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خلاصه:
عناص��ر كمياب به ميزان كم در بدن يافت مي ش��وند، اما براي فعاليت سيس��تم هاي آنزيم��ي موثر در فرآيندهاي 
متابوليكي ضروري مي باش��ند. هورمون هاي تيروئيدي به عنوان تنظيم كننده هاي مهم متابوليس��م مي توانند تحت 
تاثير تغييرات عناصر كمياب و فعاليت آنزيم هاي آنتي اكس��يدان قرار گيرند. بدين منظور ارتباط احتمالي ميان آنزيم 
هاي آنتي اكس��يدان س��وپر اكسيد ديسموتازSOD  و گلوتاتيون پراكس��يداز GPX، هورمون هاي تيروئيدي و عناصر 
كمياب در 100 راس گوس��فند خش��ك يك شكم زايش غير آبستن از نژاد مهربان بررسي گرديد. پس از خونگيري از 
وريد وداج و جدا س��ازي س��رم، هورمون هاي تيروئيدي شامل تيروكسين)T4 (، تري يدوتيرونين)T3 (، عناصر كمياب 
شامل سلنيم، مس، روي، منگنز و آهن و فعاليت آنزيم هاي سوپر اكسيد ديسموتاز و گلوتاتيون پراكسيداز اندازه گيري 
ش��دند. آزمون همبس��تگي پيرسون نشان داد كه بين غلظت سرمي منگنز و هورمون r 0/260 ; ≤ p 0/01( T4 =( و 
ميزان مس وآهن س��رم)r 0/224 ; p ≤ 0/01 = ( همبس��تگي مثبت معني دار  وجود دارد. بدين معني كه با افزايش 
غلظت هورمون T4 غلظت منگنز سرم نيز افزايش مي يابد. همچنين با افزايش ميزان مس سطح سرمي آهن افزايش 
مي يابد. همبس��تگي منفي معني داري ميان آنزيم GPX و هورمون r -0/201 ; p < 0/05(T3 = (  مش��اهده شد. به 

اين معني كه با افزايش هورمون T3، فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز) GPX (كاهش مي يابد. همبستگي هاي 
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بررسي ارتباط ميان هورمون 
هاي تيروئيدي،برخي آنزيم هاي 

معني دار مشاهده شده ميان ميزان برخي عناصر كمياب و هورمون هاي تيروئيدي مي تواند به دليل نقش كليدي 
عناصر كمياب در فعاليت آنزيم هاي متابوليكي باشد. افزون بر اين، افزايش هورمون T3 همراه با كاهش فعاليت آنزيم 

GPX مي تواند عاملي براي افزايش پراكسيداسيون چربي ها باشد.

واژه ه�اي كلي�دي: هورمون هاي تيروئيدي، س��وپر اكس��يد ديس��موتاز، گلوتاتي��ون پراكس��يداز، عناصر كمياب 
،سرم،گوسفند نژاد مهربان

 مقدمه 
هورمون هاي تيروئيدي نقش مهمي در رش��د،  تقسيم سلولي 
و تنظيم متابوليسم پايه بدن دارند. تاكنون نقش هورمون هاي 
تيروئيدي و ارتباط آن با متابوليسم برخي تركيبات شناخته شده 
اس��ت. به عنوان مثال ارتباط هورمون هاي تيروئيدي با چربي 
هاي خون؛ به طوري كه در كم كاري غدة تيروئيد غلظت چربي 

هاي خون به ويژه كلسترول، افزايش مي يابد. 
عناصر كمياب، عناصري هس��تند ك��ه ميزان آنها در بدن كم 
بوده و براي سيستم هاي آنزيمي فعال در بسياري از فرايندهاي 
متابوليك��ي ضروري هس��تند. از جمله اين عناص��ر مي توان به 
س��لنيم، مس، روي، آهن، منگنز و ... اشاره نمود. كمبود، فقدان 
و افزايش عناصر كمياب مي تواند س��بب بروز خس��ارات جبران 

   .)1999  Josef( ناپذير گردد
آنتي اكس��يدان ها اث��رات تخريبي راديكال ه��اي آزاد را به 
حداقل رس��انده و از سلول هاي بدن در برابر آسيب هاي ناشي 
از اي��ن راديكال ها محافظت مي كنند. از جمله اين راديكالهاي 
آزاد، يون پراكس��يد ناپايدار و فعال اس��ت ك��ه در خلال احياي 
مونووالات اكسيژن پديد مي آيد و منجر به آسيب هاي غشاي 
س��لولي در س��لول هاي مصرف كننده اكسيژن مي شود. براي 
از بين بردن س��ميت اكسيژن فعال، طيف وس��يعي از مكانيزم 
 )SOD( هاي دفاعي بدن از جمله آنزيم سوپراكس��يد ديسموتاز
 Milne و Nielsen( بر عليه اكس��يدانت ه��ا فعال مي ش��وند
1993(. جايگاه SOD در س��يتوزول بيشتر بافت هاي بدن مي 
باش��د. نقش آنزيم سوپراكسيد ديس��موتاز در متابوليسم برخي 
عناصر كمياب شناخته ش��ده است، هر چند اين شناخت نسبي 
بوده و همچنان نيازمند تحقيقات بيش��تري مي باشد. گلوتاتيون 
پراكسيداز )GPX( تبديل پراكس��يد هيدروژن به آب را كاتاليز 

م��ي كند. همچنين بر روي پراكس��يدهاي آل��ي اثر مي گذارد. 
اين توانايي گلوتاتيون پراكس��يداز نش��ان دهندة  نقش مهم اين 
آنزيم در حفاظت ساختارهاي حياتي سلول، مانند غشاي سلولي 
و ماكرومولكول هاي ديگر از آس��يب اكس��يداتيو است.سلنيوم 
كوفاكتور ضروري براي گلوتاتيون پراكس��يداز موجود در گلبول 
هاي قرمز است و به شكل تركيب شده با اين آنزيم وجود دارد. 
بنابراين كمبود س��لنيوم م��ي تواند به كمبود اي��ن آنزيم منجر 
ش��ود كه اين سبب مي شود حساسيت گلبولهاي قرمز به آسيب 
ناشي از عوامل اكسيدان افزايش يابد. در نتيجه گلبولهاي قرمز 
س��ريعتر به مرحله پيري رسيده و ميزان شكنندگي آنها افزايش 

مي يابد.
Ferrnandes و همكاران در سال 1988 اظهار داشتند كه در 

مبتلايان به هيپرتيروئيديسم افزايش استرس اكسيداتيو كبدي 
با كاهش فعاليت آنتي اكسيداني سلول همراه است.

Sosenko و همكاران در س��ال 1989 اظهار داشتند كه پس 

از تجويز هورمون هاي تيروئيدي به موش هاي آبستن، فعاليت 
آنزيمهاي آنتي اكسيدان ريه جنين كاهش مي يابد.

و  هيپ��و  اث��رات   1994 س��ال  در  هم��كاران  و   Pereira

هيپرتيروئيديس��م را بر روي فعاليت هاي سوپراكس��يد ديسموتاز 
 )GPX( و گلوتاتي��ون پراكس��يداز )CAT( كات��الاز ،)SOD(
در اعض��اي لنفاوي موش بررس��ي كردند و اظهار داش��تند كه 
هيپرتيروئيديسم ميزان پراكسيداسيون چربي ها را در تمام بافت 
ها افزايش مي دهد و هورمون هاي تيروئيدي مي توانند فعاليت 
هاي آنزيم هاي سوپراكس��يد ديس��موتاز، كات��الاز و گلوتاتيون 

پراكسيداز را در بافتهاي لنفاوي و عضلاني بدن تنظيم نمايند.
بررسي منابع موجود نشان مي دهد كه تاكنون در زمينه ارتباط 
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آنزيم هاي سوپراكسيد ديسموتاز ،گلوتاتيون پراكسيداز ، هورمون 
هاي تيروئيدي و عناصر كمياب سرم خون گوسفند هاي ايراني 

تحقيقي انجام نشده است.
ه��دف از پژوهش حاضر بررس��ي  ارتباط مي��ان آنزيم هاي 
GPX ،SOD، هورمون هاي تيروئيدي و عناصر كمياب س��رم 

خون گوسفند نژاد مهربان است.

مواد و روش كار:

براي انجام اين تحقيق و اخذ نمونه تعداد 100 رأس گوس��فند 
خش��ك يك ش��كم زايش غير آبس��تن از نژاد مهربان متعلق به 
واحد دامپروري دانشكده كشاورزي دانشگاه شيراز علامت گذاري 
گرديدن��د. بع��د از انجام معاين��ات باليني و اطمينان از س��لامت 
حيوانات با رعايت تمامي شرايط ستروني از وريد و وداج آنها يكبار 
خونگيري بعمل آمد. نمونه هاي اخذ ش��ده بلافاصله در دو سري 
لوله، يكي لوله آزمايش بدون ماده ضد انعقاد براي سنجش برخي 
عناص��ر كمياب و هورمون هاي تيروئيدي س��رم و ديگري لوله 
ه��اي حاوي ماده ضد انعقاد EDTA براي اندازه گيري فعاليت 
SOD و GPX جمع آوري ش��دند. پس از لخته ش��دن خون در 

لوله  هاي آزمايش بدون ماده ضد انعقاد، نمونه ها با سرعت 3000 
دور در دقيقه بمدت 15 دقيقه در دستگاه سانتريفيوژ قرار گرفتند. 
پس از آن سرم نمونه ها جدا گرديد و به لوله  هاي تميز منتقل و در 

برودت 20- درجه سانتي گراد نگهداري شدند.

