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 چکیده

رو  آمار افراد در معرض دود سیگار محیطی به طور طبیعینیات به عنوان یک معضل بهداشتی فراگیر مطرح است و امروزه استعمال دخا مقدمه:

 ETS مواجه با .آسیب پذیری بیشتری نسبت به بزرگسالان دارند های اولیه رشد خود هستند کودکان که در سال در این بین، .به افزایش است

)Environmental Tobacco Smoke( غیرفعال سیگاری و ترین اکسپوژر های محیطی است سمیاز  یکی (Smoking Passive) از یکی 

با توجه به اثرات دود سیگار بر پروتئین فاز حاد که ریسک فاکتوری مهم برای ابتلا به مشکلات قلبی  .باشد می عمومی سلامت مهم مشکلات
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Introduction: Today, smoking is recognized as a pervasive health problem, resulting in the growing number of people 

exposing to secondhand smoke. Regarding this, children, who are in the early years of their growth, are more vulnerable than 

adults. Exposure to environmental tobacco smoke (ETS) is considered one of the most toxic environmental exposures; in this 

regard, passive smoking is one of the most important public health problems. Considering the effects of cigarette smoke on 

C-reactive protein (CRP), which is an important risk factor for the development of cardiovascular problems, this study was 

conducted to compare the salivary CRP levels among passive smoker and non-smoker children and adolescents aged 12-15 

years. 

Materials and Methods: The statistical population of this case-control study consisted of 80 children and adolescents 

aged 12-15 years (40 passive smokers and 40 non-smokers). To conduct the research, the unstimulated salivary samples were 

collected from the study population. Salivary cotinine level was measured using a cotinine kit and enzyme-linked 

immunosorbent assay technique. Moreover, a CRP kit and immunoturbidimetric method were used to evaluate the salivary 

CRP level. The collected data were analyzed in SPSS software (version 23) using an independent t-test. 

Results: Based on the findings, the salivary cotinine levels were not significantly different among male and female passive 

smokers (0.12±0.34 and 0.15±0.37 ng/ml, respectively; P-value=0.8). Furthermore, no significant difference was observed 

among male and female non-smokers (0.014±0.01 ng/ml and 0.017±0.014 ng/ml, respectively; P-value=0.86). However, the 

salivary CRP levels were significantly higher in the passive smoker group (4.16±1.56 mg/l) than in non-smokers 

(3.175±1.009 mg/l; P-value=0.001). 

Conclusion: It can be concluded that children and adolescents' exposure to ETS would increase salivary CRP levels, which 

is a strong predictor of the risk of cardiovascular disease in adulthood, and consequently endanger the individual's health. 
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طراحی  ها سیگاریغیربا  ساله 12-15غیرفعال  نوجوانان سیگاری کودکان و بزاق در CRPعروقی است، مطالعه حاضر با هدف مقایسه میزان 

 گردید.

 40 فعال وغیرسیگاری  مورد 40) ساله 12-15نوجوان  80تحریکی غیرنمونه ی بزاق  ،شاهدی -در این مطالعه ی مورد :ها مواد و روش

و  CRP' کیت بزاق با CRPو ارزیابی  ت کوتینین و روش الایزابا کی کوتینین بزاق اندازه گیری سطح سیگاری( جمع آوری گردید.غیرمورد 

 مستقل آنالیز شد. t-test و آزمون 23ویرایش  SPSSنرم افزار  با روش ایمونوتوربیدیمتری صورت گرفت. داده های بدست آمده

( به طور بارزی mg/L 009/1±175/3( نسبت به غیرسیگاری ها )mg/L56/1±16/4بزاق در گروه سیگاری غیرفعال ) CRPمیزان  یافته ها:

در فعال و همچنین غیرسیگاری  (ng/m37/0±15/0) ( و دخترانng/ml34/0±12/0) نین بزاق در پسرانمیزان کوتی. (P=001/0بیشتر بود )

  (.P،86/0 =P= 8/0)  نداشت معنی داریغیرسیگاری تفاوت آماری  (ng/ml014/0±017/0) ( و دخترانng/ml 010/0± 014/0پسران )

 قوی کننده پیشگویی یک که شود می بزاق CRP سطح افزایش موجب نوجوانان و کودکاندر سیگار دود معرض در گرفتن قرار :نتیجه گیری

 .اندازد می مخاطره به را فرد سلامت نتیجه در و باشد می لی بزرگسا در عروقی قلبی بیماری بروز خطر

 Cن واکنشی پروتئی بزاق، فعال،غیرسیگاری  کلمات کلیدی:
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  مقدمه
استعمال دخانیات  درصد 65-85سیگار کشیدن حدود 

