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  چكيده
 /سديم پمپ تفعالي تعداد و بر ی کهريثأت ئيد باتيروهاي   هورمون وکم خوني همراه است پرکاري تيروئيد با :مقدمه
 در .دنده رتغيي را قرمزهاي  د شکنندگي گلبولنتوان  ميدارندسلول  يغشا ليپيدي ترکيب چنين هم  وATPase ـ پتاسيم

د موا . شدمقايسه گروه شاهد با پرکاري تيروئيدمبتلا به ي ي صحراشقرمز موهاي   مطالعه شکنندگي اسموتيکي گلبولاين
گروه اول به  .ند شدتقسيمگروه   گرم به چهار۲۲۱±۴ وزن ميانگين با ويستار نژاد ي نريسرموش صحرا ۴۸ :ها روشو 

گروه دوم ، مصرف کرد در ليتر که به آب آشاميدني اضافه شده بود گرم ميلي ۱۲به مقدار وتيروکسين وروز ل ۳۰مدت 
 آخر در .گروه سوم بود گروه چهارم شاهد و وکسين مصرف کردوتيروروز ل ۶۰  گروه سوم به مدت.گروه اول بود شاهد

 قرمزهاي   اسموتيكي، گلبولشکنندگي ارزيابي براي.  خون انجام شدبيوشيميايي وهورموني هاي  کميت يگير اندازه ه،دور
 ي وسيله ه هموليز بميزان  وانكوبه شدند  درجه سانتيگراد۳۷ در سديمورمختلف كلرهاي   دقيقه در غلظت۳۰به مدت 

قرمز در حضور آب مقطر هاي   گلبولهموليزهموليز براساس درصد از .  شديگير اندازه محلول بالايي سنجي رنگ
 در هر هموگلوبين ميانگين ،، هماتوكريتهموگلوبين ميزاناگرچه مطالعه در اين : ها يافته .بيان شد) صد در صد هموليز(

 افزايش  گروه چهارم نسبت به)>۰۵/۰p( دار معني طوره گروه سوم ب رد  حجم هر گلبول قرمزميانگينو  گلبول قرمز
 يپركار اولاً كه دهد  مينشانها  يافته: گيري نتيجه . نشان نداديدار معنيها اختلاف   گلبولي اسموتيكشکنندگي ولي داشت

شاهد قرمز تفاوتي با گروه هاي  گلبول ي اسموتيك شکنندگيکند و ثانياً آنمي ايجاد نمياحتمالاً  يي صحراموش در تيروئيد
 .ندارد

  
  

  پرکاري تيروئيد، موش صحرايي، گلبول قرمز، شكنندگي اسموتيکي، هموگلوبين، هماتوكريت: واژگان كليدي

  ۲۲/۳/۸۶: ـ پذيرش مقاله ۲۱/۳/۸۶: ـ دريافت اصلاحيه۲۹/۱/۸۶: دريافت مقاله
  

  مقدمه

 تيروئيد براي ي تيروئيد مترشح از غدههاي  هورمون

 ي  همهتکامل، تمايز، ميزان متابوليسم و عملکرد طبيعي تقريباً

 ي اختلالات غده تيروئيد در زمره. ها لازم هستند بافت

 که از آن جمله به ۱ريز است ترين اختلالات غدد درون شايع

خوني به دلايل متعدد  کم. توان اشاره کرد  ميپرکاري تيروئيد

 و کاهش ۲اي قرمزه از جمله اختلال در ساخته شدن گلبول

در بيماران با . شود  مي ايجاد۳-۵ها سلولنيمه عمر اين 

 مقدار ۶- ۱۰.ردخوني وجود دا  تيروئيد، کمي پرکاري غده

 و در سياليت ۱۱کلسترول که از ترکيبات اصلي غشا است

هاي  هورمون تأثير  تحت۱۲، سلول نقش اساسي دارديغشا

ل انتقال کلسترول باشد که تغيير غلظت آن به دلي تيروئيد می

صورت هاي قرمز يا بر عکس   گلبولياز پلاسما به غشا
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 ۳۰۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶آذر ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

تواند در تعيين مقدار  و اين جابجايي فعال ميگيرد  مي

مبتلا به در بيماران . کلسترول پلاسما نقش داشته باشد

کلسترول پلاسما کاهش و ميزان آن در پركاري تيروئيد 

 از طرفي، فعاليت ۱۳، ۱۴.يابد هاي قرمز افزايش مي  گلبوليغشا

 ۱۵- ۱۷ها سلول يدر غشا ATPase-پتاسيم/ تعداد پمپ سديم و

هاي  غلظت هورمون تأثير  تحت۱۸، ۱۹،قرمزهاي  از جمله گلبول

 ها سلولباشد که فعاليت اين پمپ در حفظ حجم   ميتيروئيدي

 در پرکاري ۲۰.کند  ميقرمز نقش مهمي ايفاهاي  از جمله گلبول

قرمز کاهش هاي  ن پمپ در گلبولتيروئيد، فعاليت اي

قرمز در هاي  رود عملکرد گلبول  مي که انتظار۲۱،۱۸ ،۲۲يابد می

در اين . پرکاري تيروئيد متفاوت از حالت طبيعي باشد

قرمز در هاي  خون و شکنندگي گلبولهاي  بررسي، کميت

ي مبتلا به يصحرا موش اسمزي مختلف درهاي  فشار

  .شدشاهد مقايسه  روهپرکاري تيروئيد با حيوانات گ

  

