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  و همکاران ستاریان  ها هاي دخیل در بیوسنتز و تجزیه کتکولامین مرفین و بیان ژن برخی آنزیم

Abstract

Introduction: Recently, hydrogen sulfide has been introduced as the third gas that acts as a transmitter. It has many 

physiological and pharmacological roles in the human body. The aim of the present study was to investigate the effect 

of exogenously administered and endogenously produced H2S on the basal and distention-induced gastric acid secretion 

in rats.

Methods: Forty-nine male Wistar rats (150-200 g) were randomly assigned into 7 groups (7 rats per group). To 

evaluate the effect of H2S on the basal acid secretion, three groups of animals received an IV bolus of NaHS, a H2S 

donor, at the doses of 20, 40 or 80 µg/Kg. The effects of IV NaHS 20, 40 or 80 µg/Kg were also investigated on 

distention-induced gastric acid secretion in other three groups. In order to evaluate the effect of endogenously produced 

H2S on distention-induced gastric acid secretion, one group of animals received IV propargylglycine (PAG), a

cystathionine-γ-lyase inhibitor, 100 mg/kg.

Results: NaHS decreased the basal and distention-induced gastric acid secretion in a dose-dependent manner 

(P<0.01). PAG increased the gastric output in response to distention compared to the control group (P<0.001).

Conclusion: Our results showed that both exogenous administration and endogenous production of H2S decrease 

the gastric acid output. Also, the findings of the present study suggest that endogenously produced H2S has a 

modulatory effect on stimulated gastric acid output similar to nitric oxide (NO).
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     اثر سولفید هیدروژن با منشا داخلی و خارجی بر ترشح اسید معده در         

 موش صحرایی

  ابري، علی حسین ص، مریم ملکی، محمد کاظم غریب ناصري*سید علی مرد

  اهواز ،اهوازشاپورجنديپزشکیعلومدانشگاهپزشکی،دانشکدهفیزیولوژي،گروه مرکز تحقیقات عفونی گوارش، مرکز تحقیقات فیزیولوژي و

  90 آذر 29: پذیرش    90 خرداد 25: دریافت
  همکارانو  ستاریان  ها کتکولامین تجزیه و هاي دخیل در بیوسنتز بیان ژن برخی آنزیم مرفین و

  چکیده

  بـه  مطالعـه حاضـر  . سولفید هیدروژن در سال هاي اخیر به عنوان سومین ناقل گازي معرفی شده است که اثرات فیزیولوژیک و فارماکولوژیک متعددي در بـدن دارد : مقدمه

      .در موش صحرایی می پردازداثر سولفید هیدروژن با منشأ خارجی و درونزاد بر ترشح پایه و تحریک شده اسید معده

جهت بررسی اثر سولفید هیدروژن بـر ترشـح   .گروه مساوي تقسیم شدند 7انتخاب و به صورت تصادفی به ) گرم150-200(سر موش صحرایی از نژاد ویستار  49 :روش ها

 NaHSاثر دوزهـاي فـوق   . دریافت کردند µg/kg 80 یا 40، 20را در دوزهاي ) H2Sدهنده (پایه اسید معده سه گروه از حیوانات یک دوز واحد وریدي از سولفید هیدروژن سدیم 

درون زاد بر ترشح تحریک شـده اسـید    H2Sبراي بررسی اثر . نیز در سه گروه از حیوانات به صورت مجزا مورد مطالعه قرار گرفتبر ترشح تحریک شده اسید معده ناشی از اتساع

  .دریافت کردند kg /mg100را به صورت یک دوز واحد وریدي به میزان) ه سیستاتیونین گاما لیاز، مهار کنندPAG(معده، یک گروه از حیوانات پروپارژیل گلیسین 

برون ده اسید معده را در پاسخ بـه   01/0P<(. PAG(سولفید هیدروژن ترشح پایه و تحریک شده اسید معده ناشی از اتساع را به صورت وابسته به دوز کاهش داد  :یافته ها

    .)>001/0P(حالت کنترل افزایش داد  اتساع در مقایسه با

همچنین یافته هاي این مطالعه پیشنهاد می کنند کـه  . نتایج ما نشان داد که سولفید هیدروژن با منشا خارجی و درونزاد برون ده اسید معده را کاهش می دهد :جه گیريینت

H2S  اسید معده ناشی از اتساع دارددرونزاد مشابه نیتریک اکساید یک اثر تعدیلی بر برون ده تحریک شده.  
  

