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  چكيده
 ،مواجه هستند) NO(ها با اختلال توليد اكسيد نيتريك كم كاري تيروئيدي احتمالاً يكي از شرايطي است كه در آن بافت :سابقه و هدف
هدف اين . باشدهاي فيزيولوژيك و پاتولوژيك زيادي در بدن ميداراي نقش NO. دارند NOاي تيروئيدي اثر تحريكي در توليد هچون هورمون

هاي هاي موشهاي قلب، مغز، مخچه و آئورت در زادهدر سرم و بافت) NOx(يعني نيترات و نيتريت  NOهاي مطالعه بررسي سطح متابوليت
 . باشدتيروئيد جنيني ميكاريصحرايي مبتلا به كم

از ابتدا تا انتهاي (هاي ماده با استفاده از پروپيل تيواوراسيل در آب آشاميدني تيروئيد در موشكاريكم، تجربي تحقيقدر اين  :بررسي روش
 گروه: تقسيم شدند) در هر گروه n=9(تيروئيد و كنترل، تا زمان بلوغ نگهداري و به چهار گروه كارهاي نر گروه كمزاده. القاء گرديد) حاملگي

 NOxغلظت . آرژنين- Lتيروئيد بدون مصرف كاريهاي كنترل و كمو گروه) درصد 2(آرژنين - Lتيروئيد با مصرف كاريهاي كنترل و كم
   .ي قرار گرفتها مورد قضاوت آمارهاي سرم و بافت آنها با روش گريس بررسي گرديد و تغييرات شاخص در داخل گروه و بين گروهنمونه
از بعد . داري كمتر از گروه كنترل بودتيروئيدي جنيني به طور معنيكاريدر گروه كم NOxدر قلب، مغز، مخچه و آئورت غلظت  :هايافته

در قلب، مغز، مخچه و سرم كاهش درحالي كه در بافت آئورت زير  NOxآرژينين خوراكي، در گروه كنترل غلظت - Lهفته 1مصرف 
   .داري نشان دادكاري تيروئيدي جنيني بافت آئورت و سرم كاهش ولي در بافت مخچه افزايش معنيدر گروه كم. گيري بودندازهحساسيت ا

. نقش دارد NOxهاي تيروئيدي در متابوليسم تيروئيد متفاوت از گروه كنترل است و هورمونكاريدر كم NOxمتابوليسم  :گيرينتيجه
شايد به علت فراهم شدن سوبستراي كافي نيازي به  .شودها ميدر سرم و بافت NOxلولي باعث كاهش غلظت آرژينين خارج س- Lافزايش 

 . نباشد NOتوليد فرم ذخيره 

  .آرژينين، موش صحرايي-Lتيروئيدي جنيني، اكسيد نيتريك، كاريكم :واژگان كليدي

  

  1مقدمه
آن كم كاري تيروئيدي احتمـالاً يكـي از شـرايطي اسـت كـه در      

، مواجـه هسـتند  ) NO(ها با اختلال توليد اكسـيد نيتريـك   بافت

                                                 
مركز تحقيقات غدد، پژوهشكده علوم ، بهشتيد ي، دانشگاه علوم پزشكي شهتهران: آدرس نويسنده مسئول

   )e-mail: Ghasemi@endocrine.ac.ir( اصغر قاسميكنر ، دغدد درون ريز و متابوليسم
  8/11/1391: تاريخ دريافت مقاله
  23/4/1392 :تاريخ پذيرش مقاله

 )1(دارند  NOتحريكي در توليد هاي تيروئيدي اثر چون هورمون
گـزارش   NOسـازي  و در كم كاري تيروئيدي كاهش سنتز و رها

تيروئيد و تنظيم  همچنين در تنظيم عملكرد NO. )2( شده است
 .)3(ي تيروئيد نقش دارد عروق خوني و جريان خون غده