جمعیت جهان  درصد 20-80دهد و  جهان را تشكیل مي

مي باشند. براساس  قلیان( )سیگار و در معرض دود تنباکو

کودکان ایراني درصد  9/42آمار سازمان بهداشت جهاني 

سیگار محیطي  مضرات دود هستند. سیگار معرض دود در

که  کاناین بین کود در سیگاری فعال برابر بوده و تقریباً با

آسیب پذیری بیشتری  سالهای اولیه رشد خود هستند در

 زیرا کودکان سیستم (1)نسبت به بزرگسالان دارند،

سیستم ایمني شان کمتر و  دارند یبرونشیال کوچک تر

 (2).تكامل یافته است

Passive smoking  سیگار کشیدن غیرفعال( یا(

 ,ETS)اکسپوژر به دود تنباکوی موجود در محیط

Environmental tobacco smoke)  به استنشاق ناخواسته

 توسط افراد غیرسیگاری اطلاق و قلیان  دود سیگار

ابداع شد و از آن پس  1970این واژه در سال  .مي شود

ود ها و افرادی که در معرض د به رابطه ی بین بیماری

کوتینین یكي از اصلي  .هستند توجه بیشتری شد سیگار

د اترین متابولیت های حاصل از تجزیه نیكوتین است. افر

ناخواسته در معرض دود سیگار قرار  سیگاری غیرفعال که

 ng/ml05/0 میزان کوتینین بزاقي بیش از ،مي گیرند

 (3-5).دارند

حداقل  سیگاری هستند و بزرگسال میلیارد 1 بیش از

ک هوای آلوده به دود سیگار را هفتصد میلیون کود

 (4و6).استنشاق مي کنند

 مواد شیمیایي سمي ازسیگار کشیدن موجب ورود 

شود و ره دهان به سیستم بیولوژیكي بدن مي طریق حف

 ممكن است موجب مشكلات لثه، پوسیدگي دنداني و

از طرفي بزاق نخستین مایع  (7).شودسرطان دهان 

 بیولوژیكي است که در معرض دود سیگار قرار 

 حاوی بزاق آیینه تمام نمای بدن است، زیرا (8).گیرد مي

به همین ، مي باشد آنتي بادی انواع پروتیئن، هورمون و

علت در بسیاری از موارد ردیابي تغییرات این مارکرها در 

بزاق مي تواند در تشخیص و پیگیری مشكلات سیستمیک 

 (2).مفید واقع شود

ن و بزاق نقش مهمي در حفظ و نگهداری بهداشت دها

 در کمیت و کیفیت آن  دندان داشته و هر گونه تغییر

پروتئین  (9).دبر سلامت دهان بگذار ی بارزتأثیرمي تواند 

یک پروتئین  C (C-reactive protein:CRP) واکنشي

کبد  که در (10)پلاسمایي حساس به التهاب در انسان است
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ساخته تورهای آزاد شده از آدیپوسیت ها در پاسخ به فاک

