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 الملخص
 أنسجة الجهاز العصبي المركزي التي يسببها التدخين السلبي في  النسجية التغيرات المرضية إلى إظهار يهدف البحث 
أظهر الفحص النسجي  و ( ساعة يوميا  2،4للتدخين السلبي ولمدة ) أسبوع( 20 ،10عرضت الحيوانات المختبرية لفترة ) حيث

إلى التفجي  بالإضافة هماغ و الحبل الشوكي وجود تغيرات مرضية تمثلت بالتنكسية والنخرية للخلايا العصبية فيالدما لمقاطع
ووضوح الخثرة في داخل الوعاء الدموي لنسيج  ألشوكيالدموية في الدماغ والحبل  الأوعيةوالنزف الشديد في نسيج الدماغ واحتقان 

 المخ.
 

 الحبل الشوكي. ،الدماغ ،ي: التدخين السلبالكلمات الدالة
 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

The Effect of Passive Smoking for Different Periods on Histopathological 

Central Nervous System of Male Mice Mus musculus  
 

Shereen M. Al-Jarba                                    Qusay M. Al-Dakheel 

Department of Biology/ College of Science/ University of Mosul  

 
ABSTRACT 

 The research aims to show the histopathological changes caused by passive smoking in the 

central nervous system tissues. Laboratory animals were offered for (10, 20) weeks for a period of 

passive smoking (2,4) hours per day. Histopathological examination of brain and spinal cord 

showed  the presence of degeneration  and necrotic neurons in the brain tissue and spinal cord in 

addition to vacuolation and heavy hemorrhage in the brain tissue and congestion of blood vessels of 

the brain and spinal cord and clarity clot inside the blood vessel of the brain tissue. 

 

Keywords: Passive Smoking, Brain, Spinal Cord. 
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 المقدمة

 Cancerباستنشاق المحيطين لدخان السكائر المنبعث من شخص مدخن ) ،Passive Smokingيعرف التدخين السلبي  

Council Victoria, 2008)  بالتدخين اللاإرادي  أيضايطلق عليه وInvoluntary Smoking  أو الدخان الثانوي
Secondhand Smoke  (SHSأو )  دخان التبغ البيئيEnvironmental Tobacco Smoke  (WHO, 2000 )،  يحتل و

 مهمةلتحتل مرتبة  الأمريكيةة التي يمكن الوقاية منها في الولايات المتحدة الرئيسية للوفا الأسبابالتدخين السلبي المرتبة الثالثة بين 
ارتبط التدخين السلبي بزيادة و  ،(Repace, 2006) الأولوتعاطي الكحول بالموقع   Active Smokingط بعد التدخين النش



 قصي محمود الدخيل و الجربا شيرين مثكال مطلك
 

 

32 

بالسكتة  الإصابةوخطر   Heart Attackوالنوبات القلبية   Coronary Heart Diseaseالقلب التاجية ضابأمر  الإصابةمخاطر 
 الأفراد( يؤهب دخان السكائر Hankey, 1999 ; He et al., 1999, Law et al., 1997% )25بمعدل   Strokeالدماغية 

 Stroke  (Peter et al., 2010.)والسكتة الدماغية  Thromboticوالتخثرات  Atherogenicالشرايين لمشاكل تصلب
من مكوناتها  69و   Toxic Chemicalesمادة كيميائية العديد منها سام  7000من  أكثرعلى  يحتوي دخان السكائر 

فأول اوكسيد الكاربون الموجود في ، هذه المواد إلىالجسم  أنسجةتعود التأثيرات الضارة على  ، Carcinogensهي مواد مسرطنة
                      Hypoxiaالأنسجة أوكسجينفي  با  نقصا  مسب الأوكسجينقدرة الدم على حمل  دخان السكائر يحد من

