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  چكيده 
هاي فعال  عنوان منبع افزايش گونه يائسگي بهقطع ترشح استروژن در .  راديكال آزاد داردآورياستروژن نقش مهمي در جمع :زمينه و هدف

هدف از اين مطالعه . گيرد رار ميثير قأاكسيداني در اين فاز تحت ت سيستم دفاع آنتيعلت كاهش استروژن،  به. شود اكسيژن در نظر گرفته مي
   . ديسموتاز و كاتالاز در زنان يائسه استفعاليت سوپراكسيد اكسيداني تام، بررسي ظرفيت آنتي
. عنوان گروه كنترل انجام شد  زن غيريائسه به74عنوان گروه آزمون و   زن يائسه به75اين مطالعه از نوع شاهد موردي روي  :هامواد و روش

آنزيم كاتالاز، سوپراكسيد ديسموتاز و ميزان فعاليت سرمي . گيري آسان انتخاب و مورد مطالعه قرار گرفتند به روش نمونهواحدهاي پژوهش 
   .اكسيداني تام در حالت ناشتا سنجيده شد ظرفيت آنتي

ميلي  ( يائسگيكه نسبت به قبل از) 4/11±4/4 ميلي مولارترولوكس ( از يائسگي بعددر زنان اكسيداني تام ظرفيت آنتيميزان  :ها يافته
واحد (در زنان بعد از يائسگي فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز ميزان . )>05/0P (.تداري كاهش ياف طور معني به )3/10±2/1مولارترولوكس 

 05/0. (داري كاهش يافت طور معني به) 07/2±09/0گرم پروتئين  واحد بر ميلي(كه نسبت به قبل از يائسگي ) 92/1 ± 14/0گرم پروتئين  بر ميلي
P<.(   

كاهش فعاليت آنزيم  ،  تاماكسيداني است كه احتمالا در زنان يائسه كاهش ظرفيت آنتي  هاي اين تحقيق حاكي از آن داده :گيري نتيجه
  . استرس اكسيداتيو استخاطر افزايش هبسوپراكسيد ديسموتاز در زنان يائسه 

  .، كاتالاز، سوپراكسيد ديسموتاز تاماكسيداني  آنتييائسگي، ظرفيت :كليدي هاي واژه
  

  مقدمه
سـوم زنـدگي      كـه يـك    يائسگي دوره طبيعي است     

اين دوره از زندگي  دهد و در خود اختصاص مي زنان را به

زن، تغييرات هورموني موجب قطع شدن دائمـي قاعـدگي     
كمبود استروژن زنان پس از يائسگي، فـشار        ). 1( مي شود 

هـاي   واسطه رهاسازي راديكال آزاد يا گونه      هاكسايشي را ب  

يپژوهش مقاله  
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هـاي   اسـي شن كنـد و علـت آسـيب       فعال اكسيژن ايجاد مي   
پـوكي  ). 18( باشـد  مـي  افزايش فـشارخون   گوناگون نظير 

ــسگي  اســتخوان يكــي از برجــسته ــم دوره يائ ــرين علائ ت
 سـالگي رخ    55 تـا    45يائسگي معمولا بـين     ). 2( باشد مي
  ).4,3( دهد مي

هـا   اسـت كـه اسـتروژن      مدركي جديد حـاكي ازآن      
فعاليـت آنتـي اكـسيداني      ). 5( اكسيداني دارند  فعاليت آنتي 
ساختارهاي . علت حضور دو گروه فنولي است      استروژن به 

فنولي اين فعاليـت را از طريـق اتـصال آهـن و از طريـق                
 دهنـد  هاي پراكسيل و آلكوكسيل نشان مـي    كاهش راديكال 

ــسگي تخمــدان). 7,6( ــون  پــس از يائ ــا ســاخت هورم ه
رسد سيـستم آنـزيم      نظر مي  به. كنند استروژن را متوقف مي   

