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در سـالهاي   .  است نامعلومسيستميك مزمن با علت      آرتريت روماتوئيد يك بيماري   : زمينه و هدف  
زايـي و ايجـاد آرتريـت     بيماري ر راديكالهاي اكسيژن ب    روي تاثير احتمالي    زيادي بر  تحقيقاتاخير  

اكـسيداني   هـدف تعيـين ميـزان فعاليـت آنـزيم آنتـي           اين مطالعه نيز با    .روماتوئيد انجام شده است   
كاتالاز، سوپر اكسيد ديسموتاز و گلوتاتيون پراكسيداز گلبولهاي قرمز بيمـاران مبـتلا بـه آرتريـت                 

  .قايسه با افراد سالم صورت گرفتروماتوئيد در م
 بيمار مبتلا به آرتريت روماتوئيد در محدوده سني         60 شاهدي -در يك مطالعه مورد    :روش بررسي 

گيـري    انـدازه  .سن مورد بررسي قرار گرفتنـد       از نظر جنس و    همگون فرد سالم    60 سال با    75-18
گيـري فعاليـت آنـزيم        نـدازه ، ا H2O2فعاليت كاتالاز بر اساس سنجش اسـپكتروفتومتري و تجزيـه           

و تشكيل گلوتاتيون اكسيد  گلوتاتيون پراكسيداز گلبولهاي قرمز بر اساس سنجش اسپكتروفتومتري
گيري فعاليت سوپر اكسيد ديسموتاز بـا اسـتفاده ميـزان مهـار واكـنش گـزانتين و        باشد، اندازه مي

و آگلوتيناسـيون   س لاتكـس اسـا   بـر RF و CRP وگزانتين اكسيداز بوسيله سوپر اكسيد ديسموتاز 
سطح  باChi-Square  وt-test  و آزمون هاي SPSS 11.5آماريافزار  انجام گرديد نتايج با استفاده از نرم

  . گرديد بررسي05/0معني داري 
دار ميـزان فعاليـت آنـزيم كاتـالاز و گلوتـاتيون پراكـسيداز،                كـاهش معنـي    ،در بيمـاران  : هـا   يافته

شد همچنين سوپر اكسيد ديـسموتاز بطـور          ديده   شاهد نسبت به گروه   ،يترن و هماتوك  بيهموگلو
كاتـالاز   در افراد مورد بررسي بين متغيرهاي گلوتـاتيون پراكـسيداز،          .غير چشمگيري كاهش يافت   

 .دار و معكوسي وجود داشت  همبستگي معنيRF وCRP سرم با متغيرهاي وابسته 

  .باشد  التهاب ميوس اكسيداتيو در بيماري استر نتايج فوق نشان دهندة اهميت: گيري نتيجه

آنزيمهاي آنتي اكسيداني سرم، آرتريت روماتوئيد، سوپر اكسيد ديسموتاز، : كلمات كليدي
  گلوتاتيون پراكسيداز، كاتالاز
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 1385آبان،8 ، شماره64شگاه علوم پزشكي تهران، دورهمجله دانشكده پزشكي، دان

  
  

  بيماريRheumatoid Arthritis (RA) آرتريت روماتوئيد

جمعيت دنيا به آن مبتلا % 1 حدود سيستميك مزمني است كه
ك سينوويت مزمن التهابي ي آرتريت روماتوئيد 1.باشند مي

كند و منجر به تخريب  است كه عمدتاً مفاصل را مبتلا مي
هر چند در . شود غضروف و ايجاد ضايعات استخواني مي

و با حداقل ضايعات بوده برخي بيماران بيماري خفيف 
 ديگر، در برخي باشد ه ميهمرامفصلي، در مدتي كوتاه 

ضايعات پيشرونده و طولاني مدت، به صورت پلي آرتريت 
 در 2شوند ميبا اختلال عملكرد مفاصل همراه مي باشند و 

ايجاد اين سينوويت پاسخ هاي ايمني با واسطه سلولي و ايمني 
اين بيماران نسبت به افراد ديگر . نقش دارند) هر دو(هومورال 

 به بيماريهاي مزمن مانند پوكي يبيشتر  ابتلايسن خود هم
ها، بيماريهاي گوارشي، آلرژي،  استخوان، عفونتها، بدخيمي