(Glantz and Parmley, 1991; Hill et al., 1978 مؤثرا  بذلك على العضلات والمخ و )مما يجعل  الأخرىنسجة الجسم أ
يد الكاربون اوكس أولالدموية الناتج من تأثير  الأوعيةوتضيق  الأوكسجيننقص  إن كله وخاصة  القلب يعمل بجهد اكبر.الجسم 
     Strokeبالسكتة الدماغية  الإصابةخطر  إلىالدموية مؤديا بذلك  للأوعية عاملا مضيقا   أيضاوتين الذي يعد والنيك

(Seidman and Mashiach, 1991) . 
                                  Neurotoxicعلى مواد كيميائية اثبت بأنها مواد سامة عصبية أيضايحتوي دخان السكائر   

(Trask and Kosfsky, 2000)( ومواد سامة جينية )وراثيةGenotoxic  (Burns et al., 2001 ) هذه السموم تعمل على و
 Motor Neuronوداء العصبون الحركي  Neurological Degenerative Diseaseالتنكسية  الأمراضزيادة معدلات 

Disease  (MND) ( Neil, 2002- 2005;  Kamel et al., 2002; Nelson et al., 2000.)  
 

 المواد وطرائق العمل
تراوحت أعمارُها بين  ،Mus musculusالبالغة من أصل سويسري نوع  الحالية على ذكور الفئران البيضأُجريت الدراسة    

، ريبية بشكل عشوائي( فأر بالغ على مجموعات سيطرة وتج30وزعت ألفئران ألبالغ عددها ) ،( غم27بمعدل وزن ) ،( أشهر3-4)
في أقفاص بلاستيكية ذات أغطية معدنية شبكية  فأرة( 6) وُضعت ألفئران .سيطرة و أربعة مجموعات تجريبيةشملت مجموعة أل

 و تم تعريض ألفئران لدخان ألسكائر باستخدام جهاز ألتدخين ألسلبي والمصمم محليا   محلي ( سم صنع13×16×30أبعادها )
 (. 2001 ،)الدخيل
 (7)سيكارة وقطران بنسبة / ملغم (0.6ة )تحوي نيكوتين بنسب GITANES Blondes Lightsاستخدمت سكائر نوع   
عرضت المجاميع التجريبية لدخان السكائر بواقع  ، European Union Franceسيكاره كما مثبت على ألعلبة ذات صنع / ملغم

 .أسبوع (20,10( ساعة ولمدة )4,2( سيكارة يوميا لفترة )24,12)
ألجهاز ألعصبي  استئصالثم تم ، تم تخدير ألعينات موضوع ألبحث باستخدام الإيثر لأجراء ألصفه ألتشريحية        
بعدها وضعت ألعينات في محلول  ،(Spinal Cordالحبل ألشوكي  ،  Brain)ألدماغ  Central Nervous Systemألمركزي

 ،(Luna, 1968( ألمحضر بطريقة )Neutral Buffer Formalin Solution ألتثبيت )محلول ألفورمالين ألدارئ ألمتعادل
صبغة  باستخدامألمقاطع ألنسجية  تصبغ ،(Bancroft and Steven ,1975على طريقة ) اعتماداحضرت ألمقاطع ألنسجية 
يوسين  Humasonقة )صبغت ألمقاطع ألنسجية وفق طريو  ، Harris Hematoxylin and Eosin Stainهارس هيماتوكسلين وا 

, 1979 .) 
 ،Slides لفحص الشرائح (Sony–DSC- W30وكاميرا رقمية من نوع )( Olympus) من نوع استخدم المجهر الضوئي       

 .وتم حساب  قوة التكبير حسب معادلة معدة تبعا  لنوع الكاميرا ونوع المجهر المستخدم
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 النتائج
  )مجموعة السيطرة( المجموعة التجريبية الأولى

للفئران المعرضة للهواء النقي  Spinal Cord والحبل الشوكي   Brainالمجهري لمقاطع الدماغ  النسجي أظهر الفحص       
 .(2و1الصورتان ) ،عدم وجود أي تغيرات في النسيج ،فقط

