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  چكيده
گرچه مطالعات بسياري . هاي اخير است ترين معضلات بهداشتي بشر در سال مهم استعمال سيگار يكي از

آثار شوم تركيبات موجود در دود سيگار انجام گرفته ولي هنوز روندهاي پاتوفيزيولوژيك،  ي در زمينه
ليپيد  سماييتعيين سطوح پلا. بيولوژيك و فيزيكوشيميايي صدمات حاصل به خوبي شناخته نشده است

خون  ي ، هموگلوبين گليكوزيله)CDs(كنژوگه  هاي  ان ، دي)MDA(آلدئيد  دي اكسايد، مالونهيدروپر
)HbA1C ( وC-Reactive Protein (CRP (باشد كمي، در مردان سيگاري و غيرسيگاري مي.  

روش . مرد غيرسيگاري شركت داده شدند 50مرد سيگاري و 50توصيفي تحليلي،يدر اين مطالعه :ها روش
، كلسترول تام )TG(گليسريد  ، تري)FBS(آزمايشات قندخون ناشت ا. صورت آسان بود  به يريگ هنمون

)Chl T) ،CDs ،MDA ،HbA1C ،CRP هاي آماري  ها از طريق آزمون داده. كمي انجام شد
ANOVA  وt-test تجزيه و تحليل شد.  

 MDAها بود كه براي  ر از غيرسيگاريدر گروه سيگاري بالاتHbA1CوMDA،CDsسطوح پلاسمايي :ها يافته
)01/0  =P(  و برايHbA1C )001/0  =P( دار بود ولي در مورد  اختلاف معنيCDs داري به  اختلاف معني
ميكرومول بر  83/0 ± 44/0ها  و در غيرسيگاري 09/1 ± 47/0ها  در سيگاري MDAميانگين . دست نيامد 

. درصد بود 29/7 ± 2/1ها  و در غيرسيگاري 13/8 ± 42/1در افراد سيگاري  HbA1Cليتر و ميانگين 
گرم بر  ميلي 357/3ليتر و در افراد غيرسيگاري  گرم بر دسي ميلي 653/8كمي در افراد سيگاري  CRPميانگين 

  ).P=001/0(داري داشتندليتر بود كه اختلاف معنيدسي
هاي خون و در نتيجه تشديد آثار  هاي چربي ريع در تشكيل پراكسيدانگر تسدست آمده در اين مطالعه بياننتايج به :گيري نتيجه

در افراد سيگاري بالاتر  HbA1Cميانگين هموگلوبين . باشد عروق در افراد سيگاري مي ي سوء اين مواد بر ديواره
دار  طور معني باشد، به  گر ايجاد التهاب مي كه بيان ،يكم CRP زانيهمچنين از آن جا كه م. ها بود از غيرسيگاري

  .تواند در افزايش آترواسكلروز نقش داشته باشدميگاريدر افراد سيگاري افزايش يافته بود، س
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  مقدمه
مطالعات صورت گرفته بر دود سيگار حاكي از وجـود  

ــو 4000حــداقل  ــي ن ــيگار م ــاده در س ). 1(باشــد  ع م
تـــرين تركيبـــات موجـــود در دود ســـيگار را  عمــده 

دهـد؛   ها و ذرات راديكـال آزاد تشـكيل مـي    اكسيدانت
ــدروكربن    ــوطي از هي ــكل از مخل ــران متش ــاي  قط ه

ــل     ــينوژن از قبيـ ــواد كارسـ ــامل مـ ــك شـ آروماتيـ
هــاي آروماتيــك و  هــاي غيــر فــرار، آمــين نيتــروزآمين

ن افزودن برخي مواد معطر بـه  هاست؛ همچني بنزوپيرن
هـاي آزاد   ها و ايجاد راديكـال  سيگار در افزايش آسيب