  ها روشمواد و 

ي يصحراي ها موشاي تجربي از   مداخلهي اين مطالعه در

گرم  ۲۲۱±۴با وزن  سر و ۴۸بالغ نر نژاد ويستار به تعداد 

 پزشکي دانشگاه علوم ي تکثير يافته در اتاق حيوانات دانشکده

 گروه يوتيروئيد ۴پزشکي شهيد بهشتي استفاده شد که در 

 ، روزه۳۰پرکاري تيروئيدمبتلا به  روزه، ۳۰) شاهد(

 ۶۰پرکاري تيروئيد مبتلا به روزه و  ۶۰) شاهد(يوتيروئيد 

 ساعت تاريکي و ۱۲حيوانات در شرايط . روزه قرار گرفتند

گراد در   درجه سانتي۲۲±۳ ساعت روشنايي و دماي ۱۲

 تايي در اتاق حيوانات واقع در ۵استرن  پليهاي  قفس

بيمارستان ريز  درونغدد ي علوم  وهشكدهپژساختمان جديد 

حيوانات در تمام مدت آزمايش به . طالقاني نگهداري شدند

) شرکت خوراک دام پارس تهراناز (آب و غذاي کنسانتره 

  .دسترسي آزاد داشتند

ي ياهدا(وتيروکسين وم پرکاري تيروئيد، ليعلابراي بروز 

 گرم ميلي ۱۲به ميزان )  تهران ـشرکت دارويي ايران هورمون

ين صورت که اه ب.  شددر ليتر به آب آشاميدني اضافه

 ۱/۰ليتر از هيدروکسيد سديم   ميلي۵/۱وتيروکسين در ول

 اين ۲۳.به يک ليتر آب آشاميدني اضافه شد مولار حل و سپس

ي با يي صحراها موش روز به ۳۰آب آشاميدني به مدت 

ي ها موش روز به ۶۰به مدت   روزه و۳۰ پرکاري تيروئيد

ظرف آب .  روزه خورانده شد۶۰ي با پرکاري تيروئيد يصحرا

حاوي تيروکسين جهت دور نگه داشتن از نور با کاغذ 

  .شد صورت تازه تهيه ه آلومينيوم پوشانده و محلول ب

 ۱۰۰ تجويز دارو، حيوانات با تزريق ي دوره بعد از پايان

 وگرم زايلازين به ازاي هرکيلگرم ميلي ۱۰ کتامين وگرم ميلي

و سپس شدند  بيهوش ۲۴وزن بدن به صورت داخل صفاقي

ليتر خون   ميلي۵ آئورت شکمي ي از تنه. شکم باز شد ي حفره

EDTA ليتر از آن در لوله حاوي گرفته شد که دو ميلي
i 

خون بلافاصله به هاي  ي کميتگير اندازهآوري و براي  جمع

يتر ل و پلاسماي سه ميليشد آزمايشگاه آرمين طب منتقل 

 ۳۰۰۰( خون پس از سانتريفوژ کردن ي باقيمانده از نمونه

ي گير اندازهجدا شد و تا زمان )  دقيقه۵به مدت  دور در دقيقه

درجه  -۲۰تيروئيد در دماي هاي  کلسترول و هورمون

  .شد گراد نگهداري سانتي

گلبول قرمز و ميانگين حجم  ميزان هموگلوبين، تعداد

 مدل Coulter counterستگاه  دبه وسيله قرمزهاي  گلبول

T890 متوسط هموگلوبين  ي و هماتوکريت و مقدارگير اندازه

ي شده در گير هاي اندازه گلبول قرمز با توجه به کميت هر در

 . شدبالا محاسبه 

 قرمز،هاي   گلبولiiبراي تعيين ميزان تحمل فشار اسمزي

هاي  غلظت با اندکي تغيير و با استفاده ازرايج آزمون  از

فواصل  با)  گرم درصد۰-۹/۰(کلرور سديم  مختلف محلول

 اين آزمايش انجام براي ۲۵. گرم درصد استفاده شد۰۲۵/۰

قرمز با سرم فيزيولوژي، هاي   بار شستشوي گلبول۳پس از 

حجم )  گرم در صد۹/۰(با اضافه كردن محلول کلرور سديم 

 ميکروليتر ۲۵سپس . شد گلبولها به حجم اوليه خون رسانده

 گرم ۰-۹/۰(هاي مختلف کلرور سديم  از اين محلول به غلظت

آزمايش هاي  لوله.  اضافه گرديدiiiتايي  سهبه صورت) درصد

گراد قرار داده   درجه سانتي۳۷دقيقه در بن ماري  ۳۰ مدت به

دور در دقيقه  ۳۰۰۰(ها سانتريفوژ شده  در انتها، لوله. شدند

ivييو محلول بالا)  دقيقه۱۰به مدت 
عيين دانسيته جهت ت 

محلول  OD به منظور تعيين. شد استفاده OD(v( جذب نوري

 ميکروليتر از اين محلول در ميكروپليت ريخته و ۲۵۰بالايی، 

 نانومتر توسط دستگاه ۵۴۰جذب نوري آن در طول موج 

با  . شدقرائت) اتريش Tecan کمپاني (خوانشگر الايزا

ي يک محلول بالا اپتيي استاندارد قرار دادن مقدار دانسيته

                                                           
i - Ethylene Diamine Tetra Acetic Acid  

ii - Osmotic fragility test 

iii- Triplicate 

iv-Supernatent 

v- Optic Density 
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 همكارانگيتي حبيبي و   هاي قرمز در پركاري تيروئيد ي گلبولشكنندگي اسموتيك ۳۰۹

 

  

حاوي گلبول قرمز ) آب مقطر(درصد  کلرور سديم صفر گرم

 يها به عنوان صددرصد هموليز، درصد هموليز ساير محلول

  .گرديدمحاسبه  کلرور سديم

سنجي آنزيمي با استفاده  رنگ کلسترول پلاسما به روش

 ي به وسيلهشيمي  تهيه شده از شرکت زيستهاي  از کيت

. شد نانومتر قرائت ۵۴۶ر طول موج  و دالايزادستگاه 

در دو نوبت و در هر نوبت به تعداد ها  ي تمام نمونهگير اندازه

و گرديد انجام شاهد و آزمايش شونده هاي  مساوي از نمونه

غلظت .  درصد بود۹/۱ي آن گير اندازهضريب تغييرات داخل 

هاي تيروئيدي پلاسما با روش الايزا در طول موج  هورمون

تجاري شرکت هاي  متر و با استفاده از کيت نانو۴۵۰

Monobind ي شد که ضريب تغييرات داخل گير اندازه آمريکا

تري يدوتيرونين کل و هاي  ي براي هورمونگير اندازه

يدوتيرونين آزاد و نيز تيروکسين کل و تيروکسين آزاد  تري

  . درصد بود۹/۶ و ۴ ،۳/۶ ،۶به ترتيب 

. اي استاندارد بيان شدندخط ±به صورت ميانگينها  يافته

قرمز هاي   ميزان شکنندگي گلبولهاي يافته ي براي مقايسه

پرکاري تيروئيدي از آزمون مبتلا به بين گروه شاهد و 

آزمون توكي   آناليز واريانس يك طرفه و پسآنواآماري 

خوني به كمك آزمون هاي   نتايج کميتي مقايسه. استفاده شد

 در نظر گرفته دار معني ۰۵/۰ز کمتر ا P مستقل انجام وتي 

  .شد

  

  ها يافته

 را دار معني، عدم تفاوت ها گروه بررسي اختلاف وزن در

 روزه نسبت به گروه ۳۰پرکاري تيروئيد مبتلا به در گروه 

مبتلا به در گروه كاهش وزن  ولي داد  نشانآنشاهد 

 دار معني  روزه نسبت به گروه شاهد خود۶۰پرکاري تيروئيد 

)۰۰۱ /۰P<(  بود)۱ جدول(.  