به عنوان  قبلاً C واکنشيپروتئین کارایي  (10).شود مي

مارکر التهابي در عفونت ها و بیماری های التهابي مورد 

موجود در سطح  به فسفوکولین آن اتصال بحث بود، زیرا

 سلول های باکتریال موجب فعالسازی سیستم کمپلمان 

نقش کلیدی  CRP ده است کهمشخص شامروزه  .مي شود

 آن به میزاندر آترواسكلروز دارد، به طوریكه افزایش 

های قلبي را  میلي گرم بر لیتر احتمال بیماری 1/2 بیش از

که بین  ن مطالعات نشان داده انددهد. همچنی افزایش مي

پریودنتیت و انفارکتوس قلبي ارتباط  آترواسكلروز قلبي و

لت و معلول این ارتباط وجود دارد هرچند که هنوز ع

 (01-21).مشخص نشده است

بر روی  ETS اثرات منفي قرار گرفتن در معرض

و مورد  گزارش شد 1928سلامتي، اولین بار در سال 

اثرات  ،WHO .دانشمندان و پزشكان قرار گرفت توجه

 1950بر سلامتي بدن را برای اولین بار در سال  ETSمضر 

بر سلامتي کودکان و زنان  ETSاثرات  ؛گزارش نمود

 (13).مورد بررسي قرار گرفته است 1960باردار از دهه 

بر سلامتي بدن در کودکان و بزرگسالان  ETS تأثیر

بیماری  ،با انواع مختلف سرطان ETS است. شناخته شده

مرگ و  و افزایش (13)قلبي عروقي در بزرگسالان ریوی و

و  (14)بودهمیر ناشي از مشكلات ریوی در کودکان همراه 

موجب افزایش اختلالات و  (15)است آسم تشدیدکنندهنیز 

 ایمونولوژیک همچون آتوپي واگزما در کودکان 

موجب بیماری قلبي عروقي در  ETS اگر چه (16).مي شود

 برخي مطالعات نشان داده اند که ،دبزرگسالان مي شو

ETS  با افزایش خطر بیماری قلبي عروقي زودرس در 

 (17).همراه استنیز بچه ها 

Passive smoking  کودکان و  مخربي بر سلامتياثرات

اثرات  های هوایي آنها در برابر راه زیرا نوجوانان دارد

این  مضر دود تنباکو نسبت به بزرگسالان حساستر است.

های توکسیک دود تنباکو در  غالبا در معرض المان گروه

 Passiveیكي از اثرات جانبي  محیط خانه قرار مي گیرند.

smoking بیماری قلبي  در نوجوانان افزایش خطر ابتلا به

سک یربر اساس تحقیقات انجام شده  مي باشد.عروقي 

 10ابتلا به مشكلات قلبي عروقي در نوجوانان ایراني 

در  آن گزارش شدهنسبت به میزان  مي باشد که درصد

 (5و18و19)بسیار بالاتر است. کشورهای توسعه یافته

مي تواند عامل خطری برای  CRPافزایش سطح 

بیماری های قلبي عروقي در کودکان و بزرگسالان 

و افزایش سطح  ETS ارتباط میان برخي مطالعات (20)باشد.

CRP با این  (02و12).سرم را مورد بررسي قرار داده اند

کمتر مورد  وجود سطح بزاقي این مارکر در این افراد

ارتباط  در زمینه مطالعه مشابهي مطالعه قرار گرفته است و

در کودکان و  ETSبزاق و اکسپوژر به  CRPسطح  میان

 به و سریع تشخیص که آنجا از .نوجوانان وجود ندارد

 موفق و موقع به درمان در ایعمده نقش بیماریها موقع

 گیرینمونه های روش به دسترسي دارد، یماریهاب

 نتایج و ها بیماری بررسي در بزاق مانند غیرتهاجمي،

 کار روی شود.مي محسوب مطلوبي هدف آنها، درماني

 بزاقي، اجزای آنالیز در جدید تشخیصي ابزارهای آمدن

 بربرا چند تشخیصي ابزار یک عنوان به را بزاق اهمیت

استفاده از سیگار در حال  هینكبا توجه به ا .است کرده

هوای آلوده خواسته نا افزایش است و تعداد زیادی از افراد

به دلیل اهمیت  نیزرا استنشاق مي کنند، و به دود سیگار 

این مطالعه  ،سلامت عمومي افراد در معرض دود سیگار

نوجوانان کودکان و بزاق در  CRPمقایسه میزان با هدف 

سیگاری غیر با افراد ETS) رضدر معفعال )غیرسیگاری 

 .صورت گرفت

 



 
 

 چ

 )فاطمه نشاط و همكاران(                  ...                                   بزاق Cتأثیر دود سیگار محیطي بر پروتئین واکنشي               96

 مواد و روش ها 

 12دانش آموز  80تعداد  ،شاهدی-مورددر این مطالعه 

فعال بعنوان گروه غیرفرد سیگاری  40شامل  ساله 15 تا

وارد  شاهدسیگاری بعنوان گروه غیرفرد  40مورد و 

روش انتخاب نمونه ها بدین صورت بود  (22)مطالعه شدند.

اداره آموزش و  به و مراجعه از تصویب طرحکه پس 

 لیست اسامي مدارس )دخترانه و پسرانه( ،پرورش شهر

)سه مدرسه دخترانه و سه مدرسه و شش مدرسه شد  تهیه

پس از مراجعه  .پسرانه( به صورت تصادفي انتخاب شدند

 100)حدود  تصادفي دانش آموزانمدارس و انتخاب  به

ک، اطلاعات دموگرافیامل ش پرسشنامهبرای افراد  نفر(

وجود فرد سیگاری در خانواده، محل سیگار کشیدن عضو 

ه سیگاری معیار ورود برای گرو تكمیل شد. ... خانواده و

در قرار گرفتن در معرض دود سیگار یا قلیان فعال غیر

 نانوگرم/ 05/0 و کوتینین بزاق بیش از انهمحیط خ

بزاق کمتر از  کوتینین میلي لیتر و برای گروه غیرسیگاری

که روشي قابل اعتماد برای  نانوگرم/میلي لیتر بود 05/0

البته  .قرار گیری در معرض دود حاصل از تنباکو مي باشد

نانوگرم/میلي لیتر  8افرادی که کوتینین بزاقشان بیش از 

  8ی زیرا کوتینین بالا .بود نیز از مطالعه خارج شدند

دو گروه  (4و23)مي باشد.دهنده استعمال دخانیات  نشان

سیگاری فعال و غیرسیگاری از نظر سن و جنس جور 

 شدند.