  الثانيةالمجموعة التجريبية 
كائر لمدة )ساعتين / عشرة أسابيع( وجود تغيرات لأدمغة الفئران المعرضة لدخان الس ألمجهريأظهر الفحص النسجي        

التي ظهرت بشكل فراغ يحيط بالوعاء   Vasogenic edemaنسجية تمثلت بوضوح الوذمة )الخزب( حول الأوعية الدموية 
دة النزف الشديد في الما( أظهرت مقاطع أخرى 3في الخلايا العصبية )صورة  Vacuolationإضافة  إلى وضوح التفجي  ،الدموي
 (.4)صورة  في المخيخ   White Mattersالبيضاء
نسجية تمثلت بإرتشاح  وجود تغيرات Spinal Cordفي حين اظهر الفحص ألمجهري للمقاطع النسجية للحبل الشوكي        

والخلايا  Motor neuronsالخلايا الدباقية حول القناة المركزية للحبل الشوكي إضافة  إلى وضوح النزف والنخر للعصبات الحركية 
 (.5)صورة  Astrocytesالنجمية 

 الثالثةالمجموعة التجريبية 
( تمثلت بتغيرات تنكسية ونخرية اأسبوعن ين/ عشر يلمدة )ساعتالتغيرات النسجية لمجموعة الفئران المعرضة لدخان السكائر        

Degenerative and Necrotic Changes ي طبقات المخيخ وتنكس خلايا الطبقة في نسيج المخ فضلا  عن وضوح النزف ف
 (.6الجزيئية والنخر لخلايا الطبقة الحبيبية )صورة 

أما الفحص النسجي المجهري للحبل الشوكي أظهر تغيرات نسجية أكثر شدة من المجموعة السابقة والتي تمثلت بوضوح  
 (.7)صورة  Pyknotic Nucleiوية الخلايا وتغلظ أن Motor neuronsالتفجي في المنطقة البيضاء ونخر العصبات الحركية 

 الرابعةالمجموعة التجريبية 
الفحص النسجي المجهري لمقاطع المخ  اظهر( أسابيعمجموعة الفئران المعرضة لدخان السكائر لمدة )اربع ساعات / عشرة        

في داخل الوعاء  Thrombusالخثرة تغيرات مماثلة للمجاميع السابقة وتغيرات أخرى في نسيج المخ تمثلت بوضوح والمخيخ 
 (.8الدموي ونخر نسيج الدماغ )صورة 

اظهر الفحص النسجي لها تغيرات مشابهة للمجموعة السابقة التي تمثلت بنخر لحبل الشوكي ل النسجيةأما المقاطع  
 العصبات الحركية والتفجي للمادة البيضاء.  

 الخامسةالمجموعة التجريبية 
( وجود اأسبوعن يلمجهري لمجموعة الفئران المعرضة لدخان السكائر لمدة )اربع ساعات / عشر أظهر الفحص النسجي ا

شدة من المجاميع السابقة والتي تميزت بالأحتقان الشديد للأوعية الدموية مع وضوح التفجي في نسيج  أكثرتغيرات تمثلت بأنها 
 ( .9ورة )ص Neuronal Necrosisنخر الخلايا العصبية  إلىالدماغ إضافة 

مقاطع الحبل العصبي كانت مشابهة للمجاميع السابقة وتميزت بأنها أكثر شدة تمثلت بالنخر الشديد للخلايا التغيرات النسجية ل     
العصبية في المادة السنجابية وظهرت خلايا خالية من الأنوية واحتقان الأوعية الدموية فيها بالإضافة إلى تفجي ونخر الخلايا 

 (.10لمادة البيضاء )صورة العصبية ل
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: صورة مجهرية لمقطع نسجي في دماغ )مخ( فـأر  3الصورة 
ــــرخ لــــدخان الســــكائر ساعتان عشــــرة أســــابيع  مع