اندازه گيري عناصر كمياب:
س��لنيم، مس، روي و منگنز و آهن ب��ه روش جذب اتمي، با 
اس��تفاده از دس��تگاه Shimadzu مدل AA-670 ساخت 
كشور ژاپن در آزمايشگاه مركزي دانشكده دامپزشكي دانشگاه 
ش��يراز اندازه  گيري شدند.پس از خارج كردن نمونه هاي سرمي 
از انجماد، مقدار 0/5 ميلي ليتر سرم با 0/5 ميلي ليتر از مخلوط 
اس��يد نيتريك و اسيد پركلريدريك )به نسبت 7:3( در لوله  هاي 
م��درج 10 ميلي ليتري مخلوط ش��دند. بمنظور هضم س��رم و 
آزادس��ازي عناصر نمونه ها در 2 روز متوالي بمدت 8 س��اعت 
)جمعاً 16 ساعت( در حمام آب گرم 80 تا 90 درجه سانتي  گراد 
قرار گرفته و پ��س از انجام عمليات هضم، كاهش حجم ايجاد 
شده بمنظور دانستن ضريب رقت، با آب مقطر فاقد يون جبران 

گرديد. نمونه هاي آماده ش��ده در حمام آب گرم قرار داده شدند 
ت��ا دوباره گرم گرديده و ذرات چربي در نمونه حل گردند كه در 
حين اندازه گي��ري در لوله هاي ارتباطي دس��تگاه جذب اتمي 
ايجاد مش��كل ننمايند. ش��ايان ذكر اس��ت نمونه هاي مربوطه 
جهت اندازه گيري عناصر كمياب قبل از قرائت توس��ط دستگاه 

با آب فاقد يون 10 برابر رقيق گرديدند.

:)4T3وT ( سنجش هورمون هاي تيروئيدي
هورمون ه��اي تيروئيدي T3 و T4 به روش راديوايمنواس��ي 
  Gammaب��ا اس��تفاده از دس��تگاه شمارش��گر گاما )RIA(

counter در آزمايشگاه تخصصي هورمون شناسي بيمارستان 
نمازي شيراز  اندازه گيري شدند. در روش RIA هورمون هاي 
 Orion  با اس��تفاده از كيت كمپاني اوريون اس��كپتريا T4 و T3

Spectria س��اخت كشور فنلاند س��نجش گرديد. در سنجش 

T4 ، ب��ه 20 ميكروليت��ر از نمونه هاي س��رم، 0/5 ميلي ليتر از 

ماده راديواكتيو T4 اضافه ش��ده و 2 ساعت در دماي آزمايشگاه 
نگه��داري مي ش��د. پ��س از خالي كردن محتوي��ات لوله ها و 
دكانت��ه نمودن آنها و جذب س��طحي راديواكتي��و اضافه ميزان 
راديواكتيويته لوله ها در دستگاه شمارشگر گاما قرائت شده و با 
توجه به منحني استاندارد راديواكتيو ميزان هورمون نمونه هاي 
سرم بصورت اتوماتيك توسط دستگاه تعيين مي  گرديد. لازم به 
يادآوري اس��ت كه در روش RIA ميزان راديواكتيويته لوله ها 

نسبت معكوس با ميزان هورمون در نمودار دارد.
براي س��نجش T3 نيز از كيت هاي همين ش��ركت اس��تفاده 
گردي��د ولي حجم نمونه س��رمي مورد اس��تفاده 50 ميكروليتر 
 T3 انتخ��اب مي ش��د. پ��س از اضافه ك��ردن 0/5 ميل��ي ليتر
راديواكتيويت��ه لوله در ح��رارت C° 37 بمدت 2 س��اعت قرار 
داده مي ش��د. پس از دكانتاسيون لوله ها و جذب سطحي لوله 
ه��ا ميزان راديواكتيويته لوله در دس��تگاه ف��وق تعيين گرديد و 
با توجه به منحني اس��تاندارد، ميزان T3 خوانده شد.س��اختمان 
بيوشيميايي هورمون هاي تيروئيدي به گونه اي است كه كيت 
هاي انساني براحتي و با دقت بالا به نمونه هاي حيواني جواب 
مي دهند. با وجود اين نكته اين كيتها براي نمونه هاي حيواني 
نيز اعتبار بخش��ي ش��ده اند. در اين مورد براي T4 تام ضريب 
تغييرات درون آزمون و برون آزمون با استفاده از سطح متوسط 
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بررسي ارتباط ميان هورمون 
هاي تيروئيدي،برخي آنزيم هاي 

معني دار مشاهده شده ميان ميزان برخي عناصر كمياب و هورمون هاي تيروئيدي مي تواند به دليل نقش كليدي 
عناصر كمياب در فعاليت آنزيم هاي متابوليكي باشد. افزون بر اين، افزايش هورمون T3 همراه با كاهش فعاليت آنزيم 

GPX مي تواند عاملي براي افزايش پراكسيداسيون چربي ها باشد.

واژه ه�اي كلي�دي: هورمون هاي تيروئيدي، س��وپر اكس��يد ديس��موتاز، گلوتاتي��ون پراكس��يداز، عناصر كمياب 
،سرم،گوسفند نژاد مهربان

 مقدمه 
هورمون هاي تيروئيدي نقش مهمي در رش��د،  تقسيم سلولي 
و تنظيم متابوليسم پايه بدن دارند. تاكنون نقش هورمون هاي 
تيروئيدي و ارتباط آن با متابوليسم برخي تركيبات شناخته شده 
اس��ت. به عنوان مثال ارتباط هورمون هاي تيروئيدي با چربي 
هاي خون؛ به طوري كه در كم كاري غدة تيروئيد غلظت چربي 

هاي خون به ويژه كلسترول، افزايش مي يابد. 
عناصر كمياب، عناصري هس��تند ك��ه ميزان آنها در بدن كم 
بوده و براي سيستم هاي آنزيمي فعال در بسياري از فرايندهاي 
متابوليك��ي ضروري هس��تند. از جمله اين عناص��ر مي توان به 
س��لنيم، مس، روي، آهن، منگنز و ... اشاره نمود. كمبود، فقدان 
و افزايش عناصر كمياب مي تواند س��بب بروز خس��ارات جبران 

   .)1999  Josef( ناپذير گردد
آنتي اكس��يدان ها اث��رات تخريبي راديكال ه��اي آزاد را به 
حداقل رس��انده و از سلول هاي بدن در برابر آسيب هاي ناشي 
از اي��ن راديكال ها محافظت مي كنند. از جمله اين راديكالهاي 
آزاد، يون پراكس��يد ناپايدار و فعال اس��ت ك��ه در خلال احياي 
مونووالات اكسيژن پديد مي آيد و منجر به آسيب هاي غشاي 
س��لولي در س��لول هاي مصرف كننده اكسيژن مي شود. براي 
از بين بردن س��ميت اكسيژن فعال، طيف وس��يعي از مكانيزم 
 )SOD( هاي دفاعي بدن از جمله آنزيم سوپراكس��يد ديسموتاز
 Milne و Nielsen( بر عليه اكس��يدانت ه��ا فعال مي ش��وند
1993(. جايگاه SOD در س��يتوزول بيشتر بافت هاي بدن مي 
باش��د. نقش آنزيم سوپراكسيد ديس��موتاز در متابوليسم برخي 
عناصر كمياب شناخته ش��ده است، هر چند اين شناخت نسبي 
بوده و همچنان نيازمند تحقيقات بيش��تري مي باشد. گلوتاتيون 
پراكسيداز )GPX( تبديل پراكس��يد هيدروژن به آب را كاتاليز 

م��ي كند. همچنين بر روي پراكس��يدهاي آل��ي اثر مي گذارد. 
اين توانايي گلوتاتيون پراكس��يداز نش��ان دهندة  نقش مهم اين 
آنزيم در حفاظت ساختارهاي حياتي سلول، مانند غشاي سلولي 
و ماكرومولكول هاي ديگر از آس��يب اكس��يداتيو است.سلنيوم 
كوفاكتور ضروري براي گلوتاتيون پراكس��يداز موجود در گلبول 
هاي قرمز است و به شكل تركيب شده با اين آنزيم وجود دارد. 
بنابراين كمبود س��لنيوم م��ي تواند به كمبود اي��ن آنزيم منجر 
ش��ود كه اين سبب مي شود حساسيت گلبولهاي قرمز به آسيب 
ناشي از عوامل اكسيدان افزايش يابد. در نتيجه گلبولهاي قرمز 
س��ريعتر به مرحله پيري رسيده و ميزان شكنندگي آنها افزايش 

مي يابد.
Ferrnandes و همكاران در سال 1988 اظهار داشتند كه در 

مبتلايان به هيپرتيروئيديسم افزايش استرس اكسيداتيو كبدي 
با كاهش فعاليت آنتي اكسيداني سلول همراه است.

Sosenko و همكاران در س��ال 1989 اظهار داشتند كه پس 

از تجويز هورمون هاي تيروئيدي به موش هاي آبستن، فعاليت 
آنزيمهاي آنتي اكسيدان ريه جنين كاهش مي يابد.

