گروه مورد ، 30/45±16/13با میانگین سنی )  نفر زن  29 نفر مرد و     14( فعال  

 سال بعنـوان گـروه کنتـرل    67/42 ± 04/16با میانگین سنی  )  نفر زن  30 نفر مرد و     13( بدون زخم پپتیک      
 سـال  58/44 ± 07/12بـا میـانگین سـنی    )  نفـرزن 27 نفر مرد و 16( فرد سیگاري بدون زخم پپتیک  43یک ،   

بـا میـانگین سـنی    )  نفرمـرد 23 نفر زن و 20( فرد غیرسیگاري با زخم پپتیک فعال 43بعنوان گروه کنترل دو و  
براین اساس دو گروه کلی را نیـز مـورد مقایـسه    . اب شدند  سال بعنوان گروه کنترل سه انتخ    37/45 ± 39/13

میزان نیتریک اکسید شیره معده در . قرار دادیم یک گروه که سیگاري نبودند و یک گروه که سیگاري بودند
  چهار گروه بروش کالریمتریک گریس اندازه گیري شد 

یک اکسید در گروه مـورد افـزایش   نسبت به گروههاي کنترل یک و سه میانگین میزان نیتر      :  یافته ها    
میانگین غلظت نیتریک اکساید شیره معده  در گروههاي    ). >p 0001/0درهردو مورد   (معنی داري نشان داد     

در صورتی که میزان .  میکرومول در لیتر بود  90/7 ± 12/2 و   37/5 ± 26/2 ،   21/4 ± 13/1فوق بترتیب برابر    
) افراد سیگاري بدون زخم پپتیک فعـال (در مقایسه با گروه کنترل دو نیتریک اکساید شیره معده  گروه مورد       

میانگین غلظت نیتریک اکساید در گروه کنترل دو و مورد بترتیب برابر ). =p 6/0(تفاوت معنی داري نداشت 
)  نفـر 86(میانگین نیتریک اکساید در افراد غیر سیگاري.  میکرومول در لیتر بود  90/7 ± 12/2 و   45/7 ± 54/1

 )P<0.001( میکرومول در لیتر براورد شد1/85± 7/68 و در افراد سیگاري 1/87 ± 4/79برابر 

از نتایج بدست آمده در این مطالعه می توان اینگونه نتیجه گیري کـرد کـه اسـتعمال           : نتیجه گیري             
ه معده همراه است که میتواند دخانیات در نزد انسان  با افزایش قابل توجه میزان رادیکال نیتریک اکساید شیر         

 .زمینه ساز مشکلات متعددي باشد

   زخم پپتیک,  استرسیتروزامین هان،   نیتریککسیدااستعمال دخانیات، :واژه هاي کلیدي
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  مقدمه
خـصوص کـشورهاى در   ه ب ـ از جمله مصایبى که جهـان مـا      

هـا را بـه شـدت     حال توسعه با آن مواجه است و سلامت انسان      
مى کند بلاى دخانیات است که استعمال دخانیات شاید  تهدید

سـنتى و قـدیمى    معلول زندگى ماشینى و تضارب آن با دنیـاى 
 15/ 1است، به نحوى که برابر اعلام سازمان جهـانى بهداشـت   

 درصـد از ایـن   80سیگارى در جهـان وجـود دارد کـه     میلیارد
تنبـاکو   دود .اسـت  تعداد متعلق به کـشورهاى در حـال توسـعه   

 نوع مختلف از مـواد سـمی، سـرطانزاهاي    3800حاوي بیش از    
مختص تنباکو ، کارسینوژن ها و پیش برنده هاي تومـوري مـی    

کـه از آن جملـه بـه هیـدروکربن هـاي آروماتیـک         )1و2(باشد  
و نیتــروزآمین هــاي ) 3(چندحلقــه اي، آمــین هــاي آروماتیــک

 اسـتآلدئید،  واز ترکیبات سمی به فرمآلدئید،  ) 4(مختص تنباکو   
، رادیکالهاي با عمرکوتاه و گونـه هـاي اکـسیژن      )5(آکرولئین  

ــاتکول و       ــاء ک ــسیداسیون و احی ــه اک ــیله چرخ ــه بوس ــال ک فع
بـه ازاي  . می توان اشاره کـرد ) 6(هیدروکوئینون تولید می شود   

