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ABSTRACT 
 
Introduction: Different doses of morphine affect on cardiac myocytes by k and δ opioid receptors. 
This study is aimed to determine the effects of morphine addiction on lesion size of myocardial 
infarction and levels of creatine phosphokinase andlactate dehydrogenase in rats. 
 
Materials and methods: This study was performed on 30 male wistar rats weighing 200-250gr. 
The rats were divided into 3 groups includingcontrol, test 1 (administration of chronic morphine + 
myocardial infarction + 40mg/kg morphine) and test 2 (administration of chronic morphine + 
myocardial infarction + 20mg/kg morphine). Myocardial infarction was induced by ligation method. 
After two days rats were killed and blood and heart sampleswere isolated for measurement of 
creatine phosphokinase and lactate dehydrogenase and infarction size respectively. 
 
Results: This study showed that administration of morphine decreases the infarction size,creatine 
phosphokinase and lactate dehydrogenase, in study groups. 
 
Conclusion: According to the results of this study, prescribing morphine to addict patients, before 
myocardial infarction, in doses that they used before, may reduce withdrawal symptoms and 
myocardial infarction size. 
 
Keywords: Addiction; Morphine; Myocardial infarction; Creatine phosphokinase; Lactate 
dehydrogenase  
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  چكيده

هاي قلبي اثر يدي كاپا و دلتا بر روي ميوسيترسپتورهاي اپيوئدوزهاي متفاوت از مورفين از طريق  :مقدمه
 ميزان انفاركتوس ميوكارد و سعت ضايعهوگذارند. هدف از اين مطالعه بررسي اثرات اعتياد به مورفين بر مي

  هاي صحرايي نر بوده است.كراتين فسفوكيناز و لاكتات دهيدروژناز در موش
  

گرم انجام گرفت. موش ٢٥٠- ٢٠٠موش صحرايي نر با ميانگين وزني  ٣٠آزمايش بر روي اين  ها:مواد و روش
) مورفين گرم بركيلوگرمميلي ٤٠ + + انفاركتوس مورفين( مصرف مزمن  ١تجربي گروه  كنترل،گروه  سهبه  ها
جراحي  .شدند) تقسيم مورفين بركيلوگرمگرم ميلي ٢٠ + + انفاركتوس مورفين(مصرف مزمن  ٢گروه تجربي و 

دو روز از همه موشاز سرانجام بعد  انفاركتوس در هر سه گروه صورت گرفت. ءالقا به منظور ليگاسيونبه روش 
 ،كيناز و لاكتات دهيدروژناز گرفته شد. در پايان دو روزفسفوتعيين ميزان آنزيم هاي كراتين  برايخون  ها  نمونه

  وسعت ضايعه مورد بررسي قرار گرفت. گيريجهت اندازهقلبي  و بافت عضله ها كشته شدندموش
  

تات كيناز و لاككراتين فسفو د كه تجويز مورفين حجم انفاركتوس و سطوحهاي اين مطالعه نشان دايافته نتايج:
  هاي مورد مطالعه كاهش داد.گروهدهيدروژناز را در

  
قبليشان  به مقدار مصرف ،به افراد معتاد تجويز مورفين چه بساهاي اين مطالعه با توجه به يافته گيري:نتيجه
انفاركتوس  وسعت ضايعه كاهش ،شدهكاهش علائم سندرم ترك  باعث ،انفاركتوس ميوكاردرخداد از  پيش

  .در اين افراد را در پي داشته باشدميوكارد 
  

  ازلاكتات دهيدروژن كراتين فسفوكيناز؛ ؛انفاركتوس ميوكارد ؛ مورفين؛اعتياد: واژگانگل
  

 مقدمه -١
موجب ، هاي قلبي در افراد معتاد به مواد مخدرسكته

در اين افراد مي آمار قابل توجهي از مرگ و مير
يكي از آلكالوئيدهاي طبيعي  مورفين ).١(شود

كه در آزمايشگاه به شكل سولفات  استترياك 
شود. هيدروكلريد مورفين استفاده مييا  مورفين

حلقه مرتبط به هم تشكيل  ٥ساختمان مورفين از 
مورفين در دردهاي شديد و انفاركتوس . شده است