  موش صحرایی ، PAG،سولفید هیدروژن سدیم ،برون ده اسید معده :هاي کلیدي واژه

  *مقدمه

گازي بی رنگ با بوي تخـم مـرغ    (H2S)سولفید هیدروژن 

فاسد است که در طبیعت توسـط برخـی بـاکتري هـا و قارچهـا      

ه ایـن  تا دهه هاي اخیر گمان می شـد ک ـ . ]16[تولید می شود 

را  Cگاز فقط یک آلاینده محیطی است که سـیتوکرم اکسـیداز   

  

  

  alimard77@gmail.com                  :نویسندة مسئول مکاتبات *
mard-sa@ajums.ac.ir  

  www.phypha.ir/ppj         :                                  وبگاه مجله

     مهار کرده و از این طریـق باعـث مهـار تـنفس میتوکنـدریایی      

نـوع درون زاد آن در   1980ولی در اواخـر دهـه    ]10[می شود 

بـالایی   ˝و نیز مقادیر نسـبتا ] 17[مغز موش صحرایی یافت شد 

تشـریح مکانیسـم   . ]6[د از آن در مغز انسان انـدازه گیـري ش ـ  

       ، اثـــرات بیولوژیـــک آن در H2Sآنزیمـــی دخیـــل در ســـنتز 

غلظت هاي فیزیولوژیک و سلول هاي هدف خـاص آن منجـر   

به عنوان یک میانجی شیمیایی  H2Sبه ارائه این نظریه شد که 

بعنـوان سـومین    H2Sهم اکنـون  . ]1[درون زاد عمل می کند 

) NO( پس از نیتریک اکسـاید  عضو از خانواده ناقل هاي گازي

اما دانسته هـا  . در نظر گرفته می شود) CO( و مونواکسیدکربن
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. ]10[در مورد نقش فیزیولوژیک آن از  دو گاز دیگر کمتر است 

