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  الملخص

مصل دم لاشخاص اصحاء ومقارنتها  انموذج )50(في البحث دراسة لانزيم اريل استيريز تضمن 

وجد ان المعدل الطبيعي لفعالية الانزيم مصل دم لأشخاص مصابين بتصلب الشرايين اذ  انموذج (50)مع 

نس ويقل مع تقدم العمر ولم يلحـظ تـأثير   ولايتأثر بالج (U/ml 5.03±117.22)لدى مجموعة السيطرة 

ولوحظ انخفاض معنوي في فعالية انزيم اريـل  . الجنس والعمرعلى فعالية الانزيم لدى مجموعة المرضى

استيريز وفي مستوى البروتين الدهني عالي الكثافة، البروتين الكلي، الالبـومين والكلوبيـولين وارتفـاع    

لحظ تغيير في مستوى الكوليستيرول الكلي، الكليسيريدات الثلاثية، معنوي في مستوى الدهون الكلية ولم ي

مرضـى الالبروتين الدهني واطئ الكثافة جداً، البروتين الدهني واطـئ الكثافـة والكالسيوم في مصل دم 

  .مقارنـة بمجموعة السيطرة

 ـ    يطرة و ودرست العلاقة بين فعالية الانزيم وعدد من المتغيرات السـريرية لـدى مجموعـة الس

المرضى بايجاد معامل الارتباط الخطي وتبين ارتباط البروتين الكلي بعلاقة خطية مع فعالية الانزيم لدى 

مجموعة السيطرة وارتباط البروتين الدهني عالي الكثافة والالبومين مع فعالية الانـزيم لـدى مجموعـة    

 .المرضى

  ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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ABSTRACT 

 The research included a study of (50) samples of blood serum healthy control compared 
with (50) samples of atherosclerotic patients. It was found that the normal range of 
arylesterase activity in control group (117.22 ± 5.03 U/ml), The enzyme activity was not 
affected by sex and decreased with aging. Also sex and age had no effect on the enzyme 
activity in patients. A significant decrease in activity, HDL, total protein, albumin and 
globulin, was found also that a significant increase of total lipids, where as no change 

was found in total cholesterol, triglyceride, VLDL, LDL and calcium in serum of 
atherosclerotic patients compared with control group.  

Correlation coefficient between arylesterase activity and the clinical variables in 
control and patients groups showed a linear relationship of arylesterase activity with total 
protein in control group, with HDL and albumin in patients group. 

  ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
  المقدمة

اذ يمـوت  ، ة في الدول الصناعية والمتقدمةيعد مرض تصلب الشرايين من الامراض المسببة للوفا

بينما يقل معدل الاصابة بالمرض في اسيا وافريقيـا وامريكيـا    مليون شخص في الولايات المتحدة سنويا

 ; Taylor, 1984)اهمها التغذيـة لعدة اسباب  ذلكلشرق الاقصى مما في الغرب والجنوبية وهو اقل في ا

Aviram et al., 2000 ; Braunwald et al., 2001) .  

اذ يين وفعالية انزيم اريل استيريز وقد اظهرت الدلائل وجود علاقة عكسية بين مرض تصلب الشرا

التحلـل المـائي    من انزيمـات وهو  (A-Type)من نوع  Esterasesنزيم من عائلة الاستيريزات الايعد 

Hydrolase  والاليفاتيـة  تية اسرع من الاسترات تعمل على كسر اصرة الاستر في الاسترات الاروماإذ 

في العديد من العضوية الفوسفات كما يحلل  فيدعى اريل استيريز Phenylacetateيحلل مادة فنيل اسيتيت 

فيـدعى   (O, O – diethyl – O – (P – nitrophenyl ) Phosphate)    المركبـات مثـل الباروكسـون   

 ,.Paraoxonase    et al., 2003) Akgur  (Pond et al., 1998 ; Brushia et al ( PON )باروكسونيز

 منتشـر الى ان الانزيم  )(Betteridge, 2000; Kudchodkar et al., 2000الباحثون أشاروقد   ; 2001 ,.