NO گيري مستقيم به دليل نيمه عمر كوتاه، اندازهNO  در بدن از
هـاي پايـدار آن   نظر عملي دشوار است و به همين دليل متابوليت

 NOبه عنوان شاخصـي از توليـد   ) NOx(يعني نيترات و نيتريت 
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نشـان داده شـد كـه     1994در سال . )4(شوند گيري مياندازه
NO   هـاي  علاوه بر روش معمول سنتز آنزيمي به كمـك آنـزيم

، از نيتريت يا نيترات هـم سـنتز   )NOS(نيتريك اكسيد سنتاز 
  . )5(شود مي

L- 2() گوانيدينو والريـك اسـيد  -5-آمينو-2(آرژينين-amino-

5- guanidinovaleric acid ( از جوانه  1886براي اولين بار در
Lupin )اكتشـافات كليـدي   . جدا شد) گياهي در خانواده نخود

اي براي سـنتز  نشان داد كه آرژينين پيش ماده 1987در سال 
NO 6(باشــد مــي( .NO  در بــدن از اســيد آمينــهL- آرژينــين

 Nitric oxide(هــاي نيتريــك اكســايد ســنتاز توســط آنــزيم

synthase:NOS (شود ساخته مي)آرژينـين بـه صـورت    . )8 ,7
 )Semi-essential( يك اسيدآمينه غيرضروري يا نيمه ضروري

  .)9(شود در نظر گرفته مي
تقيم از توليـد  نيتريت و نيترات سرم به عنوان يك شاخص غير مس

NO گيري اين محصولات نهايي اندازه. شودگيري ميدر بافت اندازه
اگر . )10(توسط بافت زنده است  NOيك تخمين مطمئن از توليد 

در گردش، تغييـرات بـافتي را    NOxمي چه ممكن است سطح سر
 NOxمنعكس كند اما هنوز مشخص نشده اسـت كـه تغييـرات در    

  .)11(ها دارد سرم يا پلاسما بازتابي در ساير بافت
هاي اكسيد نيتريـك در  هدف اين مطالعه بررسي سطح متابوليت

هـاي  هـاي مـوش  هاي قلب، مغـز، مخچـه و آئـورت در زاده   بافت
ي صحرايي مبتلا به كم كاري تيروئيدي دوران جنيني و مقايسـه 

 NOxباشد همچنين سطح سرمي و بـافتي  آن با گروه كنترل مي
  .خواهد شد آرژينين بررسي- Lهفته مصرف خوراكي  1بعد از 

  
  مواد و روشها

هاي صـحرايي نـر و    موش .تحقيق به روش تجربي انجام گرفت
ريـز و   خانه پژوهشكده غدد دروندر حيوان Wistarماده از نژاد 

 22متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شـهيد بهشـتي در دمـاي    
 سـاعته نگـه   12تـاريكي   -گراد و چرخه روشناييدرجه سانتي
نداردهاي لازم اخلاقـي در مـورد طـرز كـار     استا. اندداري شده

هـاي نـر و مـاده بـه     موش. گرديد حيوانات آزمايشگاهي رعايت 
گيـري  ساعت در كنار يكديگر گذاشته شدند تا جفت 24مدت 

روز بعد از جفـت گيـري روز اول بـارداري در نظـر     . انجام شود
هـاي مـاده بـاردار    گرفته شد و پس از آن يـك گـروه از مـوش   

آب آشاميدني معمـولي مصـرف كردنـد و گـروه     ) رلگروه كنت(
گيـري تـا   از روز بعد جفـت ) كم كاري تيروئيدي جنيني(ديگر 

تهيه (انتهاي حاملگي آب آشاميدني حاوي پروپيل تيواوراسيل 
درصـد مصـرف    02/0به ميـزان   )شده از شركت ايران هورمون