به میزان زیادي در بسیاري از بافت ها از جملـه مغـز،    H2Sگاز 

و تنها ] 24و  4[سیستم قلبی عروقی، کبد و کلیه تولید می شود 

سیستئین است کـه تحـت    -بستراي سنتز آن اسید آمینه السو

و سیستاتیونین بتا  (CSE)ثیر دو آنزیم سیستاتیونین گاما لیاز أت

ژن ]. 3[تولید می شود  H2Sاز این اسید آمینه،  (CBS)سینتاز 

      هر دو آنزیم فوق در مخـاط معـده بیـان مـی شـود و بـه نظـر        

توسـط ایـن دو آنـزیم    درون زاد تولیـد شـده    H2Sمی رسد که 

بـه عـلاوه، سـولفید    ]. 5[موجب حفاظت مخاط معده می گردد 

، باعث افزایش سـرعت  H2S، دهنده )NaHS(هیدروژن سدیم 

و از سلول هاي اپیتلیال مخاط معده ] 15[بهبود زخم معده شده 

وجـود دو  ]. 18[در برابر استرس اکسـیداتیو حفاظـت مـی کنـد     

یانتریک و زیـر مخـاطی   درشبکه عصبی م CSEو  CBSآنزیم 

کولون انسان و خوکچه هندي ثابت شده و گزارش شـده اسـت   

باعـث تحریـک ترشـح کلرایـد در لـومن در بافـت        NaHSکه 

تولیـد شـده در سیسـتم     H2Sگاز . کولون این دو گونه می شود

عصبی انتریک از طریق تأثیر بر پایانه هاي عصـبی حسـی بـه    

بـا  ]. 14[ک می کنـد  طور غیر مستقیم ترشح موکوسی را تحری

در تنظیم اعمـال   H2Sتوجه به مطالب فوق می توان گفت که 

ولی با وجود تمـامی  . حرکتی و ترشحی لوله گوارشی نقش دارد

مطالعات صورت گرفتـه، تـاکنون در مـورد نقـش فیزیولوژیـک      

احتمالی این گاز در فعالیت هاي ترشحی معده تحقیقات زیـادي  

اجراي تحقیق حاضر، بررسی اثـر  لذا هدف از . انجام نشده است

NaHS   همچنـین   بر ترشح پایه و تحریک شده اسـید معـده و

با منشا داخلی بر ترشح تحریک شـده اسـید    H2S بررسی نقش

  .معده و تنظیم آن می باشد

  هاروشومواد

بـا    Wistarدر این تحقیق موش هاي صحرایی نر از نـژاد  

حیوانـات تحـت   . گرم اسـتفاده شـد   200تا  150محدوده وزنی 

سـاعت تـاریکی و دمـاي     12ساعت روشنایی،  12شرایط نوري 

°C 2 ± 22 خوراك دام آب وبهآزادنگهداري شده و دسترسی

کلیـه  . داشـتند ) تهران -تهیه شده از شرکت خوراك دام پارس(

آزمایشات بر اساس قوانین کمیته اخـلاق در پزشـکی دانشـگاه    

جـام کلیـه آزمایشـات،    جهـت ان . علوم پزشکی اهواز انجام شـد 

شـده  محـروم غـذا ازانجام آزمایشازقبلساعت24حیوانات 

مـواد مـورد اسـتفاده در ایـن     . ولی دسترسی آزاد به آب داشـتند 

از سـدیم و همچنـین کلـرور  ) 7و  4(مطالعه سود تترازول، بافر 

و سـولفید هیـدروژن سـدیم از شـرکت     )آلمـان (مـرك  شرکت

  . شدندسیگما خریداري

 شـده انتخابصحرائی نرموشسر 49تعداد ن تحقیقدر ای

جهـت  . تـایی قـرار گرفتنـد    7گـروه   7در تصادفیصورتبهو

 3بررسی اثر سولفید هیدروژن سدیم بر ترشح پایه اسـید معـده   

و  kg /gµ 40،20گروه حیوان انتخاب شد و بـه ترتیـب مقـادیر   

از سولفید هیدروژن سـدیم را بـه صـورت یـک  دوز واحـد       80

هـم چنـین جهـت بررسـی اثـر سـولفید       . یدي دریافت کردندور

گـروه   3هیدروژن سدیم بر ترشح تحریک شده اسید معده نیـز  

حیوان مورد استفاده قرار گرفت و زمانی که ترشح اسید در طـی  

 ـ  15دو دوره متوالی  ابتی رسـید بـه   دقیقه اي به میزان نسـبتاً ث

وژن سدیم را از سولفید هیدر 80و  kg /gµ 40،20ترتیب مقادیر

جهـت ارزیـابی   . به صورت یک دوز واحد وریدي دریافت کردند

اثر سولفید هیدروژن با منشا داخلی بر ترشح تحریک شده اسید 

معده و تنظیم آن، یک گروه حیوان انتخاب شد و یک دوز واحد 

ــاز    ــا لی ــتاتیونین گام ــزیم سیس ــده آن ــار کنن ــل (از مه پروپارژی

در ایـن  . را دریافت کرد kg /mg100به میزان)  PAGگلیسین،

گروه ترشح اسید معده همانند گروه قبل به وسیله اتسـاع معـده   

تحریک می گردید و زمانی که ترشح تحریک شده اسید معـده  

دقیقـه اي بـه میـزان نسـبتاً      15حداقل در طی دو دوره متوالی 

ثابتی رسید، حیوان یک دوز واحد وریدي از پروپارژیل گلیسـین  

(PAG) حیوانابتداآزمایشات،انجامجهت. فت می کردرا دریا 

به (بیهوشی کتامین و زایلازین داروهايداخل صفاقیتزریقبا

. گردیدمیبیهوش) mg/kg 15و  mg/kg 60ترتیب با مقادیر 

توسط حیوانپايکشیدنعقبرفلکسآزمایش،انجامحیندر

 عمـق بررسـی دقیقـه جهـت   20پـا هـر  پنجـه گرفتننیشگون

صـورتی کـه رفلکـس مثبـت بـود      در .شدمیاستفادهیبیهوش

 داخـل حیوان یک سوم دوز اولیه مـواد بیهوشـی را بـه صـورت    

    دریافـت   سـطح مناسـب بیهوشـی مجـدداً    حفـظ جهتصفاقی

 بـا حیـوان بدندرجه حرارتآزمایش،اجرايطولدر. می کرد

 یککمکباوگردیدکنترل میمقعديدماسنجیکازاستفاده

. شـد میحفظ C 37°دماي در(Harvard, UK)برقی پتوي

 و کانول گذاري و نیز به منظـور جهت شستشولاپاراتومیعمل
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 طـولی از برشپسبه این ترتیب که. شدمیانجاممعدهاتساع

