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زمينه و هدف: سالانه حدود سه ميليون نفر در اثر استعمال 
سيگار جان خود را از دس��ت مي‌دهند. افراد سيگاري بيشتر 
در معرض ريس��ك بيماري‌هاي قلبي عروقي، ريوي، سرطان 
معده، كوري و مسموميت‌هاي كبدي مي‌باشند. الكتروليت‌ها 
و يون‌ها در تنظيم مايعات بدن حفظ تعادل اسيد و باز انتقال 
عصبي انعقاد خون و انقب��اض عضلاني نقش مهمي دارند و 
افراد سيگاري بيش از غير سيگاري‌ها در معرض بيماري‌هاي 
آترواسكلروز قرار دارند. اولين قدم براي شروع ترك سيگار 
آم��اده بودن فرد س��يگاري ب��راي ترك و داش��تن انگيزه بالا 
است. بررسي پارامترهاي بيوشيميايي خون در افراد سيگاري 
مي‌تواند محرك خوبي براي تش��ويق اي��ن افراد جهت ترك 
سيگار و در نتيجه كاهش هزينه‌هاي درماني ناشي از استعمال 
سيگار و ارتقاء سطح سلامتي افراد سيگاري باشد. لذا هدف 
از اين مطالعه بررسي ميزان تغييرات يون‌هاي كلسيم و فسفر، 
تري گليسريد، كلس��ترول، آلانين آمينو ترانسفراز، آسپارتات 
آمينو ترانس��فراز در افراد س��يگاري و مقايسه آن با افراد غير 

سيگاري بود.
روش بررس��ي: اين تحقيق به صورت موردي- ش��اهدي 
بر روي تعداد 30 فرد داوطلب س��يگاري )سن 30-20 سال( 

كه به مدت حداقل پنج س��ال  روزانه بيش از 10 نخ س��يگار 
اس��تعمال ميك‌ردن��د، انجام گرفت. گروه ش��اهد نيز 30 فرد 
داوطلب غير س��يگاري )سن 30-20 سال( بودند. نمونه‌هاي 
خون ناش��تا از اين افراد گرفته ش��د. هيچ كي از دو گروه از 
دارو‌هاي بي حس��ي و مواد مخدر استفاده نميك‌ردند و دچار 
هيچ گونه بيماري مزمن نبودند. كلسيم، فسفر، تري گليسريد، 
كلسترول، آلانين آمينو ترانسفراز و آسپارتات آمينو ترانسفراز 
با استفاده از يكت‌هاي شركت زيست شيمي اندازه گيري شد. 
كليه نتايج جهت تحليل با نرم افزار SPSS )نسخه11( مورد 

ارزيابي قرار گرفت.
يافته‌ها: ميانگين و انحراف معيار ميزان كلسيم، فسفر، تري 
گليسريد، كلسترول، آلانين آمينو ترانسفراز و آسپارتات آمينو 
ترانسفراز به دست آمده نشان داد كه استفاده از سيگار به طور 
معني دار ) P > 0‌/‌05( ميزان اين پارامترها را در مقايس��ه با 

گروه شاهد تغيير مي‌دهد.
بحث و نتيجه‌گيري: اس��تعمال س��يگار با تغييراتي كه در 
نفوذ پذيري غش��اهاي س��لولي ايجاد ميك‌ن��د باعث افزايش 
غلظت كلسيم، فس��فر، آلانين آمينو ترانس��فراز و آسپارتات 
آمين��و ترانس��فراز در بدن افراد س��يگاري مي‌گردد. همچنين 
مصرف سيگار س��طح تري گليسريد و كلس��ترول سرمي را 
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افزايش مي‌دهد. البته براي درك مكانيسم دقيق بيوشيميايي و 
مولكولي تغييرات مذكور نياز به بررس��ي‌هاي بيشتر در سطح 

ساختار و عملكرد غشا مي‌باشد. 
واژه‌هاي كليدي: اس��تعمال سيگار، كلس��يم، فسفر، تري 
گليس��ريد، كلسترول، آلانين آمينو ترانسفراز، آسپارتات آمينو 

