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Abstract   
Background and Aim: Medullary thyroid carcinoma is a malignant tumor originates in the thyroid 

parafollicular cells derived from neural crest cells and include about 10% of all thyroid cancers. Although many 

factors are involved in the development and progression of cancer, most recently, the role of oxidative stress in 

the pathogenesis of cancer is highly regarded. In the present study the enzyme activity of catalase and total 

antioxidant capacity in patients with medullary thyroid carcinoma were measured and compared with healthy 

subjects.   

Methods: In this case-control study, patients with medullary thyroid carcinoma, whose cancer was confirmed 

with findings of CT and pathological data and treatment has yet been done to them, were enrolled as a case group. 

Then, from family members of patients who were healthy people was invited to patriated as a control group. 

Demographic and anthropometric data of patients included age, sex, marital status, smoking and medical history, 

medication use, height and weight were recorded. Then 5 ml blood of all participants was taken for measuring the 

activity of catalase and total antioxidant capacity were obtained and findings were compared. 

Results: No statistical difference was observed in the demographic and anthropometric data between cases 

and controls and groups were matched (P<0.05). The final MTC group included 16 (41%) males and 23 (59%) 

females with a mean age of 30.6±11 years old, and the control group included 20 (47.6 %) males and 22 (52.4 %) 

females, with a mean age of 31.6±12 years old. Serum total antioxidant capacity (p=0.001), and catalase (p=0.001) 

levels were found to be significantly lower in the MTC patients than controls.   

Conclusion: In this study, total antioxidant capacity and catalase levels in patients with medullary thyroid 

carcinoma was decreased. These preliminary findings suggest that oxidative stress may be associated with 

medullary thyroid carcinoma or increase the risk of developing the disease.  
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ید و مقایسه مدولاری تیروئ کارسینومایبررسي بیومارکرهای استرس اکسیداتیو در بیماران مبتلا به 

 با افراد سالم
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 دهکیچ

مشتق شده از ستیغ عصبی است و  Cکارسینومای مدولاری تیروئید، توموری بدخیم با منشاء سلول های پارافولیکولار  ف:هدزمینه و 
اخیرا می باشد،  دخیل سرطان پیشرفت و ایجاد در عوامل متعددی کل انواع سرطان های تیروئید را شامل می شود. با وجود اینکه %56 حدود

ظرفیت انتی  و در مطالعه حاضر فعالیت آنزیم کاتالاز. نقش استرس اکسیداتیو در پاتوژنز انواع سرطان ها بسیار مورد توجه قرار گرفته است
 . گردیدو با افراد سالم مقایسه  شدهسنجیده  کارسینومای مدولاری تیروئیددر بیماران مبتلا به  تاماکسیدان 

ه ، که سرطان آنها با توموگرافی، سی تی اسکن و یافتکارسینومای مدولاری تیروئیدشاهدی، افراد مبتلا به -در این مطالعه مورد ها:روش
ک ی های پاتولوژی تایید شده و هنوز اقدام درمانی برای ایشان انجام نگرفته، بعنوان گروه مورد وارد مطالعه شدند. در ادامه از اعضای درجه

دموگرافیک و آنتروپومتریک بیماران شامل سن،  اطلاعاتاران که افراد سالمی بودند بعنوان گروه شاهد دعوت به همکاری شد. خانواده بیم
ه . در ادامه از همه افراد شرکت کنندشدجنس، وضعیت تاهل، مصرف سیگار، سابقه بیماری و مصرف دارو، قد و وزن افراد بیمار و سالم ثبت 

د و یافته و با استفاده از کیتهای مربوطه سنجیده ش شدتام اخذ ظرفیت انتی اکسیدان و  سنجش فعالیت آنزیم کاتالازمیلی لیتر خون جهت  1
 . ها با هم مقایسه گردید