الانسان والفئران اذ يوجد في الكبد والدماغ والرئة والقلب والكلـى والامعـاء    في انسجة عديدة من جسم

للأكسدة يحمـي الـدهون فـي     انزيم مضاد هوف الانسجةوالسوائل بين الدقيقة والشريان الابهر والمصل 

ة الآفات ليمنع بيروكسـد ة البروتينات الدهنية وفي آفات التصلب العصيدي من الأكسدة اذ ينتقل الى منطق



 ..…ببعض المتغيرات السريريةدراسة انزيم اريل استيريز وعلاقته 

   Gouedardالباحـث  كمـا ذكـر  .  (Brushia et al., 2001) ويحلل الدهون المؤكسدة فيه LDLدهون 

ثبط البناء الحيـوي  نزيم ايضابتويقوم الا .في الكبد والمصل موجود ان أعلى مستوى له) 2003(واخرون 

 ـ هاماً نزيم دوراًالأللكولسترول في الخلايا البلعمية وخلايا البطانة ويؤدي   ار نقـل الكولسـترول  في مس

فعندما تكون الخلايا المحيطية غير قـادرة علـى تقـويض     Reversed cholesterol transport العكسي

ويعاد الـى الكبـد    Apo A–1, HDL مثل الى مستقبلاتا الكولسترول فان الكولسترول الفائض يتدفق منه

          رول مـن الخلايـا  علـى تحفيـز تـدفق الكولسـت     HDL، فوجود الانـزيم يرفـع مـن قـدرة     ليتحلل

(Rozenberg et al., 2003 ;  Aviramand Davies, 2004)  الباحـث  كما أشـار Billecke   واخـرون

 ـ    (HTL)ثايولاكتون نزيم يحلل هوموسستينالأالى ان ) 2000(  نتياذ يعد ارتفـاع مسـتوى الهوموسس

(HCY) ول الى يتححيث ، بيةفي البلازما علامة على مرض الأوعية القل(HTL)     والـذي يعمـل علـى

ونظرا لعدم وجود دراسة سابقة عن هذا الانزيم في العراق فقـد  . LDLتحطيم البروتينات وزيادة تجمع 

هدف البحث الى ايجاد المعدل الطبيعي لفعالية انزيم اريل استيريز في الاصحاء ومقارنتها مع الاشخاص 

لاقة بين الانزيم وبعض المتغيرات السريرية في مصـل  المصابين بتصلب الشرايين اضافة الى دراسة الع

  .الدم

  

  المواد وطرائق العمل

  :النماذج 

          تراوحـت أعمـارهم بـين    غير مصابين بـأي مـرض   لأشخاص أصحاءنموذج دم  (50) جمع

)20−60 year(  وبمعدل(5.2 ± 46.95 Year) نموذج دم لأشخاص مصـابين بتصـلب    (50)جمع ، كما

وحدة العنايـة   –مختصين بالتعاون مع مستشفى ابن سينا التعليمي خصت حالتهم من قبل أطباءشرايين شال

بعـد صـيام عـن     (9.8Year ± 57.2 )  وبمعدل) 60Year−40(أعمارهم بين  تراوحت (CCU)القلبية 

لهـذا  بالمرضى وفق استمارة استبيان خاصـة   المعلومات الخاصة ودونت ،)h12(الطعام لمدة اكثر من 

  .رضالغ

  

  :تحضير نماذج مصل الدم 

وضعت في أنابيب نظيفة وجافة ثم وضعت فـي حمـام مـائي    و (10ml)جمعت نماذج الدم بحجم 

باسـتعمال جهـاز الطـرد    بعدها فصل مصل الدم عن الجزء المتخثـر   (10min)ولمدة )°37C(بدرجة 

          قــةثــم ســحب المصــل بواســطة الماصــة الدقي (10min)ولمــدة  (4000g)وبســرعة  المركــزي

(Wilson et al., 1972) تالية على النماذجواجريت الاختبارات السريرية ال:   
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  :انزيم اريل استيريز في مصل الدم تقدير فعالية