و  هيپ��و  اث��رات   1994 س��ال  در  هم��كاران  و   Pereira

هيپرتيروئيديس��م را بر روي فعاليت هاي سوپراكس��يد ديسموتاز 
 )GPX( و گلوتاتي��ون پراكس��يداز )CAT( كات��الاز ،)SOD(
در اعض��اي لنفاوي موش بررس��ي كردند و اظهار داش��تند كه 
هيپرتيروئيديسم ميزان پراكسيداسيون چربي ها را در تمام بافت 
ها افزايش مي دهد و هورمون هاي تيروئيدي مي توانند فعاليت 
هاي آنزيم هاي سوپراكس��يد ديس��موتاز، كات��الاز و گلوتاتيون 

پراكسيداز را در بافتهاي لنفاوي و عضلاني بدن تنظيم نمايند.
بررسي منابع موجود نشان مي دهد كه تاكنون در زمينه ارتباط 
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نظيفي و همكاران - دامپزشكی و آزمايشگاه ، دوره1، شماره 1

آنزيم هاي سوپراكسيد ديسموتاز ،گلوتاتيون پراكسيداز ، هورمون 
هاي تيروئيدي و عناصر كمياب سرم خون گوسفند هاي ايراني 

تحقيقي انجام نشده است.
ه��دف از پژوهش حاضر بررس��ي  ارتباط مي��ان آنزيم هاي 
GPX ،SOD، هورمون هاي تيروئيدي و عناصر كمياب س��رم 

خون گوسفند نژاد مهربان است.

مواد و روش كار:

براي انجام اين تحقيق و اخذ نمونه تعداد 100 رأس گوس��فند 
خش��ك يك ش��كم زايش غير آبس��تن از نژاد مهربان متعلق به 
واحد دامپروري دانشكده كشاورزي دانشگاه شيراز علامت گذاري 
گرديدن��د. بع��د از انجام معاين��ات باليني و اطمينان از س��لامت 
حيوانات با رعايت تمامي شرايط ستروني از وريد و وداج آنها يكبار 
خونگيري بعمل آمد. نمونه هاي اخذ ش��ده بلافاصله در دو سري 
لوله، يكي لوله آزمايش بدون ماده ضد انعقاد براي سنجش برخي 
عناص��ر كمياب و هورمون هاي تيروئيدي س��رم و ديگري لوله 
ه��اي حاوي ماده ضد انعقاد EDTA براي اندازه گيري فعاليت 
SOD و GPX جمع آوري ش��دند. پس از لخته ش��دن خون در 

لوله  هاي آزمايش بدون ماده ضد انعقاد، نمونه ها با سرعت 3000 
دور در دقيقه بمدت 15 دقيقه در دستگاه سانتريفيوژ قرار گرفتند. 
پس از آن سرم نمونه ها جدا گرديد و به لوله  هاي تميز منتقل و در 

برودت 20- درجه سانتي گراد نگهداري شدند.

اندازه گيري عناصر كمياب:
س��لنيم، مس، روي و منگنز و آهن ب��ه روش جذب اتمي، با 
اس��تفاده از دس��تگاه Shimadzu مدل AA-670 ساخت 
كشور ژاپن در آزمايشگاه مركزي دانشكده دامپزشكي دانشگاه 
ش��يراز اندازه  گيري شدند.پس از خارج كردن نمونه هاي سرمي 
از انجماد، مقدار 0/5 ميلي ليتر سرم با 0/5 ميلي ليتر از مخلوط 
اس��يد نيتريك و اسيد پركلريدريك )به نسبت 7:3( در لوله  هاي 
م��درج 10 ميلي ليتري مخلوط ش��دند. بمنظور هضم س��رم و 
آزادس��ازي عناصر نمونه ها در 2 روز متوالي بمدت 8 س��اعت 
)جمعاً 16 ساعت( در حمام آب گرم 80 تا 90 درجه سانتي  گراد 
قرار گرفته و پ��س از انجام عمليات هضم، كاهش حجم ايجاد 
شده بمنظور دانستن ضريب رقت، با آب مقطر فاقد يون جبران 

گرديد. نمونه هاي آماده ش��ده در حمام آب گرم قرار داده شدند 
ت��ا دوباره گرم گرديده و ذرات چربي در نمونه حل گردند كه در 
حين اندازه گي��ري در لوله هاي ارتباطي دس��تگاه جذب اتمي 
ايجاد مش��كل ننمايند. ش��ايان ذكر اس��ت نمونه هاي مربوطه 
جهت اندازه گيري عناصر كمياب قبل از قرائت توس��ط دستگاه 

با آب فاقد يون 10 برابر رقيق گرديدند.

:)4T3وT ( سنجش هورمون هاي تيروئيدي
هورمون ه��اي تيروئيدي T3 و T4 به روش راديوايمنواس��ي 
  Gammaب��ا اس��تفاده از دس��تگاه شمارش��گر گاما )RIA(

counter در آزمايشگاه تخصصي هورمون شناسي بيمارستان 
نمازي شيراز  اندازه گيري شدند. در روش RIA هورمون هاي 
 Orion  با اس��تفاده از كيت كمپاني اوريون اس��كپتريا T4 و T3

Spectria س��اخت كشور فنلاند س��نجش گرديد. در سنجش 

T4 ، ب��ه 20 ميكروليت��ر از نمونه هاي س��رم، 0/5 ميلي ليتر از 

ماده راديواكتيو T4 اضافه ش��ده و 2 ساعت در دماي آزمايشگاه 
نگه��داري مي ش��د. پ��س از خالي كردن محتوي��ات لوله ها و 
دكانت��ه نمودن آنها و جذب س��طحي راديواكتي��و اضافه ميزان 
راديواكتيويته لوله ها در دستگاه شمارشگر گاما قرائت شده و با 
توجه به منحني استاندارد راديواكتيو ميزان هورمون نمونه هاي 
سرم بصورت اتوماتيك توسط دستگاه تعيين مي  گرديد. لازم به 
يادآوري اس��ت كه در روش RIA ميزان راديواكتيويته لوله ها 

نسبت معكوس با ميزان هورمون در نمودار دارد.
براي س��نجش T3 نيز از كيت هاي همين ش��ركت اس��تفاده 
گردي��د ولي حجم نمونه س��رمي مورد اس��تفاده 50 ميكروليتر 
 T3 انتخ��اب مي ش��د. پ��س از اضافه ك��ردن 0/5 ميل��ي ليتر
راديواكتيويت��ه لوله در ح��رارت C° 37 بمدت 2 س��اعت قرار 
داده مي ش��د. پس از دكانتاسيون لوله ها و جذب سطحي لوله 
ه��ا ميزان راديواكتيويته لوله در دس��تگاه ف��وق تعيين گرديد و 
با توجه به منحني اس��تاندارد، ميزان T3 خوانده شد.س��اختمان 
بيوشيميايي هورمون هاي تيروئيدي به گونه اي است كه كيت 
هاي انساني براحتي و با دقت بالا به نمونه هاي حيواني جواب 
مي دهند. با وجود اين نكته اين كيتها براي نمونه هاي حيواني 
نيز اعتبار بخش��ي ش��ده اند. در اين مورد براي T4 تام ضريب 
تغييرات درون آزمون و برون آزمون با استفاده از سطح متوسط 
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8 نمون��ه تكرار به ترتيب 6/81 و 8/ 8 و براي T3 تام ضريب 
تغييرات مزبور به ترتيب 3/6 و 7/59 محاسبه گرديدند.

ان�دازه گي�ري فعاليت وي�ژه آنزيم سوپراكس�يد 
ديسموتاز:

 Ran SOD Kits Randox اين آنزيم توس��ط كيت رانس��ود
 McCord براس��اس روشLab,Crumlin, Northe Ireland

آنزي��م  اث��ر  اندازه  گي��ري گردي��د.   )1969(  Fridovichو
سوپراكسيدديسموتاز )SOD(، خنثي كردن راديكال هاي سمي 
سوپراكسيد توليد شده طي واكنش هاي انرژي زاي، اكسيداتيو و 
تبديل آنها به هيدروژن پراكسيد و اكسيژن مولكولي مي باشد. در 
 Xanthine( و زانتين اكس��يداز Xanthine  اين روش از زانتين
oxidase(، براي توليد راديكال هاي سوپراكسيد استفاده گرديد. 

اين راديكال هاي توليد شده با ماده اي موسوم به آي � ان � تي 
)INT( )2-4-ي��د فنيل، 3-4-نيتروفنيل و 5- فنيل تترازوليوم 

كلراي��د(، كه در كيت موجود بود، واكنش داده و ماده قرمز رنگي 
موس��وم به رد فرمازن داي) Redformazen dye( توليد كرد، 
سپس ميزان فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز از طريق اندازه 
گي��ري درصد مهار انجام اين واكنش تعيين گرديد. يك واحد از 
آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز، مقدار آنزيمي است كه توانائي مهار 
50 درصد از سرعت احياء ماده INT را در شرايط آزمايش دارد.       

اندازه گي�ري فعالي�ت وي�ژه آنزي�م گلوتاتي�ون 
پراكسيداز:

فعاليت ويژه آنزيم GPX توسط كيت رانسل ساخت شركت 
راندوك��س1 اندازه گي��ري ش��د.آنزيم گلوتاتي��ون پراكس��يداز 
 )GSH( واكنش اكسيداسيون گلوتاتيون احياء شده ،)GPX(

را بوس��يله ي كيومن هيدروپراكسيد2كاتاليز مي كند. در حضور 
آنزي��م گلوتاتي��ون ردوكت��از )GR( و NADPH، گلوتاتيون 
اكس��يد ش��ده )GSSG( به ف��رم احيا ش��ده )GSH( تبديل 
مي گ��ردد. كاهش جذب در طول موج340 نانومتر اندازه گيري 

1- Ransel kit) Randox Labs, Crumlin, United Kingdom(

2- Cumene Hydroperoxide

مي ش��ود. 

اندازه گيري هموگلوبين تام:
هموگلوبين تام به روش س��يان مت هموگلوبين توس��ط كيت 

شركت زيست شيمي اندازه گيري گرديد.