 كه اين 1.خواهند داشت عروقي و فشارخون –بيماريهاي قلبي
 گردد افزايش مرگ و مير در آنها مي امر باعث افزايش مرگ و

بيماري زخم معده و ( NSAIDs مصرف  بااين بيمارانمير در 
بيماريهاي (داروهاي ضد روماتيسم  يا و )يهاي كليويبيمار
اي در اين  وضع بد تغذيه 2.باشد نيز در ارتباط مي) كبدي

دارويي از جمله  هاي بيماران گزارش شده است و برخي درمان
استروئيدي كه براي كنترل علائم  التهاب غير داروهاي ضد

RAداده،شود نياز به برخي مواد غذايي را افزايش   مصرف مي 
شوند و عوارضي مانند مشكلات  موجب كاهش جذب آنها مي

 مطالعات زيادي در مورد دلايل 3.نمايند گوارشي ايجاد مي
در آن تخريب مفصلي و يا پيشگيري از  سير پيشرفت احتمالي

رسد تخريب  به نظر مي. اين بيماري صورت گرفته است
يبي ايجاد آثار تخر 4.اكسيداتيو نقش موثري در اين زمينه دارد

 Reactive Oxygenهاي فعال اكسيژن شده توسط گونه

Species (ROS)  به عنوان پي آمد عدم تعادل بين تشكيل و
راديكالهاي اكسيژن . اند غيرفعال شدن اين تركيبات مطرح شده

راديكال . توانند براي سلول كشنده باشند و مشتقات آنها مي
نها، ليپيدهاي ـيهيدروكسيل موجب تخريب اكسيداتيو پروتئ

گر ـ و ديDNAباعي، ـغشايي حاوي چند پيوند غيراش
 پراكسيد هيدروژن كه قابليت انتشار 5.شوند تركيبات سلول مي

 بوسيله "زيادي دارد ساخت پروتئوگليكان غضروف را مثلا
ا مهار آنزيم گليكوليتيك ـ ب ATPاختـس الت درـدخ

نمايد،  ر ميتها مهاـدروسيـاز در كنـدروژنـگليسرآلدئيد دهي
صدمه به  HOCI (Hypochlorous acid) پراكسي نيتريت و

 TIMPs) Tissue inhibitor of غير فعال كردن غضروف را با

metallo-proteinase (كنند تسهيل مي .TIMP-1 استرومليزين 
)stromelysins(، نازهاي ييكي از انواع ماتريكس متالوپروتئ

اع ماتريكس يكي از انو(  كلاژناز،)MMPs انساني
يكي از انواع (  و ژلاتيناز)MMPs (انسانينازهاي يمتالوپروتئ

 نمايد  را مهار مي)MMPs (نازهاي انسانييماتريكس متالوپروتئ
 همچنين ميتواند اشكال غيرفعال كلاژنازها و ژلاتيناز HOCl و

با O2 و ONOO هيپوكلريك اسيد، .نوتروفيلي را فعال نمايد
رد غضروف ضروري است واكنش اسكوربات كه براي عملك

منجر به كاهش سطح اسكوربات در مايع سينوويال  دهد و مي
ذب استخواني به وسيله ج O2  و H2O2مقادير كم . نددگر مي

 آن را مهار NO نمايد در حاليكه استئوكلاست ها را تشديد مي
چنين  همداده و  ها را ارتقاء و آپپتوزيس كندروسيت كند مي

 و نمايد ميساخت پروتئوگليكان را مهار باعث فعال سازي 
 5.گردد ميساخت متالوپروتئينازهاي غيرفعال و سيكلواكسيژناز 

ROS ژنيك  تواند رفتار آنتي توليد شده بوسيله فاگوسيتها مي
و پروتئينهاي تجمع يافته  را تغيير دهدG ايمنوگلوبولين 

 اند سلولهاي فاگوسيتيك رنتوا فلورسنتي توليد نمايد كه مي
تواند با فاكتور  در معرض راديكالهاي آزاد مي IgG .دكننفعال 

در برخي موارد  5.دكنتوليد  راC3alpha روماتوئيد باند شده و
مانند آسيب (راديكالهاي آزاد علت مستقيم يك بيماري هستند 

در ديگر موارد، از ) بافتي حاصل از تابش پرتوهاي يونيزان
توانند  ع فعال اكسيژن ميجمله در آرتريت روماتوئيد، انوا

