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زمینه و هدف: سالانه حدود سه میلیون نفر در اثر استعمال 
سیگار جان خود را از دس��ت مي دهند. افراد سیگاري بیشتر 
در معرض ریس��ک بیماري هاي قلبي عروقي، ریوي، سرطان 
معده، کوري و مسمومیت هاي کبدي مي باشند. الكترولیت ها 
و یون ها در تنظیم مایعات بدن حفظ تعادل اسید و باز انتقال 
عصبي انعقاد خون و انقب��اض عضلاني نقش مهمي دارند و 
افراد سیگاري بیش از غیر سیگاري ها در معرض بیماري هاي 
آترواسكلروز قرار دارند. اولین قدم براي شروع ترك سیگار 
آم��اده بودن فرد س��یگاري ب��راي ترك و داش��تن انگیزه بالا 
است. بررسي پارامترهاي بیوشیمیایي خون در افراد سیگاري 
مي تواند محرك خوبي براي تش��ویق ای��ن افراد جهت ترك 
سیگار و در نتیجه کاهش هزینه هاي درماني ناشي از استعمال 
سیگار و ارتقاء سطح سلامتي افراد سیگاري باشد. لذا هدف 
از این مطالعه بررسي میزان تغییرات یون هاي کلسیم و فسفر، 
تري گلیسرید، کلس��ترول، آلانین آمینو ترانسفراز، آسپارتات 
آمینو ترانس��فراز در افراد س��یگاري و مقایسه آن با افراد غیر 

سیگاري بود.
روش بررس��ي: این تحقیق به صورت موردي- ش��اهدي 
بر روي تعداد 30 فرد داوطلب س��یگاري )سن 30-20 سال( 

که به مدت حداقل پنج س��ال  روزانه بیش از 10 نخ س��یگار 
اس��تعمال مي کردن��د، انجام گرفت. گروه ش��اهد نیز 30 فرد 
داوطلب غیر س��یگاري )سن 30-20 سال( بودند. نمونه هاي 
خون ناش��تا از این افراد گرفته ش��د. هیچ یک از دو گروه از 
دارو هاي بي حس��ي و مواد مخدر استفاده نمي کردند و دچار 
هیچ گونه بیماري مزمن نبودند. کلسیم، فسفر، تري گلیسرید، 
کلسترول، آلانین آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینو ترانسفراز 
با استفاده از کیت هاي شرکت زیست شیمي اندازه گیري شد. 
کلیه نتایج جهت تحلیل با نرم افزار SPSS )نسخه11( مورد 

ارزیابي قرار گرفت.
یافته ها: میانگین و انحراف معیار میزان کلسیم، فسفر، تري 
گلیسرید، کلسترول، آلانین آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینو 
ترانسفراز به دست آمده نشان داد که استفاده از سیگار به طور 
معني دار ) P< 0 / 05( میزان این پارامترها را در مقایس��ه با 

گروه شاهد تغییر مي دهد.
بحث و نتیجه گیري: اس��تعمال س��یگار با تغییراتي که در 
نفوذ پذیري غش��اهاي س��لولي ایجاد مي کن��د باعث افزایش 
غلظت کلسیم، فس��فر، آلانین آمینو ترانس��فراز و آسپارتات 
آمین��و ترانس��فراز در بدن افراد س��یگاري مي گردد. همچنین 
مصرف سیگار س��طح تري گلیسرید و کلس��ترول سرمي را 
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افزایش مي دهد. البته براي درك مكانیسم دقیق بیوشیمیایي و 
مولكولي تغییرات مذکور نیاز به بررس��ي هاي بیشتر در سطح 

ساختار و عملكرد غشا مي باشد. 
واژه هاي کلیدي: اس��تعمال سیگار، کلس��یم، فسفر، تري 
گلیس��رید، کلسترول، آلانین آمینو ترانسفراز، آسپارتات آمینو 