روش آماري:
همبس��تگي ميان هورم��ون ه��اي تيروئيدي، عناصر كمياب و 
آنزيمهاي آنتي اكس��يدان SOD و GPX در خون گوسفندان 
نژاد مهربان با اس��تفاده از آزمون آماري پيرس��ون مورد تجزيه و 
تحليل قرار گرفت. س��طح معن��ي داري تفاوت ها معادل  0/05 

P≥  در نظر گرفته شد.

 نت�اي�ج:
نتاي��ج بدس��ت آم��ده از بررس��ي مي��زان هورم��ون هاي 
تيروئي��دي ،)T3 ,T4عناصر كمياب س��رم( روي ،مس ،آهن، 
منگنز و س��لنيم )و آنزيمهاي آنتي اكس��يدان گلبولهاي قرمز  
SOD و GPX گوس��فندان نژاد مهربان در جدول شماره 1 ارائه 

شده است .همبستگي  ميان هورمونهاي تيروئيدي ،عناصر كمياب 
و آنزيم هاي آنتي اكسيدانSOD و GPX در خون گوسفندان نژاد 

مهربان در جدول شماره 2 ارائه شده است.
 همبس��تگي منفي معني داري ميان آنزيم GPX و هورمون T3 مش��اهده ش��د 
)0P/05≥ ؛r = -0/201(. ب��ه اين معني كه با افزايش هورمون 
T3، فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز )GPX( كاهش مي يابد. 

همبستگي مثبت معني داري ميان غلظت سرمي منگنز و هورمون 
T4 مشاهده شد )0P/01≥ ؛r=0/260( به اين معني كه با افزايش 

هورمون T4، غلظت منگنز س��رم نيز افزايش مي يابد.همبستگي 
 مثبت معني داري ميان غلظت مس و آهن س��رم مش��اهده شد 
)0P/01≥ ؛ r = 0/224(. به اين معني كه با افزايش غلظت مس 

سرم، غلظت آهن سرم نيز افزايش مي يابد.

نظيفي و همكاران - دامپزشكی و آزمايشگاه ، دوره1، شماره 1
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پارامترميانگينخطاي معيارانحراف معيارحداقلحداكثر

1/671/240/130/0121/45T3)nmol/L(

86/8161/635/480/54870/85T4)nmol/L(

27/9118/112/570/25722/78)µmol/L( روي

21/8417/131/340/13419/28)µmol/L( مس

16/7012/800/930/09314/87)µmol/L( آهن

4/903/200/500/0503/96)µmol/L( منگنز

0/200/120/010/0020/16)µmol/L(سلنيم

1305/00976/0083/718/3711133/35SOD)IU/gHb(

293/14201/1926/572/657238/78GPX )IU/gHb(

جدول1: ميانگين،خطاي معيار،انحراف معيار،حداقل و حداكثر ميزان هورمونهاي تيروئيدي )T3,T4(، عناصر كمياب سرم )روي، مس، آهن، منگنز و سلنيم( 
.)= n 100( گوسفندان نژاد مهربان )GPX, SOD( و آنزيمهاي آنتي اكسيدان گلبولهاي قرمز

GPX)IU/
gHb(

SOD)IU/gHb(سلنيم)µmol/L(منگنز)µmol/L(آهن)µmol/L(مس)µmol/L(روي)µmol/L(T4)nmol/L(T3)nmol/L(

1T3)nmol/L(

1-0/096T4)nmol/L(

)µmol/L(روي10/037-0/107

)µmol/L(مس10/060-0/0160/147

)µmol/L(آهن0/1840/0350/114-*10/224

)µmol/L(منگنز0/088**10/0590/001-0/0660/260

)µmol/L(سلنيم1-0/099-0/1810/0850/1840/153-0/050

1-0/1640/072-0/089-0/0230/063-0/027-0/142SOD)IU/gHb(

10/0600/026-0/187-0/1430/0180/0500/029-0/201*GPX)IU/gHb(

جدول 2:  ميزان همبس��تگي )r ( ميان هورمونهاي تيروئيدي، عناصر كمياب و آنزيم هاي آنتي اكس��يدان SOD و GPX در خون گوسفندان نژاد 
.)n =100( مهربان
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8 نمون��ه تكرار به ترتيب 6/81 و 8/ 8 و براي T3 تام ضريب 
تغييرات مزبور به ترتيب 3/6 و 7/59 محاسبه گرديدند.

ان�دازه گي�ري فعاليت وي�ژه آنزيم سوپراكس�يد 
ديسموتاز:

 Ran SOD Kits Randox اين آنزيم توس��ط كيت رانس��ود
 McCord براس��اس روشLab,Crumlin, Northe Ireland

آنزي��م  اث��ر  اندازه  گي��ري گردي��د.   )1969(  Fridovichو
سوپراكسيدديسموتاز )SOD(، خنثي كردن راديكال هاي سمي 
سوپراكسيد توليد شده طي واكنش هاي انرژي زاي، اكسيداتيو و 
تبديل آنها به هيدروژن پراكسيد و اكسيژن مولكولي مي باشد. در 
 Xanthine( و زانتين اكس��يداز Xanthine  اين روش از زانتين
oxidase(، براي توليد راديكال هاي سوپراكسيد استفاده گرديد. 

اين راديكال هاي توليد شده با ماده اي موسوم به آي � ان � تي 
)INT( )2-4-ي��د فنيل، 3-4-نيتروفنيل و 5- فنيل تترازوليوم 

كلراي��د(، كه در كيت موجود بود، واكنش داده و ماده قرمز رنگي 
موس��وم به رد فرمازن داي) Redformazen dye( توليد كرد، 
سپس ميزان فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز از طريق اندازه 
گي��ري درصد مهار انجام اين واكنش تعيين گرديد. يك واحد از 
آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز، مقدار آنزيمي است كه توانائي مهار 
50 درصد از سرعت احياء ماده INT را در شرايط آزمايش دارد.       

اندازه گي�ري فعالي�ت وي�ژه آنزي�م گلوتاتي�ون 
پراكسيداز:

فعاليت ويژه آنزيم GPX توسط كيت رانسل ساخت شركت 
راندوك��س1 اندازه گي��ري ش��د.آنزيم گلوتاتي��ون پراكس��يداز 
 )GSH( واكنش اكسيداسيون گلوتاتيون احياء شده ،)GPX(

را بوس��يله ي كيومن هيدروپراكسيد2كاتاليز مي كند. در حضور 
آنزي��م گلوتاتي��ون ردوكت��از )GR( و NADPH، گلوتاتيون 
اكس��يد ش��ده )GSSG( به ف��رم احيا ش��ده )GSH( تبديل 
مي گ��ردد. كاهش جذب در طول موج340 نانومتر اندازه گيري 

1- Ransel kit) Randox Labs, Crumlin, United Kingdom(

2- Cumene Hydroperoxide

مي ش��ود. 

اندازه گيري هموگلوبين تام:
هموگلوبين تام به روش س��يان مت هموگلوبين توس��ط كيت 

شركت زيست شيمي اندازه گيري گرديد.

روش آماري:
همبس��تگي ميان هورم��ون ه��اي تيروئيدي، عناصر كمياب و 
آنزيمهاي آنتي اكس��يدان SOD و GPX در خون گوسفندان 
نژاد مهربان با اس��تفاده از آزمون آماري پيرس��ون مورد تجزيه و 
تحليل قرار گرفت. س��طح معن��ي داري تفاوت ها معادل  0/05 

P≥  در نظر گرفته شد.

 نت�اي�ج:
نتاي��ج بدس��ت آم��ده از بررس��ي مي��زان هورم��ون هاي 
تيروئي��دي ،)T3 ,T4عناصر كمياب س��رم( روي ،مس ،آهن، 
منگنز و س��لنيم )و آنزيمهاي آنتي اكس��يدان گلبولهاي قرمز  
SOD و GPX گوس��فندان نژاد مهربان در جدول شماره 1 ارائه 

شده است .همبستگي  ميان هورمونهاي تيروئيدي ،عناصر كمياب 
و آنزيم هاي آنتي اكسيدانSOD و GPX در خون گوسفندان نژاد 

مهربان در جدول شماره 2 ارائه شده است.
 همبس��تگي منفي معني داري ميان آنزيم GPX و هورمون T3 مش��اهده ش��د 
)0P/05≥ ؛r = -0/201(. ب��ه اين معني كه با افزايش هورمون 
T3، فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز )GPX( كاهش مي يابد. 

همبستگي مثبت معني داري ميان غلظت سرمي منگنز و هورمون 
T4 مشاهده شد )0P/01≥ ؛r=0/260( به اين معني كه با افزايش 

هورمون T4، غلظت منگنز س��رم نيز افزايش مي يابد.همبستگي 
 مثبت معني داري ميان غلظت مس و آهن س��رم مش��اهده شد 
)0P/01≥ ؛ r = 0/224(. به اين معني كه با افزايش غلظت مس 

سرم، غلظت آهن سرم نيز افزايش مي يابد.