 .گرديـد اگر موشي باردار نشده بود از مطالعه خارج مي. نمودند
 13(تا زمان بلوغ ) در هر گروه n= 18(هاي نر هر دو گروه زاده
هاي هـر دو  در زمان بلوغ، موش. پيگيري شدند) هفتگي 14تا 

 n=9(گروه كنترل و كم كاري تيروئيدي جنيني بـه دو دسـته   
 2( آرژنـين -Lتقسـيم شـدند كـه در يـك گـروه      ) در هر گروه

ده از شـركت  هفته به آب آشاميدني، تهيه ش 1درصد به مدت 
 .)12(اضافه گرديد   )سيگما

  بافتي هايروش تهيه نمونه
ي برايـان و  هاي بافتي از روش توصـيف شـده  براي تهيه نمونه

هفته بعد از  1. )14, 13(همكاران با اندكي تغيير استفاده شد 
ساعت ناشتا بودن  14-16آرژينين خوراكي و پس از -Lتجويز 

 باربيتـال سـديم  هاي نر بالغ، با تزريق داخـل صـفاقي پنتو  زاده
)Sodium pentobarbital ()60 گرم به ازاي كيلوگرم وزن ميلي

پـس از بـاز   . بيهـوش شـدند  ) بدن، تهيه شده از شركت سيگما
در بطن چپ قرار داده شـد و  ) G 23(كردن قفسه سينه، نيدل 
اتيـل مالامايـد   -Nحاوي  )مولار 1/0(محلول بافر فسفات سرد 

)N-ethylmaleimide :NEM) (10 مـولار، تهيـه شـده از    ميلي
مــولار، تهيــه شــده از ميلــي 5/2( EDTAو ) شــركت ســيگما
دهـي شـده بـود    كه قبلاً اكسـيژن   pH=4/7با ) شركت سيگما
راست قطع شد تا خون از اين  )Auricle( اوريكل. تزريق گرديد

دقيقه پرفيوژن، قلب، مغز، مخچـه   3پس از . طريق تخليه شود
سپس . ور گرديدنيتروژن مايع غوطه و آئورت برداشته شد و در

ها در قطعات كوچك برش داده شده و در بافر پرفيوژن با بافت
 Miccra(با دسـتگاه هموژنـايزر    1به  5حجمي  –نسبت وزني

D-1ــان ــونيكاتور ) ، آلم ــاMicroson XL 2000(و س ) ، امريك
غلظت پروتئين در هومـوژن بـا روش برادفـورد    . هوموژن شدند

و از آلبـومين سـرم گـاوي بـه عنـوان      . )15(د گيـري ش ـ اندازه
  .استاندارد استفاده گرديد

  در سرم و بافت NOxهاي گيرياندازه
 از روش رنگ سنجي گريس استفاده شد NOXگيري براي انداه

هاي سرمي يا هومـوژن بـافتي بـا    كار نمونهبراي اين . )16, 4(
هاي سرمي نمونه. زدايي شدنداستفاده از سولفات روي پروتيين

 گرم در هـر ميلـي  ميلي 15(پس از اضافه كردن سولفات روي 
در . دور سانتريفوژ شـدند  10000دقيقه در  10به مدت ) ليتر

دقيقـه در   20، ابتدا هومـوژن بـه مـدت    هاي بافتيمورد نمونه
درجه سانتيگراد سـانتريفوژ گرديـد و    4دور در دماي  15000

هـا و مجـددا   پس از اضافه كردن سولفات روي بـه تمـام بافـت   
ميكروليتـر از محلـول روئـي     100سـپس بـه   . سانتريفوژ شـد 

ــاديوم   100ســانتريفوژ،  ــد وان ــول كلري ــر محل  III )8ميكروليت
شد تا نيتـرات را بـه نيتريـت    اضافه ) ليترميليگرم در هر ميلي
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ميكروليتـر سـولفانيل    50بعد محلول گريس شـامل  . احيا كند
آميـد دي هيدروكلريـد   ميكروليتر اتيلين دي 50و ) 2(%آميد 