ها شبيه مخدر. )٢،٣( شودشديد قلبي تجويز مي
هاي زاد، گيرندههاي عصبي اپيوئيدي درونناقل

). وجود سه نوع ٤كنند(اپيوئيدي را تحريك مي
  (δ)و دلتا  (κ)، كاپا(µ) هاي مواصلي با نامگيرنده 

بيشتر  ).٥ن به اثبات رسيده است(اتوسط محقق
اپيوئيدها اثرات مستقيم قابل توجهي روي قلب 

دهند. مين نداشته و ضربان قلب يا ريتم قلب را تغيير
شود مگر اينكه فشار خون معمولاً به خوبي حفظ مي

ه گيرد ك عروقي تحت استرس قرار -دستگاه قلبي
در اين حالت ممكن است فشار خون كاهش يابد. 
اين افت فشار خون احتمالاً ناشي از اتساع شرائين و 

 هاوريدهاي محيطي است كه به تعدادي از مكانيسم
 هايمكانيسم تضعيف و هيستامين شدن آزاد شامل

 كراتين كيناز ).٦،٧( شودمي داده نسبت وازوموتور
(CPK/CK)   يك آنزيم است كه به مقدار زياد در

قلب و عضلات اسكلتي و به مقدار كمتر در نسج مغز 
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هاي كمي وجود در ارگان CK يافت مي شود. چون
اين تست به عنوان معيار اختصاصي آسيب به  ،دارد

 براي تشخيص. شودميوكارد و عضلات استفاده مي
MIبراساس سطح ، CK - MB  مهم است كه هم

-CK بالاي و هم نسبت CK-MB غلظتافزايش در 

MB به CPK لاكتات  .)٨(وجود داشته باشد
-اكسيدواز گروه آنزيمي  LDH يا دهيدروژناز

كه در گياهان، حيوانات و است ردوكتازها 
شود. لاكتات دهيدروژناز يافت مي هاپروكاريوت

اين آنزيم در . استاي داراي اهميت پزشكي ويژه
ام شود و به هنگيافت ميگلبول قرمز و عضلات قلب 

. گردددرون خون آزاد مي ،هاآسيب ديدن اين بافت
كاپا علايم انفاركتوس و  هاي رسپتورآگونيست

د. در حالي كه ندهآريتمي را كاهش مي
ميوكارد فقط بر روي انفاركتوس  µ هايآگونيست

طور روتين براي تسكين ه رفين بو). م٩ثير دارند(أت
سكته قلبي در بيمارستان تجويز بيماران با در درد 
اما مقدار تجويز شده در مقايسه با مصرف  ،شودمي

بوده و در حد تر رفين در معتادان بسيار كموم
ه وج چجلوگيري از علائم سندرم ترك است و به هي

ال ؤس .يستبه اندازه مصرف روزانه فرد معتاد ن
اينجاست كه آيا نياز است فرد معتادي كه به علت 

بي به بيمارستان مراجعه كرده مصرف سكته قل
 ؟خيريا  رفين را به اندازه اعتياد روزانه ادامه دهدوم
 ،توجه به شيوع بالاي مصرف مواد مخدر در كشور با

هاي كه روش اين طرح بدين منظور انجام شده است
درماني بيماران سكته قلبي را در افراد معتاد و سالم 

نياز راه كار تا در صورت  ،هم مقايسه نموده با
جديدي براي درمان سكته قلبي در افراد معتاد به 

  .دشورفين پيدا وم
  

  
  هامواد و روش -٢
 مورد مطالعه حيوانات: ١-٢

موش صحرايي نر نژاد  ٣٠اين تحقيق تجربي بر روي
گرم انجام شد.  ٢٥٠تا ٢٠٠ويستار با ميانگين وزني

گراد رجه سانتيد ٢٠ -٢٢حيوانات در شرايط دمايي 
 ساعت تاريكي نگهداري ١٢ساعت روشنايي و  ١٢ و

شدند و آب و غذا به صورت آزادانه در اختيار آنها 
ه گروسه  قرار گرفت. حيوانات به طور تصادفي به