ترانسفراز

مقدمه
 ب��ر پايه برآوردهاي س��ازمان جهاني بهداش��ت نزدكي به 
كي ميليارد س��يگاري در جهان س��الانه حدود شش تريليون 
نخ س��يگار دود ميك‌نند )1(. سالانه پيش از 3 ميليون نفر در 
اثر كش��يدن سيگار جان خود را از دست مي‌دهند كه نيمي از 
اين افراد كمتر از 70 س��ال س��ن دارند )2(. با توجه به روند 
پيش بيني شده براي استعمال سيگار اين تعداد تا بيست سال 
آينده به حدود 10 ميليون نفر در س��ال خواهد رس��يد. باعث 
نگراني اس��ت اگر بدانيم كه بي��ش از 70 درصد اين مرگ و 
مير‌ها در كشور‌هاي در حال توسعه رخ خواهند داد )3(. دود 
س��يگار حاوي بيش از 4000 نوع ماده ش��يميايي است. ثابت 
شده اس��ت كه 400 نوع از اين مواد، مواد سرطان زا هستند. 
همچنين مشخص شده است كه دود سيگار حاوي كي سري 
مواد اكس��يدان مختلف مانند راديكال‌هاي آزاد اكسيژن بوده 
كه عامل آس��يب به ماكرو مولكول‌هاي داخل سلولي هستند 
)4(. راديكال‌ه��اي آزاد كه بس��يار ناپايدار هس��تند به ماكرو 
مولكول‌هاي داخل سلول اعم از DNA، پروتئين‌ها و غشاي 
س��لول حمله كرده و به سلول آس��يب مي‌زنند)5، 6(. سيگار 
كش��يدن با اثرات ناخواسته‌اي همراه است كه مي‌تواند فرد را 
مستعد ابتلا به بيماري‌هاي مختلف از جمله آترو اسكلروزيس، 
بيماري‌هاي قلبي- عروقي نمايد. افراد س��يگاري همچنين به 
ميزان زياد در معرض خطر ابتلا به اختلالات تنفسي، سرطان 

و بيماري‌هاي ديگر هستند )7(.
از س��ال 1950 ت��ا كنون بيش از 70 ه��زار مقاله علمي در 
مورد اثرات سيگار بر بدن چاپ شده كه نتايج حاصل از آن‌ها 
نش��ان دهنده اين است كه استعمال سيگار يكي از مهم ترين 
و قابل پيش��گيري ترين علل مرگ زودرس و از كار افتادگي 

در سطح جهان است. )8( 
اولين قدم براي شروع ترك سيگار آماده بودن فرد سيگاري 

براي ترك و داشتن انگيزه بالا است )3(. بررسي پارامترهاي 
بيوش��يميايي خون در افراد س��يگاري مي‌تواند محرك خوبي 
براي تش��ويق اين افراد جهت ترك سيگار و در نتيجه كاهش 
هزينه‌هاي درماني ناش��ي از استعمال س��يگار و ارتقاء سطح 
س�المتي افراد سيگاري باش��د )9(. ترك سيگار خطر حمله 
قلب��ي را كاه��ش مي‌دهد. همچني��ن براي اف��رادي كه دچار 
بيماري افزايش فش��ار خون و كلس��ترول بالا هستند و يا در 

افراد چاق و ديابتي ترك سيگار بسيار مهم مي‌باشد )10(.
  تاكنون مطالعات زيادي براي بررس��ي اثر استعمال سيگار 
بر س��طح الكتروليت ها، آنزيم‌ها و ليپيدهاي سرم انجام نشده 
اس��ت )9(. تحقيق حاضر در راستاي مطالب فوق و به منظور 
بررسي تاثير استعمال سيگار بر روي ميزان سرمي فاكتورهاي 
كلس��يم، فسفر، كلس��ترول، تري گليس��يريد و بررسي ميزان 
فعاليت آنزيم‌هاي آس��پارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو 

ترانسفراز بر روي جمعيت جوان صورت گرفته است. 

