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 چکيده

و گلوتاتيون  ٢٥، کاتالاز٢٤ما ميزان فعاليت سوپراکسيد دسموتاز

احيا  تيونهای تيول غيرپروتئينی (گلوتاو گروه ٢٦پراکسيداز

های خونی مبتلايان به آرتريت روماتوئيد را شده) در لنفوسيت

پيش و پس از درمان بيورزونانس بررسی کرديم. شرايط سيستم 

های دارويی های مبتلايانی که درماناکسيدانی در لنفوسيتآنتی

- های آنتیآنزيم سازیکنند با فعالاستاندارد را دريافت می

شود. درمان های تيول مشخص میاکسيدانی و کاهش محتوای گروه

های تيول را افزايش داد و فعاليت بيورزونانس محتوای گروه

به صورت سوپراکسيداز دسموتاز و گلوتاتيون پراکسيداز را 

الازی بالاتر از گروه حال، فعاليت کات. با ايننرمال درآورد.

ها تياکسيدانی لنفوسکنترل باقی ماند. تغييرات در سيسستم آنتی

های محافظتی نشانگر اين است که درمان بيورزونانس مکانسيم

 کرده است.  فعالغيراختصاصی را در بيماران آتريت روماتوئيد 
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 مقدمه

اختلالات خودايمنی  ايجاددر ) ROS( ٢٧های فعال اکسيژننقش گونه

) توجهات زيادی را بخود جلب RAاز جمله آرتريت روماتوئيد (

های فعال اکسيژن (راديکال سوپراکسيد، ]. گونه۵کرده است [

و غيره) در ايجاد  ٢٨، پروکسی نيتريل2O2Hراديکال هيدروکسيل، 

]. اطلاعات کمی ٩[ دخيل هستند آسيب در طی آرتريت روماتوئيد

 پيرامونی  یهای خونلنفوسيت یاکسيداندرباره سيستم آنتی

مبتلايان به آرتريت روماتوئيد وجود دارد. مشخص نيست آيا 

تواند اين سيستم را تنظيم کند يا ) میBRTدرمان بيورزونانس (

 ].٢خير [

های مبتلايان به اکسيدانی لنفوسيتينجا سيستم آنتیما در ا

آرتريت روماتوئيد را بررسی و احتمال اصلاح اختلالات مربوطه با 

 کمک درمان بيورزونانس را ارزيابی کرديم.

 

 هامواد و روش

ساله) مبتلا به آرتريت روماتوئيد  ۶٠-١٩بيمار خانم ( ٢٠ما 

را معاينه کرديم. تمامی بيماران داروی ضد  II-IIIدر مراحل 

) ۵٠-٢٠٠ mg(دوز روزانه  ٢٩التهابی غيراستروئيدی ديکلوفوناک

، دوز =7n( ٣٠بيمار نيز پردنيزولون ٧کردند، را دريافت می

، ٣١) و يکی از داروهای آمينوکينولين١۵-۵ mgروزانه 
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درمان  .دريافت کردند را ٣٣و سولفاسالازين ٣٢متوترکسات

 ماه نه مدت به IMEDIS-FOLLبيورزونانس با استفاده از دستگاه 

- دقيقه صورت پذيرفت. آنالوگ ٣٠-٢٠يک بار در هفته و هر جلسه 

های هوميوپاتی متناسب با شرايط بيمار های الکترونيکی درمان

 ].٧انتخاب شدند [ متناسب با شرايط هر شخص و 

 ٣-٢، در پايان درمان و پيش از شروع درمانبيماران، خون  از 

 .نمونه برداری شد درمان  [پايان]ماه پس از 

 .بوده است زن سالم در همان گروه سنی  ١٠گروه کنترل شامل 

 پبرامونی ای) با سانتريفيوژ خونهستههای تکها (سلوللنفوسيت

) و دوبار شستشو در p=1.077فيکول (-در شيب چگالی اوروگرافين

اکسيدانی های آنتیهای آنزيمشدند. فعاليتبافر فسفات جداسازی 

-ºc٢٠ها با فريز شدن (گيری شدند. سلولدر بافرهای خاص اندازه

های های آنزيمفعاليتسپس . متلاشی شدندباره و گرم شدن چندين )