مقدمه
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. تخريب سلولي حاصل از عوامل ديگر را تشديد و دائمي كنند
ها از انواع  سلولهاي التهابي از جمله ماكروفاژها و نوتروفيل
طي فرآيند  فعال اكسيژن براي نابودي موجودات خارجي

  6.كنند انفجار تنفسي استفاده مي
صـل از   سلولها براي حفاظت در مقابل تخريب طبيعـي حا        

. هـاي دفـاعي دارنـد    توليد مداوم اشكال فعال اكسيژن مكانيسم  
 راديكالهاي سوپراكـسيد را بـر   (SOD)سوپراكسيد ديس موتاز   

ــي ــدروژن   مـ ــسيداز هيـ ــاتيون پراكـ ــالاز و گلوتـ دارد و كاتـ
كنند، گلوتـاتيون ردكتـاز بـراي         پراكسيدهاي ليپيد را حذف مي    

لوتــاتيون  گلوتــاتيون اكــسيد شــده حاصــل از عمــل گءاحيــا
 از اجزاي ديگـر     C و ويتامين    Eويتامين  . پراكسيداز لازم است  
مطالعات گوناگون تاثير آنتي اكـسيدانها را       . دفاع سلولي هستند  

 .انـد  در بهبود بيماري و كاهش ميزان ابـتلاء بـه آن نـشان داده      
 صورت نگرفته است     در اين زمينه    جامعي تحقيق در ايران    ولي
توانـد در نهايـت در     در اين مورد مـي   رسد مطالعه   به نظر مي   و

زمينه درمان و توقف تخريب مفـصلي در ايـن بيمـاري مـوثر              
اين مطالعه به منظور تعيين ميزان فعاليت آنزيمهاي آنتـي           .باشد

 سوپراكسيدديسموتاز و گلوتاتيون پراكسيداز     ،اكسيداني كاتالاز 
كـز  در بيماران مبتلا به آرتريت روماتوئيد مراجعه كننده بـه مر          
  .تحقيقات روماتولوژي در مقايسه با افراد سالم انجام گرديد

  

  
 بيمار  60مونه شامل    ن 120 يشاهد - در يك مطالعه مورد   

مراجعه كننده به مركز تحقيقات روماتولوژي كه بـه تـشخيص           
 American College of پزشك معالج، بـر اسـاس معيارهـاي   

Rheumatology (ACR) ) در صــورت وجــود حــداقل چهــار
 گاهيح خشكي صـب -1 :معيار به مدت شش هفته از معيارهاي    

آرتريت  -2  يا بيشتر   مفصل سه ساعت در    به مدت حداقل يك   
 -4 آرتريـت مفاصـل دسـت        -3ناحيه مفـصلي يـا بيـشتر         سه

 فاكتور روماتوئيد مثبت    -6 نودول روماتوئيد    -5آرتريت قرينه   

مبـتلا بـه    ) دسـت  يپيـك در مـچ و      تغييرات راديـوگرافي ت    -7
آرتريت روماتوئيد بالغين بـوده و حـداقل دو سـال از شـروع               

ه بيماري زمينه ديگـر مثـل ديابـت         ب  و بيماري آنها گذشته بود   
 فرد سالم كـه سـيگاري نبـوده و سـابقه            60  نيز مبتلا نبودند و  

طبيعي آنها   ESR و   CRP و   RF  ميزان بيماري التهابي نداشته و   
جـنس متناسـب بـا بيمـاران و داوطلـب            ظر سن و  بوده و از ن   

از كليه نمونـه هـا رضـايتنامه         .همكاري بودند ، انتخاب شدند    
مطابق با ضوابط مصوب وزارت بهداشت با عنوان حفاظـت از           

 Declaration آزمودني در تحقيقات روي سوژه هاي انـساني، 

of Helsinki GC، اطلاعـات مربـوط بـه بيمـاران     .اخذ گرديد 
از و نظريـه پزشـك       ريخچه پزشـكي، علائـم بيمـاري      شامل تا 

و مراجعــه بــه پرونــده بيمــاران ثبــت شــد،  طريــق پرســشنامه
ها  هاي آزمايشگاهي پس از انجام آزمايشات بر روي نمونه يافته

اطلاعـات مربـوط بـه گـروه شـاهد هـم از طريـق                .ثبت شـد  
آوري و ثبـت      ها جمع   پرسشنامه و انجام آزمايش بر روي نمونه      