 ابتـداي از طریـق ) mm3خـارجی قطربا(اتیلن پلیکاتترشکم،

 فنکتراس ـدر محـل وشـد مـی دادهقرارمعدهداخلدردوازدهه

 معـده آزمایش،شروع هردر. گردیدمیمحکمبخیهنخباپیلور

و  C 37°دماي با)نرمال سالین(فیزیولوژي سرممحلولتوسط

pH  خروجـی محلولشد تامیدادهشستشوبار، چندین7برابر 

جهـت پیشـگیري از آسپیراسـیون و     .گرددشفافکاملامعدهاز

گـروه هـاي اتسـاع، در     ایجاد مشکلات تنفسی، مري حیوان در

 جهـت مطالعـه ایـن در. ناحیه گردن با نخ بخیه بسته مـی شـد  

تحریک ترشح اسید معده از روش فیزیولوژیک ایجاد اتساع بـه  

 گرم100هرازايبه ml) 5/1محلول ایزوتونیک سالینوسیله

 جهت]. 13[شد استفاده)  =7pHو  C 37°دمايبدن باوزناز

 (Washout)شستشـو  روشازمعـده اسیدترشحمیزانبررسی

 C37°با دماي ) ml 1( سالینمحلولمنظور،بدین. شداستفاده

 15ازپسوشدهوارد معدهپیلوريکاتترطریقاز7برابر pHو 

 انتهـاي تامتوالیعمل به صورتاینوگردیدمیتخلیهدقیقه

 درمعده،شستشويوجراحیاتمامازپس. داشتادامهآزمایش

 (Recovery)بهبـودي  دورهدقیقـه 60حداقلمامی گروه ها،ت

تقریباً مقداربهمدتایندراسیدترشحتاشدمیگرفتهدر نظر

محلـول  ازايدقیقـه 15متـوالی نمونـه  3سـپس .برسـد ثابت

 آنها بـه اسیدمیانگینمقداروشدهآوريجمعمعديشستشوي

 شـده یـات تخلیـه  محتو]. 2[گردیـد  میتلقیپایهترشحعنوان

 PHM)تیتراتـور اتوماتیـک  توسـط اسـید میـزان نظـر ازمعده

Radiometer, Copenhagen; Denmark),  سودمحلولبا

 در+μEqH شد و به صورتمیگیريتیتر و اندازهنرمال 01/0

جهت مقایسه آماري برون ده اسید معده  .شدمیبیاندقیقه15

از دریافــت ســولفید  و بعــد) حالــت کنتــرل(در دو حالــت قبــل 

، در هر یک از گروه ها از آزمـون  )حالت آزمون(هیدروژن سدیم 

جهت مقایسه اثر دوزهـاي  . استفاده شد Paired T-testآماري 

در گروه هاي مـورد مطالعـه از آزمـون آمـاري      NaHSمختلف 

One-way ANOVA نتایج به صـورت میـانگین   . استفاده شد

بـه   * >05/0Pانـد و تفـاوت   میانگین خطاي معیار بیان شده  ±

  .عنوان معنی دار در نظر گرفته شد

  یافته ها

جهت نشان دادن اثر سولفید هیدروژن بر ترشـح   در این تحقیق

میکروگرم بر کیلـوگرم از   80و  40، 20پایه اسید معده دوزهاي 

سولفید هیدروژن سـدیم را در سـه گـروه حیـوان مجـزا مـورد        

همـان طـوري   . ح ذیل می باشدبررسی قرار داده و نتایج به شر

نشان داده شده است در تمامی گروه هـا میـزان    1که در شکل 

حالـت  (ترشح پایه اسید معده بعد از دریافت سـولفید هیـدروژن   
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  .میکروگرم برکیلوگرم از سولفید هیدروژن سدیم 20کننده دوز 
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کـاهش معنـی   ) حالت کنترل(نسبت به زمان قبل از آن ) آزمون

دار نشان داد و این اثر کاهشی با افزایش دوز قابل ملاحظه تـر  

یزان کاهش اسید پایه معده در گروه حیوانات دریافت شد، البته م

معنی دار می باشد ولـی   20نسبت به دوز  80و 40کننده مقادیر 

شکل (مشاهده نگردید  80و  40اختلاف معنی دار بین دوزهاي 

سولفید هیدروژن در مقادیر مختلف به کار رفتـه در مطالعـه   ). 1

اع را در هـر  حاضر ترشح تحریک شده اسید معده ناشـی از اتس ـ 

همـان  . سه گروه مربوطه نسبت بـه حالـت کنتـرل کـاهش داد    

نشان داده شده است با افزایش مقدار اثر  2طوري که در شکل 

در تحقیـق  . کاهشی بارزتر بوده و کاملا وابسته به دوز می باشد

جهت نشان دادن اثر سولفید هیدروژن با منشا داخلی بـر   حاضر

یـک گـروه از حیوانـات بـا      ترشح تحریک شده اسـید معـده در  
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  ).PrePAG(با حالت کنترل 

 



1390زمستان ، 4، شماره 15جلد      فیزیولوژي و فارماکولوژي

504504

  