 را در) tT4( غلظت هورمون تيروکسين کل ۱ نمودار

غلظت اين هورمون در . دهد مورد مطالعه نشان میهاي  گروه

آن   روزه و گروه شاهد۳۰پرکاري تيروئيد مبتلا به حيوانات 

ليتر بود   ميکروگرم در دسي۵۵/۱±۱/۰ و ۸/۱۹±۱/۲به ترتيب 

سبت به گروه شاهد ن) >۰۰۰۱/۰P (يدار معنيکه افزايش 

مبتلا به غلظت اين هورمون در گروه . دهد نشان مي خود

 روزه و گروه شاهد آن به ترتيب ۶۰پرکاري تيروئيد 

ليتر بود که   ميکروگرم در دسي۲۸/۲±۱/۰ و ۵/۱±۹/۱۷

پرکاري مبتلا به در گروه ) >۰۰۰۱/۰P(ي دار معنيافزايش 

 ده روزه نسبت به گروه شاهد خود مشاه۶۰تيروئيد 

  .شود مي

پلاسـمای  ) tT4( كـل     غلظت هورمون تيروکـسين    _۱نمودار
ــوش ــاي صــحرايي م ــانگين (ه ــاي اســتاندارد±مي در )  خط
تعداد در  ( روزه   ۳۰پرکاري تيروئيد   دچار  های شاهد و     گروه

و ) ۱۳=تعـداد ( روزه   ۶۰های شاهد  گروه و نيز ) ۱۰=هرگروه  
تفـاوت  :  *؛  )۱۲=تعـداد   ( روزه   ۶۰پرکاري تيروئيد   مبتلا به   

  >P ۰۰۰۱/۰ دار با گروه شاهد در سطح معني
  

های شاهد   گروههاي صحرايي موش اختلاف وزن در  و وزن ثانويه،وزن اوليه)  خطاي استاندارد±ميانگين(هاي يافته -۱جدول 
  پرکاري تيروئيدو مبتلا به 

 ) روزه۳۰( ديروئي تپرکاري تيكم

 Iگروه 

 گروه ) روزه۳۰(شاهد 

II 

 ۶۰( ديروئي تپرکاريدچار 

  III گروه )روزه

 گروه ) روزه۶۰(شاهد 

VI 

 )۱۳( ۲۰۲±۴/۳  )۱۲( ۵/۲۰۶ ±۷/۴ )۱۰( ۱/۲۵۱ ±۷/۵ )۱۲( ۹/۲۴۱ ±۳/۳ )گرم (وزن اوليه
 )۱۱( ۸/۲۶۶ ±۷/۶  )۱۲( ۱/۲۴۱ ±۱/۸* )۱۰( ۵/۲۸۸ ±۵/۷ )۱۲( ۸/۲۷۱ ±۷/۵ )گرم( وزن ثانويه

 )۱۱( ۶/۶۸ ±۵/۵ )۱۲( ۶/۳۴ ±۶/۶†  )۱۰( ۴/۳۷ ±۴/۶  )۱۲( ۸/۲۹ ±۱/۴  )گرم( وزن اختلاف
*  P ۰۵/۰ کمتر از، † P باشد  تعداد حيوانات درهرگروه میي اعداد داخل پرانتز نشان دهنده؛ ۰۰۱/۰ کمتر از.   
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 ۳۱۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶آذر ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

  

 )tT3( كـل  تـري يـدوتيرونين     غلظت هورمـون   _۲نمودار  
) خطاي استاندارد  ± ميانگين (هاي صحرايي   موشپلاسمای  

 روزه ۳۰پرکـاري تيروئيــد  دچـار  هد و ی شــاهـا  گـروه در 
و ) ۱۳=تعــداد( روزه ۶۰و شــاهد) ۱۰=تعــداد در هرگــروه (

تفــاوت : *؛ )۱۲=تعــداد( روزه ۶۰پرکــاري تيروئيــددچــار 
 >P ۰۵/۰: $؛ > P ۰۰۰۱/۰ در سطح  با گروه شاهددار معني

   روزه۳۰پرکاری تيروئيد دچار در مقايسه با گروه 

  

ي ها موشدر ) tT3(كل  غلظت هورمون تري يدوتيرونين

 نانوگرم در ۵/۲±۳/۰ روزه ۳۰ي با پرکاري تيروئيد يصحرا

ي ها موشليتر بود که نسبت به غلظت اين هورمون در  ميلي

 نانوگرم در ۴۵/۰±۰۳/۰به ميزان آن   گروه شاهدصحرايي

. افزايش داشت) >۰۰۰۱/۰P (دار معنيليتر به طور  ميلي

هورمون  بين غلظت) >۰P/ ۰۰۰۱(ی دار معني افزايش چنين هم

tT3 ۵۲/۳±۳۳/۰( روزه ۶۰پرکاري تيروئيد مبتلا به  در گروه 

 ۵۴/۰±۰۳/۰(نسبت به گروه شاهد خود ) ليتر نانوگرم در ميلي

غلظت اين هورمون در  . شدمشاهده) ليتر نانوگرم در ميلي

دار  طور معنیه  روزه ب۶۰پرکاری تيروئيد مبتلا به گروه 

)۰۵/۰P< ( روزه بيشتر ۳۰پرکاری تيروئيد تلا به مباز گروه 

  ).۲نمودار ( بود 

و ی شاهد ها گروه) fT4(غلظت هورمون تيروکسين آزاد 

و  ۹/۱±۲/۰ روزه به ترتيب ۳۰پرکاري تيروئيد مبتلا به 

ی شاهد و ها گروهدر ليتر و نيز   نانوگرم در دسي۶/۰±۸/۸

  و۹/۱±۱/۰  روزه به ترتيب۶۰پرکاري تيروئيد مبتلا به 

ليتر بود که در هر دو مورد   نانوگرم در دسي۷/۰±۳/۸

  ).۳نمودار (است ) P > ۰۰۰۱/۰ (دار معنياختلاف 

پلاسمای ) fT4( غلظت هورمون تيروکسين آزاد-۳نمودار 
در چهار ) خطاي استاندارد ± ميانگين (صحراييي ها موش