  : تقسيم شدند
  
 سالين _MI _: سالين)shamكنترل (گروه . ١

به  روز سالين ٩ ا به مدتهموشبه در اين گروه 
با روش  دهم و روز دتزريق ش داخل صفاقي صورت

مدت دو  به سپس .)١٠(گرديد ءالقا MI ليگاسيون
ساعت  ٤٨بعد از  د.داخل صفاقي تزريق ش سالين روز

از و لاكتات هاي كراتين فسفوكينآنزيم ميزان
 كشته هادهيدروژناز تعيين شد و همچنين موش

 آميزيرنگ و با استفاده ازگرديد  قلب خارج ،شدند
زه اندا) TTC( تترازوليوم كلرايدفنيل تري ٥، و ٣، ٢

  بررسي شد.بافت ناحيه دچار ضايعه  قلب 
  
گرم ميلي ٤٠( مورفين _MI _مورفين: ١تجربيگروه . ٢

 )/ كيلوگرم

 با دوز مورفين روز ٩ ها به مدتدر اين گروه موش
گرم / كيلوگرم  ميلي ٤٠ تاگرم / كيلوگرم ميلي ١٠

 افزايشي به ترتيببه صورت داخل صفاقي با دوزهاي 
، سه روز گرم / كيلوگرم ميلي ١٠ در سه روز اول

 ٤٠ سه روز سوم وگرم / كيلوگرم  ميلي ٢٠ دوم
). در روز دهم ١١د(تزريق ش ٤٠گرم / كيلوگرم ميلي

). ١٠(گرديد ءالقا MI ليگاسيوناز طريق جراحي 
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گرم ميلي  ٤٠ مورفينسپس دوباره به مدت دو روز 
ساعت ميزان آنزيم ٤٨و بعد از شد  تزريق/ كيلوگرم  

 و لاكتات دهيدروژناز تعيينهاي كراتين فسفوكيناز 
 ٥و  ٣، ٢ آميزيو همچنين با استفاده از رنگ شد

) اندازه بافت ناحيه TTC( فنيل تترازوليوم كلرايدتري
  .مورد بررسي قرار گرفت دچار ضايعه  قلب

 
 ٢٠( مورفين_  _MI  مورفين :٢تجربيگروه . ٣

 )گرم / كيلوگرمميلي

ها به مدت موش ١تجربي در اين گروه همانند گروه 
 قرار گرفتند مورفينروز در معرض مقدار بالاي  ٩
  MI ليگاسيوندر روز دهم از طريق جراحي  .)١١(

با  مورفينسپس به مدت دو روز  .)١٠(گرديد ءالقا
و بعد از  دتزريق شگرم / كيلوگرم  ميلي ٢٠ مقدار

و هاي كراتين فسفوكيناز ميزان آنزيمساعت  ٤٨
و همچنين با  لاكتات دهيدروژناز تعيين گرديد

فنيل تترازوليوم تري ٥،٣،٢ آميزياستفاده از  رنگ
زه بافت ناحيه دچار ضايعه  قلب اندا) TTC( كلرايد

  .مورد بررسي قرار گرفت
  
با استفاده از روش  MI ءالقا ءروش اجرا: ٢-٢

  ليگاسيون

دستگاه بيهوشي با  ها به وسيلهموش در اين روش
فضاي بين  .شدند درصد بيهوش ٢گاز ايزوفلوران 

مقداري از  مشخص و سمت چپ اي چهارمدنده
چپ سينه بريده شد. با باز كردن  پوست ناحيه

هاي پكتورال ماژور و مينور فضاي بين دندهماهيچه
 . با استفاده ازگرفتچهارم در دسترس قرار  اي

حفره كوچك در فضاي چهارم براي باز يك كلمپ
مي ك . با فشاردش پلور و پريكارد ايجاد ءكردن غشا

قلب به راحتي و آهسته از حفره  ،به پشت موش

. شريان كرونري چپ  مشخص و با دش آورده بيرون
زماني موفق  ليگاسيونگره زده شد.  ٠/٦نخ سيلك