 kg /mg100به میـزان ) PAG(استفاده از  پروپارژیل گلیسین 

در این گـروه میـزان   . سنتز درون زاد سولفید هیدروژن مهار شد

ترشح اسید معده در پاسخ به اتساع پـس از دریافـت پروپارژیـل    

حالت (نسبت به زمان قبل از دریافت آن ) حالت آزمون(گلیسین 

  ).3شکل (ر کاملاً معنی داري افزایش یافت به طو) کنترل

  بحث

مطالعه حاضر نشان داد که تجویز خارجی سولفید هیـدروژن  

و هم چنین سولفید هیدروژن با منشا داخلی ترشح اسید معده را 

تا به حـال در مـورد اثـرات    . در موش صحرایی کاهش می دهد

سولفید هیدروژن، پیش سازها و هم چنین دهنـده هـاي آن بـر    

عالیت ترشـحی معـده در حالـت فیزیولوژیـک مطالعـه زیـادي       ف

اغلب مطالعه انجام شده کـه در ذیـل بـه    . صورت نگرفته است

نتایج آن ها پرداخته می شود به اثر حفاظتی سـولفید هیـدروژن   

  Fiorucci. بر مدل هاي مختلف زخم معده تجربی تمرکز دارند

اب و زخم معـده  و همکارانش نشان دادند که میزان ابتلا به الته

 H2Sدر مصرف داروهاي ضد التهابی غیر استروئیدي آزادکننده 

)H2S releasing NSAIDs ( در مقایســه بــا داروهــاي ضــد

التهابی غیر استروئیدي که این قابلیت را نداشـته انـد بـه طـور     

و همکارانش نشان دادنـد   Lou]. 5[معنی داري کمتر می باشد 

ت مخـاطی معـده ناشـی از    که سولفید هیدروژن میـزان ضـایعا  

 Water immersion(اسـترس مقیـد کننـده و خفـه کننـده      

restraint stress (  را با القاء هیپوترمی، کاهش ترشح هورمـون

]. 9[هاي استرس و مهار پراکسیداسیون لیپید کاهش می دهـد  

مرد و همکارانش نیز نشان دادند که تجویز پیش درمان سولفید 

معده ناشـی از اتـانول را در مـوش    هیدروژن سدیم میزان زخم 

عـلاوه بـر اثـرات حفـاظتی     ]. 11[صحرایی کـاهش مـی دهـد    

که در بالا به آن هـا اشـاره شـد، نشـان داده     ) پیشگیري کننده(

-شده اسـت کـه پـیش سـازهاي سـولفید هیـدروژن ماننـد ال       

هیدروکسی تیوبنزامید دوره درمـان زخـم معـده    -4سیستئین و 

اثـر  . ]15[ا نیـز کوتـاه مـی کننـد     مزمن ناشی از اسید استیک ر

درمانی فوق که به وسیله پیش ساز و دهنده سـولفید هیـدروژن   

ایجاد شد ناشی از افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی بافت مخاطی 