روش بررسي
پژوه��ش حاضر كي مطالعه موردي ش��اهدي اس��ت كه 
جه��ت بررس��ي ميزان س��رمي فاكتورهاي كلس��يم، فس��فر، 
كلس��ترول، تري گليسيريد و بررسي ميزان فعاليت آنزيم‌هاي 
آس��پارتات آمينوترانس��فراز و آلانين آمينو ترانسفراز در افراد 
سيگاري و مقايس��ه آن با افراد غير سيگاري صورت گرفت. 
 جامعه آماري مورد مطالعه از 60 نفر افراد 30-20 س��اله بود.

 30 نفر داوطلب س��الم سيگاري )ميانگين سن30-20 سال( 
و 30 نفر داوطلب س��الم غير سيگاري )ميانگين سن 20-30 
س��ال(  كه در مدت 8-6 ساعت ناش��تا بودند در اين مطالعه 
شركت كردند. افراد شركت كننده در مطالعه از افراد مراجعه 
كننده به آزمايش��گاه بهار در ش��هرك انديش��ه از فروردين تا 

خرداد 1389 بودند.
قبل از ش��روع نمونه گيري از هر ف��رد اطلاعاتي راجع به 
سن، جنس و تعداد نخ‌هاي سيگار مصرفي در روز گرفته شد. 
س��پس كي رضايت نامه كتب��ي در اختيار افراد داوطلب قرار 
داده شد تا بدين طريق اين افراد رضايت خود جهت شركت 

در مطالعه را به طور كتبي اعلام نمايند.
10 ميلي ليتر نمونه خون س��ياهرگي به ميزان از وريد كوبيتال 
افراد داوطلب گرفته شده و در لوله‌هاي آزمايش ريخته شد. سپس 
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نمونه‌هاي مورد نظر پس از لخته شدن به مدت 15 دقيقه در دور 
2000g سانتريفيوژ شدند سرم جدا شده در داخل ميكروتيوب‌ها 
منتقل شدند. اين ميكروتيوب‌ها تا زمان انجام آزمايش‌هاي بررسي 

در فريزر 70- درجه سانتي گراد نگهداري شدند.
اندازه گيري كلس��يم، فس��فر، كلس��ترول، تري گليسريد، 
آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز با استفاده 
از يكت‌هاي تجاري ش��ركت زيس��ت ش��يمي و با دس��تگاه 

اسپكتروفتومتر صورت گرفت.
تم��ام داده‌ها به صورت mean±SD بيان ش��دند. جهت 
تجزيه و تحليل داده‌ها در اين پژوهش از نرم افزار كامپيوتري 
 ANOVA و t-test و آزمون‌ه��اي پارامتركي SPSS11
اس��تفاده شد. فاصله اطمينان 95% و سطح معني داري در اين 

پژوهش 0‌/‌05 در نظر گرفته شد.

يافته ها
در جدول زير مقدار كلسيم، فسفر، تري گليسريد، كلسترول، 
آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز در سرم افراد 
سيگاري و افراد شاهد نشان داده شده است. سطح كلسيم، فسفر، 
تري گليسريد، كلسترول افراد سيگاري در مقايسه با گروه شاهد 
افزاي��ش معني داري را نش��ان داد )P >0‌/‌05(. همچنين ميزان 
فعاليت آنزيم‌هاي سرمي مثل آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين 
آمينو ترانسفراز  در افراد سيگاري در مقايسه با افراد گروه شاهد 

.)P >0‌/‌05( افزايش معناداري را نشان داد
 جدول1: وضعيت ميانگين و انحراف معيار و

  P value غلظت فاكتورهاي كلسيم، فسفر، كلسترول، 
تري گليسريد، آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو 

ترانسفراز در افراد سيگاري و شاهد

پارامتر
شاهد

mean±SD
افراد سيگاري
mean±SD

P value

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

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

4‌/‌2P >0‌/‌05±4‌/‌9129‌/‌22±103‌/‌12تري گليسريد)ميلي گرم درصد(
آلانين آمينو ترانسفراز

12‌/‌01P >0‌/‌05± 5‌/‌1353‌/‌12±28‌/‌51)واحد بين‌المللي بر ليتر(

آسپارتات آمينو ترانسفراز
2‌/‌05P >0‌/‌05±4‌/‌4245‌/‌32± 29‌/‌32)واحد بين‌المللي بر ليتر(