گروه شاهد گرفته    هاي خون وريدي از افراد بيمار و        ونهنم .شد
 خـون   ml5.  صبح انجام شد   8-12گيري بين ساعت      نمونه. شد

 در لوله بدون ml5و  % )10 لاندا EDTA )100در لوله حاوي 
پس از انتقال به آزمايشگاه سرم جدا شد        . ضد انعقاد گرفته شد   

 تا زمـان آزمـايش      -co80 تقسيم شده در     ml 5/0و در حجم    
در همـان روز     EDTAبـر روي نمونـه حـاوي        . نگهداري شد 

 بـه   ESRمت هموگلـوبين و     و بـه روش سـيان     Hbهاي    آزمايش
در مـورد بقيـه     . روش وسترگرن بر روي خون تام انجـام شـد         

گـراد     درجـه سـانتي    چهـار خون با سـانتريفوژ يخچـال دار در         
 تـا   -co80سيم شد در     تق ml 5/0پلاسما جدا شد و در حجم       

رسـوب گلبولهـا پـس از       . زمان آزمايش نگهداري شده اسـت     
جداسازي پلاسما، سه بار بـا سـرم فيزيولـوژي شـسته شـد و               
گلبولهاي قرمز شسته شده را بـا افـزودن آب مقطـر سـرد بـه                

 رقيق و ليز كرده و هموليزات بدست آمده را        يك به پنج  نسبت  
 تا زمـان آزمـايش      -co80سيم و در    ق ت ml 5/0هاي    در حجم 

  بررسيروش
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گيري فعاليت كاتالاز بر اساس سـنجش         اندازه. نگهداري كرديم 
 بـا كـاهش   " است كه مـستقيما H2O2اسپكتروفتومتري تجزيه   

ــان همــراه ميباشــد 230جــذب آن در  ــانومتر در واحــد زم .  ن
 8ز گلبولهاي قرمز  گيري فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيدا      اندازه

  : مي باشدبر اساس واكنش زير
GSHGSSGOHOHGSH

RGSSGGPX
22 222

−
→+→+ 

تـشكيل  ) GSSG(كه در ايـن واكـنش گلوتـاتيون اكـسيده         
  بعنوان كوانزيم آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز NADPHگرديده و 

)GPX ( در طول موجnm 340شود گيري مي  اندازه.  
از بر اسـاس  گيري فعاليت آنزيم سوپر اكسيد ديسموت    اندازه

نقش سوپر اكسيد ديسموتاز در ديسموتاسيون راديكـال سـمي      
-Oســوپر اكــسيد 

 در طــي فرآينــدهاي اكــسيداتيو انــرژي بــه 2
در ايـن روش     .باشد اكسيژن مولكولار و پراكسيد هيدروژن مي     

از گزانتين و گزانتين اكسيداز جهت توليـد راديكالهـاي سـوپر            
-I.N.T[ 2-(4-iodophenil)-3-(4-nitrophenol)-5كه با  اكسيد

phenyltetrazolium chloride] دهند و رنگ قرمـز    واكنش مي
 نـانومتر انـدازه     505شود كه در طول موج       فورمازون توليد مي  

له ميزان مهار اين واكـنش      ي بوس SODفعاليت   و شود گيري مي 
 مقايـسه    جهـت   حجم نمونه  براي تعيين  .اندازه گيري مي شود   

ر دو گروه مورد و شاهد بـا فـرض          د هاميانگين فعاليت آنزيم    
برابري انحراف معيار در دو گروه و جهت نشان دادن اختلاف           

 درصد و تـوان     95ها و با اطمينان        بين ميانگين  σ7/0حداكثر  
   درصد، حجم نمونه با استفاده از رابطة زير80آزمون 
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 كه براي افـزايش تـوان        تعيين گرديد  روه نفر در هر گ    32برابر  
 ولـي  گرفتنـد  مـي   مورد بررسـي قـرار   بايدنفر 40در هر گروه    

 نفر در هـر گـروه مـورد مطالعـه قـرار             60براي اطمينان بيشتر    
  SPSSافـزار آمـاري    بررسي نتايج بـا اسـتفاده از نـرم    .گرفتند

براي مقايسه ميانگين متغيرهـا در دو       . انجام شد  5/11ويراست  
 Mann-Whitney و در صورت لزوم از آزمـون         t-testروه از   گ