هرنخ سیگار، دودي که بتازگی تولید شده اسـت، داراي بـیش            
در فــاز ) NOo( کـساید   میکروگـرم رادیکـال نیتریـک ا   600از 

نیتریک اکسید رادیکال چند منظوره اي است       . گازي آن است  
که بـه پـروتئین هـاي حـاوي آهـن و مـس بـا تمایـل زیـاد مـی              

این رادیکال در سلول هاي مختلف مانند سلول هاي      ). 7(چسبد
آندوتلیال وریدي ، نرون ها ، نوتروفیل ها و ماکروفاژهـا تولیـد      

در داخل دودسیگار با میزان نیترات     NOoغلظت  ). 8 (می شود 
). 2و3(موجود دریـک نـخ سـیگار ارتبـاط خطـی متقابـل دارد           

بااین حال در نتیجه اکـسیداسیون اجـزاي نیتروژنـی موجـود در             
 100تنباکو و احتمالاً از اکسیداسیون نیتروژن اتمسفري بیش از       

در دود سیگار ایجاد می شود  و این میـزان      NOoمیکروگرم از   
 اینکه فیلتره شود  مـستقیماً بـه کـام فـرد سـیگاري منتقـل                  بدون

گونه هـاي رادیکـالی اصـلی کـه بـه شـکل             ). 2و4(خواهد شد   
دریک ماتریکس ) Q/QH2(کمپلکس کوئینون و هیدروکینون   

احیـاي  -، یـک سیـستم اکـسیداسیون      )9(قطرانی حفظ شده اند     
فعال است که می تواند اکـسیژن مولکـولی را در جهـت تولیـد           

O2(کــال سوپراکــسید رادی
o ( ــب آن ــر کــاهش دهدکــه متعاق پ

  اکسید

  

  
  

ــسید  ــدروژن اک H2O2(هی
o (  ــسیل ــال هیدروک  )HOo(و رادیک
 مطالعات مختلـف در سـالهاي اخیـر          ).2(نیزتشکیل خواهد شد  

نشان داده که نیتریک اکساید تحت شرایط هوازي براي ایجـاد      
. شـود ، خودبخود اکسید می N2O3عامل نیتروز کننده قدرتمند    

نیتـروزآمین  -N2O3   ، Nنیتروزاسیون آمین هـاي ثانویـه توسـط         
هارا تولید می کند که مـی تواننـد بازهـاي نوکلئوتیـدي، بـراي              

آلکیـل گـوانین را آلکیلـه     -O6: ایجاد ضایعات جهش زا ماننـد     
نماید که یک بـاز گـوانین را بـراي جـایگزین شـدن بـا آدنـین             

روزآمین هـا  نیت ـ-Nافزایش شکل گیـري  . تحریک خواهد کرد 
 در حیوانات آزمایشگاهی بـا التهـاب حـاد و    invivoبه صورت  

مزمن و نیز در نمونه هـاي انـسانی همـراه بـا عفونـت و التهـاب                   
 با آنیون سوپراکـسید کـه       NOoواکنش  ). 2(گزارش شده است  

یک فرآیند بـا قـدرت انتـشار محـدود مـی باشـد، یـک عامـل                  
دي را بنـام پراکـسی      اکسیدکننده و نیترات کننده بسیار قدرتمن ـ     

پراکــسی نیتریــت همچنــین بواســطه  . نیتریــت ایجــاد مــی کنــد 
 بـا یـک پیـشرفت تقریبـاً     O2واکنش مابین آنیون نیتروکـسیل و       

ال    . کنترل شده نیز شکل می گیرید  پراکسی نیتریـت شـدیداً فعـ
اســت و باعــث اکــسیداسیون ســریع گروههــاي ســولفیدریل و  

یلاســـــــیون و تیــــــواتر و همچنـــــــین نیتراســـــــیون، نیتروز 
ــد    ــک مانن ــات آروماتی ــسیلاسیون ترکیب ــروزین و : هیدروک تی

همانطوریکـه کـه قـبلاً ذکـر شـد در          ). 10(تریپتوفان می گـردد   
زمان استعمال دخانیـات مقـادیر قابـل تـوجهی رادیکـال آزاد ،             

که بطور تخمینی به ازاء هر نخ      ) 6(دربدن انسان تولید می شود      
د تولیـد مـی شـود کـه ایـن        عدد رادیکال آزا   2 × 1014سیگار،  