جهت تایید اکسپوژر به دود تنباکوی با این وجود 

ي همه افراد مورد مطالعه مورد سطح کوتینین بزاق ،محیطي

 برای تمامي معیارهای ورود  و سنجش قرار گرفت

  :شرکت کنندگان شامل موارد زیر بود

عدم مصرف هر گونه  ،ستمیکعدم وجود بیماری سی

دارو شامل داروهای ایمونوساپرسیو، مكمل های ویتامیني 

عدم وجود  عدم قاعدگي، ماه گذشته، 3در  NSAIDsو 

پریودنتیت با از دست رفتن چسبندگي لثه مساوی یا بیش 

همچنین  (24).الكل م مصرف دخانیات وعد، میلي متر 5از 

از مطالعه خارج  یک نیزمتابولیا مبتلا به سندرم  چاق افراد

 (20)شدند.

 این مطالعه در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي

در ابتدا هدف مطالعه برای  تصویب شده است.زاهدان 

رضایت نامه کتبي جهت  تمام داوطلبین شرح داده شد و

آنها اخذ گردید. پس از  شرکت در مطالعه از والدین

 ،موگرافیکتكمیل پرسشنامه اطلاعاتي حاوی مشخصات د

و مكان یكسان در  نمونه بزاق شرکت کنندگان در شرایط

 صبح جمع آوری گردید. 8-10دمای اتاق و حدود ساعت 

دقیقه قبل از نمونه گیری از  90از داوطلبین خواسته شد 

 آشامیدن و مسواک زدن بپرهیزند. ،خوردن

قبل از جمع آوری بزاق از بیماران خواسته شد دهان 

سپس بزاق  .فیزیولوژیک بشویندخود را با سرم 

جمع آوری  Spittingدقیقه با روش  5تحریكي در طي غیر

 5به این ترتیب که از بیمار خواسته شد به مدت  ؛گردید

دقیقه هر دقیقه یكبار بزاق جمع شده در دهان خود را در 

 (25)لوله های مخصوص که در اختیار وی بود، تخلیه نماید

به دور در دقیقه  2000عت سپس نمونه های بزاق با سر

شفاف  مایع رویي و .سانتریفوژ گردیددقیقه  10مدت 

و در تیوب های اپندورف انتقال یافت به میكرو حاصله

درجه سانتي گراد تا زمان کامل شدن نمونه  -70دمای 

 (24)گیری و انجام آزمایشات بیوشیمیایي نگهداری شد.

ابتدا با استفاده از کیت  ،روز آزمایش در

Eastbiopharm cotinine (h)_test به ) ،ساخت کشور چین

 .اندازه گیری شد (کوتینین نمونه هاسطح  ،روش الایزا

به  ابتدا نمونه ها ،جهت اندازه گیری سطح کوتینین بزاق

در دمای اتاق قرار داده شد. نمونه ها و  دقیقه 30مدت 

 حاوی آنتي بادی well96-های  به میكروپلیت استاندارد
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اضافه  کوتینین و کوتینین متصل شده به کونژوگه برای

کوتینین موجود در استاندارد یا نمونه ها، با کونژوگه  .شد

برای اتصال به این نواحي رقابت مي کند. بعد از 

انكوباسیون و شستشوی اجزای باند نشده، کونژوگه باند 

رنگ آبي  TMD که طي واکنش آنزیم پراکسیداز با شده

 اثر سپس رنگ زرد در. اندازه گیری شدتولید مي کند، 

در  مولار ایجاد شد. 2توقف واکنش با اسیدسولفوریک 

 ELISA reader نهایت شدت جذب نوری توسط دستگاه

 (23)د.ش ثبت نانومتر( 450)

 دستگاهبا استفاده از بزاق نیز CRPاندازه گیری سطح 

ساخت کشور  ،Bionik)مارک  CRP اتوآنالایزر و کیت

 روش ایمونوتوربیدیمتری و با حساسیت بالابا  (چین

 (25)گردید.ثبت اندازه گیری و 

 داده های به دست آمده توسط نرم افزاردر نهایت 

SPSS  از ها یافته مقایسه جهت محاسبه و 23ویرایش 

 شد. استفاده test-t sample Independent آماری، آزمون

 

 

 

 

 یافته ها

 گروه مورد میانگین سن حاضر در مطالعه

 تفاوت آماری  (6/13±07/1) شاهدو  (13/1±5/13)

 ( 1جدول ) =P) 6/0) .معني داری نداشت

میزان کوتینین بزاق در افراد سیگاری غیرفعال و 

غیرسیگاری در دانش آموزان پسر و دختر تفاوت آماری 

 (2 جدول =8/0P=، 86/0Pمشخصي نداشت.) 