ترانسفراز

مقدمه
 ب��ر پایه برآوردهاي س��ازمان جهاني بهداش��ت نزدیک به 
یک میلیارد س��یگاري در جهان س��الانه حدود شش تریلیون 
نخ س��یگار دود مي کنند )1(. سالانه پیش از 3 میلیون نفر در 
اثر کش��یدن سیگار جان خود را از دست مي دهند که نیمي از 
این افراد کمتر از 70 س��ال س��ن دارند )2(. با توجه به روند 
پیش بیني شده براي استعمال سیگار این تعداد تا بیست سال 
آینده به حدود 10 میلیون نفر در س��ال خواهد رس��ید. باعث 
نگراني اس��ت اگر بدانیم که بی��ش از 70 درصد این مرگ و 
میر ها در کشور هاي در حال توسعه رخ خواهند داد )3(. دود 
س��یگار حاوي بیش از 4000 نوع ماده ش��یمیایي است. ثابت 
شده اس��ت که 400 نوع از این مواد، مواد سرطان زا هستند. 
همچنین مشخص شده است که دود سیگار حاوي یک سري 
مواد اکس��یدان مختلف مانند رادیكال هاي آزاد اکسیژن بوده 
که عامل آس��یب به ماکرو مولكول هاي داخل سلولي هستند 
)4(. رادیكال ه��اي آزاد که بس��یار ناپایدار هس��تند به ماکرو 
مولكول هاي داخل سلول اعم از DNA، پروتئین ها و غشاي 
س��لول حمله کرده و به سلول آس��یب مي زنند)5، 6(. سیگار 
کش��یدن با اثرات ناخواسته اي همراه است که مي تواند فرد را 
مستعد ابتلا به بیماري هاي مختلف از جمله آترو اسكلروزیس، 
بیماري هاي قلبي- عروقي نماید. افراد س��یگاري همچنین به 
میزان زیاد در معرض خطر ابتلا به اختلالات تنفسي، سرطان 

و بیماري هاي دیگر هستند )7(.
از س��ال 1950 ت��ا کنون بیش از 70 ه��زار مقاله علمي در 
مورد اثرات سیگار بر بدن چاپ شده که نتایج حاصل از آن ها 
نش��ان دهنده این است که استعمال سیگار یكي از مهم ترین 
و قابل پیش��گیري ترین علل مرگ زودرس و از کار افتادگي 

در سطح جهان است. )8( 
اولین قدم براي شروع ترك سیگار آماده بودن فرد سیگاري 

براي ترك و داشتن انگیزه بالا است )3(. بررسي پارامترهاي 
بیوش��یمیایي خون در افراد س��یگاري مي تواند محرك خوبي 
براي تش��ویق این افراد جهت ترك سیگار و در نتیجه کاهش 
هزینه هاي درماني ناش��ي از استعمال س��یگار و ارتقاء سطح 
س��لامتي افراد سیگاري باش��د )9(. ترك سیگار خطر حمله 
قلب��ي را کاه��ش مي دهد. همچنی��ن براي اف��رادي که دچار 
بیماري افزایش فش��ار خون و کلس��ترول بالا هستند و یا در 

افراد چاق و دیابتي ترك سیگار بسیار مهم مي باشد )10(.
  تاکنون مطالعات زیادي براي بررس��ي اثر استعمال سیگار 
بر س��طح الكترولیت ها، آنزیم ها و لیپیدهاي سرم انجام نشده 
اس��ت )9(. تحقیق حاضر در راستاي مطالب فوق و به منظور 
بررسي تاثیر استعمال سیگار بر روي میزان سرمي فاکتورهاي 
کلس��یم، فسفر، کلس��ترول، تري گلیس��یرید و بررسي میزان 
فعالیت آنزیم هاي آس��پارتات آمینو ترانسفراز و آلانین آمینو 

ترانسفراز بر روي جمعیت جوان صورت گرفته است. 

روش بررسي
پژوه��ش حاضر یک مطالعه موردي ش��اهدي اس��ت که 
جه��ت بررس��ي میزان س��رمي فاکتورهاي کلس��یم، فس��فر، 
کلس��ترول، تري گلیسیرید و بررسي میزان فعالیت آنزیم هاي 
آس��پارتات آمینوترانس��فراز و آلانین آمینو ترانسفراز در افراد 
سیگاري و مقایس��ه آن با افراد غیر سیگاري صورت گرفت. 
 جامعه آماري مورد مطالعه از 60 نفر افراد 30-20 س��اله بود.