 ۳۰پرکاري تيروئيددچار ، )۱۰=تعداد( روزه ۳۰گروه شاهد
مبتلا به و ) ۱۳=تعداد( روزه ۶۰، شاهد)۱۲=دتعدا(روزه 

 دار معنيتفاوت  : *؛ )۱۱=تعداد( روزه ۶۰پرکاري تيروئيد 
 > P ۰۰۰۱/۰ در سطح با گروه شاهد

  

) fT3(يدوتيرونين آزاد   غلظت هورمون تريي مقايسه

پرکاري مبتلا به ی ها گروه صحراييي ها موشپلاسماي 

 روزه ۶۰ئيد و شاهد  روزه، پرکاري تيرو۳۰تيروئيد و شاهد

 پيکوگرم ۳/۱±۲/۰ و ۱/۷±۷/۰  و۱/۱±۱/۰، ۳/۵±۴/۰به ترتيب 

دهد که غلظت اين هورمون در   ميليتر نشان در ميلي

 شاهد يها گروهپرکاري تيروئيد نسبت به مبتلا به ي ها گروه

 ي مقايسه. بيشتر است) >۰۰۰۱/۰P (دار معنيخود به طور 

پرکاری مبتلا به گروه  fT3دهد که غلظت  نشان میها  يافته

از گروه ) >۰۵/۰P(دار  طور معنیه  روزه نيز ب۶۰تيروئيد 

 نمودار( روزه بيشتر بوده است ۳۰پرکاری تيروئيد مبتلا به 

۴.(  

خطاي استاندارد درصد هموليز ±  ، ميانگين۶ و۵نمودار 

هاي  قرمز چهار گروه حيوانات را در مقابل غلظتهاي  گلبول

 نشان) ليتر  گرم درصد ميلي۰-۹/۰ (مختلف کلرور سديم
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 همكارانگيتي حبيبي و   هاي قرمز در پركاري تيروئيد ي گلبولشكنندگي اسموتيك ۳۱۱

 

  

قرمز گروه هاي   ميزان شکنندگي گلبولي مقايسه. دهد مي

و نيز   روزه نسبت به گروه شاهد خود۳۰پرکاري تيروئيد 

مقايسه با گروه  در  روزه۶۰پرکاري تيروئيد مبتلا به گروه 

بررسي شده تفاوت هاي  شاهد در هيچ کدام از غلظت

  .دادی را نشان ندار معني

) fT3(يدوتيرونين آزاد غلظت هورمون تري-۴نمودار
) خطاي استاندارد± ميانگين(ي يي صحراها موشپلاسمای 

پرکاري مبتلا به ، )۱۰=تعداد( روزه ۳۰در چهار گروه شاهد 
و ) ۱۳=تعداد( روزه ۶۰ ، شاهد)۹=تعداد( روزه ۳۰تيروئيد 
تفاوت *؛ )۹=تعداد( روزه ۶۰پرکاري تيروئيدمبتلا به 

 >P ۰۵/۰: $ ؛  >۰۰۰۱/۰Pدار با گروه شاهد در سطح معني
   روزه ۳۰پرکاری تيروئيد مبتلا به در مقايسه با گروه 

  

  :عناصر سلولي خون

در گروه حيوانات با : RBC(i(قرمز هاي  تعداد گلبول

در مقايسه با گروه شاهد خود و   روزه۳۰پرکاري تيروئيد 

شاهد آن، تفاوت  روهگ  روزه با۶۰نيز گروه پرکاري تيروئيد 

  ).۲جدول (ي نشان ندادند دار معني

مبتلا به  هر گروه ي از مقايسه: Hb(ii(مقدار هموگلوبين 

پرکاري تيروئيد با گروه شاهد خود اين نتيجه حاصل شد که 

 ۳۰پرکاري تيروئيددچار مقدار هموگلوبين خون در گروه 

ي  ولداشتي ندار معنيروزه نسبت به گروه شاهد آن تفاوت 

  با پرکاري تيروئيدصحراييي ها موشمقدار هموگلوبين در

دار  معنيطور ه  روزه در مقايسه با گروه شاهد ب۶۰

)۰۱/۰P< (بيشتر بود)  ۲جدول.(  
                                                           

i- Red blood cell 

ii- Hemoglobin  

  

قرمــز هــاي  گلبــول  درصــد همــوليزي  مقايــسه-۵نمــودار 
گـروه  )  خطـاي اسـتاندارد    ± ميانگين(هاي صحرايي     موش
پرکـاري تيروئيـد     به   مبتلاو  ) ۸-۱۰=تعداد( روزه   ۳۰شاهد
مختلـف از کلـرور   هـاي    در غلظت ) ۱۰-۱۲=تعداد( روزه   ۳۰

 )ليتر  گرم در صد ميلي۰ – ۹/۰(سديم 

  

ــسه -۶نمــودار  ــولي مقاي ــز هــاي   درصــد هموليزگلب قرم
گـروه  ) خطـاي اسـتاندارد    ± ميانگين (هاي صحرايي   موش
 ۶۰پرکاري تيروئيد   دچار  و  ) ۱۱-۱۳=تعداد(روزه   ۶۰شاهد  
مختلف از کلرور سديم هاي  در غلظت )۱۱-۱۲=دادتع(روزه 

 )ليتر ميلي  گرم در صد۰ ـ ۹/۰(

  

 در قرمزهاي  درصد حجمي گلبول :Hct(iii(هماتوکريت 
 روزه نسبت به ۳۰ پرکاري تيروئيدبا  صحراييي ها موش

 ي ي نداشت ولي مقايسهدار معنيگروه شاهد تفاوت 
 روزه ۶۰پرکاري تيروئيدبا  صحراييي ها موشهماتوکريت 

 نشاننسبت به گروه شاهد آن را ) P >۰۱/۰ (دار معنيافزايش 
 ).۲جدول (داد 

 :MCH(iv(مقدار متوسط هموگلوبين در هر گلبول قرمز 

قرمز هاي  ي هموگلوبين هر کدام از گلبولا محتوي محاسبه

                                                           
iii- Hematocrit  
iv - Mean corpuscular hemoglobin 

 