علت كمبـود اسـتروژن تحـت      يائسگي به  اكسيداني در  آنتي
اثـر سـودمند اسـتروژن ممكـن اسـت در           . ثير قرار گيرد  أت

كاهش هورموني بعد از ). 8( آوري راديكال آزاد باشد    جمع
يائــسگي فــاكتور ريــسكي مهمــي بــراي بيمــاري عــروق  

اسـتروئيدهاي جنـسي    . كرونري و تـصلب شـرائين اسـت       
ي عـروق   همچنين مي تواننـد اثـر سـودمندي روي بيمـار          

هـا فعاليـت     شوند اسـتروژن   كرونر اعمال كنند و باعث مي     
ــي ــسيداني روي  آنت ــند LDLاك ــته باش ــد). 9(  داش از  بع

 احتمال ايجاد بيماري كرونري      با كاهش استروژن   يائسگي،
اين مي تواند تا حـدي بـه        ). 11,10( يابد قلبي افزايش مي  

، كـه بـه نوبـه خـود         )12( وضعيت اكسايشي مربوط باشد   
). 13(  را افزايش دهد   HDL و   LDLواند اكسيداسيون   ت مي

استروژن همچنين در توليد بالاي فاكتور رشد عصبي نقش         
. دارد، كه پيري و بقاء رشـد نـوروني را تعـديل مـي كنـد               

هايي  ها ارتباط نزديكي با پيشگيري از بيماري      اكسيدان آنتي
مانند بيمـاري عـروق كرونـر، بيمـاري عـصب شـناختي،             

 عملكردهــاي اســترس اكــسيداتيو دارنــد وءســرطان و ســ
 ــ). 15,14( ــسم م ــسان مكاني ــز ان ــول قرم ــراي ؤگلب ثري ب

پيشگيري و خنثي كردن استرس اكـسيداتيو القـاء شـده از            
هاي آنتي اكسيداني مانند كاتالاز و سوپراكسيد        طريق آنزيم 

سوپراكسيد . دو آنزيم فلزدار مي باشند     هر. ديسموتاز دارد 

 CU اسـت كـه در آن   CU-Zn SODديسموتاز به صورت 
 بـه نكهـداري سـاختار آنـزيم         Znفلز كاتاليتيكي اسـت و      

كاتـالاز همـوپروتئيني اسـت كـه تجزيـه          . كنـد  كمك مـي  
 كنـد  پراكسيد هيدروژن را بـه آب و اكـسيژن كاتـاليز مـي            

ــه ).  16( ــن مطالعـ ــدف از ايـ ــعيت  ،هـ ــي وضـ  بررسـ
اكسيداني تام و نيـز بخـش مهمـي از سيـستم دفـاعي               آنتي
هـاي كاتـالاز،     لذا در اين مطالعه فعاليت آنزيم     . ي بود آنزيم

اكـسيداني   سوپراكسيد ديسموتاز و همچنين ظرفيـت آنتـي       
  .    تام در زنان يائسه ايراني بررسي شد

  
  هامواد و روش

 ـمقا يمقطع ـ  صـورت    كه بهمطالعهدر اين     يا سهي
 شــركت  زن غيريائــسه74 و  زن يائــسه ســالم75 ،اســت
د از زنان مراجعه كننـده بـه يـك درمانگـاه            اين افرا . كردند

معيارهـاي  . عمومي واقع در شـهر تهـران انتخـاب شـدند          
هاي ديابت، اختلال    خروج از مطالعه شامل ابتلا به بيماري      

عروقي، افزايش فشارخون،   -هاي قلبي  چربي خون، بيماري  
ي  تيروئيد، ابتلا به پوكي اسـتخوان شـديد نمـره         ت  اختلالا

 لگـن و سـتون فقـرات، و هورمـون            بـراي  -3,5تني زيـر    
ثر بـر  ؤهاي غـذايي و دارويـي م ـ   درماني، و مصرف مكمل   