ومای مدولاری کارسینبین دو گروه سالم و و آنتروپومتریک یافته ها نشان داد که اختلاف معنی داری بین اطلاعات دموگرافیک ها: یافته
زن با میانگین ( % 13) 29مرد و ( % 15) 50شامل  کارسینومای مدولاری تیروئید( و گروه ها همسان بودند. گروه P<0.05) نداردوجود  وئیدتیر

ظرفیت انتی اکسیدان بودند. سال  0/95±52زن با میانگین سنی ( % 1/12) 22مرد و  (% 0/14) 26و گروه سالم شامل سال  0/96±55سنی 
  پایین تر از گروه سالم بود. کارسینومای مدولاری تیروئید( بطور معنی دار در گروه p=0.001کاتالاز ) و (p=0.001تام )

، کاهش یافته کارسینومای مدولاری تیروئیدمبتلا به در بیماران و کاتالاز تام  اکسیدانیظرفیت آنتی سطح در این مطالعه گیری: نتیجه
ین ابود. این یافته های اولیه نشان میدهد که استرس اکسیداتیو میتواند با کارسینومای مدولاری تیروئید مرتبط باشد و یا احتمال ابتلا به 

 بیماری را افزایش دهد. 

 
 ظرفیت آنتی اکسیدانی تام  ،کاتالازسرطان مدولاری تیروئید،  :هاکلیدواژه
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 مقدمه
سال گذشته، پیشرفت های قابل توجهی در شناخت علل  16در 

بیولوژیکی، ژنتیکی، بیوشیمیایی و بیوفیزیکی سرطان های انسان 
صورت پذیرفته است. مراحل ایجاد سرطان تعیین شده و مشخص 
شده که جهش های ژنی و تغییرات ژنتیکی باعث از هم گسیخته 

 شود. اختلالاتشدن نظم طبیعی تقسیم و تمایز سلول ها می 
ژنتیکی از راه های وراثتی و غیروراثتی موجب تحولهای جدیدی 

  .(5)در کنترل رشد سلولی می شود 
 که ریز است درون غدد بدخیمی ترین شایع تیروئید سرطان

 به ابتلا اصلی دلیل .می شود شامل را سرطانها درصد یک حدود

 این بر مبنی علمی گزارشات اما مشخص نیست، دقیقا   بیماری این

سابقه  فرابنفش، تشعشعات معرض در که قرارگیری است
 غذایی در رژیم ید زیاد یا کم بسیار مقادیر و سن افزایش خانوادگی،

 تحقیقات افزایش دهد. طبق را بیماری این به ابتلا می تواند خطر

 برابر سه از بیش بانوان در این سرطان بدخیمی میزان آماری،

 گیرنده ازدیاد و ایجاد به مربوط امر احتمالا   این که است مردان

 باشد. میزان می شدن سرطانی روند در هورمون استروژن های

حداکثر  به زندگی چهارم و سوم های دهه در این بیماری بروز
 .(2-1)رسد  می میزان

سه نوع متفاوت از سرطان تیروئید بر اساس ویژگی های بافت 
 کارسینومای تمایز یافته تیروئیدشناسی وجود دارد که شامل 

(Differentiated Thyroid Carcinoma کارسینومای ،)
( و Medullary Thyroid Carcinomaمدولاری تیروئید )

 Anaplastic Thyroidکارسینومای آناپلاستیک تیروئید )

Carcinoma می باشد. در حالت کلی کارسینومای مدولاری )
 . (0, 1)ومورهای تیروئیدی است کل ت %56تیروئید مسئول تقریبا 

کارسینومای مدولاری تیروئید، توموری بدخیم با منشاء سلول های 
 %21مشتق شده از ستیغ عصبی است. در حدود  Cپارافولیکولار 

آن از نوع  %41موارد کارسینومای مدولاری تیروئید از نوع ارثی و 
ی الگوی اتک گیر است. نوع ارثی کارسینومای مدولاری تیروئید دار

وراثتی اتوزوم غالب با نفوذ متغیر وابسته به سن است. در این شکل 
از بیماری به غیر از غده تیروئید، برخی ارگان های دیگر همانند 