( والتفجــي للخايــا يوضــا الوذمــة الوعائيــة )الســه 
 (. H & E  ،X450)صبغة  ،(Aالعصبية )

 

يـة لمقطـع نسـجي فـي دمـاغ )مخـيخ( : صورة مجهر  4الصورة 
فأر معرخ لدخان السكائر ساعتان عشرة أسابيع 
ـــــي المـــــادة البيضـــــاء  ـــــزي الشـــــديد ف يوضـــــا الن

 (.H & E  ،X370)صبغة  ،)السه (

 

  

: صورة مجهرية لمقطع نسجي في دماغ )مخـيخ( فـأر  1الصورة 
توضــا الطبقــات الــثاة لقشــرة  ،مـن مجموعــة الســيطرة

طبقـــــــة خايـــــــا ،(MLالطبقـــــــة الجزيئيـــــــة) ،المخـــــــيخ
( بالاضــافة الــى GLالطبقــة الحبيبيــة ) ،(PLبركنجــي)

 (. H & E ،X35(. )صبغة WMالبيضاء ) المادة
 

فـي الحبـل الشـوكي  : صورة مجهرية لمقطـع نسـجي 2الصورة 
لفأر من مجموعة السيطرة توضا المادة البيضـاء 

(WM) ( ـــــــــان ال هريـــــــــان القرنـــــــــان ،(Aوالقرن
للمـــادة الرماديـــة والقنـــاة المركزيـــة  (Bالبطنيـــان)

(C صبغة( .)H & E ،X35 .) 
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: صورة مجهريـة لمقطـع نسـجي فـي دمـاغ )مخـيخ( فـأر 6الصورة 
 اأســــبوعن ين عشــــر يمعــــرخ لــــدخان الســــكائر ساعت

والنخـــر  (Aتوضـــا التـــنكل فـــي الطبقـــة الجزيئيـــة )
وضــوا النــزي فــي  إلــى( إضــافة Bللخايــا الحبيبيــة )

 (.H & E ،X40بغة طبقات المخيخ)السه ( )ص

 

: صـورة مجهريـة لمقطـع نسـجي فـي الحبـل الشـوكي 5الصورة 
ن عشـرة أسـابيع يلفأر معرخ لـدخان السـكائر ساعت

توضـا إرتشـاا الخايـا الدباقيــة فـي القنـاة المركزيــة 
 (A) ( إضـافة إلـى وضـوا النـزي  C) للحبل الشوكي

العصــبات الحركيــة )الســه ( والخايــا النجميــة  ونخــر
(B)، ص( بغةH & E، X420.) 

 

: صورة مجهرية لمقطع نسـجي فـي الحبـل الشـوكي  7الصورة
ـــدخان الســـكائر ساعت ـــأر معـــرخ ل ن يشـــر ن عيلف

( وتغل  A) توضا نخر العصبات الحركية ااسبوع
،  H & E)صـــبغة  ،انويـــة الخايـــا )الســـه (

X1250.) 

 

: صـــورة مجهريـــة لمقطـــع نســـجي فـــي دمـــاغ فـــأر 8الصـــورة 
معـرخ لــدخان الســكائر أربـع ساعات عشــرة أســابيع 
ـــــــدموي  ـــــــي داخـــــــل الوعـــــــاء ال ـــــــرة ف توضـــــــا الخث

 (. H & E ،X350)السه ()صبغة 
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 المناقشة
للفئران المعرضة  ألشوكيج الدماغ والحبل تغيرات مرضية مختلفة الشدة في نسوجود  ألمجهريأظهرت نتائج الفحص 

 تتناسب الشدة طرديا  مع مدة التعريض وجرعة الدخان. ،السكائرتجريبيا لدخان 
لبعض  Vacuolation وتغيرات خلوية تمثلت بالتفجي Degenerativeوالتنكس  Necrosisتراوحت النتائج بين التنخر 