كاهش وزن و مصرف سيگار و الكل و تغييـر در فعاليـت             
در ابتدا، به افراد داوطلـب اطلاعـات كـاملي          . فيزيكي بود 

نامـه كتبـي     درمورد روش بررسي ارائـه و سـپس رضـايت         
ييـد  أه بـه ت   ايـن مطالع ـ  . توسط شركت كنندگان امضاء شد    

كميته اخلاق انستيتوي علوم تغذيه و صنايع غذايي شـهيد          
ريـز شـهيد    بهشتي و درمـان چـاقي انـستيتوي غـدد درون         

اكـسيداني   جهت سنجش ميزان ظرفيت آنتي    . بهشتي رسيد 
 از  ،هاي كاتالاز و سوپراكسيد ديـسموتاز      تام، فعاليت آنزيم  

الي  8افراد مورد نظر بعد از يك شب ناشتايي، در ساعات           
 نمونه خون وريدي گرفته شد و بعـد از فاصـله            ،صبح 10

دور در دقيقه    2000تا يك ساعت بلافاصله در       5/0زماني  
گراد  درجه سانتي  -70در   شد و  سانتريفوژ شد و سرم جدا    

فعاليت سوپراكـسيد   . ها نگهداري شد   جهت انجام آزمايش  



  ناظري و همكاران
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ديسموتاز و كاتـالاز بـا اسـتفاده از كيـت تجـاري كـايمن               
اكـسيداني   ظرفيت آنتـي  . گيري شد  اندازه) Cyman( ريكاآم

گيـري   انـدازه  )Randox( تام با استفاده از كيت رنـدوكس 
  . شد

 صورت ميـانگين   ها با توزيع نرمال به     توصيف داده  
مقايـسه ميـانگين    .  انحراف استاندارد نـشان داده شـدند       ±

 مـستقل مـورد     t-Testها در دو گروه به كمك آزمـون          داده
درصـد در نظـر      5سـطح معنـاداري     . ي قرار گرفـت   ارزياب

 SPSSآناليز آماري به كمك برنامه       ). p<0.05(  گرفته شد 
  .انجام شد 18نسخه 

  
  هايافته

 1/55±6/6  زن يائسه سـالم بـا ميـانگين سـني          75  
 كيلوگرم بـر مترمربـع و       4/27±4/3 سال و نمايه توده بدن    

 و نمايـه     سـال  2/30±4/6  زن غيريائسه با ميانگين سن     74
ميـزان  .  در اين مطالعه شركت كردنـد      3/24±1/2 توده بدن 

ــي ــام ظرفيــت آنت ــسگي اكــسيداني ت ــان بعــد از يائ  در زن
كـه نـسبت بـه قبـل از         ) 4/11±4/4 مولار ترولوكس  ميلي(

ــسگي  ــي(يائ ــوكس  ميل ــولار ترول ــه) 3/10±2/1م ــور  ب ط
فعاليـــت ميـــزان ). >05/0p(اري كـــاهش يافـــت معنـــاد

واحـد بـر    (ز در زنان بعد از يائسگي       ديسموتا سوپراكسيد
كــه نــسبت بــه قبــل از ) 92/1±14/0گــرم پــروتئين  ميلــي

طـور   به) 07/2±09/0گرم پروتئين    واحد بر ميلي  (يائسگي  
ميزان فعاليت كاتالاز در     ).>05/0p (داري كاهش يافت  امعن

 ±02/0گـرم پـروتئين      واحد بر ميلي  (زنان بعد از يائسگي     
گـرم  واحـد بـر ميلـي     (ز يائسگي   كه نسبت به قبل ا    ) 16/0