  ).2-5(سزايي دارد  نقش به
 ي در افراد سيگاري در فرانسه نشان دهنـده  يبررس

كــاهش قابــل تــوجهي در جــذب و ســطح پلاســمايي 
ها تركيبات  بوده است؛ اين ويتامين Eو  Cهاي  ويتامين

هاي آزاد و  وي در مقابل راديكالاكسيداني بسيار ق آنتي
همچنـين دود سـيگار   . باشـند  روند آترواسـكلروز مـي  
  ).6-7(گردد  مي انياكسيد باعث كاهش ظرفيت آنتي

هـاي   طور كلي مطالعات متنوعي روي مكانيسـم   به
هاي قلبي عروقـي توسـط سـيگار انجـام      ايجاد بيماري

توان به كاهش سطح  ها مي آن ي شده است كه از جمله
ها، افـزايش ليپيـد اكسـيد شـده، افـزايش       اكسيدان نتيآ

). 8-9(ها توسط سيگار اشـاره نمـود    ميزان ليپوپروتئين
 LDLحاصل از نيكـوتين روي   ياز طرفي تجمع اجزا
 ي هاي ساختماني موجـود در ديـواره   پلاسما و پروتئين

هاي افراد سيگاري و آسـيب بـه    عروق و ساير پروتئين
هـاي عـروق تـأثير     ز در بيمـاري هاي اندوتليال ني سلول
دود ســيگار در قلــب تعــادل عرضــه و ). 10-11(دارد 

 راميوكـارد   ي زند، آستانه هم مي  تقاضاي اكسيژن را به
هـا را زيـاد    كاهـد و چسـبندگي پلاكـت    مـي  VFبراي 
ها  علاوه، ضخامت عروق كرونر در سيگاري  به كند؛  مي

ميـزان   مطالعات نشان داده است كـه ). 12(بيشتر است 
پراكسيداسيون ليپيدي در بـدن افـراد سـيگاري بـالاتر     

باشد و باعث آترواسكلروز از طريق انهدام ليپيـدها   مي
سطح سرمي فيبرينـوژن در ايـن    يشافزا ).13(شود  مي

ــي  ــوز مـ ــراد موجـــب ترومبـ ــردد  افـ    CRP). 14(گـ
)C-Reactive Protein ( هـاي فـاز    كه يكي از پـروتئين

ب، نكروز و عفونـت در خـون   حاد است در زمان التها
طور طبيعي در خـون وجـود نـدارد؛     شود و به ظاهر مي

 ي نشــان دهنــده CRPمقــدار  ي افــزايش پــيش رونــده
توانـد بـا افـزايش     بافتي است و نيز مـي  اسيدالتهاب يا 

از ). 15(هاي قلبي عروقـي همـراه باشـد     خطر بيماري
طور  به) HbA1C(خون  ي طرفي هموگلوبين گليكوزيله

سته و مداوم در سرتاسـر طـول عمـر گلبـول قرمـز      آه
 Aشود و واكنش بين گلوكز و هموگلـوبين   تشكيل مي

بـا   ينبا غلظت گلوكز و طول مـدت تمـاس هموگلـوب   
هاي گليكوزيله  گلوكز ارتباط مستقيم دارد؛ هموگلوبين

گيرنـد و بـه    در طي طول عمر گلبول قرمز شـكل مـي  
ليكو هموگلوبين هاي پيرتر از ميزان گ سلول ليدل نيهم

نتر برخوردارنـد و بـا     هاي جوا بالاتري نسبت به سلول
در خون خطر ابتلا به ديابت افزايش  HbA1Cبالا رفتن 

ــي ــد  م ــر   ). 16(ياب ــيگار ب ــرات س ــه اث ــن مطالع در اي
ــدي،  ــيون ليپيـ ــي و  CRPو  HbA1Cپراكسيداسـ كمـ

  .مورد توجه قرار گرفت) CDs(كونژوگه  هاي ان دي
  
  ها روش

 -و از نـوع مـورد  ) تحليلـي ( يا لعـه، مشـاهده  اين مطا
آوري  توصــيفي، تحليلــي و جمــع  مطالعــه نيــاشــاهد 