 (.4و0غدد پاراتیروئید و آدرنال نیز درگیر می شوند )
 سرطان پیشرفت و ایجاد در عوامل متعددی با وجود اینکه

استرس اکسیداتیو در پاتوژنز انواع می باشد، اخیرا نقش  دخیل
سرطان ها بسیار مورد توجه قرار گرفته است. استرس اکسیداتیو در 
نتیجه عدم تعادل بین تولید رادیکال های آزاد و گونه های فعال 
اکسیژن از یک سو و سیستم دفاع آنتی اکسیدانی از سوی دیگر 

 هوازی بیولوژیک در سیستم های ایجاد می شود. به عبارت دیگر

 اکسیژن، فعال هایگونه و آزاد رادیکال های مقابله با منظور به

 اثرات تا است شده طراحی اکسیدانی آنتی های دفاع مکانیسم

 برخی برساند. حداقل به یا خنثی نموده، را مهاجم این عوامل زیانبار

کاتالاز، سوپراکسید  های آنزیم نظیر دفاعی سیستم این از اجزای

 ولی شوند، می پراکسیداز در بدن ساخته گلوتاتیوندسموتاز و 

بتا کاروتن باید از برنامه  و Cویتامین ، Eویتامین  نظیر دیگر برخی
از  بسیاری استرس اکسیداتیو، . در(56و3) غذایی تامین گردند

پراکسیداسیون لیپیدها،  فرایند و بینند آسیب می ها ماکرومولکول
، غیرفعال شدن آنزیم  DNAیونها، اکسیداس اکسیداسیون پروتئین

 ها و اختلال در عملکرد غشاهای مختلف اتفاق می افتد. درحال

 استرس اکسیداتیو برای ای شده تعریف و مطلق شاخص حاضر

 توانند می که دارند، زیادی وجود های پارامترهای ولی ندارد، وجود

آنتی  گیری اندازه .باشند این وضعیت دهندة نشان حدودی تا
 ارزیابی همچنین و به تنهایی یک هر یا کل طور به ها اکسیدان

 مهمترین از دیده صدمه شده و بیولوژیکی اکسید های مولکول

 کرده پیدا زیادی بسیار امروزه کاربرد که باشند می روش ها این

در مطالعه حاضر برخی از این پارامترها شامل فعالیت  (.55و52)اند 
آنزیم کاتالاز و ظرفیت انتی اکسیدان تام در بیماران مبتلا به 

 است. شدهسنجیده  کارسینومای مدولاری تیروئید
در واقع، با توجه به این که کارسینومای مدولاری تیروئید، 

یزان به مکارسینومای مهاجم تیروئید است، بنابراین بهبودی آن 
بالایی به تشخیص زودهنگام آن بستگی دارد. تشخیص های 
امروزی بیشتر مولکولی بوده و از طرفی انجام آن هزینه بر بوده و 
وقت گیر است. لذا امروزه به جز بررسی ژنتیکی در سرطانها، بررسی 
بیومارکرهای غیرژنتیکی در حال انجام است، لذا در مطالعه حاضر 

م و یافتن بیومارکرهای بیوشیمایی جدیدی هستی نیز بدنبال بررسی
تا شاید با قدرت تشخیصی بیشتر و در زمان کوتاه تر و با هزینه 
کمتر به شناسایی بیماران مبتلا به کارسینومای مدولاری تیروئید 

 .نمایدکمک 

 هاروش
شاهدی و تحلیلی است که بعد از -مطالعه حاضر از نوع مورد

بتلا در این مطالعه افراد م دانشگاه اجرایی شد.تایید در کمیته اخلاق 
مراجعه کننده به درمانگاه، که  کارسینومای مدولاری تیروئیدبه 

سرطان آنها با توموگرافی، سی تی اسکن و یافته های پاتولوژی 
، بعد دبوتایید شده و هنوز اقدام درمانی برای ایشان انجام نگرفته 