داري كـاهش يافـت     اطـور معن ـ   بـه ) 13/0± 04/0پروتئين  
)05/0p<() 1جدول.(  

  بحث
داري در ظرفيــت  در ايــن مطالعــه، كــاهش معنــي  

اكسيداني تام سرم در زنان يائسه در مقايسه بـا گـروه             آنتي
 يائـسگي يـا منوپـوز   با توجه به اينكه . كنترل مشاهده شد

)Menopause( ي از زندگي زنان است كه طي آن        اله، مرح
ــدان  ــرد تخم ــه عملك ــد و    چرخ ــي رس ــان م ــه پاي ــا ب ه

هـا   هاي استروژن و پروژسترون كه توسط تخمدان    هورمون
در دوره يائسگي   . شدت كاهش مي يابد    ترشح مي شود، به   

دنبال آن كاهش شديد استروژن باعث كاهش ظرفيـت          و به 
مطالعـه بـورآ و     . شـود  اكسيداني تام در زنان يائسه مي      آنتي

اكسيداني تـام در زنـان       همكاران نشان داد كه ظرفيت آنتي     
  ).17(يابد  داري كاهش مي طور معني يائسه به
اكسيداني تـام مربـوط بـه        كه ظرفيت آنتي   ازآنجايي  

مطالعه اين عوامل مورد علاقه محققين  . عوامل متعدد است  
 ـ          دسـت آمـده     هاست و اطلاعات جديدي در ايـن زمينـه ب

اكسيداني آنزيمهـاي    دو جزء اصلي اين ظرفيت آنتي     . است
ميـزان فعاليـت    . باشـند  سوپراكسيد ديسموتاز و كاتالاز مي    

آنــزيم كاتــالاز در ايــن مطالعــه در زنــان يائــسه افــزايش  
كنترل نشان داد و ايـن افـزايش         داري نسبت به گروه    معني

براي از بين بردن پراكسيد هيـدروژن درون گلبـول قرمـز            
 يافته همسو با گزارش وايـشالي و همكـاران در         اين. است

خصوص افزايش فعاليـت آنـزيم كاتـالاز در زنـان يائـسه             
داري در   اي ديگـر تغييـر معنـي       در مطالعـه  ). 18( باشـد  مي

 سگي مشاهده نـشد   ئفعاليت آنزيم كاتالاز پيش و پس از يا       
اين مطالعه همچنين فعاليـت آنـزيم سوپراكـسيد          در ).19(

در زنان بعـد از     . ن يائسه كاهش يافته بود    ديسموتاز در زنا  
يائسگي، فعاليت اين آنزيم به تشكيل پراكـسيد هيـدروژن          

شود كه مولكـول پروتئينـي آنزيمـي سوپراكـسيد           منجر مي 

  لاز و سوپراكسيد ديسموتاز در زنان يائسه در مقايسه با گروه كنترلهاي كاتااكسيداني تام، فعاليت آنزيمميزان ظرفيت آنتي : 1جدول 
  زنان غير يائسه  زنان يائسه  پارامتر

  4/11±4/4  3/10±2/1*                   )   ميلي مولار ترولوكس(اكسيداني تام ظرفيت آنتي
  13/0± 04/0  16/0 ±02/0 *                                        )گرم پروتئين واحد بر ميلي(كاتالاز

  07/2±09/0  92/1 ± 14/0*  )گرم پروتئين واحد بر ميلي(سوپراكسيدديسموتاز
  . )>05/0p(معنادار نسبت به غيريائسه  *    
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بنـابراين تجمـع پراكـسيد      . كنـد  ديسموتاز را غيرفعال مـي    
ــي ــدروژن م ــت    هي ــاهش فعالي ــل  ك ــد يكــي از دلاي توان

 فعاليـت   .)21,20(گي باشد   سوپراكسيد ديسموتاز در يائس   
سوپراكسيد ديسموتاز پس از يائسگي ارتباط معكوسي بـا         

البتـه گزارشـاتي مبنـي بـر     .  )21(وضعيت اسـتروژن دارد    
القاي بيان آنزيم  سوپراكسيد ديسموتاز در شرايط استرس         