. بـود  اي  اطلاعات از نـوع آزمايشـات، يعنـي مشـاهده    
نفــر مــرد  50صــورت آســان بــود و  گيــري بــه  نمونــه

نفر مرد غيرسيگاري مورد بررسي قـرار   50سيگاري و 
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صـرف  م ي بايسـتي سـابقه   مردان سيگاري مـي . گرفتند
 كـه  افـرادي . داشته باشند pack/year 6سيگار به ميزان 

هـاي ايسـمكيك قلبـي، فشـار خـون،       بيماري ي سابقه
فــاميلي مثبــت ايــن  ي ديابــت، هيپرليپيــدمي يــا ســابقه

مصـرف   ي كـه سـابقه   ها را داشتند و نيز افرادي بيماري
بيشتر از  BMIهاي فوق و يا  داروهاي مرتبط با بيماري

  .مطالعه حذف گرديدندداشتند از  9/2
هر يك از افراد شركت كننـده در مطالعـه پـس از     از

ــد، وزن،     ــامل ق ــاليني ش ــات ب ــاحبه و معاين ــام مص انج
فيزيكي كامل با تأكيـد بيشـتر روي    ي فشارخون و معاينه

، خون سيتراته و )سي سي 5/7(قلب و ريه، خون هپارينه 
نـه  هاي هپاري سي خون لخته گرفته شد و نمونه سي 5 زين
سـانتيگراد   ي درجه 2- 8صورت تازه و با نگهداري در  به

  .جهت انجام آزمايشات زير به آزمايشگاه ارسال شد
 ي به وسيله )Malondialdehyde )MDA گيري اندازه

 5/0(تهيـه   ي ابتـدا خـون سـيتراته    :تيوباربيتوريك اسـيد 
و تـا  ) سـي خـون تـام    سي 5/4% + 8/3سي سيترات  سي

عت پلاسماي آن جدا شد و يـك  حداكثر پس از يك سا
سـرد  % 10كلرواسـتيك   حجم آن با دو حجم اسـيد تـري  

در  4200دقيقه با دور  10مدت   گاه به مخلوط گرديد؛ آن
) سـي  سي 5/0( ييسپس مايع رو. دقيقه سانتريفوژ گرديد

مخلوط و % 68/0با حجم مساوي از تيوباربيتوريك اسيد 
ت و پـس از  دقيقه در حمام جوش قرار گرف 10به مدت 

 532ها ميـزان جـذب آن در طـول مـوج      سرد شدن لوله
  ).17(تعيين شد  MDAگيري و غلظت  نانومتر اندازه
 Conjugated Dienes )CDs(: 100 گيـــري انـــدازه

ليتـر آب مقطـر مخلـوط و     ميكروليتر پلاسما با يك ميلي
در دقيقه سـانتريفوژ   2000دقيقه با دور  5مدت  سپس به 

زيرين جدا و پس از خشك شـدن   ي يهپس از آن لا. شد
ليتر هگزان حل  مانده در يك ميلي در مجاورت ازت، باقي

ميـزان جـذب آن در طـول     گيـري  زهگرديد و پس از اندا
  ).18(نانومتر، غلظت آن تعيين شد  234موج 

بـــراي  :فاكتورهـــاي بيوشـــيميايي گيـــري انـــدازه
گليسـريد از روش   گيري گلوكز، كلسترول و تري اندازه

به روش كالريمتريـك   HbA1C. نزيماتيك استفاده شدآ
 ي وسيله كمي به روش توربيدومتريك به  CRPو ) 19(

 Elanكيــت پــارس آزمــون و دســتگاه اتوآنــالايزر     
از آزمون آماري  فادهها با است داده). 13(گيري شد  اندازه

t-student  وANOVA آناليز گرديد.  
  