نظيفي و همكاران - دامپزشكی و آزمايشگاه ، دوره1، شماره 1
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پارامترميانگينخطاي معيارانحراف معيارحداقلحداكثر

1/671/240/130/0121/45T3)nmol/L(

86/8161/635/480/54870/85T4)nmol/L(

27/9118/112/570/25722/78)µmol/L( روي

21/8417/131/340/13419/28)µmol/L( مس

16/7012/800/930/09314/87)µmol/L( آهن

4/903/200/500/0503/96)µmol/L( منگنز

0/200/120/010/0020/16)µmol/L(سلنيم

1305/00976/0083/718/3711133/35SOD)IU/gHb(

293/14201/1926/572/657238/78GPX )IU/gHb(

جدول1: ميانگين،خطاي معيار،انحراف معيار،حداقل و حداكثر ميزان هورمونهاي تيروئيدي )T3,T4(، عناصر كمياب سرم )روي، مس، آهن، منگنز و سلنيم( 
.)= n 100( گوسفندان نژاد مهربان )GPX, SOD( و آنزيمهاي آنتي اكسيدان گلبولهاي قرمز

GPX)IU/
gHb(

SOD)IU/gHb(سلنيم)µmol/L(منگنز)µmol/L(آهن)µmol/L(مس)µmol/L(روي)µmol/L(T4)nmol/L(T3)nmol/L(

1T3)nmol/L(

1-0/096T4)nmol/L(

)µmol/L(روي10/037-0/107

)µmol/L(مس10/060-0/0160/147

)µmol/L(آهن0/1840/0350/114-*10/224

)µmol/L(منگنز0/088**10/0590/001-0/0660/260

)µmol/L(سلنيم1-0/099-0/1810/0850/1840/153-0/050

1-0/1640/072-0/089-0/0230/063-0/027-0/142SOD)IU/gHb(

10/0600/026-0/187-0/1430/0180/0500/029-0/201*GPX)IU/gHb(

جدول 2:  ميزان همبس��تگي )r ( ميان هورمونهاي تيروئيدي، عناصر كمياب و آنزيم هاي آنتي اكس��يدان SOD و GPX در خون گوسفندان نژاد 
.)n =100( مهربان
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بحث:  
در پژوه��ش حاض��ر همبس��تگي منف��ي  معن��ي داري ميان 
 آنزي��م گلوتاتي��ون پراكس��يداز و هورم��ون T3 مش��اهده ش��د

)r = -0/201 ; ≤ P 0/05(. به اين معني كه با افزايش هورمون 
T3، فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز كاهش مي يابد و بالعكس. 

بايد توجه داشت كه اين همبستگي، همبستگي ضعيفي به شمار 
مي آيد بطوريكه با محاسبة R2 متوجه مي شويم كه تنها 4 درصد 
تغييرات T3 سرم ناشي از آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز است. برخي 
مطالعات موجود به همبس��تگي ميان هورمون هاي تيروئيدي و 
فعاليت آنزيم GPX اشاره دارند Asayama و همكاران در سال  
1987 بيان كردند كه افزايش پراكسيداس��يون چربي ها در موش 
هاي مبتلا به هيپرتيروئيديس��م با افزايش متابوليسم اكسيداتيو 
 .) ≤ P 0/05( ارتباط تنگاتنگ��ي دارد GPX و كاه��ش فعاليت
Mano و همكاران در 1995 نش��ان دادند كه فعاليت GPX در 

موش هاي مبتلا به هيپرتيروئيديس��م در مقايسه با موش هاي 
طبيعي بيشتر است و افزايش نشان مي دهد. علت اختلاف نتايج 
پژوه��ش حاضر ب��ا مطالعه Mano و همكاران در س��ال 1995 
ش��رايط طبيعي گوس��فندان مورد مطالع��ه در پژوهش حاضر و 
ش��رايط بيماري موش هاي مورد مطالعه )هيپرتيروئيديس��م( در 

تحقيق  Mano و همكاران مي باشد.
در پژوه��ش حاضر هيچگونه همبس��تگي معن��ي داري ميان 
غلظ��ت مس س��رم و فعالي��ت آنزيم SOD گلب��ول هاي قرمز 
گوس��فند هاي مهربان مشاهده نشد. يافته هاي متناقضي دربارة 
رابطة مس س��رم و فعاليت SOD گلبول هاي قرمز وجود دارد. 
Andrewartha و Caple در س��ال 1980 گ��زارش كردند كه 

در ب��ره هايي كه دچار كمبود مس هس��تند همبس��تگي خطي 
معني داري ميان فعاليت SOD و غلظت مس س��رم وجود دارد.  
Humphries و همكاران در سال 1983 نيز بيان داشتند كه در 

كمبود تجربي مس در گوس��اله، غلظت مس پلاس��ما و فعاليت 
SOD گلبول هاي قرمز هر دو ش��ديداً و سريعاً كاهش مي يابند. 

Suttle و McMurray در سال 1983 گزارش كردند كه بعد از 

كاهش مس پلاسما، فعاليت SOD گلبول هاي قرمز نيز كاهش 
مي يابد. كاهش فعاليت SOD تنها در 14 تا 33% بره هايي كه 
كمبود مس داشتند مشاهده گرديد. در بره هايي كه شديدا” دچار 

كمبود مس بودند كاهش SOD بطور مشخصي مشهود بود.

Wooliams و همكاران در س��ال 1986 گزارش كردند در بره 

هايي كه مكمل هاي غن��ي از مس دريافت كردند غلظت مس 
پلاسما و فعاليت SOD گويچه هاي قرمز بيشتر از بره هايي بود 
كه چنين مكمل هاي��ي را دريافت نكردند. Konstantinova و 
Russanov در سال 1988 بيان داشتند كه در گوسفند تغييرات 

فعاليت SOD با تغييرات غلظت مس پلاس��ما هماهنگ اس��ت. 
Arthington و  و  Marten در س��ال 1990  و   Disilvestro

 SOD همكاران در سال 1996 معتقدند كه اندازه گيري فعاليت
گلبول هاي قرمز نسبت به سنجش سرولوپلاسمين سرم شاخص 
بسيار بهتري براي وضعيت مس بدن است زيرا سرولوپلاسمين 
يك پروتئين فاز حاد است كه در اثر واكنش هاي التهابي عفوني 
افزاي��ش م��ي يابد. بنابراي��ن در حالتي كه حي��وان هم مبتلا به 
كمبود مس است و هم يك بيماري التهابي عفوني دارد ، غلظت 
سرولوپلاسمين س��رم تقريباً در محدوده طبيعي قرار دارد، چون 
در اثر كمبود مس غلظت سرولوپلاس��مين كاهش يافته و در اثر 
بيماري التهابي عفوني سرولوپلاسمين سرم افزايش يافته است، 

از اينرو تقريباً در محدوده طبيعي خواهد بود.
برخلاف نتاي��ج تحقيقات فوق، در پژوه��ش حاضر هيچگونه 
 SOD همبس��تگي معني داري ميان غلظت مس سرم و فعاليت
گوسفندان مورد مطالعه بدست نيامد. البته مي توان گفت فعاليت 
SOD با مس در سطح پايه وابستگي ندارد ولي در حالات كمبود 

مس يا زيادي مس اين وابس��تگي ايجاد مي شود. مشابه با نتايج 
اين تحقيق، Smith و همكاران در س��ال 1983 گزارش كردند 
كه در اس��ب هيچگونه ارتباطي ميان فعاليت SOD گلبول هاي 
قرمز و غلظت مس پلاس��ما وجود ن��دارد. Tungtrongchitr و 
همكاران در سال 2003 گزارش كردند كه در انسان همبستگي 
منفي معني داري ميان غلظت مس سرم و فعاليت SOD گلبول 
ه��اي قرمز وجود دارد. به اين معن��ي كه با كاهش غلظت مس 

سرم فعاليت SOD گلبول هاي قرمز افزايش مي يابد.
 SOD در پژوهش حاضر همبس��تگي معني داري ميان فعاليت
گلبول ه��اي قرمز و غلظت روي س��رم گوس��فندهاي مهربان 
بدست نيامد. در مورد ارتباط فعاليت آنزيم SOD و غلظت روي 
سرم مقالة منتشر شده اي بدست نيامد. Zowezak و همكاران 
در سال 2001 بيان داش��تند كه وجود روي براي توازن سيستم 
اكس��يداني � آنتي اكس��يداني بدن ضروري است. روي در حالت 
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نظيفي و همكاران - دامپزشكی و آزمايشگاه ، دوره1، شماره 1

س��لامت با فعاليت SOD گلبول هاي قرمز رابطه اي ندارد، اما 
با توجه به نقش SOD در سيس��تم آنتي اكسيداني بدن، احتمال 
دارد در كمب��ود روي فعاليت SOD گلبول هاي قرمز تحت تأثير 
قرار گيرد. روي بواس��طه خاصيت الكترونگاتيوي در مقايس��ه با 
آهن در واكنش Fenton-Haber wiess جاي آهن را مي گيرد 
و باع��ث توقف اين واكنش ها مي ش��ود. نتيجه اينكه در كمبود 
روي-O2 مصرف نمي شود و غلظت آن بالا مي رود. غلظت زياد  
-O2در كوتاه مدت مي تواند س��بب افزايش فعاليت SOD شود. 