*$

*

0
0.5
1

1.5
2

2.5
3

3.5
4

4.5
5

5.5
6

6.5
7

7.5
8

8.5

شاهد  30 روزه

پركاري تيروئيد   30 روزه
شاهد  60 روزه

پركاري تيروئيد   60 روزه

ر) 
ــت
 لي
لي
 مي
در
م 
گر
كو
 پي
د ( 
آزا
ن 
وني
ير
وت
ــد
ي ي
تر

0

20

40

60

80

100

0.
0
0.
0
0.
0
0.
0

0.
1
0.
1
0.
1
0.
1

0.
2
0.
2
0.
2
0.
2

0.
3
0.
3
0.
3
0.
3

0.
4
0.
4
0.
4
0.
4

0.
5
0.
5
0.
5
0.
5

0.
6
0.
6
0.
6
0.
6

0.
7
0.
7
0.
7
0.
7

0.
8
0.
8
0.
8
0.
8

0.
9
0.
9
0.
9
0.
9

غلظتهای مختلف کلرور سديم غلظتهای مختلف کلرور سديم غلظتهای مختلف کلرور سديم غلظتهای مختلف کلرور سديم ((((گرم در صد ميلی ليترگرم در صد ميلی ليترگرم در صد ميلی ليترگرم در صد ميلی ليتر))))

مز
قر
ل 
بو
گل
ز 
ولي
هم
د 
ص
ر 
د

مز
قر
ل 
بو
گل
ز 
ولي
هم
د 
ص
ر 
د

مز
قر
ل 
بو
گل
ز 
ولي
هم
د 
ص
ر 
د

مز
قر
ل 
بو
گل
ز 
ولي
هم
د 
ص
ر 
د

شاهدشاهدشاهدشاهد60606060 روزه روزه روزه روزه
پرکاری تيروئيد پرکاری تيروئيد پرکاری تيروئيد پرکاری تيروئيد 60606060 روزه روزه روزه روزه

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

0.
0

0.
1

0.
2

0.
3

0.
4

0.
5

0.
6

0.
7

0.
8

0.
9

غلظتهاي مختلف كلرور سديم  (گرم در صد ميلي ليتر )

مز 
قر
ل 
بو
گل
ز 
ولي
هم
د 
ص
ر 
د

شاهد30 روزه
پركاري تيروئيد 30 روزه

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
6-

25
 ]

 

                             5 / 11

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-438-fa.html


 ۳۱۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶آذر ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

قرمز هاي  که مقدار هموگلوبين در گلبولداد  نشان ها گروهدر 

گروه نسبت به  روزه ۳۰يروئيد پرکاري تصحراييي ها موش

ي نداشت ولي مقدار آن در دار معنيشاهد خود تفاوت 

به نسبت  روزه ۶۰  گروه پرکاري تيروئيدصحراييي ها موش

جدول  (اشتد) P >۰۵/۰ (دار معنيگروه شاهد خود افزايش 

۲.( 

 حجم ي مقايسه: MCV(i(قرمز هاي  ميانگين حجم گلبول

مبتلا به  گروه راييصحي ها موشقرمز در هاي  گلبول

دهد   مي روزه با گروه شاهد خود نشان۳۰پرکاري تيروئيد 

 بين اين دو گروه وجود ندارد ولي حجم دار معنيکه تفاوت 

 روزه براي ۶۰هاي قرمز حيوانات با پرکاري تيروئيد  گلبول

 دار معنيخود، افزايش  در مقايسه با گروه شاهد هر سلول

)۰۵/۰ < P (دهد   ميرا نشان ) ۲جدول.(  

ميزان کلسترول پلاسماي : غلظت کلسترول پلاسما

نسبت به گروه شاهد   روزه۳۰حيوانات با پرکاري تيروئيد 

ي را نشان نداد در حالي که در گروه با دار معنيخود تفاوت 

 روزه نسبت به گروه شاهد خود کاهش ۶۰ تيروئيد پركاري

  ).۲جدول  (داشت )P > ۰/ ۰۵ (دار معني

  

  پرکاري تيروئيددچار های شاهد و  هاي صحرايي گروه در موش)  خطاي استاندارد±ميانگين(هاي متغيرهاي خون   يافته-۲جدول 

 ديروئي تپرکاريدچار  متغير

 I گروه ) روزه۳۰(

 ) روزه۳۰(هد   شا

  IIگروه 

 ديروئي تپرکاريدچار 

  III گروه ) روزه۶۰(

 ) روزه۶۰(شاهد 

 VIگروه 

ميليون در هر (هاي قرمز  تعداد گلبول

 )متر مکعب خون ميلي

۲/۰± ۴/۸ )۹(  ۲/۰±۰/۸ )۹(  ۳/۰.± ۲/۹ )۹(  ۲/۰± ۷/۸ )۱۱(  

 )۱۱( ۰/۱۵±۴/۰  )۸( ۴/۱۶ ±۳/۰†  )۹( ۷/۱۴ ±۳/۰ )۹( ۰/۱۵ ±۵/۰ )ليتر دسيگرم در (  هموگلوبين

 )۱۱( ۷/۴۶ ±۲/۱  )۸( ۲/۵۲ ±۴/۱† )۹( ۹/۴۴ ±۰/۱ )۹( ۱/۴۷ ±۱/۱ )درصد( هماتوکريت

 در هر گلبول قرمز ميانگين هموگلوبين

  )پيکوگرم(

۳/۰± ۸/۱۷ )۹( ۲/۰± ۴/۱۸ )۹( *۳/۰± ۲/۱۸ )۹( ۳/۰± ۲/۱۷ )۱۱( 

 )۱۱( ۶/۵۳ ±۵/۰ )۸( ۴/۵۷ ±۸/۰* )۹( ۴/۵۶ ±۳/۰ )۹( ۹/۵۵ ± ۰/۱ )فمتوليتر(ميانگين حجم هر گلبول قرمز 

 )۱۲( ۷/۵۶ ±۹/۲ )۱۰( ۱/۴۸ ±۷/۲* )۶( ۲/۵۱ ±۷/۴ )۱۰( ۹/۵۸ ±۴/۵ )ليتر  در دسيگرم ميلي( غلظت کلسترول

* P ؛ ۰۵/۰ کمتر از † P  باشد گروه می تعداد حيوانات هري  نشان دهندهداخل پرانتز  اعداد؛ ۰۱/۰کمتر از.  