  ها يافته

سـال و   7/37 ± 6/8 ميانگين سني كل جمعيت معـادل 
سـال   48/39 ± 9/7هاي مورد مطالعـه   به تفكيك گروه

ــيگاري و   ــروه س ــروه   21/35 ± 6/8در گ ــال در گ س
غيرسيگاري محاسبه شـد كـه از لحـاظ سـني تفـاوت      

  ).P=  86/0(داري بين دو گروه مشاهده نشد  معني
 CRPو  HbA1C ،MDAگيري شده  فاكتورهاي اندازه

ر ســيگاري داراي اخــتلاف در دو گــروه ســيگاري و غيــ
همچنين نتايج نشان داد كه هر ). P > 05/0(دار بود  معني

قدر مدت زمان و تعداد سـيگار مصـرفي در روز بيشـتر    
و ) 2و  1جـداول  (يابد  افزايش مي HbA1Cباشد، مقدار 
بــا ســن، مــدت مصــرف ســيگار،  HbA1Cارتبــاط بــين 

قندخون ناشـتا و تعـداد نـخ سـيگار در روز همبسـتگي      
  ).3جدول (باشد  دار مي ها معني اشته، اين همبستگيد

گليسـريد در گـروه    ميزان كلسترول توتـال و تـري  
مردان غيرسيگاري كمي بالاتر از گـروه سـيگاري بـود    

  . دار نبود ولي اين اختلاف معني
گرم بـر   ميلي 65/8ها  كمي در سيگاري CRPميانگين 

ليتـر و   سيگرم بر د ميلي 36/3ها  ليتر و غير سيگاري دسي
در ايـن مطالعـه   ). P>  05/0(دار بـود   اين اختلاف معني
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  ).1جدول (بالاتر بود؛ گرچه اختلاف ناچيز بود   سيگاريها نسبت بـه گـروه غيـر     سيگاري يسطح قندخون ناشتا
  

  ميانگين فاكتورهاي بيوشيميايي در افراد سيگاري و غيرسيگاريي  مقايسه. 1 جدول

 گروه
HbA1C 

 )درصد(
GHL 

  )ليتر گرم بر دسي ميلي(
TG 

)ليتر گرم بر دسي ميلي(
CDs 

 )ميكرومول بر ليتر(
MDA   

)ميكرومول بر ليتر(
CRP  

  )ليتر گرم بر دسي ميلي(
FBS  

)ليتر گرم بر دسي ميلي(

  48/92 ± 84/26  653/8 ± 14/27  09/1 ± 48/0  45/0 ± 12/0  7/219 ± 25/73  85/216 ± 13/844/35 ± 42/1  سيگاري

  61/89 ± 29/27  657/3 ± 60/24  83/0 ± 44/0  43/0 ± 14/0  89/233 ± 72/89  47/224 ± 3/42 29/7 ± 2/1  گاريغيرسي

*P value 001/0  6/0  6/0  35/0  01/0  0006/0  53/0  
HbA1C=Hemoglobin A1c, MDA=Malondialdehyde, CDs=Conjugated Dienes, CRP=C Reactive Proteine  

 .دار در نظر گرفته شد معني > P 05/0انجام و  t-test studentست آناليز آماري توسط ت* 

  
  HbA1Cو  CDs،  MDAي تعداد و مدت سيگار مصرفي در روز با ميانگين  مقايسه. 2جدول 

  CDs MDA  HbA1C  

  13/7 ± 88/0  86/0 ± 46/0  44/0 ± 15/0  نخ سيگار 10كمتر از 

  14/8 ± 54/1  89/0 ± 49/0  4/0 ± 09/0  نخ سيگار 19-10

  31/8 ± 52/1  15/1 ± 46/0  47/0 ± 12/0  نخ سيگار 20بيشتر از 

*P value  22/0  03/0  0008/0  

  6/7 ± 71/0  02/1 ± 35/0  6/0 ± 05/0  سال 10كمتر از 

  93/7 ± 43/1  99/0 ± 48/0  42/0 ± 13/0  سال 19-10

  45/8 ± 44/1  25/1 ± 45/0   48/0 ± 09/0  سال 20بيشتر از 

*P value  41/0  59/0  0001/0  
HbA1C = Hemoglobin A1C, MDA = Malondialdehyde, CDs = Conjugated Dienes 