-Chiبـراي بررسـي متغيرهـاي كيفـي از آزمـون            . استفاده شد 

Square          و براي بررسـي همبـستگي متغيرهـاي كمـي ضـريب 
اي و    همبستگي پيرسون و در مورد همبستگي متغيرهـاي رتبـه         

كار رفت و سطح معني     ه   ب Spearmanكمي ضريب همبستگي    
  . در نظر گرفته شد05/0داري 
  

  
 شده بودند و تفاوتي     همساندو گروه از نظر سن و جنس        

و ميـانگين مـدت مـصرف دارو در گـروه            با يكديگر نداشـتند   
% 65 منفـي و در  RFموردهـا  % 35در  . سـال بـود  67/7مـورد  

  ملاحظه مـي 1  شمارههمانطور كه در جدول    .مثبت بوده است  
در گـــروه شـــاهد   كاتـــالاز يـــانگين فعاليـــت م گـــردد،

U/L04/37±32/123 ــورد ــروه مـ  U/L29/37±89/93و در گـ
 ).>001/0p(دار اسـت      است كه اين تفاوت از نظر آماري معني       

 ±96/38(ورد  ـروه م ـيداز در گ  ـراكسـيون پ ـاتـلوتـن گ ـميانگي
ـــمـك ) 36/722 ـــت ـــروه شـر از گ  )93/1433 ±33/61(د ـاه

 ).>P/001(از نظر آماري چـشمگير اسـت        است و اين كاهش     
ــاران     ــروه بيمـ ــسموتاز در گـ ــسيد ديـ ــوپر اكـ ــت سـ غلظـ

است ) 1/1333±23/37(كمتر از گروه شاهد   )57/35±1/1286(
 در  و)<P 05/0( دار نيـست  و اين تفاوت از نظر آماري معنـي 

 . بـوده اسـت    1000-1400درصد بيماران فعاليت اين آنزيم      29
غلظـت هموگلـوبين در گـروه       شـود     همانطور كه ملاحظه مـي    

باشد كه بطور چشمگيري نـسبت بـه    مي 77/12 ± 44/1مورد
ــانگين  ــا ميـ ــاهد بـ ــروه شـ ــي62/13 ± 1/ 47گـ ــر مـ   كمتـ

ــد ــانگين  ). >01/0P(باش ــين مي ــورد  ESRهمچن ــروه م  در گ
ــي02/28 33/19± ــد و  م ــا    باش ــاهد ب ــروه ش ــه گ ــسبت ب ن

ــانگين ــي داري دارد  ا 42/12  ± 11/ 42ميــ ــزايش معنــ فــ
)001/0P<)(در افـراد مـورد بررسـي بـين          ).1  شـماره  جدول

داز بـا   ـكاتـالاز سـرم و گلوتـاتيون پراكـسي         متغيرهاي مستقل، 
 همبستگي معني دار و معكوسـي       RF و CRPمتغيرهاي وابسته   

 هايافته
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ــ ــدول) (>05/0P(ود دارد ـوجـ ــمارهجـ ــاتيون  ).2  شـ گلوتـ
پراكسيداز بطور چشمگيري با تعداد مفاصل ملتهـب در گـروه           

ــاط  ــورد ارتب ــستقيم داردم ــا  . )>01/0P( م ــاط آن ب ــي ارتب ول
 هموگلــوبين و هماتوكريــت در گــروه مــورد معنــي دار نمــي

ولي در گروه شاهد ارتباط آن با هموگلوبين و  ). <05/0P(باشد
سوپر اكسيد ديسموتاز    ).>01/0P(هماتوكريت چشمگير است    

روه ـماران و در گ ـ   ـن در بي ـ  ـهب و س ـ  ـل ملت ـ ـداد مفاص ـبا تع 
هماتوكريـت همبـستگي معكـوس       ن و ـوبي ــوگلـمشاهد با ه  

همچنين در افراد مورد بررسي بين  ).>P 05/0(ان مي دهد ـنش
متغير مستقل كاتـالاز سـرم بـا متغيرهـاي سـن، هموگلـوبين،              

همبـستگي معنـي دار و     در گـروه شـاهد  ESR هماتوكريت و 
  ).>05/0P(معكوسي وجود دارد 

  
 =n) 60 ( و شاهد =n) 60(موردها در دو گروه  مقايسه شاخص: 1-جدول

  