 إذ يعمل الأنزيم على تحليل) 2000(واخرون   Tomas الباحث حسب طريقةالانزيم قدرت فعالية 

  :الخليك كما في المعادلة اسيتيت الى فينول وحامض  مادة فنيل

  
      Phenyl acetate + H2O                                   Phenol  +  Acetic acid 

  

-Al 2006(  لمادة الفينـول الناتجـة   (mn 270) هوتم قياس الامتصاصية عند طول موجي قدر

Robaiey, ( 

في الدقيقـة   (Phenol)ل واحد من المادة الناتجة كمية الانزيم التي تكون مايكرومو: (U)الوحدة الانزيمية 

  .السورية(Syrbio) من شركة (Kit)المتغيرات الاتية باستخدام عدة التحليل  كما تم تقدير  الواحدة
  

  : تقدير الكولسترول الكلي في مصل الدم

  .(Kit)باستخدام عدة التحليل  (Richmond, 1973) الانزيمية لـ طريقةالاستخدمت 
  

  :لكليسيريدات الثلاثية في مصل الدمتقدير ا

  .باستخدام عدة التحليل (Fossati and Prencipe, 1982)لـ  يةالطريقة الانزيم مااستخدقدرت ب
  

  :تقدير البروتين الدهني ذي الكثافة العالية للكولسترول في مصل الدم

   .الجاهزةباستخدام عدة التحليل ) Kostner, 1976(للباحث استخدمت الطريقة الأنزيمية 

  

  :تقدير البروتين الدهني ذي الكثافة الواطئة للكولسترول في مصل الدم

  : Friedewaldتم حساب تركيز البروتين الدهني ذي الكثافة الواطئة طبقا لمعادلة 

  
LDL conc. (mmol /l) = conc. of Cholesterol – conc. HDL – TG / 5  

 
         (Montgomery et al., 1996 ; Fischbach , 2000)          

  

  :الدم للكولسترول في مصلجداً تقدير البروتين الدهني ذي الكثافة الواطئة 

  : حسب تركيز البروتين الدهني ذي  الكثافة الواطئة جداً باستخدام المعادلة الآتية 

  
 

VLDL conc. (mmol/l) =                                             (Tietz, 1982 ; Fischbach, 
2000)        

Triglyceride 

5 

Arylesterase 



 ..…ببعض المتغيرات السريريةدراسة انزيم اريل استيريز وعلاقته 

  :تقدير كمية الدهون الكلية في مصل الدم

والتي تتضمن تسخين مصل ) Chardonnet )1937و  Chabrolاستخدمت الطريقة اللونية للباحثين 

ليعطي  (Phosphovaniline)لين نالدم مع حامض الكبريتيك المركز ثم مفاعلة المزيج مع كاشف الفوسفوفا

  . (nm 540)له امتصاص عند طول موجي الى ارجواني  لون أحمر امعقدا ذ
  

  :تقدير الكالسيوم في مصل الدم

 ي مصل الـدم باسـتخدام عـدة   فاللونية ) Ilkova )1971و  Michaylovaطريقة ب الكالسيومقدر

  .التحليل

  :تقدير البروتين الكلي في مصل الدم 

  يها عدة التحليلاستخدم ف والتي ( Biuret method )قدر تركيز البروتين باستخدام طريقة بايوريت 

(Burtis and Ashwood, 1996).  
  

  :تقدير الالبومين في مصل الدم

  . التحليل عدةوالتي استخدم فيها في تقدير الالبومين ) Rodkey )1965الباحث طريقة  استخدمت
  

  : تقدير الكلوبيولين في مصل الدم

  : لبومين وذلك حسب المعادلة الآتيةتين الكلي والأحسب مقدار الكلوبيولين بعد إيجاد تركيز البرو

  الكلوبيولين+ الألبومين = البروتين الكلي 

  الألبومين –البروتين الكلي = الكلوبيولين 
 (Scimone and Rothstein, 1978)  

  

  :التحليل الاحصائي

 ـ للمقارنة بين (Z–test)استخدم اختبار اذ نتائج إحصائياتم تحليل ال  ى والسـيطرة مجموعتي المرض