د. بعد از يرنگ پريده گرد LV  كه ديواره ،دتلقي ش
به فضاي داخل سينه  قلب سريع ،ليگاسيون

بخيه زده شد. سپس موش  ،و پوست برگردانده شد
ها در حدود دوره ريكاوري موش .دش ريكاوريوارد 

هيچ گونه وسايل كمك  د ويكشدقيقه طول  ٤تا  ٣
  .)١٠(استفاده نشد ريكاوري تنفسي طي

  
 بطن چپ روش اندازه گيري ميزان ضايعه: ٣-٢

شدند كشته  زنده مانده، هاينمونه ،مطالعهدر پايان 
قطعه به ضخامت  ٥و گرديد جدا  و بافت قلب سريعاً

متر عمود بر محور طولي قلب برش داده شد. ميلي ١
فنيل تترازوليوم تري ٥،٣،٢ها با سپس اين قسمت

 ١٥براي مدت  (pH=7.4) در محلول فسفات كلرايد
سالم محلول دقيقه در دماي اتاق انكوبه شد. ناحيه 

 فاركتوسو ناحيه ان را جذب كرد و قرمز رنگ گرديد
). سپس به صورت ديجيتالي ١٠(سفيد رنگ بود

 ImageJ افزارعكسبرداري شد و به وسيله نرم
  .نفاركته و ناحيه سالم به دست آمدمساحت ناحيه ا

  
هاي كراتين كيناز گيري سطح سرمي آنزيماندازه: ٤-٢

  و لاكتات دهيدروژناز

با استفاده از  ،روز دوم و قبل از جدا كردن قلبدر 
ها خون گرفته و از وريد چشمي موش لوله مويينه
. سپس سرم جدا آزمايش ريخته شدداخل لوله 

هاي مخصوص سنجش و با استفاده از كيتگرديد 
هاي كراتين كيناز و لاكتات دهيدروژناز مقدار آنزيم

(واحد  دشگيري م از نمونه ها اندازهسرمي هر كدا
  ).I/Uالمللي بين
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 آناليز آماري: ٥-٢

  spss 20افزارهاي اين مطالعه با استفاده از نرمداده
دست  همورد آناليز قرار گرفتند. براي ارزيابي نتايج ب

 و كينازفسفو حجم انفاركتوس، كراتين برايآمده 
 آزمون و سپس  ٢آنووا از آناليز لاكتات دهيدروژناز

  شد. استفاده  ٣توكي
 
  نتايج -٣
  

گيري حجم انفاركتوس(حجم ضايعه) در گروهاندازه
 :هاي مورد مطالعه

هاي مورد گيري حجم انفاركتوس در گروهاندازه
 ٤٠مطالعه نشان داد كه تجويز مورفين به ميزان 

داري نسبت حجم ضايعه را به طور معني ،گرمميلي
 گرم كاهش دادميلي ٢٠ گروه به گروه شاهد و

  .)١-٤(نمودار 
  

هاي در گروه (LDH) گيري لاكتات دهيدروژنازاندازه
  :مورد مطالعه

هاي مورد گيري لاكتات دهيدروژناز در گروهاندازه
 و ٤٠مطالعه نشان داد كه تجويز مورفين به ميزان 

داري نسبت به را به طور معني  LDHگرم، ميلي ٢٠
  ).٢-٤گروه شاهد كاهش داد(نمودار 

  
 :در گروه هاي مورد مطالعه CK-MB گيرياندازه

هاي مورد مطالعه در گروه CK-MB گيرياندازه
ميلي ٢٠و  ٤٠نشان داد كه تجويز مورفين به ميزان 

داري نسبت به گروه را به طور معني  CK-MBگرم، 
  ).٢-٤ (نمودار شاهد كاهش داد

  
  

                                                
2 . ANOVA 

 ٤٠و  ٢٠، sham  هايحجم انفاركتوس در گروه :١-٤نمودار 
در  P<0.001 *** گرمميلي ٢٠در مقايسه با   P<0.05 * گرمميلي

  بيان شده است. Mean±SEMها بر اساس . داده shamمقايسه با
  
  
  
  