همچنين سوبستراي زيادي در دسترس آنزيم قرار مي گيرد. اما 
در دراز مدت به واس��طه مصرف آنزيم مي تواند س��بب كاهش 
فعاليت آن ش��ود. چنانچه Brightope در س��ال 2004 نيز بيان 
داش��ت كه آنزيم SOD براي اينكه فعاليت طبيعي خود را انجام 
 دهد لازم است مقادير كافي از روي در جيرة غذائي وجود داشته
 باش��د. Dimitrova و همكاران در س��ال 2005 بيان داش��تند 
ك��ه در موش ه��اي صحرائي كه از جي��رة غذايي حاوي مكمل 
روي اس��تفاده كرده اند فعاليت SOD گلب��ول هاي قرمز تغيير 
مي كند. اين تغيير فعاليت SOD با تغييرات فش��ار خون شرياني 
 SOD همبستگي معني دار دارد. در پژوهش حاضر ميان فعاليت
گلبول هاي قرمز و غلظت س��لنيوم س��رم گوسفندهاي مهربان 
همبستگي معني داري بدست نيامد. از ميان آنزيم هايي كه نقش 
آنتي اكس��يداني دارند مي توان از SOD و GPX نام برد. سلنيوم 
ارتباط بس��يار زياد و تنگاتنگي با گلوتاتيون پراكس��يداز دارد، اما 
 1984 Fenton( چندان مشخص نيست SOD ارتباط سلنيوم با

 .)1975 Oliver ;
Brightope در سال 2004 بيان داشت كه احتمال وجود يك 

ش��كل خاص از آنزيم SOD وجود دارد كه وابس��ته به س��لنيوم 
 SOD اس��ت و كمبود سلنيوم مي تواند منجر به كاهش فعاليت
ش��ود. در پژوهش حاضر ميان فعاليت SOD گلبول هاي قرمز و 
غلظت منگنز س��رم گوسفندهاي مهربان همبستگي معني داري 
بدس��ت نيامد. Masters و همكاران در سال 1988 بيان داشتند 
كه يك آنزيم SOD وابسته به منگنز در داخل سلول هاي بدن 
وجود دارد اما تنها فعاليت SOD وابس��ته به منگنز در قلب است 
كه بطور معني داري با دريافت و جذب منگنز همبس��تگي دارد. 
اين محققين همانند نتايج پژوهش حاضر، رابطه اي ميان فعاليت 
SOD گلبول هاي قرمز و غلظت منگنز سرم بدست نياوردند در 

پژوهش حاضر همبستگي مثبت معني داري ميان غلظت سرمي 
 =0/26 ; ≤ P 0/ 01( س��رم مش��اهده شد T4 منگنز و هورمون
r(. به اين معني كه با افزايش هورمون T4، غلظت منگنز س��رم 
نيز افزايش مي يابد. با توجه به نقش بس��يار مهم هورمون هاي 
تيروئيدي به ويژه T4 در متابوليس��م كلي بدن و نقش منگنز در 
متابوليس��م و رشد، همبستگي به دست آمده ميان غلظت T4 و 
منگنز سرم هر چند ضعيف اما منطقي است. منگنز هم به عنوان 
فع��ال كننده آنزيم و هم به عن��وان جزئي از متالوآنزيم ها نقش 
مهمي در متابوليس��م بدن دارد. بيش از 300 آنزيم فعال شده با 
منگنز وجود دارد كه شامل هيدرولازها، كينازها، دكربوكسيلازها 
و ترانس��فرازها مي باش��ند. در زمينه ارتباط منگنز با ساير عناصر 
كمياب و هورمون هاي تيروئيدي در حيوانات گزارش چاپ شده 
اي بدست نيامد. عليرغم نقش مهم آهن در ساخت هموگلوبين و 
ارتباط تنگاتنگ آن با مس و سرولوپلاسمين تاكنون گزارشي در 
مورد ارتباط احتمالي آهن و فعاليت SOD منتشر نشده است. در 
اين مورد Hamphries و همكاران در سال  1983 بيان داشتند 
 SOD كه در اس��تفاده از جيره هاي غن��ي از آهن فعاليت آنزيم
گلبول هاي قرمز كاهش مي يابد. اين تحقيق نشان مي دهد كه 
غلظت آهن س��رم با فعاليت SOD گلبول هاي قرمز همبستگي 
منفي معني دار دارد كه با نتايج پژوهش حاضر در گوس��فندهاي 
مهربان همخواني ندارد. با توجه به شرايط فيزيولوژيك يكسان در 
مورد گوسفند هاي مورد مطالعه، نبود همبستگي معني دار ميان 
غلظت برخي عناصر كمياب س��رم و فعاليت آنزيم سوپراكس��يد 
ديسموتاز گلبول هاي قرمز، نياز به تحقيقات بيشتر در اين زمينه 
را ضروري مي س��ازد. همبستگي مثبت معني داري ميان غلظت 
 P 0/01( مس و آهن س��رم گوسفندهاي مهربان مش��اهده شد
≥ ; r =0/224(. به اين معني كه با افزايش غلظت مس س��رم، 
غلظت آهن س��رم نيز افزايش مي يابد. همبس��تگي بدست آمده 
ميان غلظت مس و آهن س��رم هر چند ضعيف اس��ت اما كاملًا 
منطقي است چون متابوليسم مس و آهن رابطه تنگاتنگي دارند 
و كمب��ود اين دو عنصر نيز كم خوني مش��ابهي در دام ها ايجاد 
مي كنند ) كم خوني ميكروسيتيك- هيپوكروميك(. مس نقش 
مهمي در انتقال آهن از عرض غش��اهاي س��لولي دارد. بيش��تر 
مس پلاس��ما به گليكوپروتئيني بنام سرولوپلاسمين متصل مي 
شود. سرولوپلاس��مين فعاليت فرواكسيدازي دارد و سبب تبديل 
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بحث:  
در پژوه��ش حاض��ر همبس��تگي منف��ي  معن��ي داري ميان 
 آنزي��م گلوتاتي��ون پراكس��يداز و هورم��ون T3 مش��اهده ش��د

)r = -0/201 ; ≤ P 0/05(. به اين معني كه با افزايش هورمون 
T3، فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز كاهش مي يابد و بالعكس. 

بايد توجه داشت كه اين همبستگي، همبستگي ضعيفي به شمار 
مي آيد بطوريكه با محاسبة R2 متوجه مي شويم كه تنها 4 درصد 
تغييرات T3 سرم ناشي از آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز است. برخي 
مطالعات موجود به همبس��تگي ميان هورمون هاي تيروئيدي و 
فعاليت آنزيم GPX اشاره دارند Asayama و همكاران در سال  
1987 بيان كردند كه افزايش پراكسيداس��يون چربي ها در موش 
هاي مبتلا به هيپرتيروئيديس��م با افزايش متابوليسم اكسيداتيو 
 .) ≤ P 0/05( ارتباط تنگاتنگ��ي دارد GPX و كاه��ش فعاليت
Mano و همكاران در 1995 نش��ان دادند كه فعاليت GPX در 

موش هاي مبتلا به هيپرتيروئيديس��م در مقايسه با موش هاي 
طبيعي بيشتر است و افزايش نشان مي دهد. علت اختلاف نتايج 
پژوه��ش حاضر ب��ا مطالعه Mano و همكاران در س��ال 1995 
ش��رايط طبيعي گوس��فندان مورد مطالع��ه در پژوهش حاضر و 
ش��رايط بيماري موش هاي مورد مطالعه )هيپرتيروئيديس��م( در 

تحقيق  Mano و همكاران مي باشد.
در پژوه��ش حاضر هيچگونه همبس��تگي معن��ي داري ميان 
غلظ��ت مس س��رم و فعالي��ت آنزيم SOD گلب��ول هاي قرمز 
گوس��فند هاي مهربان مشاهده نشد. يافته هاي متناقضي دربارة 
رابطة مس س��رم و فعاليت SOD گلبول هاي قرمز وجود دارد. 
Andrewartha و Caple در س��ال 1980 گ��زارش كردند كه 

در ب��ره هايي كه دچار كمبود مس هس��تند همبس��تگي خطي 
معني داري ميان فعاليت SOD و غلظت مس س��رم وجود دارد.  
Humphries و همكاران در سال 1983 نيز بيان داشتند كه در 

كمبود تجربي مس در گوس��اله، غلظت مس پلاس��ما و فعاليت 
SOD گلبول هاي قرمز هر دو ش��ديداً و سريعاً كاهش مي يابند. 

Suttle و McMurray در سال 1983 گزارش كردند كه بعد از 

كاهش مس پلاسما، فعاليت SOD گلبول هاي قرمز نيز كاهش 
مي يابد. كاهش فعاليت SOD تنها در 14 تا 33% بره هايي كه 
كمبود مس داشتند مشاهده گرديد. در بره هايي كه شديدا” دچار 

كمبود مس بودند كاهش SOD بطور مشخصي مشهود بود.

Wooliams و همكاران در س��ال 1986 گزارش كردند در بره 

هايي كه مكمل هاي غن��ي از مس دريافت كردند غلظت مس 
پلاسما و فعاليت SOD گويچه هاي قرمز بيشتر از بره هايي بود 
كه چنين مكمل هاي��ي را دريافت نكردند. Konstantinova و 
Russanov در سال 1988 بيان داشتند كه در گوسفند تغييرات 

فعاليت SOD با تغييرات غلظت مس پلاس��ما هماهنگ اس��ت. 
Arthington و  و  Marten در س��ال 1990  و   Disilvestro

 SOD همكاران در سال 1996 معتقدند كه اندازه گيري فعاليت
گلبول هاي قرمز نسبت به سنجش سرولوپلاسمين سرم شاخص 
بسيار بهتري براي وضعيت مس بدن است زيرا سرولوپلاسمين 
يك پروتئين فاز حاد است كه در اثر واكنش هاي التهابي عفوني 
افزاي��ش م��ي يابد. بنابراي��ن در حالتي كه حي��وان هم مبتلا به 
كمبود مس است و هم يك بيماري التهابي عفوني دارد ، غلظت 
سرولوپلاسمين س��رم تقريباً در محدوده طبيعي قرار دارد، چون 
در اثر كمبود مس غلظت سرولوپلاس��مين كاهش يافته و در اثر 
بيماري التهابي عفوني سرولوپلاسمين سرم افزايش يافته است، 

از اينرو تقريباً در محدوده طبيعي خواهد بود.
برخلاف نتاي��ج تحقيقات فوق، در پژوه��ش حاضر هيچگونه 
 SOD همبس��تگي معني داري ميان غلظت مس سرم و فعاليت
گوسفندان مورد مطالعه بدست نيامد. البته مي توان گفت فعاليت 
SOD با مس در سطح پايه وابستگي ندارد ولي در حالات كمبود 