 (Correlation coefficient)الخطـي  معامل الارتباط واوجد  (Anova, Duncan–test, T–test)راختباو

 .العلاقة بين أنزيم اريل استيريز والمتغيرات السريريةلايجاد 

                     

 النتائج والمناقشة

  : فعالية أنزيم اريل استيريز في مصل دم مجموعة السيطرة

 ـ   دم عالية الأنزيم في مصل ف رتقد  تأشخاص أصحاء غير مصابين بـأي مـرض يـذكر تراوح

اذ تم تقسيمهم الى ثلاث فئات عمرية فلـوحظ   (5.2Year ± 46.95)وبمعدل  (60Year–20)أعمارهم بين 

         البـاحثون  وهـذا يتفـق مـع مـا ذكـره      انخفاض تدريجي في فعالية الانزيم مع تقـدم العمـر   وجود
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(Chemnitius et al., 1998 ; Dantoine et al., 2002) . ويعزى ذلك الى زيادة الكرب التأكسدي مع تقدم

  : (1)وكما في الجدول  العمر
 

  .فعالية أنزيم اريل استيريز في مصل دم مجموعة السيطرة حسب الفئة العمرية :1الجدول     

الفئة العمرية 
(Years) 

 (U/ml)             فعالية انزيم اريل استيريز 

  )المعدل±الانحراف القياسي(
      39-20  120.06±4.16  a               

      60-40    117.3±3.2     a               
     >50             110.26±5.2    b              

  . (P <0.05)وجود فرق معنوي عند مستوى معنويةالحروف المختلفة فوق الاعمدة تعني 

 (Phenol)كمية الانزيم التي تكون مايكرومول واحد من المادة الناتجة : (U)زيمية الوحدة الان

  .في الدقيقة الواحدة

  

على  مما يدل  في فعالية أنزيم اريل استيريز بين الذكور والإناثمعنوي وجود فرق بينما لم يلحظ 

 Nevin et al., 1996 ;Tomas et)البـاحثون  نزيم وهذا يتفق مع ما ذكرهالأ تأثير الجنس على فعاليةعدم 

al.,    2000). 2( وكما موضح في الجدول: (  

  

  .فعالية أنزيم اريل استيريز في مصل دم مجموعة السيطرة حسب الجنس :2الجدول

 Femalالاناث Maleالذكور   

فعالية انزيم اريل استيريز 
(U/ml)     

116.34±5.4  
    

119.28±3.3   

في  (Phenol)لانزيم التي تكون مايكرومول واحد من المادة الناتجة كمية ا: (U)الوحدة الانزيمية 

  .الدقيقة الواحدة

  

 5.03 ± 117.22)في مصل دم مجموعة السيطرة نزيم الأطبيعي لفعالية وقد وجد ان المعدل ال

U/ml) الباحث  وهو يقع ضمن المدى الذي بينهZhou  وهو) 2000(واخرون(472.1–97.6 U/ml) 

بينما يقل عن المعدل  (U/ml 128.5)ووه) 2000(واخرون  Tomas الباحث الذي حدده لمعدلمقارب لو

يعزى الاختلاف في المعدل الطبيعي و(U/ml 147) وهو) 1996(واخرون  Nevin ه الباحثذكرالذي 

 ,.Ferretti, et al) الباحثون كما اشار (Vincent–Viry et al., 2003) البيئية العوامل الىنزيم الألفعالية 

2004 ; Wang et al., 2004) نزيم هو اختلاف التغذية ونمط الأفي فعالية  الى ان سبب الاختلاف الكبير

  .(Nevin et al., 1996)الحياة إضافة للعوامل الجينية 
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  :فعالية أنزيم اريل استيريز في مصل دم مجموعة المرضى

 ـ  في مصل دم أشخاص مصابين ب اريل استيريز نزيمالافعالية  قدرت  تتصـلب الشـرايين تراوح

وجـود  لم يلحظ ) 3(وكما مبين في الجدول . (9.8Year ± 57.2)وبمعدل  (60year–40)أعمارهم بين 