، sham هاي غلظت لاكتات دهيدروژناز در گروه :٢-٤نمودار 
. داده shamدر مقايسه با P<0.001 ### ***  ميلي گرم. ٤٠و ٢٠

  .بيان شده است Mean±SEMها بر اساس 
  
  
  
  
  
  

3 . Tukey 16



و ٢٠، sham غلظت كراتين كيناز در گروه هاي : ٣-٤نمودار 

در مقايسه  P<0.001 *** و P<0.01 **  گرم.ميلي ٤٠
  بيان شده است Mean±SEM. داده ها بر اساس  shamبا
  
  بحث و گفتگو -٤

در  هاي قلبيطور كه در مقدمه ذكر شد، سكتههمان
افراد معتاد به مواد مخدر، موجب آمار قابل توجهي 

طور ه مورفين ب شود.در اين افراد مي از مرگ و مير
روتين براي تسكين درد بيماران با سكته قلبي در 

اما مقدار تجويز شده در  ،شودبيمارستان تجويز مي
مقايسه با مصرف مورفين در معتادان بسيار كم بوده 

علائم سندرم ترك است و به  و در حد جلوگيري از
  .يستهيج وجه به اندازه مصرف روزانه فرد معتاد ن

نتايج اين مطالعه نشان داد كه تجويز مورفين در 
شده بودند  حيوانات معتادي كه دچار سكته قلبي

تفاوت اين مطالعه  و انفاركتوس را كاهش دادحجم 
 اي در مطالعه .استمطالعات ديگر در ايجاد اعتياد با 

هاي رسپتور كه آگونيسته است نشان داده شد
كه قبل و بعد از  اپيوئيد شامل مورفين، هنگامي

 داراي اثرات محافظت قلبي ،شوندايسكمي تجويز مي
هستند. همچنين در اين مطالعه مشخص شد كه 

با مورفين قبل از ايسكمي حجم  درمانيپيش

                                                
4 . Portoghese 
5 . Bolling 

 ).١٢دهد(انفاركتوس ميوكارد را كاهش مي
و همكارانش نشان دادند كه اثر  ٤پورتوگسي

 δ توسط آنتاگونيست شده ءالقا محافظتي ميوكارد
برابر بيشتر از  ٢٠٠ كه تمايل آن تقريباً ياپيوييد

). مطالعات ١٣شود(است بلوك مي κ و μ رسپتورهاي
 هاي رسپتورهمچنين نشان داده اند كه آگونيست

μ  اپيوييد از طريق فعال كردن رسپتور δ اپيوييدي 
 شوندباعث كاهش حجم انفاركتوس ميوكارد مي

كه  نشان داد مطالعه همچنيناين نتايج  ).١٤،١٥(
را كاهش  CK-MB و LDH  تجويز مورفين، ميزان

نشان  يمطالعات و همكارانش در ٥بولينگ .مي دهد
ويژه ه هاي اپيوئيد و بدادند كه تجويز آنتاگونيست

واقع  اپيوئيد در طول ايسكمي در δ آنتاگونيست
ريكاوري عملكردي را در مقايسه با قلب درمان نشده 

). تنها مطالعات كمي اثرات ١٦كند(محدود مي
هاي تجويز آگونيست اپيوئيد را به تنهايي در دوره

ست كه ا هامدت اند.كرده بعد از ايسكمي بررسي
مشخص شده كه كينازهاي پاسخگو به استرس در 

شوند و تعادل پرفيوژن فعال مييطي ايسكمي و ر
وجود  survival و مسيرهاي prodeath ظريفي بين

رسد كه سرنوشت سلول تحت داشته و به نظر مي
بر اساس اين  ).١٧،١٨كنند(استرس را تعيين مي

 هاي ذكر شدهمدارك و با توجه به مكانيسم
و همكارانش نشان دادند كه   ٦يوردانيس موروزيس

فرآيند  هاي مشابهي توسط مورفين درمكانيسم
). علاوه بر اين در ١٩ند(هستمحافظت قلبي دخيل 
و  ٧گراس در رت، in vivo يك مدل آزمايشگاهي

