
 
 مجلة غدد درون ريز و متابوليسم ايران

 دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي
 )۱۳۸۰بهار ( ۵۱-۵۵ ـ صفحه هاي ۱سال سوم ـ شمارة 

 
 
 
 
 

بررسي آثار هيپوتيروئيدي بر روي ترميم استخوان در موش هاي 
 صحرايي بالغ ماده

 
 فريدون عزيزيدكتر وروزيان،  محسن ن دكترفاطمه فدايي فتح آبادي،دكتر 

 
يكي از مهمترين تنظيم كننده هاي تكامل و متابوليسم استخوان، هورمون هاي تيروئيد مي باشند، افزايش                   : چكيده

هورمون هاي تيروئيد در خون ميزان جذب استخوان را افزايش مي دهد، با اين وجود، مكانيسمي كه از طريق آن                            
پژوهش حاضر با روش    . شد استئوكلاستها را موجب مي شوند، هنوز ناشناخته مانده است         هورمون هاي تيروئيد فعاليت و ر    

در .  انجام شده است و در آن آثار هيپوتيروئيدي بر ترميم استخوان مورد مطالعه قرار گرفته است                 (experimental)تجربي  
تقسيم شدند، گروه اول به عنوان شاهد        رأسي   ۳۰ رأس موش صحرايي بالغ ماده به طور تصادفي به دو گروه             ۶۰اين تحقيق   

سطح داخلي  . و گروه دوم از طريق محلول پودر متي مازول در آب خوراكي به عنوان گروه تجربي هيپوتيروئيد شدند                     
سه هفته پس از نقص استخوان تمام موش ها         . استخوان درشت ني در تمام موش ها توسط مته دندانپزشكي سوراخ گرديد          

ند، از محل نقص استخوان بافت برداري شد و تمام نمونه ها مورد مطالعات هيستومورفومتريك قرار                   شد تهبوسيله اتر كش  
در صورتي كه تعداد     . تعداد سلول هاي استئوبلاست در بافت ترميمي گروه شاهد بيشتر از گروه تجربي بود                 . گرفتند

محل ترميم در گروه شاهد بيشتر از گروه         استئوكلاستها در بافت ترميمي گروه تجربي بيشتر بود، ضخامت پريوست در               
محل نقص استخواني در گروه تجربي كاملاً از        . تجربي بود، رشد طولاني استخوان درشت ني نيز در گروه شاهد بيشتر بود            

نتايج اين تحقيق نشان مي دهد كه كاهش هورمون هاي تيروئيد به طور معني داري ترميم استخوان              . بافت ترميمي پر نشده بود    
اين نتيجه در ارتباط با بروز عدم تكامل استخواني در جنين مادران هيپوتيروئيد قابل تأمل و تحقيق                   . ا به تأخير مي اندازد   ر

 .بيشتر است
 
 

 ياستخوان، ترميم، هيپوتيروئيد: واژگان كليدي
 
 
 

 مقدمه

هورمون هاي تيروئيد يكي از مهمترين                 
) ليسممتابو(تنظيم كننده هاي تكامل و سوخت و ساز       

 افزايش هورمون هاي تيروئيد    ۲،۱.استخوان مي باشند 

. در خون، ميزان جذب استخوان را افزايش مي دهد         
كه از طريق آن         ) مكانيسمي(ساز و كاري         

هورمون هاي تيروئيد فعاليت و رشد استئوكلاست ها      
 ۳.را موجب مي شوند، هنوز ناشناخته مانده است          

ون هاي برخي از پژوهشگران معتقدند اثر هورم          
تيروئيد در جذب استخوان از طريق عمل واسطه اي         

بدين معني كه      . استئوبلاست ها اعمال مي شود     
 دانشكده پزشكي 

دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
8-

22
 ]

 

                               1 / 5

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-122-en.html
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هورمون هاي تيروئيد بر روي استئوبلاست ها اثر         
مي كنند و در حضور استئوبلاست ها،                      
استئوكلاست ها فعال و جذب استخوان را موجب           