 البـاحثون  وهـذا يتفـق مـع مـا ذكـره     بـين الفئتـين العمـريتين    نـزيم  الأفعالية  معنوي فيفرق 

(Mackness et al., 2003):  

  

 .دم مجموعة المرضى حسب الفئة العمريةفعالية أنزيم اريل استيريز في مصل  :3الجدول 

فعالية انزيم اريل استيريز الفئــة العمريــة 
    50-40   73.2±15.6       
  >50       70.15±21.4     

 .في الدقيقة الواحدة (Phenol)كمية الانزيم التي تكون مايكرومول واحد من المادة الناتجة : (U)الوحدة الانزيمية 

  

معنوي في معدل فعالية الأنزيم في مصل دم الإناث مقارنة مع الذكور في  فرق وجودما لم يلحظ ك

 :)4(وكما في الجدول  (Chemnitius et al., 1998) الباحثون مجموعة المرضى وهذا يتفق مع ما بينه

 
  .فعالية أنزيم اريل استيريز في مصل دم مجموعة المرضى حسب الجنس : 4الجدول

 Femalالاناث Maleالذكور 

فعالية انزيم اريل استيريز 
(U/ml)  

72.2±18.7  67.62±23.4  

 

  .في الدقيقة الواحدة (Phenol)كمية الانزيم التي تكون مايكرومول واحد من المادة الناتجة : (U)الوحدة الانزيمية 

  

 وقــد وجــد ان معــدل فعاليــة أنــزيم اريــل اســتيريز فــي مصــل دم مجموعــة المرضــى

 (71.0 ± 19.9 U/ml)  عند مقارنة فعالية الأنزيم في مصل دم مجموعة السيطرة مع مجموعة المرضى

المعـدل   حسب (P<0.001)المرضى عند مستوى الاحتمالية  لوحظ وجود انخفاض واضح لدى مجموعة

 ; Ferre et al., 2003) سـابقا   وهذا يتفق مع ما ذكـر  )5(الجدول  وكما مبين في والجنس والعمر الكلي

Dirican et al., 2004)    ويعود ذلك الى ازدياد عمليات الكرب التأكسدي لدى المرضى مما تسبب زيـادة

 نـزيم فتـنخفض فعاليتـه لـدى المرضـى     الاوالتي تعمل على تثبيط ن في المصل بيروكسيدات الدهو

(Kabaroglu et al., 2004).  
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  .السيطرة والمرضى حسب العمر والجنسفعالية أنزيم اريل استيريز في مصل دم مجموعة  : 5الجدول

النسبة المئوية للنقصان   لمرضىا مجموعة     مجموعة السيطرة     نزيم اريل لافعالية ا
40 – 50 year 117.3±3.2     73.2±15.2 37.5  
> 50  year 110.26±5.2 70.15±21.436.3 

 Male 116.34±5.4 72.2±18.7 37.9الذكور 
 Female 119.28±3.3 67.62±23.443.3الإناث 

    39.4   19.9±71.0 5.03±117.22المعدل          
  

  .الواحدةفي الدقيقة  (Phenol)كمية الانزيم التي تكون مايكرومول واحد من المادة الناتجة : (U)الوحدة الانزيمية 

  

  :تأثير عدد من العوامل على فعالية أنزيم اريل استيريز في مجموعة المرضى

  :مستوى التدخين

يتضح وجود فرق معنوي في فعالية أنزيم اريل استيريز لدى مرضى تصلب الشرايين المدخنين لم 

من عدم تأثير  (Wang et al., 2004) الباحثون التدخين وهذا يتفق مع ما ذكره غير المدخنين وتاركيو

  ) .6(التدخين على فعالية الانزيم لدى مرضى تصلب الشرايين وكما مبين في الجدول 
  

  :الأمراض الأخرى

نزيم لدى مرضـى تصـلب الشـرايين المصـابين     الأوجود انخفاض في فعالية ) 6( يبين الجدول

بين بهـذه  المصـا رر مقارنة بمرضـى تصـلب الشـرايين غي   أخرى مثل ضغط الدم وداء السك بأمراض

