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  الخلاصة

تعتب  ر أم  راض القل  ب م  ن الأم  راض الخطی  رة الت  ي ت  ؤدي إل  ى ح  دوث تغی  رات كیموحیوی  ة مختلف  ة وأغل  ب      

ة ان زیم الحالي الى التعرف على العلاقة ب ین فعالی   بحثالحالات تؤدي إلى الوفاة في مختلف انحاء العالم. ھدف ال

البرولای دیز ومس  تویات الاجھ  اد التأكس  دي  ومض  ادات الاكس  دة ف  ي امص  ال دم الاش  خاص المص  ابین ب  الأمراض 

) عین ة 85عین ة (ذك وراً وإناث اً) م ن مص ل ال دم لأش خاص أص حاء كمجموع ة س یطرة ، و(45القلبیة.  أذ تم جمع 

(ذكوراً واناثاً) من مصل الدم لأشخاص مصابین بالأمراض القلبیة من مركز الأمراض القلبیة في محافظة أربیل. 

و ت  م قی  اس مس  توى إن  زیم البرولای  دیز و الم  الون ثن  ائي الالدیھای  د، البیروكس  ي نتری  ت ،  الكلوتاث  ایون و ح  امض 

النت  ائج ارتف  اع  ف  ي مس  توى فعالی  ة إن  زیم البرولای  دیز  الیوری  ك ف  ي أمص  ال دم المج  امیع قی  د الدراس  ة وأظھ  رت

) ف ي أمص ال دم .p≤0 05(عند مستوى احتمالی ة  والمالون ثنائي الالدیھاید والبروكسي نتریت  وحامض الیوریك

كم ا  المرضى مقارنة بالأصحاء. كما وتم انخفاض مستوى الكلوتاثیون في أمصال دم المرضى مقارنة بالأصحاء.

علاق  ة ارتب  اط س  البة ب  ین مس  توى فعالی  ة الان  زیم ومس  توى الم  الون ثن  ائي الالدھای  د ت  ائج وج  ود وأظھ  رت الن

  والكلوتاثیون في امصال دم المرضى في حین كانت العلاقة موجبة مع مستوى البیروكسي نایتریت.

 
A correlation study of between prolidase activity and oxidative stress 

and anti-oxidant in patients with heart disease 
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Abstract 
     Cardiac diseases were the main causes of different biochemical changes which 
mostly leads to death in over the world. This study was aimed to study the correlation 
between prolidase activity and oxidative stress level and other biochemical  
parameters  in sera of  patients and healthy individuals. Forty five samples (male and 
female) of healthy individuals were collected as a control group, and (85) samples 
(male and female) for patients with  heart disease from the center of heart diseases  in 
Erbil. The level of prolidase, glutathione, uric acid, malonedialdehyde and proxy 
nitrite  were determined in sera of groups under investigation and the results showed 
that the level of prolidase activity, malone aldehyde and proxy nitrite and uric acid 
significantly increased (p≤0.05) in sera of patients as compared with controlled group, 
but the levels of glutathione decreased in sera of patients as compared with controlled 
group. Prolidase was negatively correlated with MDA and glutathione in the sera of 
patient group, and positively correlated with peroxynirate. 
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 المقدمة

أن كل عض و م ن أعض اء الجس م وك ل نس یج وخلی ة یحت اج إل ى ال دم، ففی ھ الغ ذاء والاوكس جین ال لازم لحی اة      

) ، وأن اصابة العضو وخاصة القلب او نقص المواد الضروریة قد یؤدي ال ى ح دوث بع ض الام راض 1(الخلایا

والت ي یطل ق علیھ ا بأنھ ا الام راض   Cardiovascular Diseases (CVD)منھ ا الام راض القلبی ة الوعائی ة 

دول الع الم ، فف ي الولای ات  المرتبطة بالقلب والاوعیة الدمویة والتي تع د س ببا رئیس یا لازدی اد مع دل الوفی ات ف ي

 17  المتحدة الامریكیة وج دت نس بة كبی رة م ن الاش خاص ال ذین یع انون م ن أم راض القل ب بنس بة تق در بح والي