انواع رادیکالهاي اکـسیژن، کـربن و سـولفور،     : رادیکالها شامل 
H2O2مقادیر متنابهی نیتریک اکساید،     

o  عـلاوه  ). 11(  می باشند
بر تاثیرات زیانبار این رادیکالها برروي بافتهـاي مختلـف و نیـز          

ــه   ــیب ب ــاونی و    DNAآس ــت تع ــک فعالی ــا ی ــن رادیکاله  ، ای
ین نیز دارند و مانند یک واسطه بسیار مهم در   هماهنگ با تیکوت  

). 12(کاهش فعالیت سلول هاي اپیتلیال عروق عمل مـی کننـد          
همانطوریکه قـبلاً اشـاره شـد، در نتیجـه واکـنش بـین نیتریـک             

  تابولیـت پراکـسی ـاکسید و انواع رادیـکالهاي اکـسیژن ، دو م

  

  

18/ 
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 شـوند   تولیـد مـی  ( O2¯o) و سوپراکـسید  ( OONO¯o)نیتریت 
که این دو متابولیت بسیار سمی اسـت و ایجـاد فـشار اکـسیدي            

بافـت  ) . 10و13(شدید در بافت هاي مختلف بـدن مـی نمایـد            
موکوس معده نیز از این امـر مـستثنی نبـوده و دچـار ایـن فـشار         
اکسیدي خواهد شد و متعاقـب آن فرآینـدهاي مربـوط بـه ایـن         

 ، DNAبـــه پراکـــسیداسیون لیپیـــدها ، آســـیب : فـــشار نظیـــر 
اکسیداسیون پـروتئین هـا و غیرفعـال شـدن آنـزیم هـا در معـده         

  ). 14(ایجاد خواهد شد 

       بــه همــین منظــور، مــا درایــن مطالعــه ضــمن بررســی        
آندوسکوپی بافت معده و زخم هاي ناشی از استعمال دخانیات   
در این بافت، میزان نیتریـک اکـساید شـیره در افـراد سـیگاري            

مه را در مقایسه با گروههاي کنترل بررسـی و  مبتلا به سوء هاض  
  .مقایسه نمودیم

  روش بررسی
بیمارانی که با علائم سوء هاضمه بـه پزشـک متخـصص                      

گوارش مراجعه کرده بودنـد بـه دلایـل علمـی اندیکاسـیون بـه         
ارجاع )ع(بخش آندوسکوپی مرکز آموزشی درمانی امام رضا        

 در دو گـروه سـیگاري و       و از نظر استعمال دخانیات بررسـی و       
ــدند  ــسیم ش ــیگاري تق ــت  .غیرس ــایت و موافق در صــورت رض

بیماران در این مطالعه انتخاب گردیدند و ابتـداً از نظـر ابـتلا بـه         
ــی     ــصرف داروهــاي آنت ــسر معــده، م ــر کان ــا نظی ســایر بیماریه
اکسیدانت و داروهاي آنتی اسید و داروهـایی نظیـر بیـسموت و     

ا اثرات کاذب ایجاد مـی نمایـد ،      سایر مواردي که در مطالعه م     
بررسی و در صورت مثبت بودن موارد فـوق از مطالعـه حـذف           

 . شدند 

طبق روال معمول آندوسکوپی بیمـاران انتخـاب شـده در                   
شرایط ناشتایی از نظر وجود یا عدم وجود زخـم پپتیـک فعـال               
که یکی از اهداف فرعی ین مطالعـه بـود، مـورد ارزیـابی قـرار       

از هر .  و چهار گروه مورد نظر این مطالعه انتخاب شدند گرفتند
فرد ابتدا در شرایط ناشتایی نمونه بیوپسی از آنتروم و تنـه معـده    

) یکـساعته (این نمونـه هـا بـراي تـست سـریع اوره آز       . اخذ شد 
  ود یا عدم ـخیص وجـریع براي تشـاستفاده شد که یک تست س

   آن با درنظر گرفتنوجود هلـیکوباکتـرپیلوري است که نـتیجه
  
 

  
  

سپس، این نمونه براي تاییـد    .گروه مربوطه در فرم ثبت گردید       
پاتولوژیکی وجود یا عدم وجود هلیکوبـاکترپیلوري بـه بخـش          

اصولاً در مواردي کـه هـردو تـست         ( پاتولوژي ارجاع داده شد   
ــر     ــند،  از نظ ــی باش ــار منف ــاتولوژیکی بیم اوره آز و بررســی پ