بحث
اس��تعمال س��يگار دومين علت مرگ و مير در جهان است 
)7(. كشيدن سيگار سبب توليد كي سري مواد شيميايي سمي 
مي‌ش��ود. در هر پك سيگار، فرد سيگاري در معرض بيش از 

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

دود س��يگار به دو فاز تقسيم مي‌ش��ود: فاز تاريا ذره‌اي و 
فاز گاز. فاز تاردود س��يگار شامل بيش از 1017 راديكال آزاد 
اس��ت و فاز گاز ش��امل بيش از 1015 راديكال آزاد مي‌باشد 
)12(. راديكال‌هاي همراه با فاز تار پايداري طولاني اي داشته 
)ساعت‌ها تا ماه ها(، در حالي كه راديكال‌هاي همراه فاز گاز 

پايداري كمتري دارند )ثانيه ها( )13(.
در بررسي تمامي اين فاكتور‌ها از تكنكي اسپكتروفوتومتري 
اس��تفاده شد كه اساس آن بر پايه رنگ سنجي مي‌باشد. نتايج 
حاصل از اين تكنكي در اين مطالعه افزايش معنا دار س��طح 
كلس��يم، فسفر و آس��پارتات آمينو ترانس��فراز و آلانين آمينو 
ترانس��فراز افراد سيگاري در مقايس��ه با گروه شاهد را نشان 
داد. با توجه به وجود مواد اكس��يدان فراوان در دود سيگار و 
نقش آن‌ها در تخريب غشا اين افزايش قابل توجيه مي‌باشد.
 مطالعه حاضر با مطالعه‌اي كه  توس��ط پنورا پادواماتي در 
آمريكا و در س��ال 2009 جهت بررسي تاثير استعمال سيگار 
بر تغيير غلظت كلس��يم، فسفر، آس��پارتات آمينو ترانسفراز، 
آلانين آمينو ترانس��فراز، تري گليس��ريد و كلسترول در سرم 

انجام شد هم خواني دارد. )2(
به نظر مي‌رسد استعمال سيگار با تغييراتي كه در نفوذپذيري 
غشاهاي س��لولي ايجاد ميك‌ند باعث افزايش غلظت كلسيم، 
فسفر، آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز در 
بدن افراد سيگاري مي‌گردد )14(. در كنار نيكوتين و منوكسيد 
كربن از س��وختن تنباكو در س��يگار كي سري مواد اكسيدان 
ناشناخته تر با خاصيت اكسيداني حاصل مي‌شود كه اكثر آن‌ها 
به ش��كل راديكال آزاد هس��تند. با توجه به اين كه در اطراف 
ما مواد اكس��يدان فراوان اس��ت، در بدن سيستم‌هايي جهت 
سم‌زدايي اين عوامل تعبيه شده است. اما هيچ چيز طبيعي در 
دنيا به اندازه دود س��يگار از نظر داشتن ميزان فراوان و متنوع 
مواد اكس��يدان براي بدن خطرناك نيست )15(. راديكال‌هاي 
آزاد موج��ود در دود س��يگار براي آن ك��ه بتوانند به حالت 
پايدار برسند به ماكرو مولكول‌هاي موجود در سلول‌ها حمله 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

                               3 / 6

http://labdiagnosis.ir/article-1-35-fa.html


35
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

ميك‌نند. در چنين شرايطي يا راديكال آزاد الكترون خود را با 
بيومولكول موجود در غشا به اشتراك مي‌گذارد و يا  الكترون 
را از آن جدا ميك‌ند كه در حالت دوم بيومولكول مد نظرخود 
تبديل به راديكال آزاد ديگر مي‌شود كه قدرت حمله به ساير 
بيومولكول‌ها و تخريب ساختار آن‌ها را خواهد داشت و اين 
واكنش‌ها زنجير وار ادامه خواهند يافت. )16(. برخي از اين 
راديكال‌ها عمر كمي دارند حال آن كه عمر برخي از آن‌ها به 
چندين روز تا حتي چندين سال مي‌رسد )17(. راديكال‌هاي 
آزاد موجود در دود س��يگار به اسيد‌هاي چرب غير اشباع در 
غشاي سلول حمله ميك‌نند. اين اسيد‌هاي چرب از مهم ترين 
تريكبات س��ازنده غشاي سلول‌ها هس��تند. در چنين شرايطي 
اسيد‌هاي چرب تبديل به راديكال‌هاي آزاد فعالي مي‌شوند كه 
قدرت تريكب شدن با اكسيژن را دارند. در تريكب با اكسيژن 
اين بيومولكول‌ها تبديل به مولكول‌هاي كوچكي به نام مالون 
دي آلدئيد مي‌شوند و به اين ترتيب ساختار غشا انسجام خود 
را از دس��ت داده و امكان نشت مواد معدني از جمله كلسيم، 
فس��فر و آنزيم‌هايي مانند آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين 
آمينو ترانس��فراز از سلول‌ها به خارج س��لول و سرم  فراهم 