اي را در توسعه همكارانش كاهش قابل ملاحظه

6 . Iordanis Mourouzis 
7 . Gross   17



حجم انفاركتوس به دنبال فعاليت رسپتورهاي 
يا از طريق مورفين و يا ليگاند  اپيوئيد در رپرفيوژن

 ، نشان دادندBW373U86 اپيوئيد، δ رسپتور انتخابي
). همان محقق همچنين نشان داد كه اثرات ٢٠(

محافظت قلبي مورفين از طريق گليكوژن سنتاز 
گري ميانجي PI3K و مسير β (GSK-β) كيناز

ترك ترياك باعث آشفتگي، درد  ).٢٠( شودمي
همچنين تاكيو عضلاني، استفراغ، تعريق، ميدرياز 

مي تواند در   كهشود مي كاردي و هايپرتانسيون
. ها باشدارتباط با افزايش گذرا در كاتكول آمين

تر تحت ايسكمي قلبي در معرض خطر بيماران مسن
بيشتري براي وقايع قلبي در پي ترك ناگهاني ترياك 

). اگرچه اين موضوع به چالش ٢١،٢٢(قرار دارند 
). گزارش شده است كه ٢٣كشيده شده است(

ايسكمي قلبي و آترواسكلروز عروق  مبتلا به بيماران
ممكن است وضعيتشان توسط استرس روحي و 
جسمي ناشي از سندرم ترك بغرنج شود. اما بعضي
ها عقيده دارند كه افزايش ناگهاني در سطح كاتكول 

ها همچون يك سيل سمپاتيكي ممكن است بر آمين
روي قلبي كه تحت ايسكمي قرار دارد و قلبي كه 

اثر داشته باشد. رابطه  ،ار نداردتحت ايسكمي قر
 هاي عروق كرونربالقوه بين اپيوييدها و بيماري

(CAD)  ها و حيوانات به طور گسترده در انسان
). تظاهرات ناشي از ٢٠،٢٤مطالعه شده است(

اپيوييدها در بيماري عروق كرونر از اثرات محافظتي 
بحث  CAD تا نقش مهم آنها در بيماران مبتلا به

). گزارش شده است كه مصرف ٢٢يز است(برانگ
 ترياك ممكن است به طور مثبتي در ارتباط با خطر

CAD  در افراد معتاد به ترياك ديابتي تحت
ست اآنژيوگرافي كرونر باشد. اين اثر وابسته به دوز 

)٢٥.( 

ترك ناگهاني اپيوييدها و يا مصرف آنتاگونيست 
ك ندرم تردر افراد معتاد منجر به علائم س هااپيوييد

شود. اين سندرم به عنوان يك استرس فيزيكي مي
ني شود كه باعث درد عضلاواقعي محسوب مي

د. يك گردياز ميشديد، استفراغ، تعريق، و ميدر
 ها ممكن است باعثافزايش گذرا در كاتكول آمين

كه به  كاردي و هايپرتانسيون شود، تاكيپنهتاكي
 استتوصيف شده  overshoot عنوان فرضيه

تواند منجر ميها ). رهاسازي كاتكول آمين٢٦،٢٧(
حس شدن قلب و اختلال پرفيوژن جريان به بي

). افزايش فعاليت ٢٨ذخيره كرونر شود(
نورآدرنرژيك و دوپامينرژيك و اثرات آن بر روي قلب 

هاي اپيوييد در افراد پس از مصرف آنتاگونيست
). ٢٩،٣٠معتاد در مطالعات قبلي بررسي شده است(

تواند به شرح زير باشد: هاي بالقوه ميمكانيسم
كاهش جريان ذخيره كرونر، اختلال ميكرووسكولار، 

هاي ها بر روي ميوسيتاثرات مستقيم كاتكول آمين
 cAMP قلبي از طريق افزايش كلسيم كه توسط

هاي آزاد اكسيژن، شود، راديكالگري ميميانجي
 وز، افزايشتشكيل لخته در بافت عروق آترواسكلر

 ).٣١،٣٢فشار خون و انقباض بطني(
به خوبي شناخته شده است كه مواد اعتيادآور 

بر روي  آور مهميهمچون اپيوييدها اثرات زيان
هاي فيزيولوژيكي و پاتولوژيكي تعدادي از وضعيت