درجــه ســانتيگراد  37دقيقــه در  30اضــافه گرديــد و ) 1/0(%
نـانومتر   540سـپس رنـگ حاصـل در طـول مـوج      . شدانكوبه 

ــا جــذب اســتاندارد و جــذب نمونــهخوانــده   100تــا  0(هــا ب
هـا محاسـبه   مقايسه و غلظت نمونه) ميكرومولار نيترات سديم

  .شد
  هاي تيروئيدگيري هورموناندازه

بعد از زايمان، مادران كنترل و مادران كم كاري تيروئيـدي بـا   
دي اتيــل اتــر بيهــوش و خــون گيــري از دم انجــام گرديــد و 

ــين ــاري   در روز اول ت همچن ــم ك ــرل و ك ــوزادان كنت ــد، ن ول
. تيروئيدي جنيني، خون گيري با قطع كردن گردن انجام شـد 

هاي بالغ گروه كنترل و كم كاري تيروئيدي جنيني بعد از زاده
هفتگي با دي اتيل اتر بيهوش و خـون گيـري از دم    14تا  13

 RIAبـا اسـتفاده از روش    T4و  T3هـاي  هورمون. انجام گرديد
)Radioimmunoassay (هورمـون  . گيـري شـد  اندازهTSH   بـا

  .رت اندازه گيري شد TSHروش الايزا با كيت 
  آناليز آماري

هـاي  يافته. انجام شد SPSSافزار ها با استفاده از نرمآناليز داده
بررسـي  . اندانحراف معيار بيان شده ±كمي به صورت ميانگين 

آزمـون  تغييرات هورموني بـا اسـتفاده از آزمـون تـي تسـت و      
همچنين بررسـي تغييـرات   . غيرپارامتري من ويتني انجام شد

NOx  سرمي و مقادير بافتيNOx ها به صـورت دو  در دو گروه
كمتـر   pمقدار . به دو با استفاده از آزمون من ويتني انجام شد

 . ها تلقي شددار بودن تفاوتمعيار معني 05/0از 

  
  هايافته

 TT4هـاي  سرمي هورمـون با مصرف پروپيل تيواوراسيل سطح 
ميكروگرم در دسي  37/0 ± 07/0(مادران كم كاري تيروئيدي 

ميكروگــرم در  68/3 ± 54/0(از مــادران كنتــرل ) =7nليتــر، 
تر بود و پايين) =001/0P(داري به طور معني) =4nدسي ليتر، 

مـادران كـم كـاري     TT3هـاي  همچنين سطح سرمي هورمـون 
ــدي  ــانوگر 4/70 ± 4/21(تيروئي ــر، ن از ) =7nم در دســي ليت

) =4nنانوگرم در دسـي ليتـر،    6/126 ± 2/19(مادران كنترل 
سطح سـرمي  . باشدتر ميپايين) =002/0P(داري به طور معني

 92/21 ± 41/1(مادران كـم كـاري تيروئيـدي     TSHهورمون 
 83/0 ± 12/0(از مادران كنتـرل  ) =7nليتر، نانوگرم در ميلي 
) =003/0P(داري بـه طـور معنـي   ) =5n، ليترنانوگرم در ميلي

  ). 1نمودار (بالاتر بود 

 

 

 
  هاي تيروئيدي مادرانهاي هورمونميزان شاخص - 1 نمودار

  
نوزادان كـم كـاري تيروئيـدي     TT4هاي سطح سرمي هورمون

ــي  ــر،   27/0 ± 08/0(جنين ــرم در دســي ليت از ) =7nميكروگ
) = 4nليتر،  ميكروگرم در دسي 88/0± 25/0(نوزادان كنترل 
سـطح سـرمي   . تـر بـود  پـايين ) =023/0P(داري به طور معني