مي‌شود )18و19(.
دود سيگار حاوي تعداد بسيار زيادي مواد شيميايي است. 
اين مواد ش��امل نيكوتين، تاروكارس��ينوژن‌هاي فراوان آن و 
تريكبات گازي مانند منوكسيد كربن مي‌باشد )20(. با كشيدن 
مكرر س��يگار مونوكس��يد كربن در بدن تجمع ميي‌ابد )21(. 
هنگامي كه س��لول‌ها براي مدت طولاني و به صورت مزمن 
در معرض مقادير اندك منوكس��يد كربن ق��رار گيرند، دچار 
هيپوكسي مي‌شوند. هيپوكسي سبب ايجاد استرس در سلول 
و آس��يب به آن مي‌ش��ود. احتمالا افزايش منوكسيد كربن با 
كاهش قدرت اكسيژن رساني خون سبب توقف رشد سلول‌ها 

و آسيب آن‌ها مي‌شود )22(.
 دود س��يگار با تحركي NADPH اكس��يداز سبب القاي 
استرس اكسيداتيو شده و قدرت دفاع آنتي اكسيداني سلول را 
كاهش داده و به اين طريق پراكسيداس��يون ليپيدها را افزايش 
مي‌ده��د )23(. افزاي��ش فعاليت آنزيم‌هاي آس��پارتات آمينو 
ترانس��فراز و آلانين آمينو ترانسفراز در اثر مرگ سلول‌ها رخ 
داده و در نتيجه افزايش فعاليت اين آنزيم‌ها مي‌تواند  نش��انه 
نكروز س��لولي و از بين رفتن بافت‌ها باش��د )24(.  تريكبات 

موجود در سيگار توس��ط آنزيم‌هاي سيتوكروم P450 فعال 
شده و س��بب توليد الكتروفيل‌هاي واكنش��گر مي‌شوند. اين 
مواد مي‌توانند باعث ايجاد استرس نيتروزاتيو و قدرت موتاژن 
زايي و س��رطان زايي  ش��وند )19(. در مطالعات قبلي نشان 
داده ش��ده بود كه سطح س��رمي و همچنين سطح اختصاصي 
بافتي آنزيم ‌هاي آس��پارتات آمينو ترانس��فراز و آلانين آمينو 
ترانسفراز ‌ها در اثر استرس نيتروزاتيو افزايش يافت )15( كه 
اين مطالعه با نتايج به دس��ت آمده در اين تحقيق هم خواني 

دارد.
 البت��ه در اي��ن زمينه مطالعات��ي هم انجام ش��ده كه نتايج 
حاص��ل از آن‌ها با مطالع��ه ما مغاي��رت دارد)9 و24(. براي 
بررسي سطح سرمي تري گليسريد و كلسترول هم از تكنكي 
اسپكتروفتومتري استفاده ش��د. نتايج حاصل افزايش معنادار 
س��طح س��رمي تري گليس��ريد و كلس��ترول را در جمعيت 
س��يگاري‌ها نشان داد كه اين امر با توجه به نقش نيكوتين در 