 هيپوتيروئيدي مادران باردار موجب          ۳.مي شوند
لات عصبي و رفتاري به ميزان بسيار بالايي           اختلا

يافته ها و اطلاعات پژوهشگران     . در جنين مي شود   
تأكيد بر آن دارد كه ترشحات هورمون هاي تيروئيد        
مادر بخصوص در نيمة اول بارداري اهميت زيادي         

 از اين رو تجويز تركيبات      ۴-۸.براي تكامل جنين دارد   
م بارداري در   يددار بصورت دارو و پس از ماه پنج       

مادران مبتلا به هيپوتيروئيدي نمي تواند از بروز           
.اختلالات عصبي مهم در جنين انسان جلوگيري كند       

 هيپوتيروئيدي مادري موجب اختلالاتي در بينايي،         ۹
اگر چه  . رشد و تكامل اسكلت و مغز جنين مي گردد        

پژوهش هاي زيادي در مورد آثار هيپوتيروئيدي          
 بخصوص در ارتباط با         مادري بر روي جنين      

اختلالات عصبي و نارسايي در تكامل مغز انجام            
 ولي در مورد آثار هيپوتيروئيدي بر         ۱۱شده است، 

در . روي تكامل اسكلت جنين كمتر تحقيق شده است       
اين پژوهش به عنوان مقدمه اي براي پژوهش هاي          
آينده به مطالعة آثار هيپوتيروئيدي بر ترميم               

صحرايي ماده پرداخته شده    استخوان در موش هاي    
 .است
 

 مواد و روش ها

 انجام گرفته و تكنيك iاين تحقيق به روش تجربي    
آن مشاهده و طبقه بندي اطلاعات در جداول مربوط        

موش صحرايي از   . و مقايسة آنها با هم بوده است       
مدل هاي مناسب براي بررسي اختلالات غـدد از            

در اين    بنابراين     ۱۰.جمله غدة تيروئيد مي باشد       
  رأس موش صحرايي ماده نژاد          ۶۰بررسي از     

                                                 
i- Experimental 

-۲۰۰ كه تازه بالغ شده بودند و وزن آنها             iiآلبينو
.  هفته بوده، استفاده شد    ۸-۱۰ گرم و سن آنها      ۱۵۰

 رأسي  ۳۰موش ها به طور تصادفي به دو گروه            
شاهد و تجربي تقسيم شدند و مراحل زير بترتيب           

 :در مورد آنها انجام گرديد

وش ها وزن شدند و از طريق گوشه       ابتدا همة م   .١
چشم خونگيري گرديدند و ميزان هورمون هاي       

 .تيروئيد در خون آنها مشخص شد

موش هاي گروه تجربي از طريق محلول پودر          .٢
 ميلي گرم پودر       ۴۰(متي مازول در آب           

بصورت خوراكي،  ) متي مازول در يك ليتر آب     
براي اثبات هيپوتيروئيدي    . هيپوتيروئيد شدند 

وش ها، خون آنها دوباره گرفته شد و           اين م 
مشاهده گرديد كه ميزان هورمون هاي تيروئيد       

در ضمن كاهش وزن    . در آن كاهش يافته است    
موش ها و كاهش فعاليت فيزيكي آنها دلايل            
ديگري براي اثبات هيپوتيروئيدي موش هاي اين      

 .گروه محسوب شد

تمام موش ها اعم از شاهد و تجربي تحت عمل           .٣
رار گرفتند و سطح داخلي استخوان         جراحي ق 
 سمت راست آنها توسط مته              iiiدرشت ني

 ميليمتر  ۳ ميليمتر و عمق     ۲دندانپزشكي به قطر    
سوراخ گرديد، براي بيهوش نمودن موش ها از        

 محصول   Calypsolكتامين با نام تجارتي          
كشور مجارستان و ديازپام محصول شركت         

رت كتامين بصو (كيميداروي ايران استفاده شد     
داخل صفاقي و ديازپام بصورت داخل                

 ).عضلاني تزريق گرديد

سه هفته پس از عمل جراحي تمام موش ها از             .٤
طريق اتر در ظرف در بسته كشته شدند،               