درصـورتی کـه یکـی از     . نفی خواهند بـود   هلیکوباکترپیلوري م 
نمونـه  ).  این تست ها مثبت باشند، نمونه مثبت تلقـّی مـی شـود            

شیره معده در شرایط ناشـتایی جهـت سـنجش میـزان نیتریـک               
اکساید، از افراد گروههاي مورد مطالعه اخذ شده و  بـه فریـزر             

در مطالعه حاضر ما افراد سـیگاري را  .  درجه منتقل گردید -70
گـروه  (بتلا به زخم معده هستند تحت عنـوان گـروه مـورد           که م 
ــک ــراد     ) ی ــی اف ــرل یعن ــروه کنت ــه گ ــا س ــودیم و ب بررســی نم

 ، افراد سیگاري و)گروه دو(غیرسیگاري و مبتلا به زخم معده 

و افراد غیرسیگاري و بدون ) گروه سه (بدون زخم پپتیک فعال     
ه ، چه از نظر سن و جـنس و چ ـ )گروه چهار(زخم پپتیک فعال  

یکسانسازي شـدند تـا   ... از نظر سابقه بیماري و سطح درآمد و         
. بدین نحو مطالعه حاضر قابل تعمیم به کلیه افراد سیگاري باشد 

براین اساس می توان افراد مـورد بررسـی را دو گـروه بزرگتـر                  
( طبقه بندي کرد یک گروه افراد سیگاري  )  نفر86هر گروه ( 

و گـروه دوم افـراد   ) د زخم معدهصرفنظر از وجود یا عدم وجو    
). صرفنظر از وجـود یـا عـدم وجـود زخـم معـده      ( غیر سیگاري 

میزان نیتریک اکساید شیره معده بروش کالریمتریـک گـریس        
لازم به توضیح اینکه انـدازه گیـري نیتریـک          . اندازه گیري شد  

اکسید در سیستم هاي بیولوژیکی نیازمند دقت بسیار زیاد است        
اکـسید در حـضور چنـدین مولکـول محلـول          زیرا که نیتریـک     

بیولوژیکی ، متحمل یک سري واکنش شـده، بـه نیتریـت و یـا      
نیترات تبدیل می شود و در سیستم هاي بیولوژیک داراي نیمـه      
عمر نسبتاً کوتاهی در حـدود کمتـر از یـک ثانیـه مـی باشـد و                   
روش گریس که یک روش کاملا شیمیایی می باشـد، تـاکنون    

ندارد اندازه گیري نیتریک اکساید در مایعات    بعنوان روش استا  
 ). 15(بیولوژیک معرفی شده است

آنالیز آماري مقادیر بدست آمـده از آزمایـشهاي مـذکور بـا            
  طرفه ـ با استفاده از آنالیز واریانس یک13 نسخهSPSSنرم افزار 

)one-way ANOVA(و مقایسه هاي چندگانه ) TukeyHSD(  
   براي مقایسه میانگین هاي میزانfزمون همچنین از آ. انجام شد

  

/19 



    میزان نیتریک اکساید شیره معده در افراد سیگاري و غیرسیگاري

 1389 پاییز و زمستان) 2شماره ( چهارممجله علوم آزمایشگاهی، دوره

 

  
  

 نیتریک اکساید در چهار گروه استفاده شد، هرچنـد کـه یـک     
  مــشخص شـده اســت ولــی نتیجـه بــراي مقایــسه  fمقـدار بــراي  

 .چندین میانگین بیان شده است

 یافته ها
 نفر مورد بررسی قـرار گرفتنـد کـه    172       دراین مطالعه کلاً   

غیرسیگاري بودند که هرکـدام     % 50ري و   آنها افراد سیگا  % 50
 نفر سیگاري 86از  % 50. از آنها نیز خود بدوگروه تقسیم شدند      

از آنها فاقد زخـم     % 50و  )گروه مورد (داراي زخم پپتیک فعال     
   نفر 86از % 50بهمین ترتیب ). گروه کنترل یک(معده بودند

  
  
  
  
  

  

  
  
  
  
  
  
  

ر افراد سیگاري  د1 و نمودار شماره    2با توجه به جدول شماره      
میزان نیتریک اکـساید شـیره      ) گروه مورد (با زخم پپتیک فعال     