مس يا زيادي مس اين وابس��تگي ايجاد مي شود. مشابه با نتايج 
اين تحقيق، Smith و همكاران در س��ال 1983 گزارش كردند 
كه در اس��ب هيچگونه ارتباطي ميان فعاليت SOD گلبول هاي 
قرمز و غلظت مس پلاس��ما وجود ن��دارد. Tungtrongchitr و 
همكاران در سال 2003 گزارش كردند كه در انسان همبستگي 
منفي معني داري ميان غلظت مس سرم و فعاليت SOD گلبول 
ه��اي قرمز وجود دارد. به اين معن��ي كه با كاهش غلظت مس 

سرم فعاليت SOD گلبول هاي قرمز افزايش مي يابد.
 SOD در پژوهش حاضر همبس��تگي معني داري ميان فعاليت
گلبول ه��اي قرمز و غلظت روي س��رم گوس��فندهاي مهربان 
بدست نيامد. در مورد ارتباط فعاليت آنزيم SOD و غلظت روي 
سرم مقالة منتشر شده اي بدست نيامد. Zowezak و همكاران 
در سال 2001 بيان داش��تند كه وجود روي براي توازن سيستم 
اكس��يداني � آنتي اكس��يداني بدن ضروري است. روي در حالت 
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نظيفي و همكاران - دامپزشكی و آزمايشگاه ، دوره1، شماره 1

س��لامت با فعاليت SOD گلبول هاي قرمز رابطه اي ندارد، اما 
با توجه به نقش SOD در سيس��تم آنتي اكسيداني بدن، احتمال 
دارد در كمب��ود روي فعاليت SOD گلبول هاي قرمز تحت تأثير 
قرار گيرد. روي بواس��طه خاصيت الكترونگاتيوي در مقايس��ه با 
آهن در واكنش Fenton-Haber wiess جاي آهن را مي گيرد 
و باع��ث توقف اين واكنش ها مي ش��ود. نتيجه اينكه در كمبود 
روي-O2 مصرف نمي شود و غلظت آن بالا مي رود. غلظت زياد  
-O2در كوتاه مدت مي تواند س��بب افزايش فعاليت SOD شود. 

همچنين سوبستراي زيادي در دسترس آنزيم قرار مي گيرد. اما 
در دراز مدت به واس��طه مصرف آنزيم مي تواند س��بب كاهش 
فعاليت آن ش��ود. چنانچه Brightope در س��ال 2004 نيز بيان 
داش��ت كه آنزيم SOD براي اينكه فعاليت طبيعي خود را انجام 
 دهد لازم است مقادير كافي از روي در جيرة غذائي وجود داشته
 باش��د. Dimitrova و همكاران در س��ال 2005 بيان داش��تند 
ك��ه در موش ه��اي صحرائي كه از جي��رة غذايي حاوي مكمل 
روي اس��تفاده كرده اند فعاليت SOD گلب��ول هاي قرمز تغيير 
مي كند. اين تغيير فعاليت SOD با تغييرات فش��ار خون شرياني 
 SOD همبستگي معني دار دارد. در پژوهش حاضر ميان فعاليت
گلبول هاي قرمز و غلظت س��لنيوم س��رم گوسفندهاي مهربان 
همبستگي معني داري بدست نيامد. از ميان آنزيم هايي كه نقش 
آنتي اكس��يداني دارند مي توان از SOD و GPX نام برد. سلنيوم 
ارتباط بس��يار زياد و تنگاتنگي با گلوتاتيون پراكس��يداز دارد، اما 
 1984 Fenton( چندان مشخص نيست SOD ارتباط سلنيوم با

 .)1975 Oliver ;
Brightope در سال 2004 بيان داشت كه احتمال وجود يك 

ش��كل خاص از آنزيم SOD وجود دارد كه وابس��ته به س��لنيوم 
 SOD اس��ت و كمبود سلنيوم مي تواند منجر به كاهش فعاليت
ش��ود. در پژوهش حاضر ميان فعاليت SOD گلبول هاي قرمز و 
غلظت منگنز س��رم گوسفندهاي مهربان همبستگي معني داري 
بدس��ت نيامد. Masters و همكاران در سال 1988 بيان داشتند 
كه يك آنزيم SOD وابسته به منگنز در داخل سلول هاي بدن 
وجود دارد اما تنها فعاليت SOD وابس��ته به منگنز در قلب است 
كه بطور معني داري با دريافت و جذب منگنز همبس��تگي دارد. 
اين محققين همانند نتايج پژوهش حاضر، رابطه اي ميان فعاليت 
SOD گلبول هاي قرمز و غلظت منگنز سرم بدست نياوردند در 

پژوهش حاضر همبستگي مثبت معني داري ميان غلظت سرمي 
 =0/26 ; ≤ P 0/ 01( س��رم مش��اهده شد T4 منگنز و هورمون
r(. به اين معني كه با افزايش هورمون T4، غلظت منگنز س��رم 
نيز افزايش مي يابد. با توجه به نقش بس��يار مهم هورمون هاي 
تيروئيدي به ويژه T4 در متابوليس��م كلي بدن و نقش منگنز در 
متابوليس��م و رشد، همبستگي به دست آمده ميان غلظت T4 و 
منگنز سرم هر چند ضعيف اما منطقي است. منگنز هم به عنوان 
فع��ال كننده آنزيم و هم به عن��وان جزئي از متالوآنزيم ها نقش 
مهمي در متابوليس��م بدن دارد. بيش از 300 آنزيم فعال شده با 
منگنز وجود دارد كه شامل هيدرولازها، كينازها، دكربوكسيلازها 
و ترانس��فرازها مي باش��ند. در زمينه ارتباط منگنز با ساير عناصر 
كمياب و هورمون هاي تيروئيدي در حيوانات گزارش چاپ شده 
اي بدست نيامد. عليرغم نقش مهم آهن در ساخت هموگلوبين و 
ارتباط تنگاتنگ آن با مس و سرولوپلاسمين تاكنون گزارشي در 
مورد ارتباط احتمالي آهن و فعاليت SOD منتشر نشده است. در 
اين مورد Hamphries و همكاران در سال  1983 بيان داشتند 
 SOD كه در اس��تفاده از جيره هاي غن��ي از آهن فعاليت آنزيم
گلبول هاي قرمز كاهش مي يابد. اين تحقيق نشان مي دهد كه 
غلظت آهن س��رم با فعاليت SOD گلبول هاي قرمز همبستگي 
منفي معني دار دارد كه با نتايج پژوهش حاضر در گوس��فندهاي 
مهربان همخواني ندارد. با توجه به شرايط فيزيولوژيك يكسان در 
مورد گوسفند هاي مورد مطالعه، نبود همبستگي معني دار ميان 
غلظت برخي عناصر كمياب س��رم و فعاليت آنزيم سوپراكس��يد 
ديسموتاز گلبول هاي قرمز، نياز به تحقيقات بيشتر در اين زمينه 
را ضروري مي س��ازد. همبستگي مثبت معني داري ميان غلظت 
 P 0/01( مس و آهن س��رم گوسفندهاي مهربان مش��اهده شد
≥ ; r =0/224(. به اين معني كه با افزايش غلظت مس س��رم، 
غلظت آهن س��رم نيز افزايش مي يابد. همبس��تگي بدست آمده 
ميان غلظت مس و آهن س��رم هر چند ضعيف اس��ت اما كاملًا 
منطقي است چون متابوليسم مس و آهن رابطه تنگاتنگي دارند 
و كمب��ود اين دو عنصر نيز كم خوني مش��ابهي در دام ها ايجاد 
مي كنند ) كم خوني ميكروسيتيك- هيپوكروميك(. مس نقش 
مهمي در انتقال آهن از عرض غش��اهاي س��لولي دارد. بيش��تر 
مس پلاس��ما به گليكوپروتئيني بنام سرولوپلاسمين متصل مي 
شود. سرولوپلاس��مين فعاليت فرواكسيدازي دارد و سبب تبديل 
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SOD:Superoxide dismutase
GPX:Glutathione peroxidase
T3:Triiodothyronine
 T4:Thyroxine

ظرفيتي به آهن سه ظرفيتي مي شود و ممكن است در تحويل 
آهن به گردش خون نقش داشته باشد.    

بر اس��اس آزمون همبستگي پيرس��ون، هيچگونه همبستگي 
معني داري ميان هورمون هاي تيروئيدي و SOD ديده نش��د. 
 Chattopadhay و هم��كاران در س��ال 2003 بيان كردند كه 
ش��رايط آنتي اكس��يداني بافت قلبي م��وش )SOD و كاتالاز( 
توس��ط هورمون هاي تيروئيدي كنترل مي ش��ود. به طوري كه 
در عضله قلبي موش در ش��رايط هيپرتيروئيديسم فعاليت آنزيم 
SOD افزايش و در هيپوتيروئيديس��م فعاليت اين آنزيم كاهش 

م��ي يابد. Sawant و همكاران در س��ال 2003 بيان كردند كه 
ميزان فعاليت آنزيم SOD موجود در بافت كليه در موش هاي 

صحرايي مبتلا به هيپر و هيپوتيروئيديسم كاهش مي يابد.  
Sinohara و همكاران در سال 2000 بيان كردند كه در عضله 

قلبي موش هاي صحرايي در ش��رايط هيپرتيروئيديسم فعاليت 
SOD-Cu/Zn و Mn افزايش مي يابد.