 30 نفر داوطلب س��الم سیگاري )میانگین سن30-20 سال( 
و 30 نفر داوطلب س��الم غیر سیگاري )میانگین سن 20-30 
س��ال(  که در مدت 8-6 ساعت ناش��تا بودند در این مطالعه 
شرکت کردند. افراد شرکت کننده در مطالعه از افراد مراجعه 
کننده به آزمایش��گاه بهار در ش��هرك اندیش��ه از فروردین تا 

خرداد 1389 بودند.
قبل از ش��روع نمونه گیري از هر ف��رد اطلاعاتي راجع به 
سن، جنس و تعداد نخ هاي سیگار مصرفي در روز گرفته شد. 
س��پس یک رضایت نامه کتب��ي در اختیار افراد داوطلب قرار 
داده شد تا بدین طریق این افراد رضایت خود جهت شرکت 

در مطالعه را به طور کتبي اعلام نمایند.
10 میلي لیتر نمونه خون س��یاهرگي به میزان از ورید کوبیتال 
افراد داوطلب گرفته شده و در لوله هاي آزمایش ریخته شد. سپس 
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نمونه هاي مورد نظر پس از لخته شدن به مدت 15 دقیقه در دور 
2000g سانتریفیوژ شدند سرم جدا شده در داخل میكروتیوب ها 
منتقل شدند. این میكروتیوب ها تا زمان انجام آزمایش هاي بررسي 

در فریزر 70- درجه سانتي گراد نگهداري شدند.
اندازه گیري کلس��یم، فس��فر، کلس��ترول، تري گلیسرید، 
آسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین آمینو ترانسفراز با استفاده 
از کیت هاي تجاري ش��رکت زیس��ت ش��یمي و با دس��تگاه 

اسپكتروفتومتر صورت گرفت.
تم��ام داده ها به صورت mean±SD بیان ش��دند. جهت 
تجزیه و تحلیل داده ها در این پژوهش از نرم افزار کامپیوتري 
 ANOVA و t-test و آزمون ه��اي پارامتریک SPSS11
اس��تفاده شد. فاصله اطمینان 95% و سطح معني داري در این 

پژوهش 05 / 0 در نظر گرفته شد.

يافته ها
در جدول زیر مقدار کلسیم، فسفر، تري گلیسرید، کلسترول، 
آسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین آمینو ترانسفراز در سرم افراد 
سیگاري و افراد شاهد نشان داده شده است. سطح کلسیم، فسفر، 
تري گلیسرید، کلسترول افراد سیگاري در مقایسه با گروه شاهد 
افزای��ش معني داري را نش��ان داد )P >0 / 05(. همچنین میزان 
فعالیت آنزیم هاي سرمي مثل آسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین 
آمینو ترانسفراز  در افراد سیگاري در مقایسه با افراد گروه شاهد 

.)P >0 / 05( افزایش معناداري را نشان داد
 جدول1: وضعیت میانگین و انحراف معیار و

  P value غلظت فاکتورهاي کلسیم، فسفر، کلسترول، 
تري گلیسرید، آسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین آمینو 

ترانسفراز در افراد سیگاري و شاهد

پارامتر
شاهد

mean±SD
افراد سیگاري
mean±SD

P value

35P >0 / 05 / 0±21 / 7310 / 0±24 / 8کلسیم)میلي گرم درصد(
29P >0 / 05 / 0±4 / 396 / 0±3 / 4فسفر)میلي گرم درصد(

17P >0 / 05 / 9±3260 / 11±12 / 156کلسترول)میلي گرم درصد(

2P >0 / 05 / 4±22 / 9129 / 4±12 / 103تري گلیسرید)میلي گرم درصد(
آلانین آمینو ترانسفراز

01P >0 / 05 / 12± 12 / 1353 / 5±51 / 28)واحد بین المللي بر لیتر(

آسپارتات آمینو ترانسفراز
05P >0 / 05 / 2±32 / 4245 / 4± 32 / 29)واحد بین المللي بر لیتر(

بحث
اس��تعمال س��یگار دومین علت مرگ و میر در جهان است 
)7(. کشیدن سیگار سبب تولید یک سري مواد شیمیایي سمي 
مي ش��ود. در هر پک سیگار، فرد سیگاري در معرض بیش از 

1015 رادیكال آزاد از جنس گاز قرار دارد )11(. 