معده به طور معنی داري با دو گروه کنترل یک و سه  اختلاف         
در صـورتی کـه میـزان    . داشت و افزایش قابل توجهی نشان داد  

 نیتریک اکساید شیره معده  گروه مورد در مقایسه با گروه 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

% 50و )گـروه کنتـرل دو  (راي زخم پپتیک فعال    غیرسیگاري دا 
 ).گـروه کنتـرل سـه   (فعـال بودنـد  بقیه سالم از نظر زخم پپتیـک    

، گروه  %) 5/32( نفر زن 14و   %)5/67( نفرمرد   29گروه مورد   
، گروه %)2/30( نفر زن 13و  %) 8/69( نفر مرد    30کنترل یک   

وه ، گـر   %)2/37( نفـرزن    16و   %) 8/62(نفر مـرد    27کنترل دو   
. بودنـد  %) 5/46(نفـر زن   20و   %) 5/53( نفر مرد    23کنترل سه   

میانگین سنی گروههاي کنترل یک، دو و سه با گروه مـورد از         
بعبارت بهتر برابرسازي   . نظر آماري تفاوت معنی داري نداشتند     

گروه مورد از نظر سن با سه گروه کنترل، بخـوبی انجـام شـده                
 ).جدول شماره یک( بود 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  
  

  

تفاوت معنی ) افراد سیگاري بدون زخم پپتیک فعال  (کنترل دو   
بعبارت بهتر میزان نیتریک اکساید شیره معده در . داري نداشت 

گروه مورد درمقایسه با گروه کنترل دو افزایش بـسیار نـاچیزي    
 انحـراف معیـار نـشان       ±نتایج بصورت میـانگین     . نشان می دهد  

 p گـروه کنتـرل دو، مقـدار       در همه موارد بجز   (داده شده است    
  ).0001/0کمتراز 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

 اطلاعات مربوط به مقایسه میانگین سنی گروههاي کنترل یک، دو و سه با گروه مورد. 1جدول 

 
  n Mean±SD سن

 )سال(
p-value 

 67/42 ± 04/16 43 گروه کنترل یک
 30/45 ± 16/13 43 گروه مورد

  
812/0 

 58/44 ± 07/12 43 گروه کنترل دو
 30/45 ± 16/13 43 گروه مورد

  
995/0 

 37/45 ± 39/13 43 گروه کنترل سه

 30/45 ± 16/13 43 گروه مورد

  
00/1 
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 زیـر در افـراد   2 و نمـودار شـماره   3با توجه بـه جـدول شـماره        
میـزان  ) گـروه مـورد  (سیگاري با یـا بـدون زخـم پپتیـک فعـال          

 نیتریک اکساید شیره معده به طور معنی داري با گروه کنترل 

  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
اخـتلاف  ) افـراد غیرسـیگاري بـا یـا بـدون زخـم پپتیـک فعـال        (

نتــایج بــه صــورت . داشــت و افــزایش قابــل تــوجهی نــشان داد
 کمتراز  pمقدار( انحراف معیار نشان داده شده است        ±میانگین  

0001/0.(  

  
  
  
  
  

  با گروه مورداطلاعات مربوط به مقایسه میانگین سطوح نیتریک اکساید شیره معده  گروههاي کنترل یک، دو و سه . 2جدول 

 
  n Mean±SD سطوح نیتریک اکساید شیره معده

(µM/L) 
f p-value 

افرادغیرسیگاري بدون زخم (گروه کنترل یک 
 )پپتیک فعال

43 13/1 ± 21/4 

 90/7 ± 12/2 43 )افراد سیگاري با زخم پپتیک فعال(گروه مورد 

  
  

30/39 

  
0001/0  

 

افراد سیگاري بدون زخم (گروه کنترل دو 
 )پتیک فعالپ

43 54/1 ± 45/7 

 90/7 ± 12/2 43 )افراد سیگاري با زخم پپتیک فعال(گروه مورد 

  
30/39  
 

  
656/0 

افراد غیر سیگاري با زخم (گروه کنترل سه 
 )پپتیک فعال
 )افراد سیگاري با زخم پپتیک فعال(گروه مورد 

43  
 

43 

26/2 ± 37/5  
 

12/2 ± 90/7 

  
  

30/39 

  
  

0001/0 

 