  

  

  بحث

 حاضر، ميزان هموگلوبين و ميانگين ي در مطالعه

هموگلوبين در هر گلبول قرمز در گروه حيوانات با پرکاري 

دار   روزه در مقايسه با گروه شاهد افزايش معنی۶۰تيروئيد 

 ۳۰ ي آزمايش شوندهي ها گروهکه بين  نشان داد در حالي

اين .  وجود نداشتدار معنيتفاوت ها   آنروزه و گروه شاهد

انساني هاي  دست آمده در نمونهه بهاي  نتيجه با يافته

 متعدد گزارش شده يها مطالعهدر  که چنان مغايرت دارد هم

درصدي از بيماران مبتلا به پرکاري تيروئيد دارای  ست کها

خون هستند و در اين غيرطبيعي هاي   و کميتكم خونيم يعلا

تيروئيد در ايجاد هاي  امر، اثر مستقيم و غيرمستقيم هورمون

 وجود آنمي ميکروسيتوز در ۶- ۱۰.آن پيشنهاد شده است

ده شثابت  کاري تيروئيد نيز بيماران با پرکاري و کم

با (و همکاران وجود آنمي ميکروسيت   فين۸،۹،۲۶،۲۷.است

کاهش با (و آنمي هيپوکروميک ) قرمزهاي  کاهش حجم گلبول

همراه با کمبود آهن و نيز آنمي را ) غلظت هموگلوبين گلبولي

 ۱۲B ماکروسيت همراه با کمبود اسيدفوليک و کمبود ويتامين

 کاهش ۲۶.اند کاري تيروئيد گزارش کرده در بيماران با کم

در  (MCV)قرمز هاي  ميزان هموگلوبين و کاهش حجم گلبول

بيماران با پرکاري تيروئيد نيز مشاهده شده است که با 

ذکر شده به حد طبيعي خود هاي  بيماري کميت درمان اين

اند که بيماران با  و همکاران بر اين عقيده داس ۶، ۸، ۲۸.رسند مي

ه در ساختن عناصر خوني کاري تيروئيد اگرچ پرکاري و کم

 در هموگلوبين و ،قرمز دچار مشکل هستندهاي  گلبول

خوني در  شود و عامل کم هماتوکريت آنان نقصي ديده نمي

i- Mean corpuscular volume 
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 همكارانگيتي حبيبي و   هاي قرمز در پركاري تيروئيد ي گلبولشكنندگي اسموتيك ۳۱۳

 

  