بينما  (Uzun et al., 2004) الباحثون وهذا يتفق مع ما ذكره (P<0.05)مستوى الاحتمالية  الأمراض عند

يظهر انخفاض معنوي في فعالية الأنزيم لدى مرضى تصلب الشرايين المصابين بداء السكر وضـغط  لم 

  .الدم مقارنة بمرضى تصلب الشرايين غير المصابين بهذه الأمراض
  

  :مرضمدة ال

نزيم لدى مرضى تصلب الشرايين مـع  الأوجود انخفاض في فعالية ) 6(توضح النتائج في الجدول 

سبب الى انه كلما تقدم تصلب الشرايين الوقد يعزى  P<0.05)( عند مستوى الاحتمالية دة مدة المرضزيا

ممـا   LDLأكسدة  تزدادفالتصلب أكثر ويزداد حجمها وتصبح أكثر مقاومة لمضادات الأكسدة آفات تنمو 

مـع مجموعـة    LDLنزيم من خلال تداخل الدهون المفسفرة المؤكسدة المرتبطة بــ  الايخفض فعالية 

(−SH)يتراكم الانزيم في جدار الشريان مع تقـدم المـرض  فالانزيم  الحرة في(Aviram et al., 2000; 

Kaplan et al., 2001).  
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  :المستوى المعاشي

نزيم الأفي فعالية  (P<0.05)معنوي عند مستوى الاحتمالية  ارتفاعوجود   ) 6(الجدول  في يتضح

المستويات  مقارنة معذوي المستوى المعاشي الضعيف  المصابين بتصلب الشرايين المرضى في مصل دم

التغذية التي يقل فيهـا تنـاول اللحـوم والاطعمـة الغنيـة بالـدهون        الى نوعية الأخرى وقد يعزى ذلك

  :,.Kudchodkar et al)   (2000 نزيمالاتخفض فعالية والكولسترول والتي 

  
  

  .تأثير عدد من العوامل على فعالية أنزيم اريل استيريز في مجموعة المرضى : 6 الجدول  

فعالية انزيم اريل 

 (U/ml)استيريز 

 مستوى التدخين
 20.1±72.11غير مدخن

 18.9±71.05تارك التدخين
 21.5±70.14مدخن

  

الامراض 

 لاخرىا

 * 18.5±73.06تصلب الشرايين
تصلب 

الشرايين 

 * 20.4±67.03 ضغط الدم
18.08±62.3 داء السكر * 

 27.6±70.82          ضغط 

 مدة المرض
  * 22.3±76.94  أشهر 6 –يوم 

 * 16.3±71.1  سنوات 5 –أشهر  7
  * 10.7±62.6سنوات > 5

  

ى المستو

 المعاشي

  *  27.5±61.37  جيد
 * 19.1±69.42  متوسط

  * 20.41±78.78 ضعيف
* Significant at (P < 0.05)    

  .في الدقيقة الواحدة (Phenol)كمية الانزيم التي تكون مايكرومول واحد من المادة الناتجة : (U)الوحدة الانزيمية 

  

  :بالسيطرةالمتغيرات السريرية لدى مجموعة المرضى مقارنة 
  

                                                                           :الكولسترول.1

 تصلب عدم وجود فرق معنوي في تركيز الكولسترول في مصل دم مرضى )7(الجدول  يتضح من 

 وهذا (1.52mmo/l±5)مقارنة بمعدل تركيزه لدى مجموعة السيطرة   (mmol/l 1.55 ± 5.2) الشرايين

  . (Kujiraoka et al., 2000)الباحثون يتفق مع ما وجده
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  :                                                                              الكليسيريدات الثلاثية.2

 0.92 ± 1.89)في تركيز الكليسـيريدات فـي مصـل دم المرضـى     فرق معنوي وجود لم يلحظ 

mmol/l)  مجموعة السيطرة بمقارنة(0.76 ± 1.47 mmol/l)  وهذا يتفق مع (7)كما موضح في الجدول 