ه وارد مطالع ،بعنوان گروه مورد ،گاهانهآاز اخذ رضایتنامه کتبی و 
که افراد سالمی  ،. در ادامه از اعضای درجه یک خانواده بیمارانندشد

دعوت به همکاری شد و از ایشان نیز رضایتنامه کتبی و بودند 
 . گرفتندآگاهانه اخذ شد و بعنوان گروه شاهد مورد مطالعه قرار 

کی لوژیفرد بر اساس نتایج پاتو معیارهای ورود بیماران:

 بوده است.  کارسینومای مدولاری تیروئیدمبتلا به 

اساس عدم تایید یافته های  بر معیار خروج بیماران:

 در مورد ابتلا به کارسینومای مدولاری تیروئید.پاتولوژیکی 

عدم تایید یافته پاتولوژیکی برای معیار ورود افراد سالم: 

های سابقه بیماری یا عدم وجود کارسینومای مدولاری تیروئیدوجود 
 تیروئیدی.
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وجود بیماریهای تیروئیدی بر  معیار خروج افراد سالم:

 ,T3, T4اساس علایم بالینی و یا غیرطبیعی بودن آزمایشات 

TSH. 
برای حذف احتمالی اثرات متغیرهای مخدوش در این مطالعه 

کننده )سن، جنس، وضعیت تاهل، مصرف سیگار، سابقه بیماری و 
و وزن( همسان سازی گروهی بین دو گروه مورد  مصرف دارو، قد

 و شاهد انجام شد.
مشخصات دموگرافیک و آنتروپومتریک بیماران شامل سن، 
جنس، وضعیت تاهل، مصرف سیگار، سابقه بیماری و مصرف دارو، 

 د. یردگقد و وزن افراد بیمار و سالم ثبت 
میلی لیتر خون جهت  1در ادامه از همه افراد شرکت کننده 

 د. یردگاخذ  امتظرفیت انتی اکسیدان  و سنجش فعالیت آنزیم کاتالاز
با روشهای آماری مناسب در پایان اطلاعات جمع آوری شده 

 د.یبین دو گروه مقایسه گرد

رم، برای سنجش فعالیت کاتالاز س :سنجش فعالیت کاتالاز

اساس  تهیه شد که ZellBioشرکت آلمانی  ازسنجش کیت 
معرف آماده مصرف،  9روش رنگ سنجی بود. کیت حاوی  سنجش

میلیمتر آب دیونیزه آماده می شد و  52یک معرف که با افزودن 
چاهکی بود. در این سنجش، واحد فعالیت  30یک میکروپلیت 

کاتالاز معادل با مقداری از نمونه می باشد که یک میکرومول از 

2O2H جزیه میکند.را در زمان یک دقیقه به آب و اکسیژن ت 
 U/mL 5-566 و بازه تشخیصی U/mL 1/6حساسیت کیت برابر 

نانومتر خوانده شد و تبدیل واحد انجام  161بود و جذب نهایی در 
 گرفت.

 برای سنجش :سنجش ظرفیت آنتي اکسیداني تام

شرکت آلمانی  ازسنجش ظرفیت آنتی اکسیدانی تام، کیت 
ZellBio رنگ سنجی اکسیداسیون  سنجشاساس  تهیه شد که

، پودر رنگزا، 566Xمعرف آماده مصرف، بافر  5. کیت حاوی بوداحیا 
 30محلول متوقف کننده واکنش، استاندارد و یک میکروپلیت 

چاهکی بود. در این سنجش، مقدار ظرفیت آنتی اکسیدانی تام 
معادل با مقداری از آنتی اکسیدان در نمونه که با اسیدآسکوربیک 

و  mM 5/6حساسیت کیت برابر  د.یاستاندارد مقایسه گردبعنوان 
نانومتر  136بود و جذب نهایی در  mM 521/6-2بازه تشخیصی 

 خوانده شد و تبدیل واحد انجام گرفت. 