 اختلال در فعاليت مغز استخوان به دليل اين بيماران احتمالاً

براي ساخت  ۱۲Bکمبود مواد ضروري نظير آهن و ويتامين 

 با ۱۹۹۹سال  ان نيز درو همکار  دونتاس۲۹.هاست گلبول

بررسي آهن، فريتين و ظرفيت کل اتصال به آهن در بيماران 

مقايسه با گروه   را دردار معني تيروئيد کاهش پركاريبا 

افزايش فريتين نيز  و همکاران كوبتا ۳۰.كردندشاهد گزارش 

 اين ۳۱نمودند،در بيماران با پرکاري تيروئيد مشاهده را سرم 

 با ۲۰۰۵و همکاران در سال  زكاناُدر حالي است که 

 و ۱۲Bي هموسيستئين کل پلاسما، ويتامين گير اندازه

کاري   با پرکاري و کمصحراييي ها موش اسيدفوليک در

 آن با گروه شاهد هيچ ارتباطي بين ي تيروئيد و مقايسه

به اين نتيجه رسيدند که مدل  موجود پيدا نکردند وهاي  کميت

کاري تيروئيد قابل  ي و کم با پرکارصحراييي ها موش

کاري تيروئيد در انسان  مقايسه با مدل پرکاري و کم

 تاکنون ميزان هموگلوبين و ميانگين هموگلوبين ۳۲.باشد نمي

 با پرکاري تيروئيد صحراييي ها موشدر هر گلبول قرمز 

مطالعه  درها را  يافته اختلاف بنا بر اين. بررسی نشده است

هاي  ساختماني و عملکردي گلبولحاضر می توان به تفاوت 

  ۳۲. نسبت دادصحراييي ها موشقرمز در انسان و 

دهد که مقاومت   مي نشانچنين هماين مطالعه هاي  يافته

 با پرکاري صحراييي ها موشقرمز دو گروه هاي  گلبول

 روزه در برابر کاهش فشار اسمزي ۶۰ روزه و ۳۰تيروئيد 

 ۵نمودار ( نداشتند ارد معنينسبت به گروه شاهد خود تفاوت 

دست آمده در ه بهاي  يافتهاين يافته، متفاوت از ). ۶و 

و كشلاوا يک مطالعه،  که در چنان  ديگر است هميها مطالعه

هموگلوبين خون، مقاومت اسمزي  همکاران بين ميزان مت

 دار معني تيروتوکسيکوز ارتباط ي هاي قرمز و درجه گلبول

 به اين نتيجه رسيد که در ۱۹۸۲در سال   تكاشو نيز۳۳.يافتند

هاي  بيماران با تيروتوکسيکوز خفيف، ميزان مقاومت گلبول

ولی در يابد  ميقرمز در برابر کاهش فشار اسمزي افزايش 

 بيماران با تيروتوکسيکوز شديد اين مقاومت کاهش

  .۳۴.يابد مي

در پلاسماي خون  fT3و fT4 ,tT3 ,tT4  ي مقدارگير اندازه

را  آزمايش شونده بروز پرکاري تيروئيد ييصحراي ها موش

 fT4 و tT4 اگرچه غلظت. کند  ميدر اين حيوانات ثابت

 روزه با هم تفاوتی ۶۰ روزه و ۳۰ی پرکاری تيروئيد ها گروه

دهد که تجويز   نشان میfT3 و tT3 ي نداشتند مقايسه

را ها   غلظت اين هورموندتوان مي روز ۶۰تيروکسين به مدت 

در عين حال، اين تفاوت در شکنندگی . ش دهدبيشتر افزاي

 ي در يک مطالعه. كند ميهای قرمز تفاوتی ايجاد ن گلبول

 صحراييي ها موش در انحيواني که توسط زاهدي و همکار

 مشخص گرديد که ميزان ،کاري تيروئيد انجام شد با کم

کاري   با کمصحراييي ها موشهاي قرمز  شکنندگي گلبول

شده داده مازول  متيها   آن روز به۲۰ تيروئيد که به مدت

 کاهش مقاومت در برابر تغيير ،بود، نسبت به گروه شاهد

 ديگري که توسط ي  در مطالعه۳۵.فشار اسمزي نشان دادند

کاري تيروئيد  در بيماران با پرکاري و کمپژوهشگر همين 

ي نيز مصرف يتازه تشخيص داده شده که هيچ دارو

قرمز در هاي  ندگي اسموتيکي گلبولکردند انجام شد، شکن نمي

بيماران با پرکاري تيروئيد نسبت به افراد سالم کمتر بود و 

در  تجربی ي  تاکنون مطالعه۳۶.افزايش يافت ها سلولمقاومت 

 با صحراييقرمز در موش هاي   شکنندگي گلبولي زمينه

 هاي يافتهتيروئيد پرکار انجام نشده است تا بتوان با نتايج 

کاري تيروئيد  در حيوان با کمها  يسه نمود اما يافتهحاضر مقا

خواني  همهاي پژوهش  يافته انساني، با نتايج ي و نيز مطالعه

هاي  اين اختلاف، شايد با تفاوت فيزيولوژيکي گلبول. ندارد

 و انسان صحراييي ها موشسازي  قرمز و چگونگی خون

 يکار کمدچار  در مقايسه با حيوانات با ۳۲.قابل توجيه باشد

ه قرمز بهاي  شکنندگی گلبول ، شايد عدم تغيير درتيروئيد

 حاضر، دليل افزايش ي مطالعه  درMCV دنبال افزايش

بررسي اثر مستقيم تيروکسين بر . باشدها  مقاومت گلبول

  محيط آزمايشگاهقرمز درهاي  تغيير شکل و شکنندگي گلبول

يک از مقادير نزديک به غلظت فيزيولوژ نشان داد که در

هاي قرمز در  ، قابليت تغيير شکل گلبول)M ۹-۱۰( تيروکسين

هاي  وضعيت بسيار مناسبي است و ميزان شکنندگي گلبول

شود که اين تغيرات ممکن است وابسته به غلظت   ميقرمز کم

 کلسيم داخل سلولي باشد زيرا اين غلظت از تيروکسين در

سلولي شود غلظت کلسيم داخل   ميباعثآزمايشگاه محيط 

فاقد  در محيط  بار کمتر از سوسپانسيون گلبول قرمز۳۰

، در سلول مملو از کلسيم، چنين هم. تيروکسين باشد

۳۷.شود تيروکسين سبب کاهش هموليز مکانيکي می
ين ه اب 

زياد تيروکسين در گردش هاي  ترتيب احتمال دارد که غلظت

طور مستقيم روي پايداري غشا و شکل ه خون حيوان نيز ب

قرمز اثر داشته باشد که نياز به بررسي بيشتر هاي  لبولگ

  .دارد

 ديگر ثابت شده که محتويات ساختمان يها مطالعهدر 

ATPase-پتاسيم/  و فعاليت پمپ سديم ۳۸غشا
د در نتوان  مي۱۸

تغيير در ميزان  .قرمز نقش داشته باشندهاي  شکنندگي گلبول
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 ۳۱۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶آذر ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