دود س��یگار به دو فاز تقسیم مي ش��ود: فاز تاریا ذره اي و 
فاز گاز. فاز تاردود س��یگار شامل بیش از 1017 رادیكال آزاد 
اس��ت و فاز گاز ش��امل بیش از 1015 رادیكال آزاد مي باشد 
)12(. رادیكال هاي همراه با فاز تار پایداري طولاني اي داشته 
)ساعت ها تا ماه ها(، در حالي که رادیكال هاي همراه فاز گاز 

پایداري کمتري دارند )ثانیه ها( )13(.
در بررسي تمامي این فاکتور ها از تكنیک اسپكتروفوتومتري 
اس��تفاده شد که اساس آن بر پایه رنگ سنجي مي باشد. نتایج 
حاصل از این تكنیک در این مطالعه افزایش معنا دار س��طح 
کلس��یم، فسفر و آس��پارتات آمینو ترانس��فراز و آلانین آمینو 
ترانس��فراز افراد سیگاري در مقایس��ه با گروه شاهد را نشان 
داد. با توجه به وجود مواد اکس��یدان فراوان در دود سیگار و 
نقش آن ها در تخریب غشا این افزایش قابل توجیه مي باشد.
 مطالعه حاضر با مطالعه اي که  توس��ط پنورا پادواماتي در 
آمریكا و در س��ال 2009 جهت بررسي تاثیر استعمال سیگار 
بر تغییر غلظت کلس��یم، فسفر، آس��پارتات آمینو ترانسفراز، 
آلانین آمینو ترانس��فراز، تري گلیس��رید و کلسترول در سرم 

انجام شد هم خواني دارد. )2(
به نظر مي رسد استعمال سیگار با تغییراتي که در نفوذپذیري 
غشاهاي س��لولي ایجاد مي کند باعث افزایش غلظت کلسیم، 
فسفر، آسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین آمینو ترانسفراز در 
بدن افراد سیگاري مي گردد )14(. در کنار نیكوتین و منوکسید 
کربن از س��وختن تنباکو در س��یگار یک سري مواد اکسیدان 
ناشناخته تر با خاصیت اکسیداني حاصل مي شود که اکثر آن ها 
به ش��كل رادیكال آزاد هس��تند. با توجه به این که در اطراف 
ما مواد اکس��یدان فراوان اس��ت، در بدن سیستم هایي جهت 
سم زدایي این عوامل تعبیه شده است. اما هیچ چیز طبیعي در 
دنیا به اندازه دود س��یگار از نظر داشتن میزان فراوان و متنوع 
مواد اکس��یدان براي بدن خطرناك نیست )15(. رادیكال هاي 
آزاد موج��ود در دود س��یگار براي آن ک��ه بتوانند به حالت 
پایدار برسند به ماکرو مولكول هاي موجود در سلول ها حمله 
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مي کنند. در چنین شرایطي یا رادیكال آزاد الكترون خود را با 
بیومولكول موجود در غشا به اشتراك مي گذارد و یا  الكترون 
را از آن جدا مي کند که در حالت دوم بیومولكول مد نظرخود 
تبدیل به رادیكال آزاد دیگر مي شود که قدرت حمله به سایر 
بیومولكول ها و تخریب ساختار آن ها را خواهد داشت و این 
واکنش ها زنجیر وار ادامه خواهند یافت. )16(. برخي از این 
رادیكال ها عمر کمي دارند حال آن که عمر برخي از آن ها به 
چندین روز تا حتي چندین سال مي رسد )17(. رادیكال هاي 
آزاد موجود در دود س��یگار به اسید هاي چرب غیر اشباع در 
غشاي سلول حمله مي کنند. این اسید هاي چرب از مهم ترین 
ترکیبات س��ازنده غشاي سلول ها هس��تند. در چنین شرایطي 
اسید هاي چرب تبدیل به رادیكال هاي آزاد فعالي مي شوند که 
قدرت ترکیب شدن با اکسیژن را دارند. در ترکیب با اکسیژن 
این بیومولكول ها تبدیل به مولكول هاي کوچكي به نام مالون 
دي آلدئید مي شوند و به این ترتیب ساختار غشا انسجام خود 
را از دس��ت داده و امكان نشت مواد معدني از جمله کلسیم، 
فس��فر و آنزیم هایي مانند آسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین 
آمینو ترانس��فراز از سلول ها به خارج س��لول و سرم  فراهم 