1.00 2.00 3.00 4.00

1=Control1, 2=Control2, 3=Control3, 4=Case

0.00

2.00

4.00

6.00

8.00

10.00

12.00

N
O

 
 منحنی مربوط به مقایسه سطوح نیتریک اکساید شیره معده در چهارگروه مورد مطالعه. 1نمودار

 

 1کنترل  2کنترل  3کنترل  گروه مورد

ده 
ه مع

شیر
ید 

اسا
ک 

یتری
ت ن

غلظ
µM

/L
) 

 ( 
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 ، در افـراد بـدون   3ودار شـماره   و نم4با توجه به جدول شماره  

زخــم پپتیــک فعــال ســیگاري یــا غیرســیگاري میــزان نیتریــک  
 اکساید شیره معده با گروه داراي زخم پپتیک فعال سیگاري یا 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
 
 
 
 
  

  

ــاري اخــتلاف معنــی داري نداشــت و    غیرســیگاري از نظــر آم
 ± نتـایج بـه صـورت میـانگین          .افزایش قابل توجهی نشان نـداد     

  ).968/0 برابر pمقدار(انحراف معیار نشان داده شده است 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  n Mean±SD سطوح نیتریک اکساید شیره معده
(µM/L) 

f p-value 

افرادغیر سیگاري با یا بدون زخم ( گروه کنترل 
 )پپتیک فعال

86 87/1 ± 79/4 

افراد سیگاري بایا بدون  زخم پپتیک (گروه مورد 
 )فعال

86 85/1± 68/7 

  
  

027/103 

  
0001/0<  

 

 

  افراد غیرسیگاري و سیگاري اطلاعات مربوط به مقایسه میانگین سطوح نیتریک اکساید شیره معده در . 3جدول 

 

  n Mean±SD سطوح نیتریک اکساید شیره معده
(µM/L) 

f p-value 

 04/6 ±96/1 86 سیگاري یا غیرسیگاري(گروه بدون زخم پپتیک فعال 
 0,3/6 ±59/2 86 سیگاري یا غیرسیگاري(گروه با زخم پپتیک فعال 

  
  

002/0 

  
968/0  

 

 

 اطلاعات مربوط به مقایسه میانگین سطوح نیتریک اکساید شیره معده در افراد بدون زخم پپتیک فعال  و با زخم پپتیک فعال  . 4جدول 

 
 

ده 
ه مع

شیر
ید 

اسا
ک 

یتری
ت ن

غلظ
µM

/L
) 

 ( 

 گروه غیرسیگاري گروه سیگاري

 غیر سیگاري و سیگاريمنحنی مربوط به مقایسه سطوح نیتریک اکساید شیره معده در افراد . 2نمودار
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 بحث
ــات و    ــابین اســتعمال دخانی ــوي م ــدمیولوژیکی ق ــط اپی      رواب
افزایش خطر ابتلا به انواع سـرطانها در کنـار مطالعـات تجربـی              

ین هـــاي ســـرطانزا، مختلـــف نـــشان داده انـــد کـــه نیتـــروزآم 
هیـــدروکربن هـــاي آروماتیـــک چندحلقـــه اي، آمـــین هـــاي 
آروماتیک و ترکیبـات سـمی دیگـر موجـود در دود و قطـران               
ســیگار باعــث ایجــاد اثــرات ســرطانزایی در ســلولهاي هــدف   

 DNAافزایش میزان آسیب به بافت معـده و           ).16(خواهند شد 
  و قطرانبه طور مستقیم با وجود ترکیبات سمی موجود در دود

ــی الخــصوص رادیکــال    ــیگار عل ــد NOoس ــی باش ــولر و .  م م
یـک عامـل شـناخته      (،تشکیل پراکسی نیتریت    )17(همکارانش

ماتسوکورا . را در دود سیگار نشان دادند ) DNAشده آسیب به    
 گزارشـی در مـورد اثـرات مـستقیم سـمی و        )18(و همکارانش   

پــري واســت و . جهــش زاي دود ســیگار متــراکم ارائــه دادنــد 
شوکر یک عامل اتیله کننده بـا اثـر مـستقیم بـر روي سـلولها و             

DNA      آنها را در دود تنباکو توصیف نمودند که مقـادیر بـالاي 
 آدنین دفع شده در ادرار افراد سیگاري را با این عامل-اتیل-3