                                                 
ii- Albino 

iii- Tibia 
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 دكتر فاطمه فدايي فتح آبادي و همكاران هيپوتيروئيدي و ترميم استخوان ۵۳

 

 

استخوان هاي درشت ني سمت راست همة            
موش ها درآورده شد و از بافت نرم پاك                

 .گرديد

پس از درآوردن درشت ني و پاك نمودن آن،            .٥
وسكوپي نظير توزين استخوان ها    مطالعات ماكر 

اندازه گيري طول و قطر استخوان ها انجام             
 .گرديد

پس از مطالعات ماكروسكوپي،  از محل نقص           .٦
استخوان بافت برداري انجام شد و پس از انجام        
مراحل ثبوت، كلسيم گيري، پردازش، برش گيري     
و رنگ آميزي مورد مطالعه و بررسي                 

گ آميزي به دو   رن(ميكروسكوپي انجام گرفتند     
روش هماتوكسيلين ـ ائوزين و تريكروم              

 .)ماسون انجام گرديد

 tتجزيه و تحليل داده ها با استفاده از آزمون هاي           
 . انجام گرفتMann-witneyو 

 

 نتايج

 : نتايج حاصل از اين بررسي به شرح زير است

مقايسه وزن موش ها در دو گروه شاهد و               
موش هاي مورد  تجربي نشان مي دهد، متوسط وزن      

 گرم بود كه     ۱۳۴±۲/۹) هيپوتيروئيد شده (آزمايش  
از نظر آماري به طور معني داري كمتر از وزن               

 بود)  گرم  ۱۸۱±۹/۱۱(موش هاي گروه شاهد         

)۰۰۱/۰P<.(        همچنين وزن استخوان درشت ني در
به )  ميلي گرم ۶/۲۷۳±۳/۱۷(موش هاي گروه تجربي    

وش هاي طور معني داري كمتر از وزن درشت ني م        
 بود)  ميلي گرم    ۲/۳۳۴±۲/۱۴(گروه شاهد         

)۰۰۱/۰P<.( 

تعداد سلول هاي استئوبلاست در بافت                 
در محل ترميم   ) ۱/۳۴±۱۱/۳(استخواني گروه شاهد    

 به طور معني داري بيشتر از گروه تجربي                  

 ).>۰۰۱/۰P(بود ) ۶/۳±۲/۱۹(

همچنين تعداد سلول هاي استئوكلاست در بافت       
در محل ترميم   ) ۹/۵±۶/۱(استخواني گروه تجربي     

) ۳/۲±۱/۱(به طور معني داري بيشتر از گروه شاهد        
 ).نمودار) (>۰۰۱/۰P(بود 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ميانگين تعداد استئوبلاست و استئوكلاست در  ـ نمودار 
 گروه هاي آزمايش و شاهد 

 
 

مت خادر جدول طول درشت ني و قطر آن و ض          
قايسه پريوست در گروه هاي شاهد و آزمايش م           

شده اند، طول درشت ني به طور معني داري در              
موش هاي گروه شاهد بيشـتر از موش هاي گروه          

قطر درشت ني در      ). >۰۰۱/۰P(تجربـي بـود      
موش هاي گروه شاهد و تجربي تفاوت معني داري         

ضخامت پريوست در محل ترميم     . را نشان نمي دهد  
استخوان هاي موش هاي گروه شاهد به طور               

ي بيشتر از استخوان هاي موش هاي گروه       معني دار
 ).>۰۰۱/۰P(تجربي بود 
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 ۵۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۸۰ بهار ،۱شمارة، ۳ سال
 

 

ميانگين و انحراف معيار، خطاي معيار متغيرهاي ـ جدول  
 مختلف در گروه هاي آزمايش و شاهد

ضخامت 
 پريوست

قطر 
 درشت ني

طول 
 درشت ني

 