 اکسيدانی محاسبه شدند.آنتی

-ʹ ۵،۵های احياشده تيول با استفاده از غلظت گروهمحاسبه 

 نحقيقات مطابق آنچه در  ٣٤نيتروبنزوئيک) اسيد-٢(بيس -ديتيو

واکنش ميان در نتيجه ]. ۴مربوطه توصيف شده است صورت گرفت [

-نيتروبنزوئيک) اسيد و محلول اسيدی گروه-٢بيس (-ديتيو-ʹ ۵، ۵

 λ= nm ۴١٢ محصولی رنگی با حداکثر جذب نوری برابر ، SHهای 

 .بدست آمد

گلوتاتيون  توجه به) با GSH-Px(فعاليت گلوتاتيون پراکسيداز 

به عنوان  ٣٥بوتيل هيدروپراکسيد-ترتبا استفاده از احيا شده و 

فعاليت کل سوپراکسيد ميزان ]. ۴[ تخمين زده شد سوبسترا

مربوطه  نحقبقات ) مطابق توصيفات آورده شده در SODديسموتاز (

                                                           
32 methotrexate 
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 2O2H]. فعاليت کاتالاز با توجه به نرخ تجزيه ١٠محاسبه شد [

 ].١٢[ عيين شدت

واندر واردن مورد تحليل قرار  Xنتايج با استفاده از آزمون 

 تعيين شد. p 0.05گرفتند. سطح معناداری برابر 

 

 نتايج

در  GSH-Px، کاتالاز و SODپيش از درمان بيورزونانس، فعاليت 

های خونی مبتلايان به آرتريت روماتوئيد به ترتيب لنفوسيت

بالاتر از سطوح نرمال بودند. محتوای برابر  %٩٢و  %۴٢، %١٠٩

های تيول غيرپروتئينی در اين بيماران در مقايسه با  گروه گروه

). در طی درمان بيورزونانس ١(تصوير  تر بودپايين %١٧کنترل 

بالاتر از  %۴١اما همچنان  ،کاهش يافت %٣٧تا  GSH-Pxفعاليت 

گروه الاتر از ب %١٠٩که  SODسطح نرمال باقی ماند. فعاليت 

کاهش يافت. فعاليت کاتالاز بدون تغيير  %١٩تا  ،کنترل بود

افزايش  %۴۴های تيول غيرپروتئينی تا توای گروهحباقی ماند. م

 ).١سطح کنترل رسيد (تصوير برابر  %١٢١يافت و به 

-های تيول غيرپروتئينی و فعاليتاين تغييرات در محتوای گروه

نی پس از پايان درمان بيورزونانس اکسيداهای آنتیهای آنزيم

ماه پس از درمان  ٣-٢محاسبات صورت گرفته در . ندادامه يافت

 %۶٧های غيرپروتئينی تيول تا محتوای گروهبصورت زير هستند. 

نزديکی به  GSH-Pxکنترل رسيد. فعاليت  %١٣٨افزايش يافت و 

ده تر از سطح مشاهپايين %۵٨کنترل رسيد و به  فعاليت گروه سطح

به شکل فزاينده کاهش  SODشده پيش از درمان رسيد. فعاليت 

کنترل باقی ماند.  فعاليت گروه بالاتر از سطح %۵١يافت، اما 

 فعاليت کاتالاز بدون تغيير باقی ماند.



درون  SOD يافته آرتريت روماتوئيد معمولا با فعاليت کاهش

].  مشاهدات ما حاکی از آن بودند که ١۴است [ سلولی مرتبط

در مبتلايان به آرتريت روماتوئيد به شکل معناداری  SODفعاليت 

احتمالا با درمان با مورد بالاتر از افراد سالم است. اين 

ها و داروهای داروهای ضدالتهابی غيراستروئيدی، هورمون

- راديکال سرکوبگر ايمنی و پاسخ جبرانی سلول به توليد دايمی

بيشتر بيماران  متاسفانه، های اکسيژن آزاد مرتبط است. 

داروهای متداول را پيش و در طی درمان بيورزونانس دريافت 

هستند،  SODفعاليت پايين  ی که دچارکردند. در بيماران

داروهای ضدالتهابی غير استروئيدی به شکل مشخصی اين پارامتر 

پيشين نشان دادند که  های]. پژوهش١٣ند [هدمیرا افزايش 

]. ١١شوند [سرکوب می SODالتهاب و فاگوسيتوز باکتريايی توسط 

به شکلی فعالانه شرايط بيمار را بهبود  SODفعاليت  تنظيم

 ].١٣بخشيد [

شرايط بالينی مبتلايان به آرتريت روماتوئيد  ،ما طبق مشاهدات 

 دبهبو SODدر طی درمان بيورزونانس با وجود کاهش فعاليت 

توان اين فرضيه را مطرح کرد که درمان بيورزونانس يافت. می

 .ه استرا کاهش داد انطباقی های واکنشفشار پاسخ التهابی و 

 

 



 
) و c) و کاتالاز (b)، گلوتاتيون پراکسيداز (SOD )aهای فعاليت. ١تصوير 

) در مبتلايان به آرتريت روماتوئيد SH )dهای محتوای غيرپروتئينی گروه

)، بلافاصله پس از درمان ٢)، پيش از درمان (١سلول): کنترل ( ۶١٠(در هر 

 ).۴ماه پس از پايان درمان بيورزونانس ( ٣-٢) و ٣(

 