برای مقایسه متغیرهای کمی از : داده هاتجزیه و تحلیل 

زوجی و برای مقایسه متغیرهای کیفی از آزمون مک نمار  tآزمون 
 %31استفاده شد. کلیه تجزیه و تحلیلهای آماری در سطح اطمینان 

 استفاده شد. 55ویرایش  Stataبا استفاده از نرم افزار 

و فرایند  اهداف توضیح در این مطالعه ملاحظات اخلاقي:

داوطلبانه بودن شرکت  ،بیماران و خانواده های ایشان به پژوهش
 انهمحرمدر مطالعه، اخذ رضایتنامه کتبی و آگاهانه از همه بیماران، 

 یت شده بود.ااز موازین اخلاقی رعاطلاعات ماندن 

 نتایج
شاهدی حاضر با توجه به معیارهای ورود و -در مطالعه مورد

گروه  رد کارسینومای مدولاری تیروئیدبیمار مبتلا به  93خروج تعداد 
 شدند.مطالعه  واردگروه شاهد  درسالم  افرادنفر از  12مورد و 

 22امل ش کارسینومای مدولاری تیروئیدمبتلا به ان گروه بیمار
بود که  (% 13زن ) 29شامل ( سالمشاهد )و گروه  (% 1/12زن )

و (. 5-اختلاف معنی دار در بین دو گروه وجود نداشت )جدول
 ئیدکارسینومای مدولاری تیرومبتلا به ان گروه بیمارمتوسط سن در 

سال بود، از نظر  0/95±52( سالمشاهد )سال و در گروه  55±0/96
(. در مورد متغیرهای دیگر 2-سن هم دو گروه همسان بودند )جدول

  نیز دو گروه مورد و شاهد همسان بودند )اطلاعات نشان داده نشده(.

کارسینومای مبتلا به  بیمار و)سالم(  شاهدجنسیت در دو گروه  .9-جدول
 مدولاری تیروئید

 24) شاهد 

 نفر(

 93) ماریب

 نفر(

P value 

 559/2 (% 26) 66 (% 6/24) 42 مرد

  (% 53) 49 (% 2/54) 44 زن

کارسینومای مدولاری مبتلا به بیمار و )سالم(  شاهدسن در دو گروه . 2-جدول
 تیروئید

 P value نفر( 93) ماریب نفر( 24)شاهد  

 655/2 6/92±66 6/96±64 سال()سن 

  63 61 سن حداقل

  64 66 سن حداکثر

 

تقل آزمون تی مس :سنجش ظرفیت آنتي اکسیداني تام

نشان داد که میانگین غلظت سرمی ظرفیت آنتی اکسیدانی تام در 
 mM 63/6±03/5و در افراد سالم  mM 60/6±13/5افراد بیمار 

بطور معنی داری ظرفیت آنتی اکسیدانی تام ، 5-طبق نموداربود. 
ر بود کمتکارسینومای مدولاری تیروئید مبتلا به در گروه بیمار 

(p=0.001.) 

 

و نفر(  12) شاهدمقایسه ظرفیت آنتی اکسیدانی تام در گروه  .9-نمودار
 نفر( 93) کارسینومای مدولاری تیروئیدبیماران مبتلا به 
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آزمون تی مستقل نشان داد  :سنجش غلظت سرمي کاتالاز

و  g/lμ 2/6±51/1که میانگین غلظت سرمی کاتالاز در افراد بیمار 

، غلظت سرمی 2-طبق نموداربود.  g/lμ 1/6±02/0در افراد سالم 
دولاری کارسینومای ممبتلا به بطور معنی داری در گروه بیمار  کاتالاز

  (.p=0.001)تیروئید کمتر بود 
 

 