مي شود )18و19(.
دود سیگار حاوي تعداد بسیار زیادي مواد شیمیایي است. 
این مواد ش��امل نیكوتین، تاروکارس��ینوژن هاي فراوان آن و 
ترکیبات گازي مانند منوکسید کربن مي باشد )20(. با کشیدن 
مكرر س��یگار مونوکس��ید کربن در بدن تجمع مي یابد )21(. 
هنگامي که س��لول ها براي مدت طولاني و به صورت مزمن 
در معرض مقادیر اندك منوکس��ید کربن ق��رار گیرند، دچار 
هیپوکسي مي شوند. هیپوکسي سبب ایجاد استرس در سلول 
و آس��یب به آن مي ش��ود. احتمالا افزایش منوکسید کربن با 
کاهش قدرت اکسیژن رساني خون سبب توقف رشد سلول ها 

و آسیب آن ها مي شود )22(.
 دود س��یگار با تحریک NADPH اکس��یداز سبب القاي 
استرس اکسیداتیو شده و قدرت دفاع آنتي اکسیداني سلول را 
کاهش داده و به این طریق پراکسیداس��یون لیپیدها را افزایش 
مي ده��د )23(. افزای��ش فعالیت آنزیم هاي آس��پارتات آمینو 
ترانس��فراز و آلانین آمینو ترانسفراز در اثر مرگ سلول ها رخ 
داده و در نتیجه افزایش فعالیت این آنزیم ها مي تواند  نش��انه 
نكروز س��لولي و از بین رفتن بافت ها باش��د )24(.  ترکیبات 

موجود در سیگار توس��ط آنزیم هاي سیتوکروم P450 فعال 
شده و س��بب تولید الكتروفیل هاي واکنش��گر مي شوند. این 
مواد مي توانند باعث ایجاد استرس نیتروزاتیو و قدرت موتاژن 
زایي و س��رطان زایي  ش��وند )19(. در مطالعات قبلي نشان 
داده ش��ده بود که سطح س��رمي و همچنین سطح اختصاصي 
بافتي آنزیم  هاي آس��پارتات آمینو ترانس��فراز و آلانین آمینو 
ترانسفراز  ها در اثر استرس نیتروزاتیو افزایش یافت )15( که 
این مطالعه با نتایج به دس��ت آمده در این تحقیق هم خواني 

دارد.
 البت��ه در ای��ن زمینه مطالعات��ي هم انجام ش��ده که نتایج 
حاص��ل از آن ها با مطالع��ه ما مغای��رت دارد)9 و24(. براي 
بررسي سطح سرمي تري گلیسرید و کلسترول هم از تكنیک 
اسپكتروفتومتري استفاده ش��د. نتایج حاصل افزایش معنادار 
س��طح س��رمي تري گلیس��رید و کلس��ترول را در جمعیت 
س��یگاري ها نشان داد که این امر با توجه به نقش نیكوتین در 