*۱۷±۳/۲۷ ۰۹/۰ ± ۹/۲ *۷/۲±۷/۲۵ 

)۱۶/۳=SE( )٠٢/٠=SE( )۴۹/۰ = SE( 

گروه 
 آزمايش

۰۷/۰±۹/۲ ۸/۱±۵/۳۰ ۲/۳±۲/۳۸ 

)۵۸/۰=SE( )۰۱/۰=SE( )۳۳/۰=SE( 
 گروه شاهد

* ۰۰۱/۰P<نسبت به گروه شاهد  

 

 بحث

يكي از مدلهاي مناسب براي مطالعه اختلالات           
غدد درون ريز و عوارض آن موش هاي صحرايي          

(Rat)           هستند كه در اين تحقيق از آنها استفاده شده 
 .است

 برخي از محققين ديگر نيز      سوزان و اسكوبار و   
 ۱۰-۱۴.درتحقيقات خود از اين حيوان استفاده كرده اند      

در تحقيق حاضر مشخص گرديد كه هيپوتيروئيدي        
موجب كاهش وزن بدن، كاهش وزن و طول                 

 نيز در    ۱۶گراي و همكارانش   . استخوان ها مي گردد 
 نتيجه گرفته اند كه هيپوتيروئيدي مادري      ۱۹۹۱سال  

جنين ها و كاهش مراكز         موجب كاهش وزن         
استخوان سازي در استخوان ها و تأخير در ظاهر          

بونت و   . شدن مراكز استخوان سازي مي گردد       
 نيز نتايجي مشابه آنچه     ۱۹۸۸ در سال    ۱۵همكارانش

 كه در سال    ۱۷ماد و همكارانش  . بيان شد، مي گيرند  
 به مطالعه آثار مصرف متي مازول در زنان           ۱۹۹۴

رداخته اند نتيجه مي گيرند كه     دچار هيپرتيروئيدي پ  
متي مازول تا حدود زيادي از كاهش دانسيته               
استخواني و استئوپروز در بيماران هيپرتيروئيدي        

 ۱۹۹۶ در سال    ۱۴رن و همكارانش  . جلوگيري مي كند 
طي تحقيقي بر روي موش هاي صحرايي نر بالغ             
نتيجه گرفتند كه افزايش تركيبات هورمون هاي            

در خون موجب افزايش چرخة         T4تيروئيد نظير    
استخواني و كاهش وزن و طول               iمتابوليسم

استخوان درشت ني مي گردد، در تحقيق حاضر نيز         
مشخص شد كاهش هورمون هاي تيروئيد در خون        

 .موجب تأخير در ترميم بافت استخواني مي گردد

نتايج بدست آمده در موش هاي گروه تجربي           
ليت دلالت بر كاهش فعا             ) هيپوتيروئيدي(

استخوان سازي در محل نقص استخواني دارد كه از        
نتايج آن كاهش ضخامت پريوست استخواني،             
كاهش وزن استخواني و عدم تكامل و ادامه رشد            
استخواني مي باشد در مجموع طبق تحقيق حاضر          
مي توان نتيجه گرفت كه هيپوتيروئيدي موجب             
تأخير در ترميم استخوان ، كاهش مراكز                    

 و تأخير در رشد و تكامل                  استخوان سازي
استخواني مي شود، محققين ديگر اين نتيجه را بر           
روي جنين مادران هيپوتيروئيد شده مطرح                

 .نموده اند
 

 سپاسگزاري

بدينوسيله از همكاري اساتيد محترم بخش             
آناتومي جناب آقاي حسين حكمت، رئيس بخش            
آناتومي و آقاي دكتر احمد حسيني معاونت                

ومي و جناب آقاي آذرگشت        آموزشي بخش آنات   
مربي بخش بهداشت كه در تهيه نمودارها زحمت           
كشيده اند، مركز آزمايشگاه ميكروسكوپ الكتروني      

ه علوم پزشكي شهيد بهشتي      گابخش آناتومي دانش  
و كلية  پرسنل مركز تحقيقات غدد درون ريز كه              

 .همكاري كرده اند، بسيار تشكر و قدرداني مي كنيم

                                                 
i- Turnover  
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