 ألاوعيهقان واحت Vasogenic edemaالوذمة )الخزب( الوعائية  أيضاو لوحظ وتحطم وفقدان بعض الانوية  العصبية الخلايا
 داخل الوعاء الدموي. Thrombusللعصبات ووضوح الخثرة  pyknosisتغلظ  إلىبالإضافة  الدموية

المواد ضررا   هوأكثر هذ ،ها دخان السكائرتعود هذه التغيرات المرضية الى المواد الكيميائية السامة والمسرطنة التي يحتوي
يانيد الهايدروجين والفورمالديهايد وغاز احادي اوكسيد الكاربون والنيكوتين وس لأنسجة الجهاز العصبي المركزي هي الكادميوم

 والجذور الحرة وغيرها من المواد الناتجة عن احتراق مكونات السيكارة. 
 الأغشيةن يؤثران على ينها ناجمة عن مركبي الكادميوم والنيكوتين اللذأأبدت النتائج تغيرات خلوية يمكن تفسيرها على  

على مورفولوجية  هنتيجة لتأثير  (E. Lopez et al., 2003)نواعا  مختلفة من الضررأفالكادميوم سم خلوي قوي يسبب  ،ةالخلوي
في الغشاء البلازمي  حوراتمؤديا  الى ت  Modified the Neuronal Morphologyالخلايا العصبية )شكل الخلايا العصبية( 

  في Free Radicalويعزز الكادميوم من إنتاج الجذور الحرة  (Koizumi et al., 1996; Vermes et al.,1995)للخلايا 
CNS (Shukla et al., 1987)  الدفاع الخلوية ضد الأكسدة  آليةالتي تتداخل مع(Shukla et al ., 1989) حداث خلل في  وا 

 ين يعطل مضخة الصوديوم  أن النيكوت أقترحوقد  .(Rosenberg, 1999)أغشية خلايا الدماغ مسببة  أضرارا  لارجعية 
Sodium-Pump داخل الخلايا للحفاظ على  إلىفي الغشاء الخلوي فيتراكم الصوديوم داخل الخلايا ويتحرك الماء من الخارج
في الخلايا نتيجة  لاختلال الضغط التناضحي مؤدية   أضراراهذه التحورات تحدث  (Hemphill et al., 2001)التوازن الازموزي 

: صورة مجهرية لمقطع نسجي في دماغ فأر معرخ  9الصورة
توضا  اأسبوعن يلدخان السكائر أربع ساعات عشر 

الأوعيـــة الدمويـــة )الســـه ( ونخـــر الخايـــا  احتقـــان
 & H              )صــــبغة ، (Aالعصــــبية )

E،X350 .) 

 

: صــورة مجهريــة لمقطــع نســجي فــي الحبــل الشــوكي 10الصــورة 
ن يلفــأر معــرخ لــدخان الســكائر أربــع ساعات عشــر 

ـــا العصـــبية اأســـبوع )الســـه (   النخـــر الشـــديد للخاي
  ِ )صـبغة  ،(Bيـة الدمويـة)واحتقان الأوع (Aوالتفجي 
H & E،X350 .) 
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نتيجة  لتراكم المحتوى المائي داخلها  Cells Swellingالخلايا  لانتفاختفجي الخلايا الذي يحدث نتيجة بذلك الى 
(Mdzinarishvili et al., 2007. ) 

-Protein Damage (Figueiredoالبروتين  رالتي تنتج ضر  Oxidative Stressويزيد الكادميوم جهد الأكسدة        

Pereira et al., 1998) ذلك تنكس عصبي  وبعد(Okuda et al.,1997; Williams, 1995)  للنيكوتين دور في تعزيز و
 Immunologicalمن خلال حث أو تحريض إنزيم  CNS (Lee et al., 2000)في  NOإنتاج الجذر الحر أوكسيد النتريك 