 در يـك مطالعـه      ).22(اكسيداتيو سلولها نيـز وجـود دارد        
 ديـسموتاز پـيش و      تغييري در فعاليت آنـزيم سوپراكـسيد      

اند  مطالعات نشان داده   ). 19( پس از يائسگي مشاهده نشد    
 داروهاي هورموني باعث بهبود وضـعيت آنتـي          از استفاده

در . )23( اكسيداني و پروفايل ليپيدي زنان يائسه مي شـود        
 داروهـاي هورمـوني     ،اي ديگر نـشان داده شـد كـه         مطالعه

ين كـاهش   اكـسيداني و همچن ـ    باعث بهبود وضعيت آنتـي    
LDL         مطالعـه  ). 24(  اكسيد شده در زنان يائسه مـي شـود

ديگري نشان داد كه كاهش وزن در زنان يائسه چاق باعث 
شـود كـه در كـاهش      اكسيد شده ميLDL و  LDLكاهش

ثر اسـت   ؤ عروقـي م ـ   -هاي قلبـي    به بيماري  ابتلاءريسك  
 بـا مطالعـات گذشـته    نتايج حاصـل از ايـن مطالعـه      ). 25(

 بنابراين جهت كاهش عوامل خطـرزا بهتـر   .همخواني دارد 
است در جيره غذايي زنان يائـسه از مكمـل هـاي غـذايي              

  .اكسيدان استفاده شود حاوي آنتي
هـاي ايـن تحقيـق       توان از يافتـه    طور خلاصه مي  هب  

آوري   از آنجــايي كــه اســتروژن در جمــع،نتيجــه گرفــت
يائـسگي  راديكال آزاد نقش دارد، قطع ترشح استروژن در         

هاي فعال اكسيژن در نظر گرفته       عنوان منبع افزايش گونه    هب
اكسيداني در اين    رسد سيستم دفاع  آنتي     نظر مي  به. شود مي

 در زنان يائسه    .يابد گرفته و كاهش مي    ثير قرار أفاز تحت ت  
 از  كاهش فعاليـت آنـزيم سوپراكـسيد ديـسموتاز احتمـالاً          

افـزايش  طريق اثر مهاري پراكسيد هيدروژن بر روي آن و          
منظـور نقـش آن در تخريـب پراكـسيد           فعاليت كاتالاز بـه   
  . هيدروژن مي باشد

  
   تقدير و تشكر

ريـز و    نويسندگان از مركـز تحقيقـات غـدد درون          
-متابوليسم دانشگاه علـوم پزشـكي و خـدمات بهداشـتي          

درماني شـهيد بهـشتي كـه بـا حمايـت مـالي و امكانـات                
 نمودند، قدرداني   آزمايشگاهي، انجام اين پژوهش را ميسر     

  .نمايند مي

   
References 
1. Rosner B, Colditz GA. Age at menopause: imputing age at menopause for women with a hysterectomy with 

application to risk of postmenopausal breast cancer. Ann Epidemiol.2011;21(6):450-60. 
2. Dogiparthi A, Aggarwal N, Suri V, Srinivasan R, Malhotra S. Comparative evaluation of raloxifene versus 

estrogen: Progestin on symptomatology, endometrium, and lipid profile in postmenopausal women. J Midlife 
Health. 2010; 1(1): 14–8. 

3. Salari P, Abdollahi M. Behind the pathogenesis of osteoporosis and cardiovascular diseases. Arch Med Sci. 
2011; 7(4): 568–9.  

4. Oropallo MA, Kiefer K, Marshak-Rothstein A, Cancro MP. Beyond transitional selection: New roles for 
BLyS in peripheral tolerance. Drug Dev Res. 2011; 72(8): 779–87. 