  .)2000(واخرون  Kujiraoka الباحثون ما وجده

  

  .رةالمتغيرات السريرية لدى مجموعة المرضى مقارنة بالسيط: 7 الجدول

                                                        
                                          ***significant at (P < 0.001) , **(P <0.05 ) , * (P 

< 0.01)  
             

  :                (VLDL)البروتين الدهني واطئ الكثافة جداً للكولسترول .3

ا فـي  عدم وجود فرق معنوي في تركيزالبروتين الدهني واطئ الكثافـة جـد  ) 7(يظهرمن الجدول 

 .(mmol/l 0.15 ± 0.29)مقارنة بمجموعة السيطرة  (mmol/l 0.18 ± 0.368)مصل دم المرضى 
 
 
 
 
  

                         : (LDL)البروتين الدهني واطئ الكثافة للكولسترول .4

مقارنة بتركيـزه   (mmol/l 1.4 ± 3.84) مرضىالفي مصل دم  هتركيزمعنوي في لم يظهر فرق 

 .(7) الجدول  كما موضح في (mmol/l 1.3 ± 3.2)لدى مجموعة السيطرة 
 
 
 
  

                           :(HDL)البروتين الدهني عالي الكثافة للكولسترول 5.

تركيزه مقارنة ب (mmol/l 0.24 ± 0.99)مصل دم المرضى  تركيزه في وجد انخفاض معنوي في

 ; Burchfiel et al., 1999)وهذا يتفق مع نتائج الباحثين (mmol/l 0.6±1.5) لدى مجموعة السيطرة 

Held et al., 1997) .اللايبوبروتين لايبيز الذي يعمل على نقل  عزى هذا الى انخفاض فعالية أنزيموقد ي

  مجموعة السيطرة    )المعدل±الانحرافالقياسي( مجموعةالمرضى  المتغيرات
  mmo/l  5.2±1.55  5±1.52 الكولسترول 

  0.76±1.47  0.92±1.89 الكليسيريدات الثلاثية
mmol/l  VLDL 0.368±0.18  0.29±0.15  

mmol/l  LDL 3.84±1.4  3.2±1.3  
mmol/l  HDL  0.99±0.24***  1.5±0.6  

 241±749.17 **239.8±914.96  الدهون الكلية 
  mmo/l 2.16±0.61  2.0±0.66    الكالسيوم

  g/l  65.43±9.96***  87.75±33.8 البروتين الكلي 
 g/l  46.36±7.41**  50.58±10.41 الالبومين 

  g/l 19.06±9.2* 37.16±34.54 الكلوبيولين 



 ..…ببعض المتغيرات السريريةدراسة انزيم اريل استيريز وعلاقته 

او تثبيط انزيم ليسيثين كولسترول اسيل ترانس فيريز الذي يعد ضروريا  HDLالى  VLDLمكونات 

 .(7)  الجدول كما في  )HDL )Rifkin, 1978 لبناء
 
 
 
 

                                                                              :الدهون الكلية.6

مجموعـة  مصـل دم  فـي   تركيز الدهون الكليـة  وجود ارتفاع معنوي في )7( جدولمن ال يظهر

ويعزى سـبب   (mg/dl 241 ± 749.17)وعة السيطرة مجمبمقارنة  (mg/dl 239.8 ± 914.96)المرضى 

وهـذا  الذي يعمل على تحلل الدهون في الانسجة الدهنية  Lipaseذلك الى انخفاض فعالية انزيم اللايبيز 

 .)2004(واخرون  Nigamالباحثون  يتفق مع ما وجده
 
 
 
  

                                                                                     :وميالكالس.7

مقارنـة   (mmol/l 0.61 ± 2.16)وم في مصل دم المرضى يفرق معنوي في تركيز الكالسلم يظهر

  وكمـا فـي  ) Phair )1988 ذكرهمـا مـع  وهـذا يتفـق    (mmol/l 0.66 ± 2.0) بمجموعـة السـيطرة  

  .)7 (جدولال
 
 
 
 
  

               :البروتين الكلي8.