NO Synthetase (iNOS) (Rosenberg et al., 2000من شأن هذه المستويات المرتفعة ل ) ـNO  المساهمة في تنكس
 .Axonal Loss (Hernan et al., 2005) اوفقدانه Axonal Degeneration ةور العصبياالمح

موت  إلىوالذي يؤدي  P53 (Nuclear Protein P53)طفرات البروتين النووي بإحداث  السكائر دخانإرتبط وكذلك         
من المواد المسرطنة الموجودة في دخان السكائر  DNAالاوكسجين وتلف الحمض النووي منقوص  Apoptosisالخلايا المبرمج 

(Rodin and Rodin, 2005)  اختفاءمن  أساساالتعرض الحاد للكادميوم يسهم في خسارة كبيرة لسلامة الخلايا العصبية يتضح و 
هذا جاء مطابقا  لنتائج  (E. Lopez et al., 2003)و العديد من النوى الميتة للخلايا العصبية  Axonsشبه كامل للمحاور 

 .DNAنتيجة لتلف  ميتةالدراسة من تفجي وتنكس وظهور نوى 

أكثر المتأثرين بنقص الأكسجة من   Central Nervous System (CNS) الخلايا العصبية للجهاز العصبي المركزيإن       
Hypoxia  التروية الدماغية نقص وCerebral Ischemia  الية من الأوكسجين والكلوكوز متطلبات ع من لديهالما(EPA, 

على تعطيل  السيانيديعمل  إذ ،ناتج عن استنزاف مخازن الطاقة الخلوية Neuronal Necrosisفنخر الخلايا العصبية  ،(2010
 الطاقة إنتاجالمستقبل للالكترونات في   In activation tissue sytochrom C oxidaseeانزيم سايتوكروم س اوكسديز 

 .Chemical Asphyxiant  (EPA , 2010)فهو يعتبر خانق كيميائي للانسجة  ،ية مؤديا الى تثبيط التنفس الخلويالخلو 
 Eckstein and) نقص الاكسجة إلىمؤديا  COاوكسيد الكاربون  أوليتفاقم التأثير بأشتراك السيانيد مع غاز       

Maniscalco, 2006) لغاز . إنCO يم ألفة عالية لبروتين الهHeme protein  مرة أكثر من ألاوكسجين ويكون  250يقارب
مما يقلل قدرة الدم على حمل الاوكسجين مؤديا الى نقص الاكسجة  Carboxyhemoglobineكاربوكسي هيموكلوبين 

Hypoxia (Shprecher and Mehta, 2010 ; Omaye, 2002)،  يستنزف نقص الأكسجةHypoxia  مخازن الطاقة الخلوية
(Rosenberg., 2000)  وانخفاض إنتاج الطاقةATP  من خلال التأثير على المايتوكندريا عن طريق تعطيل عمل انزيم

Disabling Sodium-Potassium ATPase  وتثبيط النظام الإنزيمي لنقل الإلكتروناتMitochondrial Electron 

Transport Enzyme (Thom et al., 2006)، ط الفعاليات الحيوية للخلايا ونخرها وبالتالي موت تثبي إلىالذي يؤدي  الأمر
 .  Necrotic Processالخلايا بعملية التنخر

لما لها  Motor Neuronsتؤثر العناصر كالزئبق والرصاص الموجودة في دخان السكائر على الخلايا العصبية الحركية        
وبالتالي الاصابة بداء العصبون الحركي  (Kamel et al., 2002 ; Nelson et al., 2000) من تأثير سام على الخلايا 

Motor Neuron Disease (MND) (Neil, 2002-2005)، في دراسة أجراها  و(Gurel et al., 2005)  ارتبط التعرض
مع  و جاءت هذه النتيجة متفقة ،Pyknosisالتغلظية  النخرية و أيام إلى زيادة في عدد الخلايا10كغم( لمدة  ملغم/10) FAل