 ± 4/9(نوزادان كم كاري تيروئيدي جنيني   TT3هاي هورمون
 7/9(از نـوزادان كنتـرل   ) =7nنانوگرم در دسي ليتـر،   15/26
داري بـه طـور معنـي   )  =4nنانوگرم در دسـي ليتـر،    ±68/66
)021/0P= (مي هورمـون  سـطح سـر  . باشـد تر مـي پايينTSH 

نـانوگرم   24/15± 46/2(نوزادان كم كاري تيروئيدي جنينـي  
نـانوگرم   45/2± 86/0(از نوزادان كنتـرل  ) =7nليتر، در ميلي
  بـالاتر  ) =003/0P(داري بـه طـور معنـي   ) =5nليتـر،  در ميلي

  ).2نمودار (باشد مي
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رحسب هاي تيروئيدي نوزادان بهاي هورمونميزان شاخص .2نمودار 

  هاگروه
  

هــاي بــالغ كــم كــاري زاده FT4هــاي ســطح ســرمي هورمــون
، =10nپيكومول در ليتـر،   08/44 ± 78/2(تيروئيدي جنيني 

228/0P= (هـاي بـالغ كنتـرل    نسبت به زاده)97/38 ± 64/1 
. تفـاوتي مشـاهده نشـده   ) =12n= ،228/0Pپيكومول در ليتر، 

كـاري   هـاي بـالغ كـم   زاده  FT3هـاي  سطح سـرمي هورمـون  
، =10nپيكومـول در ليتـر،    19/5 ± 22/0(تيروئيدي جنينـي  

381/0P= (هــاي بــالغ كنتــرل نســبت بــه زاده)91/4± 24/0 
و همچنين سطح سرمي )  =12n= ،381/0Pپيكومول در ليتر، 

 45/0(هاي بالغ كم كاري تيروئيدي جنيني زاده TSHهورمون 
بت بـه  نس ـ) =20n= ،892/0Pليتـر،  نانوگرم در ميلـي  ±58/1

ليتـر،  نـانوگرم در ميلـي   44/1± 31/0(هاي بـالغ كنتـرل   زاده
20n= ،892/0P= (تفاوتي مشاهده نشده) . 3نمودار.(  

آرژينـين خـوراكي، در   - Lهفتـه بعـد از    NOX ،1مقايسه غلظت 
نشان داده شده  4هاي مغز، مخچه، قلب و آئورت در نمودار بافت
در گـروه كـم    NOxدر قلب، مغز، مخچه و آئورت غلظـت  . است

داري كمتر از گروه كنتـرل  كاري تيروئيدي جنيني به طور معني
آرژينـين خـوراكي، در گـروه    - Lهفتـه   1به دنبـال مصـرف   . بود

در قلـب، مغـز و مخچـه كـاهش نشـان داد       NOxكنترل غلظت 
گيـري بـود ولـي    درحالي كه در بافت آئورت زير حساسيت اندازه

بافـت آئـورت كـاهش     در گروه كم كاري تيروئيـدي جنينـي در  
داري نشـان داد  مشاهده شد ولي در بافت مخچه افـزايش معنـي  

  . در حالي كه در بافت قلب و مغز تفاوتي مشاهده نشد

  

  

  
  هاي بالغهاي تيروئيدي زادههاي هورمونميزان شاخص -3نمودار 
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ــاري   NOxغلظــت  ــروه كــم ك ــز و مخچــه در گ ــب، مغ در قل
رژينـين خـوراكي مصـرف    آ-Lهفتـه   1تيروئيدي جنيني كـه  

آرژينـين خـوراكي   -Lداشتند در مقايسه با گـروه كنتـرل كـه    
  ).4نمودار (داري بيشتر بود مصرف كردند به طور معني

  

  
 1هاي قلب، مغز، مخچه و آئـورت،  در بافت NOX غلظت  -4نمودار 

هـاي كنتـرل و كـم كـاري     آرژينين خوراكي در گروه-Lهفته بعد از 
تفـاوت بـاگروه    †تفـاوت بـا گـروه كنتـرل،      *. غتيروئيدي جنيني بال