و بیماران مبتلا به  نفر( 12شاهد )مقایسه میزان کاتالاز در گروه  .2-نمودار

 نفر( 93) کارسینومای مدولاری تیروئید

 بحث
علی رغم مطالعات فراوان انجام شده در رابطه با نقش روندهای 

 گوناگون در ابتلا به سرطانهایاکسیداتیو و دفاع آنتی اکسیدانی بدن 
مستندات اندکی در رابطه با نقش این عوامل در بیماران  ،(52-3)

مبتلا به کارسینومای مدولاری تیروئید وجود دارد. بر این اساس در 
و  ازکاتال این مطالعه سعی شده تا به بررسی سطح سرمی آنزیم

ظرفیت آنتی اکسیدانی تام به عنوان شاخص دفاع آنتی اکسیدانی 
بدن در افراد مبتلا به کارسینومای مدولاری تیروئید در مقایسه با 

 افراد سالم پرداخته شود. 
مطالعه حاضر نشان داد که میانگین سطوح فعالیت یافته های 

سبت به ن کارسینومای مدولاری تیروئیدمبتلا به کاتالاز در بیماران 
عه باشد. نتایج مطالمی پایین ترداری افراد سالم با اختلاف معنی

حاضر با سایر مطالعات انجام شده در خصوص ارتباط کاتالاز و انواع 
 . (59و51) ها مطابقت داردسرطان

های های سرطانی نسبت به سلولسلول مشخص شده که
الاز کات نرمال سطح کمتری از آنزیم های آنتی اکسیدان، خصوصا

کنند. با توجه به اینکه دفاع آنتی اکسیدانی نقش مهمی را تولید می
ها به وضوح اکسیدانسطح آنتی بیماری سرطان دارد،در سیر 

یابد که این کاهش متناسب با پیشرفت بیماری است کاهش می
(51 .) 

ان، هایی از قبیل پستکاهش فعالیت و بیان کاتالاز در سرطان
، تخمدان، پروستات، معده، کلولون، لوسمی، مثانه ریه، دهانه رحم

. سطوح سرمی کاتالاز به طور (51-54) کبد نشان داده شده است و
داری در بیماران مالتیپل میلوما نسبت به گروه کنترل به طور معنی
. در مطالعه ای که توسط (50) داری کاهش داشتمعنی

Manimaran  و همکاران بر روی بیماران مبتلا به سرطان تخمدان
انجام شد، در بیماران مبتلا به سرطان تخمدان، کاهش میزان کاتالاز 
درمقایسه با افراد سالم مشاهده شد، که سطوح کاهش یافته این 

ها به دلیل افزایش استرس اکسیداتیو در بیماران اکسیدانآنتی
همکاران سطح پایینی از و  Manju(. 53سرطانی گزارش شد )

را در بیماران مبتلا به سرطان دهانه رحم گزارش کردند که  کاتالاز
پراکسیداسیون  scavengeاحتمالا به دلیل افزایش مصرف برای 

 (. 26های توموری است )به وسیله سلول confiscationلیپید و نیز 
است که سطوح فعالیت جز معدود مطالعاتی حاضر  مطالعه

را در کارسینومای مدولاری تیروئید مورد بررسی قرار داده  کاتالاز
-است. علت اینکه چرا سطح فعالیت کاتالاز که یک آنزیم آنتی

ر از و برخی دیگکارسینومای مدولاری تیروئید اکسیدان است، در 
ص دقیقا مشخکاهش می یابد، هایی که پیشتر ذکر شده، سرطان

با این  .یشتر در این زمینه استو نیاز به انجام مطالعات ب باشدنمی
هایی را برای این افزایش مطرح حال برخی از مطالعات مکانیسم

می تواند سبب  2O2Hاند. اخیرا پیشنهاد شده است که نموده
شوند؛  VEGFو  Aktپیشرفت آنژیوژنز از طریق افزایش بیان مسیر 

 از این رو، اهمیت تنظیم کاهشی کاتالاز در مراحل بعدی پیشرفت
سرطان گزارش شده است. بنابراین، این گزارش بیشتر نقش 