 النتائج التي تم الحصول عليها من نخر و تغلظ العصبات الحركية.
 التي تشير إلى تدفق السوائل  Vasgenic Edemaالدموية  الأوعيةظهور الوذمة )الخزب( حول  إلىأشارت نتائج الدراسة       

تعود هذه التغيرات  ،CNS لنزف فيوكذلك إرتشاح الخلايا وا (Hemphill et al., 2001) والمواد المذابة إلى داخل الدماغ
وتنتج عن  BBB) )Blood Brain Barrier الدموي الدماغي  لدخان السكائر على الحاجز تأثير المواد الكيميائية إلىالمرضية 

مة تعتبر سا ROSالتفاعلية  الأوكسجين وأنواعالجذور الحرة . ( Krishna et al., 2003) زيادة نفاذية بطانة الشعيرات الدموية
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مؤدية إلى إخلال في وظيفتها و للخلايا وتسهم في مهاجمة أغشية الخلايا مؤثرة  بذلك على بطانة الشعيرات الدموية 
(Rosenberg, 2000)     . 

 Superبالإضافة إلى الكادميوم وأول أوكسيد الكاربون يحتوي دخان السكائر على مستويات عالية من الاوكسجين الفائق        

oxide واع الأوكسجين التفاعلية وأنROS الأخرى مثل فوق أوكسيد الهايدروجينHydrogen Peroxide   وجذر الهايدروكسيل
Hydroxyl radical لهذه المواد تأثيرات ضارة على الأوعية الدموية نتيجة لتعرض  ،المستمدة من إحتراق مكونات السكائر

( تلف الخلايا البطانية يحدث نتيجة للتحورات التي تسببها الجزيئات الدقيقة Peluffo et al., 2009)  خلاياها البطانية لهذه المواد
وكسر شريط  Protein Oxidation( والناجمة عن بيروكسدة الدهن وأكسدة البروتين الدهني Circu and Aw, 2010) ROSل 

DNA (De Marini, 2004 وأكسدة الحمض النووي الريبي ) RNA(Kong and Lin, 2010 كل ) هذه التحورات تؤدي إلى
 أوكسيد النتريك فأن بالإضافة إلى ذلك .BBB (Colles et al., 2001)موت الخلايا وتصلب الشرايين مؤثرة  بذلك على سلامة 

NO  يلعب دور فعال في تنظيم إنقباض الأوعية الدموية الدقيقة وانسياب الدم إلى المخ تحت الظروف الطبيعية والمرضية(Mc 

Carron et al., 2006) فقد تبين أن NO  يؤدي إلى زيادة نفاذية الأوعية الدموية فيBBB  وبالتالي إضعاف التوازن في الدماغ
 .( Bulnes et al., 2010)لمرغوب فيها من الدم إلى الدماغ وتسهيل مرور المواد غير ا

كلا  من النيكوتين المضيق  ود ذلك إلى تأثيرفي الوعاء الدموي للدماغ قد يع Thrombusأظهرت النتائج حدوث خثرة كما        
الخلايا البطانية  على يعمل يؤدي إلى نقص الاكسجة و الذي COالذي يؤدي إلى تباطؤ الدورة الدموية و  للأوعية الدموية الأمر

التي تعزى إلى  وزيادة لزوجة الدم (Leone , 2012)ولا  عن ارتفاع ضغط الدم وتصلب الشرايين ؤ الدموية ويكون مس والصفيحات
وكاتيكول امينات  Von Willebrand وفون ويلبراند Platelets Activating Factor زيادة مستويات العامل المفعل للصفيحات

Catecholamine  والثرومبوكسانThromboxan كل هذه العوامل تؤدي إلى ضعف تدفق الدم في  ،بسبب دخان السكائر
 .(Togna et al., 2008 ; Girdhar et al., 2008)صابة بالتخثر الأوعية الدموية مما تؤدي إلى الإ
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