بزاق در گروه سیگاری غیرفعال  CRPمیزان 

(mg/L561/1±165/4( نسبت به گروه غیرسیگاری )mg/L 

( P=001/0( به طور بارزی بیشتر بود. )009/1±175/3

 (.3)جدول

در دو گروه مورد مطالعه  CRPمقایسه میزان 

 )غیرسیگاری و سیگاری غیرفعال( نشان داد که میانگین

CRP  بزاق در دختران سیگاری غیرفعال بیشتر از دختران

اختلاف از لحاظ آماری معنادار غیرسیگاری بود، لیكن این 

بزاق در پسران  CRP( با این وجود میزان P=06/0نبود.)

از نظر آماری تفاوت  گروه شاهدسیگاری غیرفعال با 

معناداری داشت و در پسران سیگاری غیرفعال بیشتر بود. 

(005/0=P) (. 4 )جدول  

 

 

 سیگاریغیر و فعالغیر سیگاری سن و جنس افراد توزیع فراواني : 1جدول 

 متغیر گروه 

 انحراف معیار±میانگین سني

 )سال(

 مرد

 تعداد)درصد(

 زن

 تعداد)درصد(

 (0/25)20 (0/25)20 6/13 ±07/1 غیرسیگاری

 (0/25)20 (0/25)20 5/13 ±13/1 سیگاری غیرفعال

 =6/0P= 1P نتیجه آزمون 
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 گاری سیغیرفعال و غیرسیگاری  بزاق در افراد CRPمیانگین :  2 جدول

 مستقل tآزمون  انحراف معیار میانگین تعداد گروه متغیر

CRP 001/0 009/1 175/3 40 غیرسیگاری=P 

 561/1 165/4 40 سیگاری غیرفعال

 

 

 بر اساس جنس سیگاریغیرفعال و غیردر افراد سیگاری  یتر(میلي ل نانوگرم / میزان کوتینین بزاق ):  3جدول 

 جنس 

 

 کوتینین بزاق

 انحراف معیار(±ین)میانگ

P value 

 آزمون تي مستقل

 86/0 014/0 ±010/0 مذکر غیرسیگاری 

 017/0± 014/0 مونث

 80/0 12/0±34/0 مذکر سیگاری غیرفعال

 15/0±37/0 مونث

 
 

 گروه شاهددر دختران سیگاری غیرفعال و  CRPمیانگین و انحراف معیار  : 4 جدول

 مستقلtآزمون  ف معیارانحرا میانگین تعداد گروه متغیر

CRP 06/0 75/1 28/4 20 دختران سیگاری غیرفعالP= 

 16/1 36/3 20 گروه شاهددختران 

 =005/0P 37/1 05/4 20 پسران سیگاری غیرفعال

 80/0 98/2 20 گروه شاهدپسران 

 

 

 بحث

 های اخیر چندین ریسک فاکتور برای  سال در

در برخي  .استبیماری های قلبي عروقي معرفي شده 

به عنوان فاکتوری مؤثر در  C مطالعات پروتئین واکنشي

های عروق کرونر مطرح شده و نقش سیگار  بروز بیماری

ها از طریق مكانیسم های متعددی به  در بروز این بیماری

طالعات اخیر نشان داده که م (26).اثبات رسیده است

ریسک بیماری قلبي را درصد  70-80سیگاری غیرفعال 

شود که  ین این فرضیه مطرح ميبنابرا ،افزایش مي دهد

آیا دود سیگار اثر آتروژنیک خود را از طریق افزایش 

CRP یا خیر اعمال مي کند. 

 بزاق در CRP نتایج مطالعه حاضر نشان داد که میزان

 ساله سیگاری غیرفعال 15تا  12نوجوانان  کودکان و

 نسبت به)گروهي پرخطر در معرض دود تنباکو( 

علیرغم اینكه  بود.ر مشخص بیشتر ها به طو سیگاریغیر

CRP  سیگاری غیربزاق در دختران سیگاری غیرفعال و

لیكن پسران سیگاری  ،تفاوت آماری مشخصي نداشت

بزاقي بیشتری نسبت به پسران  CRPغیرفعال سطح 

تواند به دلیل افزایش  مي امر سیگاری داشتند. اینغیر
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 د کهمیزان سیگار کشیدن در مردان نسبت به زنان باش

ر در معرض دود سیگار مي شود پسران بیشت موجب بالطبع

 قرار گیرند.