افزایش غلظت کاتكول آمین ها قابل توجیه است.
در مطالعاتي که قبلا در این زمینه انجام شده بودند کریاگ 
در اس��كاربروگ در س��ال 1989و ویگ در لود هیانا در سال  
1992  و پالانیس��ومي پاسو پاتي در هند در سال 2009 نشان 
دادند که س��طح کلسترول و تري گلیسرید افراد سیگاري در 
مقایسه با افراد غیر س��یگاري به طور معنا داري بالاتر است. 
همچنین در مطالعاتي که توس��ط هاندا در س��ال 1990 انجام 
ش��د نشان داده شد که سطح تري گلیس��رید سرمي در افراد 
سیگاري افزایش معنا داري نسبت به غیر سیگاري ها دارد که 
این نتایج، همگي نتایج حاصل از مطالعه ما را تایید مي کردند 

)23و 14و 25و 26(.
نیكوتی��ن با افزایش تولید و ترش��ح لیپو پروتئین هاي غني 
از تري گلیس��رید و کلسترول سطح س��رمي آن ها را افزایش 
مي ده��د )20(. در واق��ع نیكوتین  موجود در دود س��یگار با 
تحری��ک سیس��تم آدر نرژیک باعث افزایش س��طح کاتكول 
آمین ه��اي موجود در خون مي ش��ود. کاتكول آمین ها به نوبه 
خود باعث افزایش میزان لیپولیز در بدن مي شوند. با افزایش 
تجزیه چربي ها س��طح تري گلیسرید و کلسترول موجود در 
گ��ردش خون افزایش خواهد یافت )22(. برخي معتقدند که 
علت افزایش س��طح چربي هاي خون در افراد سیگاري اثري 
اس��ت که س��یگار بر افزایش فعالیت آنزیم لیپو پروتئین لیپاز 
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کب��دي دارد. )20( البته مقاومت به انس��ولین را نیز نمي توان 
نادی��ده گرفت. گزارش ها حاکي از آن هس��تند که کش��یدن 
س��یگار با تاثیر مستقیم س��مي بر روي بافت پانكراس باعث 
مقاومت به انسولین شده و به این طریق سطح سرمي لیپیدها 
را افزایش مي دهد )22( که اثر این مقاومت یک تا دو ماه پس 

از ترك سیگار اصلاح مي شود )20(.
می��زان بالاي تري گلیس��یرید و کلس��ترول ش��دیدا با 
تكام��ل بیماري قلبي- عروق��ي و بنابراین افزایش ابتلا به 
بیماري قلبي عروقي واس��كولار همراه اس��ت. علاوه بر 
ای��ن، افزایش میزان تري گلیس��یرید وکلس��ترول به طور 
ش��ایع با بیماري ه��اي دیگ��ر مانند افزایش فش��ارخون، 
مقاومت انس��ولین و هایپراورس��میا همراه اس��ت )26(. 
افزایش س��طح کلسیم سرم در افراد س��یگاري با افزایش 
لیپیدها همراه اس��ت. ش��اید کلسیم س��رم به عنوان یک 
 ریس��ک فاکتور مستقل براي سكته قلبي در افراد میانسال

 مطرح باشد )14(.

نتيجه گيري
در واقع یافته هاي مطالعه حاضر با مطالعات قبلي همخواني 
دارد و البته براي درك مكانیسم دقیق بیوشیمیایي و مولكولي 
تغییرات مذکور نیاز به بررسي هاي بیشتر در سطح ساختار و 

عملكرد غشا مي باشد.

پيشنهادات
با توجه به نقشي که فعال شدن و غیر فعال شدن برخي از ژنها 
در ایجاد سرطانهاي شایع در سیگاري ها دارند پیشنهاد مي شود 
اثر استعمال سیگار در سطح بیان ژن در افراد مورد بررسي قرار 
گیرد. همچنین با توجه به اثر مصرف سیگار بر حالت هاي رواني 
افراد پیش��نهاد مي ش��ود تاثیر مصرف سیگار بر ناقلین عصبي و 
میزان بیان رس��پتور هاي آنها در نمونه هاي حیواني مورد بررسي 
و بحث قرار گیرد. از طرف دیگر پیشنهاد مي شود تاثیر مصرف 
س��یگار بر مارکرهاي استرس اکس��یداتیو و آنزیم هاي مقابله با 

استرس اکسیداتیو در سلول ها مورد ارزیابي قرار گیرد.
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