5. Kerlikowske K, Cook AJ, Buist DS, Cummings SR, Vachon C, Vacek P, Miglioretti DL. Breast Cancer Risk 
by Breast Density, Menopause, and Postmenopausal Hormone Therapy Use. J Clin Oncol. 2010; 28(24): 
3830–7. 

6. Moosmann B, Behl C. The antioxidant neuroprotective effects of estrogens and phenolic compounds are 
independent from their estrogenic properties. Proc Natl Acad Sci U S A. 1999; 96(16): 8867–72.  

7. Lacort M, Leal AM, Liza M, Martin C, Martinez R, Ruiz-Larrea MB. Protective effect of estrogens and 
catecholestrogens against peroxidative membrane damage in vitro. Lipids. 1995;30(2):141–6. 

8. Zuckerman SH, Bryan N. Inhibition of LDL oxidation and myeloperoxidase dependent tyrosyl radical 
formation by selective estrogen receptor modulator raloxifene (LY139481 HCL). Atherosclerosis. 
1996;126(1):65–75. 



  ناظري و همكاران

1392 371پاييز/3شماره /20دوره                                                                                                        مجله دانشگاه علوم پزشكي سبزوار    

9. Ruiz-Larrea MB, Martin C, Martinez R, Navarro R, Lacort M, Miller NJ. Antioxidant activities of estrogens 
against aqueous and lipophillic radicals; differences between phenol and Catechol estrogens. Chem Phys 
Lipids. 2000; 105(2): 179-88. 

10. Hodis HN, Mack WJ. In Perspective: Estrogen Therapy Proves to Safely and Effectively Reduce Total 
Mortality and Coronary Heart Disease in Recently Postmenopausal Women. Menopause Manag. 2008; 17(2): 
27–32.  

11. Kannel WB, Hjortland M, McNamara PM, Gordon T. Menopause and the risk of cardiovascular disease: the 
Framingham Study. Ann Intern Med. 1976;85(4):447–52. 

12. Barnes AS. Obesity and Sedentary Lifestyles: Risk for Cardiovascular Disease in Women. Tex Heart Inst J. 
2012; 39(2): 224–7.  

13. Leal M, Diaz J, Serrano E, Abell´an J, Carbonell LF. Hormone replacement therapy for oxidative stress in 
postmenopausal women with hot flushes. Obstetr Gynecol. 2000; 95(6 pt 1): 804–9. 

14. Riley JCM, Behrman HR. Oxygen radicals and reactive oxygen species in reproduction. Procr Exp Biol Med. 
1991;198:781–91. 

15. Bolck G. A role of antioxidants in reducing cancer risks. Nutr Rev. 1992; 50(7):207-13. 
16. Wolfe BM, Huff MW. Effects of low dosage progestin-only administration upon plasma triglycerides and 

lipoprotein metabolism in postmenopausal women. J Clin Invest. 1993; 92(1): 456–61.  
17. Bureau I,  Laporte F, Favier M, Faure H, Fields M,  Favier AE, Roussel AM. 

o antioxidant effect of combined HRT on LDL oxidizability and oxidative stress biomarkers intreated post-
menopausal women. J Am Coll Nutr. 2002 ;21(4):333-8. 

18. Vaishali s, Sanjeev s, Neelima s, Shaila s . Status of antioxidant enzymes and trace metals in postmenopausal 
women. J Obstet Gynecol India. 2005;55:64-6. 

19. Gürdöl F, Oner-Yyidothan Y, Yalçýn O, Genç S, Buyru F. Changes in enzymatic antioxidant defense system 
in blood and endometrial tissues of women after menopause. Res Commun Mol Pathol Pharmacol. 
1997;97(1):38-46. 

20. Kumar PA, Rajagopal G. Lipid peroxidation in erthrocytes of patients with type 2 diabetes mellitus. Indian J 
Clin Biochem. 2003; 18(1): 71-4. 