Mann-Withney test* 
  

  =n) 120(اي در افراد مورد بررسي  بررسي همبستگي متغيرهاي كمي و متغيرهاي رتبه:2-جدول
P  N  R  متغير مستقل  متغير وابسته  

008/0  120 221/0-  CRP كاتالاز  
001/0 <  120 315/0-  RF  كاتالاز  
001/0 <  120  486/0-  RF  گلوتانيون پراكسيداز 

001/0 <  120  357/0-  CRP   گلوتانيون پراكسيداز  
Spearman correlation  

  

  

يـين ميـزان فعاليـت آنـزيم        در مطالعه مـا كـه بـا هـدف تع          
اكسيداني كاتـالاز، سـوپر اكـسيد ديـسموتاز و گلوتـاتيون             آنتي

پراكسيداز گلبولهاي قرمز بيماران مبتلا به آرتريت روماتوئيد در         
كـاهش معنـي دار ميـزان        .مقايسه با افراد سالم صورت گرفـت      

فعاليت آنزيم هاي آنتي اكسيداني كاتالاز، گلوتاتيون پراكـسيداز         
سوپراكسيد ديـسموتاز در ايـن بيمـاران     ش غير چشمگيرو كاه

نتيجه آزمون        رــــمتغي گروه ميانگين انحراف معيار 

 p > 001/0 مورد 197 26
 شاهد 224 37

 (U/L)كاتالاز

82/301 00/704  p > 001/0 مورد 
11/451  50/1343  شاهد 

 (U/L)گلوتاتيون پراكسيداز

57/257 50/1274  P=36/0 مورد 
38/288  00/1383  شاهد

  (U/L)سوپراكسيدديسموتاز

44/1  77/12  p=002/0  مورد 
47/1  62/13  شاهد

 (g/dl) هموگلوبين

33/19  02/28  *p=002/0  مورد 
42/11  42/12   شاهد 

ESR(mm/h) 

بحث
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 1385آبان،8 ، شماره64شگاه علوم پزشكي تهران، دورهمجله دانشكده پزشكي، دان

ولي در بعـضي مطالعـات نتـايج        ) 1  شماره جدول(مشاهده شد 
 و Gambhir در بررســي "متفــاوتي مــشاهده شــده اســت مــثلا

 بيمـار   20ميـزان پراكـسيداسيون ليپيـدي در        ) 1997(همكاران  
 افزايش قابل MDAمبتلا به آرتريت روماتوئيد بر اساس غلظت 

فعاليـت  . )>01/0P (داد  ي نسبت به گروه شاهد نشان مـي       هتوج
آنزيمهاي آنتي اكسيداني سوپراكسيد ديس موتـاز و كاتـالاز در           
بيماران بدون تغيير نسبت به گروه شاهد باقي مانـده بـود ولـي              

 )>001/0P (گلوتاتيون و سرولوپلاسمين در بيماران بالاتر بـود       
 در  MDA و مقـدار     همچنين همبستگي مثبتي بين اين دو متغير      

بـه نظـر    . گروه بيماران ديده شد كه در گروه كنترل چنين نبـود          
رسد افزايش بحران اكسيداتيو در آرتريت روماتوئيد موجب          مي

افزايش جبراني برخي آنتـي اكـسيدانها از جملـه گلوتـاتيون و             
 و همكاران هم كه  Cimen در مطالعه 9.شود سرولوپلاسمين مي

 نفـر گـروه     20 به آرتريـت روماتوئيـد و         بيمار مبتلا  24بر روي 
در گروه بيماران سوپراكسيد ديس موتاز،   انجام شدشاهد سالم

 نسبت به گروه شـاهد بـالاتر بـود و           MDAگزانتين اكسيداز و    
فعاليت كاتالاز و گلوتاتيون پراكسيداز در هر دو گـروه يكـسان            

 از و دار گلوتاتيون پراكسيد     ولي در مطالعه ما كاهش معني      10.بود
كـاهش غيـر چـشمگير سوپراكـسيد ديـس           و) >05/0P(كاتالاز

  ).<05/0P(شود  موتاز در بيماران نسبت به گروه شاهد ديده مي
ها و كـارنيتين      در مطالعه اي كه بر روي ميزان آنتي اكسيدان        

ــه  42در  ــتلا ب ــار مب ــروه شــاهد توســط  12 و RA بيم ــر گ  نف
Kiziltunc  تين پلاسـما و  كـارني   انجام شـد، )1988( و همكاران