تفـاوت بـا گـروه كـم      ‡آرژينين خوراكي، -Lهفته بعد از  1كنترل با 
  .كشف نشد NDكاري تيروئيدي جنيني بالغ، 

  
 1كنترل قبل و بعـد از   سرمي در گروه NOxهمچنين غلظت 
بــه ترتيــب ) =003/0p(آرژينــين خــوراكي -Lهفتــه مصــرف 

گرم پـروتئين  نانومول در ميلي 75/18±84/2و  07/2±07/59
كـم كـاري تيروئيـدي جنينـي      سرمي در گروه NOxو غلظت 

به ) =01/0p(آرژينين خوراكي -Lهفته مصرف  1قبل و بعد از 
گـرم  نانومول در ميلي 46/29±14/10و  08/73±00/6ترتيب 

  . )1جدول ( گيري شدوتئين اندازهپر
  

  بحث
هاي قلب، در بافت NOxح نتايج اين مطالعه نشان داد كه سط

هاي گروه كم كاري تيروئيدي مغز، مخچه و آئورت در زاده
 هفته 1به دنبال مصرف . تر از گروه كنترل بودجنيني پايين

L -،سطح  آرژينين خوراكيNOx  در هر دو گروه كاهش بافتي
در گروه كم كاري تيروئيدي جنيني در بافت نشان داد اما 

شان داد در حالي كه در بافت قلب داري نمخچه افزايش معني
   .و مغز تفاوتي مشاهده نشد

در  PTUدر اين مطالعه براي ايجاد كم كاري تيروئيدي جنيني 
 Cooke. ي حاملگي در آب آشاميدني مصرف شدسراسر دوره

)1993( ،Grieve )1999( ،Zertashia )2002( ،Hamouli-

Said )2007( ،Khaksari )2009 ( وFarahani )2011 ( در
 PTU ،ppm 200مطالعات خود روي تكامل موش صحرايي از 

يا كمتر براي ايجاد كم كاري تيروئيد در آب آشاميدني 
  .)17- 22(استفاده كردند 

  
آرژينين -Lهفته بعد از  1سرم قبل و NOX غلظت  - 1جدول 

تفاوت  †. تيروئيدي جنينيهاي كنترل و كم كاري خوراكي در گروه
تفاوت با گروه  ‡آرژينين، - Lبا گروه كنترل قبل از مصرف 

  هيپوتيروئيدي جنيني بالغ
 

 گروه

قبل از مصرفNOX غلظت 
L- نانومول در (آرژينين

 )گرم پروتئينميلي

از مصرف  بعدNOX غلظت 
L- نانومول در (آرژينين

 )گرم پروتئينميلي

 75/18±84/2† 07/59±07/2آرژينين-L+كنترل

تيروئيديكاريكم
آرژينين- L+جنيني

6±08/73 ‡14/10±46/29 

 
هـاي تيروئيـدي   ، سبب كاهش سطوح هورمـون PTUبا  درمان

و شير مـادر   )23(قادر به عبور از جفت  PTU .  )20(شود مي
باشد كه باعث كم كاري تيروئيدي در جنين و نوزادان تـازه  مي

باعث تاخير در رشد و تكامـل   PTU. )20(شود متولد شده مي
فيزيكي، تأخير در باز كردن چشـم و دنـدان درآوردن، كنـدي    

مقايسه بـا  هاي محيطي و كمبود وزن بدن در پاسخ به محرك
  . )24 ،19(شود حيوانات كنترل مي

 NOxهــاي گــروه كــم كــاري تيروئيــدي در ايــن مطالعــه زاده
كمتري در بافت آئورت، قلب، مغز و مخچه در مقايسه با گـروه  

ها تحقيقات ديگر نيز نشـان  مطابق با اين يافته. كنترل داشتند
هاي كم كاري در آئورت موش NOSفعاليت آنزيم  دهند كهمي