بنابراین نتایج این مطالعـه     ). 19(اتیله کننده می توان توضیح داد     
ــزان رادیکــال  ــزایش می ــی براف ــراد  NOo مبن ــده اف ــیره مع  در ش

  سیگاري در مقایسه با افراد غیرسیگاري، با نتایج مطالعات فوق
  الذکر مطابقت دارد و یکی از دلایل افزایش میزان آسیب به

  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  
  
  

DNA     بافت معده و متعاقب آن افزایش خطر ابـتلا بـه بـدخیمی 
ان رادیکـال  ها در این بافت در افراد گروه مـورد، افـزایش میـز         

 . نیتریک اکساید خواهد بود

انجام شده  ) 2(     در مطالعه اي که توسط سووآ و همکارانش         
ــشان دادنــد کــه شکــست رشــته    در پلاســمید در DNAبــود، ن

حضور یـک ترکیـب آزادکننـده رادیکـال نیتریـک اکـساید و           
عصاره قطران سیگار، تحریک مـی شـود ولـی ایـن عوامـل بـه             

. ه اي خیلی کمتري را باعث می شوندتنهایی شکست هاي رشت   
 و NOoبنابراین یک اکسیدان جدیدي حاصل از واکنش مابین         

قطران سیگار می تواند مـسئول یـک چنـین آسـیب وسـیعی در           
بسیار محتمل است که رادیکال پراکـسی  . بافتهاي مختلف باشد 

O2 و  NOoکه توسط واکنش سـریع مـابین        ) -ONOO(نیتریل  
o 

رادیکـال  . ل چنـین آسـیبی خواهـد شـد    ایجاد مـی شـود، مـسئو     
O2 (پراکسید

o (      می توانـد از اکـسیداسیون خودبـه خـودي پلـی
-4-1هیدرواکــسی آروماتیــک هــایی ماننــد کاتــه کــول و      

هیدروکوئینون که هردو با غلظت هاي بالایی در قطران سیگار           
 پراکسی نیتریت یک اکسیدان ). 2(وجود دارند، تشکیل شود 

 بسیار قدرتمندي می باشـد کـه مـی توانـد          و عامل نیتراته کننده   
NO2( ، نیتروزونیوم HOoواکنش هاي مربوط به رادیکالهاي      

o (
  ثابـت شـده که . را آغاز نمـاید) NO2(و دي اکسید نیتـروژن 

  
  

 
 وط به مقایسه سطوح نیتریک اکساید شیره معده در افراد بدون زخم پپتیک فعال و با زخم پپتیک فعالمنحنی مرب. 3نمودار
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 پلاسـمید  DNAپراکسی نیتریت می تواند شکست رشـته هـاي       
  ـکال در محیط آزمایشـگاه را القاء نـمـاید و ازطـرفی این رادی

ــر     ــایی نظی ــسیدان ه ــی اک ــط آنت ــل  -Dتوس ــانیتول و دي متی م
، ایـن امـر خـود نیـز باعـث         )20(سولفواکساید قابل مهار نبـوده      

 .وخیم تر شدن آسیب هاي اکسیداتیو این رادیکال خواهد شد

ازطرف دیگر، برطبـق فرضـیه پریـور و اوانـس، دودسـیگار بـه              
پروتئاز را از   -1-مانند پراکسی نیتریت می تواند مهارکننده آلفا      

کار انداخته ، منجر به فعال سازي بیش از حد هضم پروتئین ها             
 و در نتـیجه تخریـب بافت پیوندي در قـسمـت هاي تحـتـانی
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peroxynitrite as an oxidative stress-inducing compound of 
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چنین تخریبـی ازبافـت همبنـدي       ). 21و22(دستگاه تنفسی شود  

  ).23(درارتباط با آمفیزم، درافراد سیگاري مشاهده شده است
گونـه نتیجـه   از نتایج بدست آمـده در ایـن مطالعـه مـی تـوان این      

گیري کرد که استعمال دخانیات در نزد انسان  با افـزایش قابـل     
توجه میزان رادیکال نیتریک اکـساید شـیره معـده کـه بواسـطه           
ترکیبات موجود در دود و قطران سیگار ایجاد می شود، همراه          

احیـاء باعـث شـروع    -اسـت کـه از طریـق چرخـه اکـسیداسیون     
 افزایش خطـر ابـتلا بـه     در سلولها و متعاقب آن DNAآسیب به   

  .بدخیمی ها در این بافت خواهد شد
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