گری شده توسط کاتالاز را در طول واسطه ROSهمکاری کننده 
 (. 25کند )آنژیوژنز و پیشرفت متاستاز را تایید می
ظرفیت آنتی اکسیدانی گیری همچنین در مطالعه حاضر اندازه

در بیماران مبتلا به کارسینومای مدولاری تیروئید و افراد سالم تام 
یماران در بظرفیت آنتی اکسیدانی تام نشان داد که غلظت سرمی 

ز افراد ا پایین ترداری کارسینومای مدولاری تیروئید به طور معنی
حاضر، با نتایج حاصل  مطالعهحاصل از  یافته هایباشد. سالم می

 توجه حاضر حال . در(22-21) ابقت دارداز سایر مطالعات مط

 تخلیه زیرا دارد، وجود تام آنتی اکسیدانی ظرفیت ارزیابی به زیادی

 ظرفیت کند. سنجش ایجاد را هاییتواند بیماریمی اکسیدانی آنتی

 القاء آسیب بافتی خطر بینی پیش برای تواندمی تام آنتی اکسیدانی

ظرفیت آنتی اکسیدانی تام کاهش . باشد مفید آزاد رادیکال از شده
ها از قبیل سرطان معده، کولون، پستان، در انواع مختلفی از سرطان

  (.21-24) دهان، مثانه، ریه و تخمدان به اثبات رسیده است
و همکاران  Akinciتوسط  2660در مطالعه ای که در سال 

 دانجام شد، سیستم انتی اکسیدانی در افراد مبتلا به سرطان تیروئی
مورد بررسی قرار گرفت. نتایج مطالعه نشان داد که عدم تعادل در 
سیستم اکسیدان/آنتی اکسیدان با سرطان تیروئید مرتبط می باشد 

و همکاران  Haتوسط  2666در مطالعه دیگری که در سال  .(20)
از طریق فعال کردن مسیر  2O2Hانجام شد، نشان داده شد که 

Raf-1  د کارسینومای مدولاری تیروئیسبب رشد و تمایز سلول های
می شود. همچنین نتایج نشان داد که کاتالاز می تواند سبب مهار 

 (. 23در این سلول ها شود ) Raf-1فعال سازی 
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مطالعه حاضر محدودیتهایی داشت که میتوان به حجم نمونه 
ه فقط دو کم در گروه های مورد مطالعه اشاره کرد و همچنین اینک
 پارامتر از چندین پارمتر استرس اکسیداتیو سنجیده شد.

 ظرفیت آنتی اکسیدانی تامبا توجه به کاهش سطح  در پایان،
سبت به ن کارسینومای مدولاری تیروئیدمبتلا به در بیماران و کاتالاز 

در  این کاهششود که مکانیسم دقیق گروه کنترل، پیشنهاد می
گیرد و همچنین دیگر بررسی قرار این نوع از سرطان مورد 

 پارمترهای استرس اکسیداتیو در این بیماران سنجیده شود.
 

 نتیجه گیری
در از و کاتالظرفیت آنتی اکسیدانی تام سطح در این مطالعه 

ه بود. ، کاهش یافتکارسینومای مدولاری تیروئیدمبتلا به بیماران 

با  یتواندمکه استرس اکسیداتیو  میدهداین یافته های اولیه نشان 
لا به این ابت احتمالمرتبط باشد و یا  کارسینومای مدولاری تیروئید

بیماری را افزایش دهد. مطالعات بیشتر در این زمینه برای بررسی 
 دقیق تر مورد نیاز است.

مه همی دانند که از  لازممحققین بر خود  تشکر و قدرداني:

این انجام در  را همکاریکه نهایت  بیماران و خانواده هایشان 
 به عمل آورند. تشکرتقدیر و  داشتند، پژوهش

 که نمایند می تصریح نویسندگان بدینوسیله :منافعتضاد 

 ندارد. وجود حاضر پژوهش در خصوص منافعی تضاد گونه هیچ
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