همچون سيستم ايمني، بيماري پولمونري، نفروپاتي، 
ي بيماري قلبويژه فاكتورهاي خطر ه سكته مغزي و ب
). اين اثرات ممكن است توسط ٣٣عروقي دارند(

تغييرات بعضي از بيوماركرهاي مرتبط با 
، A1C ،HDL آترواسكلروز مانند هموگلوبين

به طور ، فيبرينوژن وVII  ، فاكتورa  ينئليپوپروت
). به ٣٤،٣٥(نگام شودهنابه CAD بالقوه منجر به
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خطر ناتواني و دليل اين اثرات، اعتياد به مواد مخدر 
حتي مرگ و مير در پي وقايع قلبي را افزايش 

شده است كه اعتياد به مواد مخدر  ثابتدهد. مي
تواند به طور چشمگيري ميزان مرگ و مير مي
غير معتاد به مواد  افرادرس را به بيش از دو برابر دزو

). گذشته از ٣٦حاد افزايش دهد( MI در پي ،مخدر
درباره نقش محافظتي مطالعاتي همچنين اين، 

 .لبي عروقي گزارش شده استق حوادثاپيوييدها بر 
 افزايشاين اثر ممكن است منجر به رضايتمندي و 

). گزارش شده است ٣٧شود( انكيفيت زندگي بيمار
كه مصرف طولاني مدت ترياك و آلكالوييدهاي 

و بنابراين  CAD مرتبط با آن باعث كاهش شدت
و وخيم كشنده  MI باعث كاهش شيوع

افرادي  ،). همچنين نشان داده شده است٣٨شود(مي
 ممكن ،رنج مي برند به مواد مخدر كه از وابستگي

دچار سرانجام  ها مصرف ترياك،پس از سالاست 
بنابراين خطر ابتلا به حملات شوند.  سندرم ترك
 ).٣٩يابد( مي تواند افزايشدر اين افراد قلبي عروقي 

مصرف مواد  اند كهدادهمطالعات مختلفي نشان 
مواد مخدر قانوني از استفاده ءسو يا مخدر غير قانوني

در  مختلفيهاي تواند به طور بالقوه باعث آسيبمي
مطالعات كلينيكي و  شود. اخيراً هاارگان

آزمايشگاهي بر روي اثرات ويرانگر ترياك و 
 مركزتآلكالوييدهاي آن بر روي سيستم قلبي عروقي 

عضي از اين مطالعات آسيب موضعي و باند كرده

عضله ميوكارد را نشان دادند و بيوماركرهاي بيماري 
بعد از استفاده از ترياك  CK-MBقلبي، همچون 

پيك هاي ميكروسكُيافته كه توسط بررسي افزايش
ممكن است  ء). اين اثرات سو٣٩ثابت شده است(

 بهباشد. نقش مهمي را در اثبات علت مرگ داشته 
هاي داده شده در برخي طبق آمارطوري كه 

، بيشتر اين مرگ و مير ناشي از مصرف مطالعات
گذشته از اين،  .)٤٠مشتقات مواد مخدر بوده است(

چربي اثر  نمايهتواند بر روي مصرف ترياك مي
كه ا رگذاشته و بنابراين تشكيل آترواسكلروزيس 

 ،كندبيماران را به وقايع قلبي و مرگ مستعد مي
حال، قطع سريع مصرف  ره ). به٤١د(افزايش ده

روي  ترياك ممكن است همچنين اثرات عميقي بر
 .تواند كشنده باشدمصرف كننده داشته و حتي مي

يا قطع آن  رو كاهش استعمال روزانه ترياك از اين
  .متخصص انجام شود تحت نظربايد 
  

   گيرينتيجه
هاي اين مطالعه چه بسا تجويز با توجه به يافته

، به مقدار مصرف قبليشان به افراد معتاد مورفين
باعث كاهش  ،پيش از رخداد انفاركتوس ميوكارد

علائم سندرم ترك شده، كاهش وسعت ضايعه 
انفاركتوس ميوكارد در اين افراد را در پي داشته 

  باشد.
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