 و ۲۵دهد مي قرار تأثير کلسترول غشا، سياليت آن را تحت

 عامل ترين مهمفسفوليپيد در غشا  نسبت مولار کلسترول به

 مقادير زياد کلسترول غشا سبب ۳۹، ۴۰.در سياليت غشا است

ها   آنافزايش استحکام فسفوليپيدهاي غشا پلاسمايي و تراکم

ترتيب سبب کاهش سياليت غشا دولايه و نيز به اين  ،شده

ان داده شده است که  نش۴۱.گردد  ميقابليت نفوذ آن کاهش

تيروئيد هاي  هورمون تأثير ميزان کلسترول پلاسما تحت

 و تغيير غلظت آن به دليل انتقال کلسترول از پلاسما به است

شود و اين  انجام ميقرمز يا بر عکس هاي  گلبولي غشا

تواند در تعيين مقدار کلسترول پلاسما   ميايي فعالج جابه

حاضر، ميزان کلسترول ي  لعهمطا در ۱۳ ،۱۴.نقش داشته باشد

 ۳۰ با پرکاري تيروئيد صحراييي ها موشپلاسما در گروه 

 نداشت ولي در دار معنيروزه نسبت به گروه شاهد تفاوت 

 روزه نسبت ۶۰ با پرکاري تيروئيد صحراييي ها موشگروه 

و   روجيرو.وجود داشت دار معنيبه گروه شاهد کاهش 

و  ويسواناتان و نيز ۱۹۹۰ و ۱۹۸۴ هاي همکاران در سال

 دررا  کاهش کلسترول پلاسما ۱۹۹۶ هاي همکاران در سال

 با پرکاري تيروئيد و عکس آن يعني صحراييي ها موش

 با صحراييي ها موشافزايش کلسترول پلاسما را در 

هاي   هورمون۴۲،۱۳-۴۵.اند کاري تيروئيد گزارش کرده کم

رمز نيز مؤثر قهاي   گلبوليغشاهاي  تيروئيدي بر فسفوليپيد

ها   در بيماران با تيروئيد پرکار، فسفوليپيد غشا گلبول.هستند

 ولی در حيوانات با پرکاري تيروئيد با ۴۶يابد کاهش می

موجود در پلاسما، فسفوليپيد هم در پلاسما و هم  T3 افزايش

دنبال آن، ه قرمز افزايش دارد و بهاي   گلبوليدر غشا

 سما به گلبول قرمز انجامافزايش انتقال کلسترول از پلا

پذيرد که اين امر منجر به عدم تغيير در نسبت مولار  مي

ي ها موشقرمز هاي   گلبوليکلسترول به فسفوليپيد در غشا

توان   ميين ترتيباه  ب۴۲.گردد  مي با پرکاري تيروئيدصحرايي

اسمزي هاي  قرمز در فشارهاي  عدم تغيير شکنندگي گلبول

 آزمايش شونده در صحراييي ها موشين را در گروه يپا

  .مقايسه با گروه شاهد به اين عامل نيز نسبت داد

 حاضر ميزان هموگلوبين، ميانگين ي در مطالعه

قرمز در هاي  و ميانگين حجم گلبولها  هموگلوبين گلبول

 روزه در مقايسه با ۶۰ ي  آزمايش شوندهصحراييي ها موش

به هاي  يافتهبا  نشان داد که دار معنيگروه شاهد افزايش 

انساني متفاوت است زيرا بنا به هاي   آمده در نمونهدست

های متعدد، در بيماران با پرکاري تيروئيد کاهش  گزارش

MCV و همکاران علت کاهش كوهن ۲۸ ،۴۷ ،۴۸.وجود دارد 

قرمز هاي  ميانگين حجم سلولي و ميزان هموگلوبين گلبول

ش فعاليت آنزيم بيماران با پرکاري تيروئيد را به افزاي

توان  قرمز و افزايشهاي  گلبولي مونواسترليپاز در غشا

هاي  يافته علت اختلاف ۲۸.اند  نسبت دادهRBCليپوليتيک 

توان به تفاوت در   ميراها  مطالعه حاضر با ساير ي مطالعه

 در صحرايي قرمز موشهاي  ساختار و نوع فعاليت گلبول

 که رود انتظار می. سبت داد ن۳۱ ،۴۲انسانيهاي  مقايسه با نمونه

قرمز کاهش هاي  ، مقاومت شکنندگي گلبولMCVبا افزايش 

 دليل ديگر افزايش مقاومت د عدم تغيير آن بايبنا بر اينيابد 

  .باشد ها سلول

توجه به متابوليسم بالا و نياز به اکسيژن زياد و  با

هاي   تعداد گلبولرود  انتظار می۴۹اريتروپوئينينافزايش سنتز 

 دار معني حاضر تفاوت ي قرمز افزايش يابد ولی در مطالعه

 و در نشدبين گروه آزمايش شونده و شاهد مشاهده 

.  ديگر نيز به اين موضوع اشاره نشده استي ها مطالعه

دهد  قرار می تأثير هماتوکريت خون را تحت پرکاری تيروئيد

 کاهش ، هماتوكريتدر بيماران مبتلا به اين عارضه و

 در اين بيماران قابل MCV که اين نتيجه با کاهش ۵۰دياب می

حاضر، هماتوکريت گروه ي  مطالعهدر . بينی است پيش

 روزه نسبت به گروه شاهد افزايش ۶۰ ي آزمايش شونده

 نشان داد و اين موضوع به دنبال افزايش ميانگين دار معني

  .قابل توجيه است قرمزهاي  حجم سلولي گلبول

هاي  جه در ميزان شکنندگي گلبولکميت ديگر مورد تو

 اين يدر غشا Na+/K+-ATPase قرمز، بررسي فعاليت پمپ

نشان داده شده  گوناگون يها مطالعهدر . باشد  ميها سلول

 اي در فعاليت پمپ تيروئيد نقش عمدههاي  است که هورمون

Na+/K+-ATPase هاي   و گلبول۱۵- ۱۷مختلفهاي  بافت

هاي تيروئيدي بر  اثر هورمون. دکنن  مي ايفا۵۱،۱۹-۵۳  قرمز

هاي  قرمز عکس بافتهاي   گلبوليفعاليت اين پمپ در غشا

 و ۲۱ ،۲۲ديگر است و در بيماران با پرکاري تيروئيد تعداد

قرمز کاهش و در بيماران با هاي   آن در گلبول۱۸  ،  ۲۲فعاليت

 پركاري در بيماران با ۵۳ ، ۵۴.يابد  ميکاري تيروئيد افزايش کم

 در Na+/K+-ATPase وئيد کاهش تعداد و فعاليت پمپتير

 قرمز منجر به افزايش سديم داخل سلولهاي  غشا گلبول

 که اين امر سبب افزايش حجم سلولي و کاهش ۵۱ ،۵۵شود مي

رود   ميگردد و در اين حالت انتظار  مي۵۶نسبت سطح به حجم

قرمز در مقابل کاهش فشار اسمزي کمتر هاي  تحمل گلبول

 ي کننده تواند توجيه  مياگرچه تغيير در فعاليت پمپ. شود

 نقش آن در ،قرمز در اين مطالعه باشدهاي  تغيير حجم گلبول
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 همكارانگيتي حبيبي و   هاي قرمز در پركاري تيروئيد ي گلبولشكنندگي اسموتيك ۳۱۵

 

  

 ديگري دارد و ي نياز به مطالعهها  شکنندگي اسموتيکي گلبول

قرمز هاي  از آنجا که تاکنون فعاليت اين پمپ در گلبولنيز 

 بررسي له جايأ مطالعه نشده است، اين مسصحرايي موش

   .دارد

پرکاري   آمده در اين مطالعه،به دستهاي  يافتهمبناي  بر

 نه تنها منجر به آنمي صحراييي ها موشتيروئيد در 

قرمز هاي  در گلبولرا شود بلکه مقدار هموگلوبين  نمي

، شکنندگي ي مطرح شده و برخلاف فرضيهدهد  ميافزايش 

 يابد  نمير بزرگ شدن آن تغييبا وجودحتي  قرمزهاي  گلبول

قرمز در هاي  توان به افزايش مقاومت گلبول  ميکه اين نکته را

  .برابر تغيرات فشار اسمزي نسبت داد

  

ريز و   غدد دروني اين طرح در آزمايشگاه پژوهشكده: سپاسگزاري

شهيد بهشتي خدمات بهداشتي ـ درماني متابوليسم دانشگاه علوم پزشکي 

از رياست محترم . شده است تأمين ز آن توسط اين مرکي انجام و هزينه

ها وجيهه  زحمات خانمنيز آزمايشگاه جناب آقاي دکتر مهدي هدايتي و 

فخيمي و نيز جناب آقاي مريم دانشپور، طاهره خراساني، مژگان پادياب، 

  .شود  ميمجرد قدرداني
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Abstract 
Introduction: Hyperthyroidism is associated with anemia. Since thyroid hormones, by acting on 

Na+/K+-ATPase activity and numbers, and also on the lipid composition of the membrane can alter 
the fragility of red cells, in this study, use compared the osmotic fragility of red cells in 
hyperthyroid rats to that of controls. Materials and Methods: Forty eight male Wistar rats (body 
weight, 221±4g) were divided in 4 groups. Group I consumed L-thyroxine (12mg/L in drinking 
water) for 30 days, group II was the control for group I, group III consumed L-thyroxine for 60 days 
and group IV was the control group for the group III. At the end of the intervention period, 
hormonal and biochemical measurements were done in blood samples. To assess the osmotic 
fragility, red blood cells (RBC) were incubated at 37˚C for 30 min in different concentrations of NaCl 
and the extent of hemolysis was measured by colorimetry of the supernatant. Hemolysis percent 
was expressed in terms of percent hemolusis in presence of distilled water (100% hemolysis). 
Results: In this study although hemoglobin, haematocrit, mean corpuscular hemoglobin and mean 
corpuscular volume in group III were significantly (P<0.05) higher compared to group IV, osmotic 
fragility did not show any significant difference. Conclusion: The results indicate that 
hyperthyroidism in rat can not anemia and osmotic fragility of RBCs in hyperthyroid animals do 
not differ from control groups. 

  
Key words: Hyperthyroidism, Rat, Red blood cell, Osmotic fragility, Hemoglobin, Hematocrit 
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