و همکـارانش   Yonezawa.]15[و زیر مخاطی معده می باشد 

نشان دادند که سولفید هیدروژن سدیم با جاروب کردن رادیکال 

اعمال اثرات آنتی اکسیدانی از زخم معـده ناشـی از    هاي آزاد و

و  Wallace].18[رپرفیــوژن جلــوگیري مــی کنــد -ایســکمی

همکاران گزارش کردند اثر درمانی فوق که به وسیله پیش سـاز  

و دهنده سولفید هیدروژن ایجاد شد ناشی از کاهش ترشح اسید 

 معده توسط این عوامل نمی باشد بلکه نتیجه افـزایش ظرفیـت  

آنتی اکسیدانی لایه هاي مخاطی و زیر مخاطی معده می باشـد  

ولی مرد همکارانش نشان دادند که اثر حفـاظتی سـولفید   . ]15[

هیدروژن سدیم در برابر زخم معـده ناشـی از اتـانول از طریـق     

  . ]11[کاهش ترشح اسید معده اعمال می شود 

و نیتریـک   E2به خوبی نشان داده است که پروسـتاگلندین  

ساید به عنوان عوامل حفاظتی در سطح مخاطی معـده عمـل   اک

نقـش   E2بررسی ها نشان داده اند که پروستاگلندین . می کنند

حفاظتی خود را در معده از طریق مهار هم زمـان ترشـح اسـید    

و تحریک تولیـد موکـوس و بیکربنـات    ) cAMPکاهش (معده 

نیتریـک اکسـاید نیـز بـا مهـار رهـایش       . ]19[اعمال می کنـد  

و افـزایش  ) ECL(هیستامین از سلول هاي شبه انتروکرومافین 

cGMP ترشح اسید معده را مهار می کند و هم چنین تحریک ،

تولید بیکربنات و موکوس سد دفاعی معده را مقـاوم مـی سـازد    

]19،20[ .Ise  نیز نشان داد که سولفید هیدروژن  2008در سال

می گردد و از ایـن  در دئودنوم و معده منجر به ترشح بیکربنات 

همـین  ).  21(داخـل معـدي را افـزایش مـی دهـد       pHطریق 

گــزارش کردنـد کـه ســولفید    2011نویسـنده و همکـارانش در   

و نیتریـک اکسـاید    E2هیدروژن با تحریک تولید پروستاگلندین 

بنـابراین از  ). 23(در دئودنوم منجر به ترشح بیکربنات می گردد 

لعه حاضر می توان نتیجه گرفت و نتایج مطا  Iseمرور مطالعات 

 E2که سولفید هیدروژن احتمالاً با تحریک ترشح پروستاگلندین 

و نیتریک اکساید از طرفی میزان ترشح بیکربنـات را در داخـل   

معده افزایش داده و از طرف دیگر میزان ترشـح اسـید معـده را    

از مـرور مطالعـات فـوق دو نکتـه دیگـر نیـز       . کاهش می دهد

، اول این که عمده مطالعات نشان داده اند که مشخص می شود

سولفید هیدروژن با منشا خارجی یک اثر حفاظتی و هـم چنـین   

درمانی در برابر انواع مختلف زخم معده اعمال می نمایـد و دوم  

این که مطالعات معدودي در مورد اثرات این عامـل بـر ترشـح    

سـولفید  مطالعه حاضر نشان داد که . اسید معده انجام شده است

هیدروژن به صورت وابسته به دوز میزان ترشح اسید معده را در 