SOD       داري در بيماران      اريتروسيتي مانند مطالعه ما به طور معني
در مقايسه با افراد شاهد كمتر بود، ميـزان كاتـالاز در دو گـروه               

ــود و   ــاوت نب ــما و  MDAمتف ــمين پلاس  GSH و سرولوپلاس
داري در گـروه    اريتروسيتي بر خلاف مطالعه مـا افـزايش معنـي         

 همبستگي مثبتي با ميـزان      MDAن  همچنين ميزا . بيماران داشت 
GSH   اخـتلاف نتـايج مطالعـات       11. داد  و سرولوپلاسمين نشان 

فوق الذكر با مطالعه ما ممكن است به علت اختلافات نژادي و            
تغذيه اي باشد البته حجم نمونه گيري هم ممكـن اسـت مـوثر              

 سه برابـر    "باشد با توجه به اينكه حجم نمونه هاي مورد تقريبا         
وق مي باشد از نظر آماري قابليـت اعتمـاد بـالاتري            مطالعات ف 

 نيــز ماننــد )2000( و همكــاران Kerimovaمطالعــات در  .دارد
مطالعه ما فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز در بيماران مبتلا به          

 وهمكاران براي ارزيـابي     Hassan 12.آرتريت روماتوئيد كم شد   
وژنز آرتريــت نقــش احتمــالي دفــاع طبيعــي گلوتــاتيون در پــات

هـاي     و انـدكس   MDAروماتوئيد ميـزان گلوتـاتيون ردكتـاز و         
آرتريـت روماتوئيـد بـا      .  بيمار بررسـي كردنـد     58التهابي را در    

گلوتاتيون % 50كاهش قابل توجه گلوتاتيون احيا سرم و كاهش        
اين آثـار همـراه     . گلوتاتيون پراكسيداز همراه بود   % 50ردكتاز و   

بيماراني كه تحت درمان    . ماران بود  در سرم بي   MDAبا افزايش   
مطالعـات   13. كمتـري داشـتند    MDAبا املاح طلا بودند ميـزان       

Kamanli ــاران ــر روي ) 2004( و همك ــه ب ــار داراي 36ك  بيم
 مانند مطالعه مـا       انجام گرفت،   فرد سالم  22آرتريت روماتوئيد و  

، گلوتـــاتيون ، بتـــا كـــاروتنEكـــاهش در ميـــزان ويتـــامين 
ــوبين و هماتوكريــت و پراكــسيداز،گلوت ــالاز، هموگل اتيون، كات

  14. در اين بيماران را نشان دادCRP و MDA ،ASOافزايش 
در نتيجه كـاهش فعاليـت آنـزيم گلوتـاتيون پراكـسيداز در             

  Hassan،12 و همكـاران Kerimova برخي از مطالعات از جمله
ــاران ــارانTaysi 13،و همك ــاران Kamanli 15، و همك  14و همك
 16و همكـاران   Braven است هرچند كه در مطالعهگزارش شده

 ه اسـت  افزايش فعاليت گزارش شـد 11 و همكاران Kiziltuncو
 تفاوتي بـين دو گـروه بيمـار و شـاهد            10، و همكاران  Cimenو

رسـد كـاهش فعاليـت آنـزيم عامـل            به نظر مـي    ملاحظه نكرد، 
 Helmyدر مطالعه    نيز   .تضعيف كننده دفاع آنتي اكسيداني است     

 سـه  بيمار مبتلا به آرتريـت روماتوئيـد را بـه            30 17مكارانو ه 
 درمان استاندارد و گـروه      Iگروه يكسان تقسيم كردند كه گروه       

II             درمان استاندارد و تركيبات آنتـي اكـسيدان و گـروه III  دوز 
علاوه بر درمان استاندارد دريافـت      ) E) mg 400بالاي ويتامين   

ون پراكسيداز در بيمـاران     درصد افزايش فعاليت گلوتاتي   ،  كردند
 MDAدريافت كنندة آنتي اكسيدان در بالاترين حـد و كـاهش            
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پلاسما در گروه دريافت كننـدة درمـان اسـتاندارد در كمتـرين             
تيجه گيري نمودند كه بهبود و سير باليني بيمـاري          نمقدار بود و    