مجموعـة  البروتين الكلي فـي مصـل دم   تركيز انخفاض معنوي في دووج) 7( لجدولايلحظ من 

وسبب ذلك انخفـاض   (g/l 33.8 ± 87.75)مقارنة مع مجموعة السيطرة  (g/1 9.96 ± 65.43)المرضى 

الالبومين في الدم او زيادة تقويض البروتين او النقص الغذائي الذي يؤدي الى انخفاض تركيز البـروتين  

  .)1999(واخرون Olusi الباحثون  تفق مع ما وجدهوهذا يالكلي في الدم 
 
 
 
 
 

                                                                                   :الالبومين.9

مجموعة  معمقارنة  (g/l 7.41 ± 46.36)المرضى  لدىانخفاض معنوي في تركيز الالبومين لوحظ 

 ; Olusi et al., 1999)وهذا يتفق مع ما وجده) 7( لجدولاكما في  (g/l 10.41 ± 50.58)السيطرة 

Schillinger et al., 2004)  زيادة تقويضه ونقصان بناءه او نتيجة دوره المضاد الى سبب الويعزى

 ا يؤدي الى انخفاض تركيزه في الدمللاكسدة فهو معرض للكرب التأكسدي باستمرار مم
(Burtis and Ashwood, 1999;  Bourdon et al., 1999).  

 
                                                                                                   :الكلوبيولين.10

 (g/l 9.2 ± 19.06)الكلوبيولين فـي مصـل دم المرضـى    تركيزوجود انخفاض معنوي في لوحظ 

هـو  الكلوبيولين ويعتقد ان سبب انخفاض  (g/l 34.54 ± 37.16)مجموعة السيطرة لدىمقارنة مع تركيزه 

لـدى  الكلوبيـولين  وبالتالي يؤدي ذلك الى انخفاض تركيـز  ) γ−Globulin(المناعية  اتالكلوبيولين قلة

 .)7( جدولالفي  كما )2003(واخرون Yuan  الباحثون وهذا يتفق مع ما ذكرهلمرضى ا مجموعة
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 ـ     ل اسـتيريز وعـدد مـن المتغيـرات السـريرية لـدى مجموعـة       العلاقة بـين فعاليـة أنـزيم اري

  :المرضى والسيطرة
نزيم وعدد مـن المتغيـرات تـم إيجـاد معامـل الارتبـاط الخطـي        الألإيجاد العلاقة بين فعالية 

(Correlation Coefficient "r")  ارتباط البروتين الكلي بعلاقة خطية مع فعالية  )8(ويظهر من الجدول
ان تناول الغذاء الغني بالبروتين يقلـل خطـورة    (Wolfe, 1995) وعة السيطرة فقد أكدنزيم لدى مجمالأ

فتـزداد   HDLويرفع مستوى  والكليسيريدات الثلاثية LDLأمراض القلب بخفضه مستوى الكولسترول و 
 .نزيم الأفعالية 

  
 يـرات السـريرية فـي   معامل الارتباط الخطي بين فعالية انزيم اريل استيريز وبعض المتغ :  8 الجدول

  .السيطرة والمرضى مجموعة مصل دم

* significant at (P<0.05) ,     ** significant at (P<0.01) ,  *** significant at (P<0.001)  
                 

والالبومين من أكثر المتغيرات السـريرية ارتباطـا بعلاقـة     HDLان  )8(كما يتضح من الجدول 

 ; James et al., 2000) الباحثون ضى وهذا يتفق مع ما وجدهنزيم لدى مجموعة المرالاخطية مع فعالية 

Ferre et al., 2003) تركيز فHDL ى الانزيم في المصل والاخـتلاف فـي تركيـب    يحدد مستوHDL 

الالبومين من مضادات الأكسدة الرئيسية في البلازما و (Valabhji et al., 2001)على فعالية الانزيم يؤثر

ــدة  اذ ــق أكسـ ــو LDLيعيـ ــبط  وتكـ ــي تثـ ــدهون التـ ــيدات الـ ــزيمالأين بيروكسـ  نـ

(Aviram and Davies, 2004).  
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