21. Hachul de Campos H,.Brandao LC, Almeida VD, Bittencourt LR, Tufik S, Baracat EC. Sleep disturbances, 
oxidative stress and cardiovascular risk parameters in postmenopausal women complaining of insomnia. 
Climacteric. 2006;9:312–9. 

22. Zheng Y, Liu Y, Ge J, Wang X, Liu L, Bu Z, Liu P. Resveratrol protects human lens epithelial cells against 
H2O2-induced oxidative stress by increasing catalase, SOD-1, and HO-1 expression. Mol Vis. 2010; 16: 
1467–74. 

23. Darabi M, Ani M, Movahedian A, Zarean E, Panjehpour M, Rabbani M. Effect of hormone replacement 
therapy on total serum anti-oxidant potential and oxidized LDL/ß2-glycoprotein I complexes in 
postmenopausal women .Endocr J.  2010; 57 (12):1029-34. 

24. Vasankari T,Fogelholm M, Kukkonen-Harjula K, Nenonen A, Kujala U, Oja P Vuori I, Pasanen P,  
Neuvonen K, Ahotupa M. Reduced oxidized low- 
density  lipoprotein  after weight reduction in obese premenopausal women. Int J Obes Relat Metab 
Disord. 2001;25(2):205-11. 

25. Vural P, Akgul C, Canbaz M. Effects of menopause and tibolone on antioxidants in postmenopausal women. 
Ann Clin Biochem. 2005;42(pt 3):220-3 

 



Quarterly Journal of Sabzevar University of Medical Sciences, Volume 20, Number 3, Autumn 2013 

 1392پاييز/3شماره /20دوره                                                                                                       مجله دانشگاه علوم پزشكي سبزوار            372

Relation of menopausal with total Antioxidant capacity, 
Super Oxide dismutase and catalase activity enzymes   
 
Saeed Naazeri,  
Master of science of Biochemistry, Faculty of Medicine, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
 
Mehdi Hedayati.,  
Assistant Professor of Cellular & Molecular Endocrine Research Center, Research Institute for Endocrine Sciences, Shahid 
Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
 
Azade Tavakkoli Darestani., 
Assistant Professor of Nutrition, Department of Human Nutrition, National Nutrition and Food Technology Research 
Institute, Tehran, Iran  
 
Hassan Ahmadvand 
Associate Professor of Biochemistry, Faculty of Medicine, Lorestan University of Medical Sciences, Khoramabad, Iran 
 
 

Received:27/07/2011, Revised:23/09/2011, Accepted:14/12/2011  
Abstract 
Background: Regarding estrogen role in free radical 
scavenging, secretion cessation of estrogen in menopause is 
considered as the source of ROS increase. due to deficiency of 
estrogen, antioxidant defence system seems to be affected in this 
phase. The aim of this study was Assay of  total antioxidant 
capacity and superoxide dismutase and catalase activities in 
menopausal women. 
Materials and Methods: This case-control study was performed 
on 75 postmenopausal women as a case group and 74 volunteer 
premenopausal women as a control was performed. Serum 
enzyme activity of catalase, superoxide dismutase and total 
antioxidant capacity was measured in the fasting state. 
Results: The amount of total antioxidant capacity in 
postmenopausal (11.4±4.4 mM Trolox) compared to the control 
group (10.3±1.2 mM Trolox) were significantly decreased 
(p<0.05). The activity of superoxide dismutase in 
postmenopausal (1.92±0.14 Unit/mg-protein) compared to the 
control group (2.07±0.09 Unit/mg-protein) were significantly 
decreased (p<0.05). 
Conclusion: The obtained data showed that total antioxidant 
capacity and activity of superoxide dismutase enzymes decrease 
in the postmenopausal women. Increasing of Oxidative stress 
cause probably result in reduction of total antioxidant capacity 
and superoxide dismutase enzymes activity. 
Key words: menopause, Superoxide dismutase, Catalase, Total 
antioxidant capacity. 
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