در س��ال 1998 صورت گرفت، بيان ش��ده اس��ت كه در كبد 
موش ه��اي مبتلا ب��ه هيپرتيروئيديس��م توليد رادي��كال آزاد 
سوپراكس��يد افزايش يافته و فعاليت آنزيم SOD كبدي كاهش 
مي يابد. Pereira و همكاران در سال 1995 گزارش كردند كه 
در ماكروفاژ هاي موش هاي صحرايي مبتلا به هيپرتيروئيديسم 
فعالي��ت SOD- Cu/Zn و Mn افزاي��ش مي ياب��د. Mano و 
همكاران در س��ال 1995 بيان نمودند كه در بخش قشري مغز 

 SOD- Mn موش هاي مسن مبتلا به هيپرتيروئيديسم غلظت
زياد مي ش��ود و در م��وش هاي مس��ن هيپوتيروئيدي غلظت 
SOD-cu/zn افزاي��ش و غلظت SOD- Mn كاهش مي يابد. 

Mano و هم��كاران در تحقيق��ي ديگر در س��ال 1995 اظهار 

كردند كه در عضلات قلبي موش هاي مبتلا به هيپرتيروئيديسم 
ميزان فعاليت آنزيم SOD تغييري نمي كند.

Pereira و هم��كاران در س��ال 1994 در تحقيق��ي بر روي 

اعض��اي لنفاوي و عضلات موش اعلام كردند كه در ش��رايط 
 Mn و SOD-Cu/Zn هيپرتيروئيديس��م، در اين اعضا فعاليت
 -SOD افزايش مي يابد و در ش��رايط هيپوتيروئيديسم فعاليت
Mn كاه��ش مي يابد. Asayama و همكاران در س��ال 1987 

بي��ان كردند ك��ه در عضلات قلبي و اس��كلتي موش صحرايي 
مبتلا به هيپرتيروئيديسم، فعاليت SOD- Mn افزايش مي يابد 
و در ش��رايط هيپوتيروئيديسم، فعاليت SOD- Mn كاهش مي 

يابد. 
عدم وجود همبستگي معني دار بين هورمون هاي تيروئيدي و 
آنزيم SOD را در اين تحقيق مي توان به طبيعي بودن شرايط 
فيزيولوژيك گوسفندهاي  نژاد مهربان نسبت داد. شايد با ايجاد 
هيپر و يا هيپوتيروئيديس��م بشود وجود يا عدم وجود همبستگي 
بي��ن اين فاكتورها را به طور دقيق مش��خص ك��رد كه نياز به 

پژوهش هاي بيشتري در آينده دارد.
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Abstract:

Trace elements are found at low concentrations in body but they 
play a key role in various metabolic processes. Trace elements as 
well as antioxidants may affect the action of thyroid hormones, 
an important regulator of metabolism. The aim of this study was 
to determine the possible interrelationship among the activities of 
antioxidant enzymes )superoxide dismutase and glutathione per-
oxidase(, serum concentrations thyroid hormones and trace ele-
ments. This work was performed on 100 non pregnant Mehraban 
sheep during dry period. Blood samples were collected from jagu-

The relationship between thyroid 
hormones, some antioxidant enzymes 
and trace elements in blood serum of 
Mehraban sheep 
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ظرفيتي به آهن سه ظرفيتي مي شود و ممكن است در تحويل 
آهن به گردش خون نقش داشته باشد.    

بر اس��اس آزمون همبستگي پيرس��ون، هيچگونه همبستگي 
معني داري ميان هورمون هاي تيروئيدي و SOD ديده نش��د. 
 Chattopadhay و هم��كاران در س��ال 2003 بيان كردند كه 
ش��رايط آنتي اكس��يداني بافت قلبي م��وش )SOD و كاتالاز( 
توس��ط هورمون هاي تيروئيدي كنترل مي ش��ود. به طوري كه 
در عضله قلبي موش در ش��رايط هيپرتيروئيديسم فعاليت آنزيم 
SOD افزايش و در هيپوتيروئيديس��م فعاليت اين آنزيم كاهش 

م��ي يابد. Sawant و همكاران در س��ال 2003 بيان كردند كه 
ميزان فعاليت آنزيم SOD موجود در بافت كليه در موش هاي 

صحرايي مبتلا به هيپر و هيپوتيروئيديسم كاهش مي يابد.  
Sinohara و همكاران در سال 2000 بيان كردند كه در عضله 

قلبي موش هاي صحرايي در ش��رايط هيپرتيروئيديسم فعاليت 
SOD-Cu/Zn و Mn افزايش مي يابد.

در س��ال 1998 صورت گرفت، بيان ش��ده اس��ت كه در كبد 
موش ه��اي مبتلا ب��ه هيپرتيروئيديس��م توليد رادي��كال آزاد 
سوپراكس��يد افزايش يافته و فعاليت آنزيم SOD كبدي كاهش 
مي يابد. Pereira و همكاران در سال 1995 گزارش كردند كه 
در ماكروفاژ هاي موش هاي صحرايي مبتلا به هيپرتيروئيديسم 
فعالي��ت SOD- Cu/Zn و Mn افزاي��ش مي ياب��د. Mano و 
همكاران در س��ال 1995 بيان نمودند كه در بخش قشري مغز 

 SOD- Mn موش هاي مسن مبتلا به هيپرتيروئيديسم غلظت
زياد مي ش��ود و در م��وش هاي مس��ن هيپوتيروئيدي غلظت 
SOD-cu/zn افزاي��ش و غلظت SOD- Mn كاهش مي يابد. 

Mano و هم��كاران در تحقيق��ي ديگر در س��ال 1995 اظهار 

كردند كه در عضلات قلبي موش هاي مبتلا به هيپرتيروئيديسم 
ميزان فعاليت آنزيم SOD تغييري نمي كند.

Pereira و هم��كاران در س��ال 1994 در تحقيق��ي بر روي 

اعض��اي لنفاوي و عضلات موش اعلام كردند كه در ش��رايط 
 Mn و SOD-Cu/Zn هيپرتيروئيديس��م، در اين اعضا فعاليت
 -SOD افزايش مي يابد و در ش��رايط هيپوتيروئيديسم فعاليت
Mn كاه��ش مي يابد. Asayama و همكاران در س��ال 1987 

بي��ان كردند ك��ه در عضلات قلبي و اس��كلتي موش صحرايي 
مبتلا به هيپرتيروئيديسم، فعاليت SOD- Mn افزايش مي يابد 
و در ش��رايط هيپوتيروئيديسم، فعاليت SOD- Mn كاهش مي 

يابد. 
عدم وجود همبستگي معني دار بين هورمون هاي تيروئيدي و 
آنزيم SOD را در اين تحقيق مي توان به طبيعي بودن شرايط 
فيزيولوژيك گوسفندهاي  نژاد مهربان نسبت داد. شايد با ايجاد 
هيپر و يا هيپوتيروئيديس��م بشود وجود يا عدم وجود همبستگي 
بي��ن اين فاكتورها را به طور دقيق مش��خص ك��رد كه نياز به 

پژوهش هاي بيشتري در آينده دارد.
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Abstract:

Trace elements are found at low concentrations in body but they 
play a key role in various metabolic processes. Trace elements as 
well as antioxidants may affect the action of thyroid hormones, 
an important regulator of metabolism. The aim of this study was 
to determine the possible interrelationship among the activities of 
antioxidant enzymes )superoxide dismutase and glutathione per-
oxidase(, serum concentrations thyroid hormones and trace ele-
ments. This work was performed on 100 non pregnant Mehraban 
sheep during dry period. Blood samples were collected from jagu-
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and the concentrations of thyroid hormones )thyroxine, triiodothy-
ronine(, trace elements )selenium, copper, zinc, manganese, iron( 
and antioxidant enzymes )SOD, GPX( were measured in their sera 
using conventional laboratory methods. The relation between vari-
ous parameters was examined using Pearson and Correlation Test. 
There was a significant positive correlation between serum concen-
trations of manganese and T4 )P≤ 0.01; r =0.26). There was also a 
positive correlation between levels of serum copper and iron )P £ 
0.01; r =0.224). In contrast, a significant negative correlation )P£ 
0.05; r = - 0.201) was observed between GPX and T3. This may in-
dicate that an elevation in the serum concentration of T3 hormone 
simultaneously decreases the level of GPX. In the current study, 
a significant correlation was shown between the changes of the 
concentration of trace elements and thyroid hormones. This could 
be resulted from the key role of such substances in the activities of 
metabolism enzymes. Moreover, increase in T3 hormone was ac-
companied with a decrease in the activity of GPX enzyme, which 
can be regarded as a factor related to a higher fat peroxidantes.

Key words: Thyroid hormones, Superoxide dismutase, Glutathi-
one peroxidase, Trace elements, Serum, Mehraban sheep.
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and the concentrations of thyroid hormones )thyroxine, triiodothy-
ronine(, trace elements )selenium, copper, zinc, manganese, iron( 
and antioxidant enzymes )SOD, GPX( were measured in their sera 
using conventional laboratory methods. The relation between vari-
ous parameters was examined using Pearson and Correlation Test. 
There was a significant positive correlation between serum concen-
trations of manganese and T4 )P≤ 0.01; r =0.26). There was also a 
positive correlation between levels of serum copper and iron )P £ 
0.01; r =0.224). In contrast, a significant negative correlation )P£ 
0.05; r = - 0.201) was observed between GPX and T3. This may in-
dicate that an elevation in the serum concentration of T3 hormone 
simultaneously decreases the level of GPX. In the current study, 
a significant correlation was shown between the changes of the 
concentration of trace elements and thyroid hormones. This could 
be resulted from the key role of such substances in the activities of 
metabolism enzymes. Moreover, increase in T3 hormone was ac-
companied with a decrease in the activity of GPX enzyme, which 
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