همچنــين  . )25(تيروئيــد كمتــر از گــروه كنتــرل بــوده اســت 
گشادي رگي ناشي از استيل كولين در بيماران مبـتلا بـه كـم    

در مجموع . )26(ه است كاري تيروئيدي تحت باليني كمتر بود
هاي كم كـاري تيروئيـد   در زاده NOxكمتر بودن سطح بافتي 

ممكن است در تغييرات مقاومت عروق محيطي نقـش داشـته   
ها گزارش شـده اسـت كـه كـم     با اين يافته مطابق. )25(باشد 

در  NOSكاري تيروئيدي باعث كاهش فعاليت و بيان پروتئين 
چـه و در  گر. )27(گردد صحرايي مي دهليزهاي قلبي در موش

دهند، گزارش شده است كه كم ها نشان ميابل، بعضي يافتهمق
در قلـب مـوش    NOSكاري تيروئيدي سبب افـزايش فعاليـت   

هـا گـزارش شـده    مطابق با اين يافتـه . )28(گردد صحرايي مي
داري در اســت كــه كــم كــاري تيروئيــد ســبب كــاهش معنــي

و  nuclei paraventricular(در مغـــــز  NOSرونوشـــــت ژن 
supraoptic nuclei (ــي ــردد م ــين . )29(گ و  Jian-qinهمچن

در  NOSو فعاليـت   NOهمكاران گزارش دادنـد كـه محتـوي    
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هاي گروه كم كـاري تيروئيـد كـاهش پيـدا     بافت مغز در موش
بودند سـبب   PTUحيواناتي كه تحت درمان با . )30(كرده بود 

از طـرف ديگـر، نقـص يـا     . گـردد مـي  NOSكاهش در فعاليت 
كمبود مادرزادي هورمون تيروئيد در طي دوره اوليـه بـارداري   

در كورتكس مغز  nNOSباعث يك افزايش قابل توجه در بيان 
  .)31(گردد جنين موش مي

L - آرژينين باعث توليدNO شود، افزودن ميL -   آرژينـين خـارج
عـلاوه  . زا شوددرون NOسلولي ممكن است باعث غلبه بر توليد 

 تـاثير  . )32(توسـط سوپراكسـيد شـود     NOبر اين باعث كاهش 
L - آرژينين بر روي توليدNO  به عنوان پارادوكس آرژينين است

آرژينين خارج سلولي بـه نظـر هـدايت كننـده     - Lبه صورتي كه 
و همكاران با افزايش ميـزان آرژينـين    Gruberاست،  NOسنتز 

بنـابراين  . )33(سرم مشاهده كردنـد   NOXيك كاهش در ميزان 
پلاسما ممكن اسـت توسـط    NOXبخشي از كاهش متناقض در 

  . )34(به ادرار توضيح داده شود  NOXفرار 

در كم كاري تيروئيد  NOxكه متابوليسم شود گيري مينتيجه
متفاوت از گروه كنتـرل اسـت و هورمـون هـاي تيروئيـدي در      

آرژينين -Lنقش دارند و افزايش  NOxشكل گيري متابوليسم 
 در سرم و بافت ها مي NOxخارج سلولي باعث كاهش غلظت 

فراهم شـدن سوبسـتراي كـافي نيـازي بـه       شود شايد به علت
 .نباشد NOتوليد فرم ذخيره 

   
  تشكر و قدرداني

اين مطالعه با حمايت مالي پژوهشكده علوم غـدد درون ريـز و   
هاي ارائه انجام شده است و داده) 350طرح شماره (متابوليسم 

  شده بخشي از پايـان نامـه كارشناسـي ارشـد خـانم مهـرآذين       
هـا كربلايـي و مـرادي بـه خـاطر      ان از خانمنويسندگ. باشدمي

  .كنندكمك در انجام اين پژوهش تشكر و قدرداني مي
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