به سوي طبيعي با استفاده از آنتي اكـسيدانها بـه عنـوان عوامـل               
 كـاهش  17.ماران روماتيـسمي ارزش پيگيـري دارد      كمكي در بي  

ميانگين هموگلوبين در گروه مورد نـسبت بـه          غلظت چشمگير
اين بيمـاران   خوني در  نشانگر كم)1  شمارهجدول(گروه شاهد 

   14.است كه با مطالعات ديگر همخواني دارد
همچنين ارتباط معني داري بـين بعـضي از علائـم بيمـاري             

 آنتـي اكـسيداني      هـاي   فعاليـت آنـزيم    ميزان با   RF و CRPمانند
ــسيداز     ــاتيون پراك ــسموتاز و گلوت ــسيد دي ــوپر اك ــالاز، س كات

 گلوتـاتيون  و )2  شـماره جـدول (هـا    نمونـه گلبولهاي قرمز در
 و كاتـالاز     اكسيد ديسموتاز با تعداد مفاصل ملتهب       و پراكسيداز

  آنتي اكسيداني هايآنزيمنشانه اهميت اين  بيماران در  ESRبا 
 بررسي همبستگي در. دباش ي مRA ت بيماري دش التهاب و در
 با متغيرهاي كمي در گـروه شـاهد        هاي فوق     فعاليت آنزيم  بين

داري بين هموگلوبين و ميـزان فعاليـت          همبستگي منفي و معني   
 آنتي اكسيداني كاتـالاز، سـوپر اكـسيد ديـسموتاز و             هاي آنزيم

 كه بـا شـواهد      گلوتاتيون پراكسيداز گلبولهاي قرمز مشاهده شد     
در حفظ گلبولهاي قرمـز  هاي فوق مبني بر نقش حفاظتي آنزيم  

راد ـي در اف ـ  ـرانـهاي جب   مـانيسـمالاً مك ـ احت  و تـاقض اس ـمتن
ــ ـــم در افـسال ـــش فعـزاي ـــالي ــود  ـت آن ــت كمب زيم در حال
   17.تـر اسـؤثـن مـوگلوبيـهم

ني اكسيدا اع آنتي ـها در دف   زيمـن آن ـت اي ـه اهمي ـوجه ب ـبا ت 
ماران ـداني در بي ــاكـسي  يـت آنت ــالي ــود فع ـاران، كمب ـ ـدر بيم 
آنهــا بيمــاري % 75ه كــه در ـورد مطالعـــروه مـــي در گـــحتــ

  .وده استـدار ب يـخاموش است كاملاً معن

ــگ ــشي  : اريزسپاس ــرم پژوه ــت محت ــيله از معاون بدينوس
دانشگاه در مساعدت براي انجام اين طرح تحقيقـاتي قـدرداني           

  .گردد مي
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Background: Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune disorder with 
unknown etiology. In recent years, a great number of studies have investigated 
the possible role of reactive oxygen species in the etiology and pathogenesis of 
Rheumatoid Arthritis. The aim of this study was to analyze the level of 
activities of catalase, glutathione peroxidas (GSH-Px), Super oxide dismotase 
(SOD) in patients with RA compared with the healthy subjects. 
Methods: In a case-control study sixty rheumatoid arthritis patients 18-75 
years old and 60 healthy sex and age-matched controls were selected, Catalase 
activity was measured by determining the constant rate (k) of hydrogen 
peroxide decomposition. GSH-Px activity of plasma was measured with 
spectrophotometer by Glutathione oxide generation due to GSH-Px. SOD 
activity is measured by degree of inhibition effect of SOD in generating super 
oxide radicals by xanthine and xanthine oxidase. C-reactive protein and 
rheumatoid factor values were determined by agglutination and latex tests.  
Results: The plasma activity of catalase (p<0.001), GSH-Px (p<0.01), plasma 
level of hemoglobin and hematocrit (p<0.05) were significantly lower in 
patients with RA comparing with controls. The reduction in SOD activity was 
not significant (p>0.05). There was a negative significant relation between C 
reactive protein and Rheumatoid factor values with the erythrocyte activity of 
catalase and GSH-Px (p<0.01). 
Conclusion: These results suggested that oxidative stress plays a very 
important role in the inflammation and pathogenesis of RA.  

Keywords: Antioxidants, catalase, glutathione peroxidase, super oxide 
dismotase, rheumatoid arthritis  
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