ح کوتینین بزاقي، شرکت کنندگان با توجه به سط 

 معیار اصلي ورود به مطالعه )کوتینین بزاقي بیش از

ng/ml05/0  فعال و کمتر ازغیربرای گروه سیگاری 

ng/ml05 /0 سیگاری( را دارا بودند.غیر برای گروه 

آورد دقیق قرارگرفتن افراد در معرض دود عدم بر

 است. کنگراني مهمي برای مطالعات اپیدمیولوژی ،سیگار

از  عال به دود سیگار یا تنباکو، حتيبررسي مواجهه غیرف

در این زمینه  .است گزارش سیگار کشیدن مشكل تر

ارزیابي مطلوب برای کمیت در معرض قرارگرفتن اخیر 

کوتینین در مایعات بدن انسان دود سیگار، تجزیه و تحلیل 

است و حتي اگر تغییرات فردی در  )خون، بزاق، ادرار(

رابطه با کمیت بین میزان کوتینین در مایعات بدن و 

مصرف کوتینین به دلیل تفاوت های فردی در تبدیل 

نیكوتین به کوتینین و در میزان متابولیسم کوتینین وجود 

ر یک سیال باز هم حضور کوتینین د ،داشته باشد

 .دهد مواجهه با نیكوتین را نشان ميبیولوژیک قطعاً 

بزاق با قرار  CRPبر اساس یافته های مطالعه حاضر 

اخیرا یک  گرفتن در معرض دود سیگار افزایش مي یابد.

سال نشان داد که  5تا  2کودک  139مطالعه مقطعي روی 

مختلف خطر سطح بالای کوئینین با افزایش فاکتورهای 

یافته ای  ؛همراه است CRPقلبي عروقي از جمله  تمشكلا

  (21).نیز تأیید شده است که در بزرگسالان

 درقرار گرفتن  مطالعات انجام شده نشان داده اند که

و  قلبي عروقي یسیگار عامل مسبب بیمار معرض دود

 متاآنالیز (20)سندرم متابولیک در بچه ها و بزرگسالان است.

بیماری  نشان داده که ریسک فمختل تحقیق 19 بر روی

بوده اند بیشتر  ETSقلبي عروقي در افرادی که در معرض 

مطالعه ای دیگر طي بررسي ریسک  در یک (27)است.

 ETSمشخص شد،  فرد بالغ جوان 732در  ترواسكلروزآ

های اولیه زندگي موجب تغییرات دایمي در  در سال

 (28)عروق خوني مي شود.

 (NHANES) اده از داده هایبا استف Earl مطالعهدر 
National Health and Nutrition Examination Survey 

تا  3در بچه های  ،تغذیه کمیته بررسي مشاهدات ملي و

 CRPکه سطح مشخص شد  ،مشابه مطالعه حاضر ،سال 17

  (29)افزایش مي یابد. ETS با قرار گرفتن در معرض

 18تا  6 مطالعه ای دیگر بر روی کودکان و نوجوانان

که با  نشان داده NHANESبا استفاده از از داده های  سال

 افزایش CRPسطح  ETSقرار گرفتن در معرض 

که از این نظر مطابق با یافته های مطالعه  (30).مي یابد 

 ساله است. 15تا  12حاضر در نوجوانان 

Azar که  هي نشان دادندببطور مشا (22)و همكاران

فعال به طور غیرسیگاری فعال و  بزاق در افراد CRPمیزان 

  )P=100/0). غیرسیگاری ها است معناداری بیشتر از

و  Jeffris و (31)و همكاران HM-Chiu Yمطالعات 

 CRPرتباط معني داری را بین افزایش میزان ا (32)همكاران

نتایج مطالعه رم و سیگاری غیرفعال نشان دادند که با س

 حاضر همخواني دارد.