افزايش غلظت كاتكول آمين‌ها قابل توجيه است.
در مطالعاتي كه قبلا در اين زمينه انجام شده بودند كرياگ 
در اس��كاربروگ در س��ال 1989و ويگ در لود هيانا در سال  
1992  و پالانيس��ومي پاسو پاتي در هند در سال 2009 نشان 
دادند كه س��طح كلسترول و تري گليسريد افراد سيگاري در 
مقايسه با افراد غير س��يگاري به طور معنا داري بالاتر است. 
همچنين در مطالعاتي كه توس��ط هاندا در س��ال 1990 انجام 
ش��د نشان داده شد كه سطح تري گليس��ريد سرمي در افراد 
سيگاري افزايش معنا داري نسبت به غير سيگاري‌ها دارد كه 
اين نتايج، همگي نتايج حاصل از مطالعه ما را تاييد ميك‌ردند 

)23و 14و 25و 26(.
نيكوتي��ن با افزايش توليد و ترش��ح ليپو پروتئين‌هاي غني 
از تري گليس��ريد و كلسترول سطح س��رمي آن‌ها را افزايش 
مي‌ده��د )20(. در واق��ع نيكوتين  موجود در دود س��يگار با 
تحري��ك سيس��تم آدر نرژكي باعث افزايش س��طح كاتكول 
آمين‌ه��اي موجود در خون مي‌ش��ود. كاتكول آمين‌ها به نوبه 
خود باعث افزايش ميزان ليپوليز در بدن مي‌شوند. با افزايش 
تجزيه چربي‌ها س��طح تري گليسريد و كلسترول موجود در 
گ��ردش خون افزايش خواهد يافت )22(. برخي معتقدند كه 
علت افزايش س��طح چربي‌هاي خون در افراد سيگاري اثري 
اس��ت كه س��يگار بر افزايش فعاليت آنزيم ليپو پروتئين ليپاز 
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كب��دي دارد. )20( البته مقاومت به انس��ولين را نيز نمي‌توان 
نادي��ده گرفت. گزارش‌ها حاكي از آن هس��تند كه كش��يدن 
س��يگار با تاثير مستقيم س��مي بر روي بافت پانكراس باعث 
مقاومت به انسولين شده و به اين طريق سطح سرمي ليپيدها 
را افزايش مي‌دهد )22( كه اثر اين مقاومت كي تا دو ماه پس 

از ترك سيگار اصلاح مي‌شود )20(.
مي��زان بالاي تري گليس��يريد و كلس��ترول ش��ديدا با 
تكام��ل بيماري قلبي- عروق��ي و بنابراين افزايش ابتلا به 
بيماري قلبي عروقي واس��كولار همراه اس��ت. علاوه بر 
اي��ن، افزايش ميزان تري گليس��يريد وكلس��ترول به طور 
ش��ايع با بيماري‌ه��اي ديگ��ر مانند افزايش فش��ارخون، 
مقاومت انس��ولين و هايپراورس��ميا همراه اس��ت )26(. 
افزايش س��طح كلسيم سرم در افراد س��يگاري با افزايش 
ليپيدها همراه اس��ت. ش��ايد كلسيم س��رم به عنوان كي 
 ريس��ك فاكتور مستقل براي سكته قلبي در افراد ميانسال

 مطرح باشد )14(.

نتيجه گيري
در واقع يافته‌هاي مطالعه حاضر با مطالعات قبلي همخواني 
دارد و البته براي درك مكانيسم دقيق بيوشيميايي و مولكولي 
تغييرات مذكور نياز به بررسي‌هاي بيشتر در سطح ساختار و 

عملكرد غشا مي‌باشد.

پيشنهادات
با توجه به نقشي كه فعال شدن و غير فعال شدن برخي از ژنها 
در ايجاد سرطانهاي شايع در سيگاري‌ها دارند پيشنهاد مي‌شود 
اثر استعمال سيگار در سطح بيان ژن در افراد مورد بررسي قرار 
گيرد. همچنين با توجه به اثر مصرف سيگار بر حالت‌هاي رواني 
افراد پيش��نهاد مي‌ش��ود تاثير مصرف سيگار بر ناقلين عصبي و 
ميزان بيان رس��پتور‌هاي آنها در نمونه‌هاي حيواني مورد بررسي 
و بحث قرار گيرد. از طرف ديگر پيشنهاد مي‌شود تاثير مصرف 
س��يگار بر ماركرهاي استرس اكس��يداتيو و آنزيم‌هاي مقابله با 

استرس اكسيداتيو در سلول‌ها مورد ارزيابي قرار گيرد.
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