 

 هاوزوماست که درون پراکسيد) heme(م هِ   کاتالاز يک آنزيم حاوی

به کار اينکند که را تجزيه می 2O2Hقرار دارد. اين آنزيم 

های منتشر شود. دادهمی منجرهای فعال اکسيژن توليد متابوليت

شود در تشکيل می 2O2Hپس از تجزيه  ٠෨۵% 2Oشده نشان دادند که 

]. در آزمايشات ما فعاليت کاتالاز ۶[ قرار دارد تک فعالی حالت 



منجر به بدون تغيير باقی ماند. احتمالا درمان بيورزونانس 

را در نظر گرفت توان اين احتمال . میشودنمی 2O2H توليدکاهش 

 .نيست ها کليدی در لنفوسيت یاکسيدانکه کاتالاز آنزيم آنتی

GSH-Px  در سيتوپلاسم ميتوکندری قرار گرفته است. اين آنزيم با

تجزيه  ،های مربوط به آنتوليد کونژگه واکسيد کردن گلوتاتيون 

برای  GSH-Pxکند. ميل ترکيبی انواع پراکسيداز را کاتاليز می

2O2H  از کاتالاز بيشتر است. بنابراينPx-GSH های پايين در غلظت

H2O2 فعاليت  ،ما در پژوهش. کندعمل می [از کاتالاز] موثرتر

GSH-Px  در مبتلايان به آرتريت روماتوئيد به شکل معناداری از

آنزيم  اين راد سالم پيشی گرفته بود. فعاليتمقادير آن در اف

و پس از  يافتفزاينده در طی درمان بيورزونانس کاهش  یبه شکل

 نداشت. یبا مقادير مربوطه در گروه کنترل تفاوتتقريبا درمان 

 در برابرها نقشی اساسی در محافظت از سلول SHترکيبات حاوی 

کنند. ايفا می ٣٦توليد شده در طی واکنش فنتون OHهای راديکال

ها و احيا را در سلول-اکسايش فرايند ترکيبات تيول هوموستاز

 برگشت پذير د. استرس باعث تعديل اکسيداتيو نکنها حفظ میبافت

به عنوان واکنش غيراختصاصی  اين حالت شود کههای تيول میگروه

 ،]. اين تغييرات١[ شوددر نظر گرفته میبه فاکتورهای شديد 

های چسبندگی آن را ا سلول، نفوذپذيری آن و ويژگیشرايط غش

ها و توليد مثل سلولی د و بر فعاليت آنزيمندهتغيير می

اند که ترکيبات . مطالعات پيشين نشان دادههستندتاثيرگذار 

 اتفاقگيرند. اين تحت اکسيداسيون قرار می اول از همه SHحاوی 

ی [مهم] هامولکولهای عملکردی و مانع اکسيداسيون ساير گروه

 پروتئينیهای تيولی غيرشود. تغييرات در غلظت گروهمی سلولی

                                                           
٣٦Fenton reaction :آهن يون آن در که است فنتون شيميايي اکسيداسيون فرايندهاي از يکي 
 راديکال توليد و شده واکنش وارد اکسيدان با اسيدي محيط يک در کاتاليست عنوان به

  .نمايد مي هيدروکسيل



در طی درمان بيورزونانس رابطه معکوس  GSH-Pxفعاليت  با

 .شتنددا

مقاومت ميزان اکسيد شده و احيا شده  SHهای نسبت ميان گروه

 ].٧دهد [ها را نشان میغيراختصاصی ارگانيسم

 ،ستند که پيش از درمان بيورزونانسمشاهدات ما نشانگر آن ه

مبتلايان به آرتريت روماتوئيد  هایاکسيدانی لنفوسيتآنتیسيستم 

قرار  تحت فشار کنند که درمان دارويی متداول را دريافت می

 GSH-Px ،SODاکسيدانی کليدی های آنتیهای آنزيمفعاليت دارد؛

های درحالی که محتوای گروه کرده بود،و کاتالاز افزايش پيدا 

. درمان بيورزونانس محتوای يافته بودتيول احيا شده کاهش 

-GSHو  SODدهد و فعاليت افزايش میرا احيا شده  SHهای گروه

Px  افزايش محتوای گلوتاتيون و آوردبه حالت نرمال در میرا .

ذخاير محافظتی ارگانيسم را بهبود  ،القای سنتز پروتئين استرس

ها نشان دادند که درمان بيورزونانس ]. اين داده٣د [نبخشمی

برجای مبتلايان به آرتريت روماتوئيد را بر  گوناگونی تاثيرات

های محافظتی غيراختصاصی مکانيسم گذارد. درمان بيورزونانسمی

را رسان داخلی و خارجی ارگانيسم در برابر فاکتورهای آسيب

 کند. می شبيه سازی 
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