ایـن یافتـه اولاً   . دو حالت پایه و تحریک شده کاهش می دهـد 
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     سولفید هیدروژن را به عنوان یـک عامـل آنتـی اسـید معرفـی      

می کند و ثانیاً از جمع بندي مطالعات فوق و این مطالعـه یـک   

ایر اختلالات مربوط به اسید معده افق درمانی جدید در درمان س

هدف دوم این مطالعه بررسـی نقـش سـولفید    . گشوده می شود

بـدین  . هیدروژن درون زاد در تنظیم ترشح اسید معده می باشـد 

که مهار  PAG منظور یک گروه از حیوانات پروپارژیل گلیسین،

کننده مهار کننده آنزیم  سازنده سولفید هیدروژن از پـیش سـاز   

مـی باشـد را دریافـت    ) سیسـتاتیونین گامـا لیـاز   (ئین سیست-ال

میزان ترشح اسید معده در پاسخ به اتساع پس از دریافت . کردند

PAG     نسبت به زمان قبل از دریافت آن بـه طـور معنـی داري

ــزایش یافــت ــت  . اف ــه نشــان مــی دهــد کــه در حال ــن یافت ای

 ـ ر فیزیولوژیک سولفید هیدروژن با منشا داخلی یک اثر تعدیلی ب

بررسی هـا نشـان داده انـد    . ترشح تحریک شده اسید معده دارد

که نیتریک اکساید با منشا داخلی و هم چنین با منشـا خـارجی   

گـزارش  . ]12، 8، 7[یک اثر مهاري بر ترشح اسـید معـده دارد   

شده است که در زمان اتساع معـده بـه صـورت هـم زمـان بـا       

درون زاد  NOافزایش ترشح اسید معده، میزان سـنتز و ترشـح   

نیز افزایش یافته و یک اثر تعدیلی بر ترشح تحریک شده اسـید  

معده دارد و با جلوگیري از افزایش بیش از حد ترشح اسید معده 

در طی تحریک، ضمن تنظیم ترشح اسید معده یک اثر حفاظتی 

بنـابراین  . در مقابل تهاجم اسید به دیواره معـده ایفـا مـی کنـد    

عالیت آنزیم سیستاتیونین گاما لیـاز نیـز   احتمال دارد که میزان ف

همانند  H2Sدر طی اتساع معده افزایش یافته و با افزایش تولید 

NO یک اثر تعدیلی بر ترشح اسید معده داشته باشد .  

همان طور که نتایج این مطالعه نشان داد سولفید هیدروژن 

با منشا داخلی و هم چنین خارجی یک اثـر مهـاري بـر ترشـح     

سولفید هیدروژن با منشا داخلـی نیـز یـک اثـر     . ده دارداسید مع

جهت . تعدیلی بر ترشح تحریک شده اسید معده اعمال می کند

مشخص نمودن مکانیسم اثر سولفید هیدروژن بر ترشـح اسـید   

  .معده مطالعات بیشتري مورد نیاز است

  سپاسگزاري

لی حوزه نویسندگان این مقاله بر خود لازم می دانند که از پشتیبانی ما

معاونت تحقیقات و فن آوري دانشگاه علوم پزشکی جندي شـاپور تشـکر و   

این مطالعه بخشی از پایان نامه دانشجوي کارشناس ارشـد  . قدردانی نمایند

  )PRC104( .فیزیولوژي، خانم مریم ملکی می باشد
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