Panagiotakos میزان  ،(33)و همكارانCRP  سرم در

فعال که بیش از سه روز غیرزن سیگاری  211مرد و  137

در هفته در معرض دود سیگار بودند را بررسي نموده و 

از دریافتند میزان این مارکر در این افراد بیشتر 

 سیگاری ها است.غیر

Kang نیز به این نتیجه رسیدند که  (20)و همكاران

 ETS و اکسپوژر نسبت به CRP ارتباط مثبتي بین سطح

 .دارد دوجو فعالغیرساله سیگاری  3-5کودکان  حتي در



 
 

 چ

 )فاطمه نشاط و همكاران(                  ...                                   بزاق Cتأثیر دود سیگار محیطي بر پروتئین واکنشي               100

مطالعات فوق با تحقیق حاضر موید  همسو بودن نتایج

 است. CRPبر سطح بزاقي و سرمي  اثرات مضر نیكوتین

سرم  CRPمیزان  (34)و همكاران Boshtamدر تحقیق 

فعال غیرها و سیگاری  سیگاریغیرافراد سیگاری بیشتر از 

تفاوت مشخصي بین  ،لیكن بر خلاف مطالعه حاضر .بود

 ها وجود نداشت. های غیرفعال و غیرسیگاری سیگاری

ه خصوص ب ،تفاوت در معیارهای ورود و خروج 

 ،تفاوت در حجم نمونه و ضرمیزان کوتینین در تحقیق حا

 Boshtamونیز تحقیق بر روی سرم در مطالعه  يسنگروه 

 توجیه کننده ی این اختلاف است.

 192براساس تجزیه و تحلیل گذشته نگر از داده های 

 ETSدر معرض  ،سال 14تا  0 کودکاندرصد  40 ،کشور

سیگاری غیرقرار داشتند که حتي از نسبت زنان و مردان 

منبع  ،ود. بعلاوهب بالاتر (درصد 33و  درصد 35 )به ترتیب

ETS (14).بود غلب والدینشانا  

بزاق افراد  CRPدهد که میزان  مطالعه حاضر نشان مي

در معرض دود سیگار بیشتر از افراد غیرسیگاری است و 

به عنوان یک مارکر التهابي شناخته شده  CRP از آنجا که

ترواسكلروز قلبي و نشان داده شده که افزایش آن در آ

در معرض دود  قرار گرفتن بنابراین ،نقش مهمي دارد

  تواند یک خطر بالقوه برای سلامتي انسان باشد.سیگار مي

پروسه آترواسكلروز در کودکي،  با توجه به شروع

بیماری قلبي عروقي  با خطر وقوع زودرس CRP افزایش

 (20)در بچه ها همراه است.

سالم فاقد چاقي یا سندرم یک مطالعه روی بچه های  

ضخیم شدن انتیمای شریان  با تایید ارتباط میان متابولیک

 با CRPبیان نمود که سطح بالای  CRPکاروتید و سطح 

 (35).است شروع روند آترواسكلروز در ارتباط

ETS  ممكن است موجب افزایش فاکتورهای التهابي

و تشدید تخریب  پلاک آترواسكلروتیک تشكیل مسبب

 قي در بچه ها و بالغین گردد. افزایش پایدار سطحعرو

CRP برای بیماری  مي تواند علامت هشداردهنده اولیه

 (20)قلبي عروقي باشد.

در بچه ها هنوز نامشخص  ETS تأثیرپاتوفیزیولوژی 

 ازای هر واحد وزن بدن میزان هوایه کودکان ب است.

آنزیم های  بیشتری استنشاق مي کنند، ولي بعلت وجود

 روند  و نابالغ، فرایندهای سم زدایي ناقص عمل کرده

  (20).کند مي کند سم زدایي را

برخي فرضیه ها در مورد مكانیسم افزایش خطر ابتلا به 

اکسپوژر  در صورت بیماری های قلبي عروقي در کودکان

بیش از  دود تنباکو متشكل از به دود سیگار وجود دارد.

 سمي و سرطان زا ماده پیچیده از جمله مواد  4000

 نترانسو دی متیل بنز 12 و 7 ،مي باشد. در بین این مواد

کلاس شیمیایي هیدروکربن های  که متعلق به ،و بنزو پیرن

مستقیما به عضله صاف  ،آروماتیک چند حلقه ای است

رسانده و موجب ناهنجاری های اندوتلیال  عروق آسیب

 13ا ت 9یک مطالعه برروی کودکان سالم  (20).مي شود

ساله نشان داده که آسیب اکسیداتیو باعث ایجاد مواد 

افزایش استرس  تأثیرنهایت در  (35).مي شود التهابي

موجب آسیب عروقي و کاهش  ،اکسیداتیو بر عروق

موجب  ETSدر این صورت  .مي شود عملكرد اندوتلیال

تسریع تشكیل پلاک و درنتیجه کاهش پروفایل لیپیدها 

تجمع  ،فرضیه دیگر (36).دردگآترواسكلروتیک مي 

)که در روند طبیعي هموستاز نقش  پلاکت ها نامناسب

انعقاد پلاکت ها موجب  دارند( در این افراد مي باشد.