  .دار در نظر گرفته شد معني > P 05/0انجام و  ANOVAآناليز آماري توسط تست * 

  
  ارتباط متغيرهاي مورد مطالعه با يكديگر :3جدول 

  Correlation Coeff  P.value  متغيرهاي مرتبط با هم
HbA1C 002/0  3383/0  با سن  
HbA1C 001/0  3910/0  با طول مدت سيگار كشيدن<  

HbA1C  باFBS  5761/0  001/0<   
  FBS  2570/0  020/0سن با 

MDA 12/0  2761/0  با طول مدت سيگار كشيدن  
MDA 13/0  2745/0  با تعداد نخ سيگار در روز  

FBS 011/0  2784/0  با تعداد نخ سيگار در روز  
MDA 4304/0  001/0<   
CHL  باTG  4269/0  001/0<   

دار  انجام گرديد كه موارد داراي اختلاف معني (Correlation Coeff)همبستگي  يبضر ي متغيرهاي مورد مطالعه با يكديگر، پردازش آماري و محاسبه طبررسي ارتبا
  .اند درج شده 3در جدول  Pبر اساس ميزان 
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   بحث
هـاي   اوم در پـلاك طور مـد   پراكسيداسيون ليپيدي به

ــي  ــام م ــكلروز انج ــود  آترواس حضــور ). 12- 20(ش
محصولات پراكسيداسيون در پلاسـماي افـرادي كـه    
بيماري ايسكميك قلبي دارند به اثبات رسـيده اسـت   
و بر عكس شيوع بيماري ايسكميك قلبي در افرادي 

هـا را   اكسيدان و ساير آنتي Eطور دائم ويتامين  كه به
ــر اســت مصــرف مــي ــد، كمت ــه   آســيب وارده. كنن ب

هــا بــه  عــروق ســبب چســبندگي پلاكــت ي ديــواره
ــواره عــروق شــده، در نهايــت تجمــع پلاكتــي   ي دي

مــــواد حاصــــل از ). 20(شــــود   حاصــــل مــــي
آلدئيد باعث اكسيده  ها مانند مالون دي پراكسيداسيون

ــ LDLشــدن  ــه  شــود يم كــي از اكســيده ي LDLك
  ).21(و مضر در ايجاد آتروما است  اسيتركيبات اس

و  MDAاين مطالعـه مشـاهده شـد كـه ميـزان       در
CDs   ،به عنوان ماركرهايي از پراكسيداسـيون ليپيـدها ،

باشد ولـي   ها مي در افراد سيگاري بالاتر از غيرسيگاري
دار اســت؛  معنــي MDAايــن اخــتلاف تنهــا در مــورد 

ــه  ــا   CDsو  MDAاگرچ ــز ب ــتگي  ني ــديگر همبس يك
خـاطر   دهند كه اين همبسـتگي بـه    نزديكي را نشان مي

اهميت اثرات پراكسيداسيون ليپيـدي و اكسـيده شـدن    
LDL اكسيداسيون . باشد ميLDL   روندي است ناشـي

هـاي آزاد كـه در خـلال آن پراكسيداسـيون      از راديكال
گيـرد و   انجام مـي  Poly unsaturatedاسيدهاي چرب 
ليد آلدئيـدهاي بـا قـدرت واكـنش بـالا      اين روند با تو

MDA  22(همراه است.(  
HbA1C    ــيون ــولات گليكوزيلاسـ ــز از محصـ نيـ

گيـري جهـت    هموگلوبين بوده، اينـدكس قابـل انـدازه   
باشـد   ها، مي در ديابتي ژهيارزيابي كنترل قند خون، به و