آترواسكلروز )نه تنها در اثر آسیب دیواره رگ بلكه در 

اثر تشكیل پلاک( از طریق ترومبوز مي شود. تعداد 

رار گرفتن در پس از ق پلاکت ها به میزان قابل توجهي

کاهش مي یابد و فرض بر این است که  ETSمعرض 
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مونواکسید کربن و سایر مواد سمي حاصل از  ،نیكوتین

 (37)ار باشد.ذگتأثیر يدود سیگار بر روی حساسیت پلاکت

معرض  گرفتن درراین است که قرا نكته قابل توجه

حساسیت  حتي به مدت کوتاه مي تواند دود سیگار

داده و تجمع پلاکتي در افراد  پلاکتي را افزایش

افراد  به همان نسبت ،ETSمعرض  درغیرسیگاری 

 ETSاکسپوژر نسبت به  ،یابد. بنابراین ميسیگاری افزایش 

 (20) .وابسته به دوز در آسیب اندوتلیال دارد تأثیریک 

مطالعات نشان داده اند که افزایش دوز و مدت زمان 

ست روی عوامل ممكن ا در معرض دود سیگار بودن نیز

یک  (20و38)گذار باشد.تأثیرخطر بیماری قلبي عروقي 

مطالعه نشان داده است که با افزایش سطح کوتینین در 

سال خطر ابتلا به سندرم متابولیک )یكي  12-19 نوجوانان

  (39).از فاکتورهای خطر قلبي عروقي( افزایش یافته است

نوجوانان وقت زیادی را در خانه مي  و کودکان

تمایل بیشتری به ماندن  ،گذرانند و هرچه جوان تر باشند

در خانه دارند. از آنجا که کودکان وقت زیادی را با 

والدین یا سرپرستان خود مي گذرانند که برخي از آنها 

خانه جایي است که معمولاً بسیاری از  ،نیزسیگاری هستند

 گیرند. قرار مي ETSکودکان در معرض 

در کودکان خانواده های  ETS به نسبت بالاتراکسپوژر 

با موقعیت اقتصادی اجتماعي پایین در برخي مطالعات 

های بهداشت  در تدوین سیاست (04و14)گزارش شده است.

عمومي باید توجه ویژه ای به کودکان خانواده های کم 

فعال و غیرمیزان وضعیت سیگاری  شود تادرآمد 

 بد.قرارگیری آنها در معرض دود سیگار کاهش یا

 غلب بر روی سرما مطالعات انجام شده در این زمینه

و  که روش تهاجمي (32و34)صورت صورت گرفته است

 ه از بزاق یک روش آسان واست، در حالیكه استفاد زمانبر

جامعه آماری با حجم  و براحتي برای بودهمقرون به صرفه 

 قابل انجام است در مدت زمان کوتاهبالا 

مشابه  اثراتي ETSدهد که مطالعه حاضر نشان مي 

از این رو مي توان  دارد.بزاق  CRP افزایش سرم بر روی

بزاق آیینه تمام نمای بدن است و مي تواند جایگزین  گفت

  بجای سرم باشد. مناسبي برای آزمایشات روتین

دندانپزشكان و کارکنان سلامت دهان دارای یک 

موقعیت استثنائي جهت ایجاد انگیزش و کمک به 

و مي مارانشان جهت ترک انواع مختلف تنباکو هستند بی

 (42)کمک کنند. توانند به بهبود این وضعیت

 نتیجه گیری

بزاق  CRPبراساس یافته های مطالعه حاضر میزان 

در  )پیش بیني کننده قوی خطر بیماری قلبي عروقي(

فعال به طور مشخصي غیرکودکان و نوجوانان سیگاری 

پسران  ایش یافته بود وفزسیگاری ها اغیرت به بنس

بزاقي بیشتری داشتند. قرار  CRP فعال سطوحغیرسیگاری 

جاد مي تواند موجب ایسیگار  معرض دود گرفتن در

نتایج . دوشبیماری های جدی در کودکان و نوجوانان 

نباید  و نوجوان مطالعه کنوني بیانگر این است که کودکان

 و تدوین از این ر .در معرض دود سیگار قرار گیرند

ی والدین و برنامه های آموزشي ضداستعمال سیگار برا

کاهش قرار گرفتن در معرض  مي تواند جهتسرپرستان 

ETS  در خانه و جلوگیری از بروز زودهنگام بیماری های

  در بچه ها مفید باشد. قلبي عروقي

 تشکر و قدردانی
این مقاله برگرفته از پایان نامه دکترای دندانپزشكي 

است.  8040با شماره ثبت  زاهدانه علوم پزشكي دانشگا

 زاهداناز معاونت محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي 

  قدردانيمدیریت محترم اداره آموزش و پرورش  و

 .مي گردد
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