و نتايج اين مطالعه نشـان داده اسـت كـه ميـزان آن در     
ــه  ــيگاري ب ــراد س ــور مع اف ــيط ــراد   ن ــالاتر از اف دار ب

  .غيرسيگاري است
كه يك نوع پروتئين فاز حـاد اسـت،    CRPمورد  در

هاي كم و در موارد التهـابي   در حالت معمولي در غلظت
سـنتز ايـن   . شـود  هاي بالا، در خون ظاهر مـي  در غلظت

هاي  ها، كمپلكس ژن آنتيماده و ورود آن به خون توسط 
 CRP). 13(شود  ريك ميها تح ها و قارچ ايمني، باكتري

ــه خــو  ــه ســطح   نپــس از ورود ب و چســبيده شــدن ب
عنـوان بخشـي از    ها، مسير كمپلمان را به  ميكروارگانيسم

 CRPرسـد   نظر مي به . كند پاسخ ايمونولوژيك فعال مي
هاسـت و سـموم    يك مكانيسم دفاعي اوليه عليه عفونت

كنـد، افـزايش سـطح     هاي بدن دور مي را از سطح بافت
  بـه افـزايش رونـد التهـاب     ي نشان دهنـده  CRP سرمي

بـر   يـدي يباشد كه خود تأ خصوص در آترواسكلروز مي
و ما ) 13- 14(اثر دود سيگار بر سيستم ايمني بدن است 

قاطع سوق مي دهد كه افراد سيگاري  ي را به يك نتيجه
بيشتر از افراد غيرسـيگاري در معـرض خطـر ابـتلا بـه      

آنهـا را   ديعوارض جدي با ديابت هستند و قبل از بروز
  .يميشناسايي نما

مجموع نتايج حاصل از اين مطالعه با تعدادي از  در
و ) 23-26(هـاي مطالعـات ديگـر مطابقـت دارد      يافته

تأييــدي بــر مكانيســم دخالــت ســيگار در رونــد      
اكسيداســيون ليپيــدها و گليكوزيلاســيون هموگلــوبين 

العـات را  توان اختلاف نتايج با سـاير مط  باشد و مي مي
از نظـر جـنس،    لعـه ناشي از تفاوت در افراد مورد مطا

سن، شدت سيگار كشيدن، ميزان فرو دادن دود سيگار 
معاينه نيـز   ي و نيز عادات غذايي دانست؛ شغل و نحوه

  .باشند از ديگر عوامل مؤثر مي
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Abstract 
Smoking is one of most important problems of health situation in the 
entire world. Oxidant materials in cigarette have a positive role in 
increasing risk of atherosclerosis and other maleffects of such 
ingredients. The objective of this study is to evaluate the effects of 
cigarette smoking on lipid peroxidation, values of HbA1C, 
quantitative CRP and conjugated CRP and conjugated dienes (CDs) in 
smoker and non-smoker men. 

Background: 

In this descriptive analytical study, fifty healthy male smokers and 
fifty male non-smokers were selected by a convenient sampling 
method. The smokers had history of at least 6 pack/year cigarette 
(about 10-20 cigarette/day) uses. Measurement of fasting plasma 
glucose, quantitative CRP, HbA1C, lipid peroxidants, conjugated 
dienes, cholesterol and triglyceride were done for all patients. 

Methods:  

Study showed the values of the HbA1C, Lipid oxidants and CRP were 
significantly higher in the smokers than non-smokers. There was a 
positive relation between duration of smoking and the number of 
cigarettes smoked per day and HbA1C. There was also correlation 
between fasting blood sugar and the number of smoked cigarette per 
day and this correlation was significant.

Findings: 

Our results confirm the effects of smoking on lipid oxidation, 
hemoglobulin glycation and CRP as possible contributor of 
atherosclerosis, although further studies are recommended to verify 
the exact mechanisms. 

Conclusion: 

Cigarette Smoking, Lipid peroxidation, HbA1C, CRP, Conjugated 
dienes 
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