كم  ا أن ھن  اك ن  وع اخ  ر م  ن  ).2(2008ملی  ون ش  خص أدت إل  ى  وف  اتھم ع  ام  56ملی  ون ش  خص م  ن مجم  وع 

والتي تعد حالة مرض یة  تح دث  Angina Pectorisالامراض والتي تصیب عضو القلب وھي الذبحة الصدریة 

). م ن 3نتیجة عدم التوازن بین الدم المؤكس ج الم زود لعض لة القل ب وب ین متطلب ات عض لة القل ب لل دم المؤكس ج(

الث اني،  عالاسباب التي تؤدي الى حدوث الامراض القلبیة ، منھا عوامل غیر وراثیة تشمل (داء السكري من الن و

الكولس ترول -ارتف اع اللایبوبروتین ات واطئ ة الكثاف ةب دھون ال دم ، م رض ض غط ال دم الع الي ،السمنة ، اضطرا

LDL-C)(Low density lipoprotein-cholesterol وانخف اض ال دھون عالی ة الكثاف ة ،(HDL-C)High 

density lipoprotein-cholesterol   والغ ذاء ، وعوامل غیر وراثیة مثل: ( التدخین وعدم ممارس ة الریاض ة

بأن إعادة انسیاب ال دم إل ى   ان ھناك علاقة تربط الاجھاد التأكسدي وامراض القلب اذ وجد ).4الغني بالدھون )  (

القلب بطرائق مثل توسیع الشرایین ، أو تحلیل الخثرة ممكن أن یؤدي إلى اعتلال مثل عدم انتظام ض ربات القل ب 

Arrhythmiasیعتم  د عل  ى الم  دة الزمنی  ة لانقط  اع ال  دم أذ أنتل  ف خلای  ا  أو خل  ل ف  ي تقل  ص عض  لة القل  ب وال  ذي

عضلة القلب الناتج عن دورات متكررة من انقطاع الدم  ثم رجوعھ یعزى إلى  تول د أو تك وین أن واع الاوكس جین 

الفعالة السامة مثل  الجذر الح ر للس وبر أوكس ید الس الب،  بیروكس ید الھی دروجین والج ـذور الح رة للھیدروكس یل 

.و الطریق ة المباش رة الت ي تؤك د أن للج ذور الح رة ) 5ت ي ت م اس تنتاجھا م ن طری ق دراس ات مختبری ة عدی دة (وال

تأثیرا في حدوث أمراض القلب تتم عن طریق تقدیر الجذور الحرة في الدم، أما الطریقة غیر المباشرة فتكون عن 

اتج عن الاكسدة الفوقیة للدھون وال ذي یع د مؤش را طریق تقدیر نواتج الجذور الحرة مثل المالون ثنائي الدیھاید الن

أنھ الخلل ب الاتزانبین مس توى الم واد على . والذي یعرف على أنھ )6ھاما لمدى تعرض الجسم للإجھاد التأكسدي(

( الت ي تك  ون  المؤكس دة (والت ي تتمث  ل بالج ذور الح  رة ونواتجھ ا م  ن العملی ات الایض یة) وب  ین مض ادات الاكس  دة

) . ان الاش خاص المص ابین ب الأمراض القلبی ة یكون ون اكث ر عرض ة 7(اعیة ضد الكرب التأكسدي) الاجسام الدف

بأنھا مجموعة من العناص ر لارتفاع مستوى الجذور الحرة في حین نجد أن مستویات مضادات الاكسدة والتي تعد 

والمركب  ات الت  ي  لھ  ا الق  درة عل  ى من  ع عملی  ة الاكس  دة أو إبطائھ  ا بھ  دف حمای  ة المركب  ات الاخ  رى م  ن الأن  واع 

  ).8الاوكسجینیة الفعالة تكون منخفضة وبالشكل الملحوظ لدى الاشخاص المصابین بالأمراض القلبیة(

وھ و م ن أنزیم ات التحل ل الم ائي ف ي  Prolidase البرولای دیز الح الي ال ى دراس ة فعالی ة أن زیمبحث ھدف ال     

  أمصال دم المرضى المصابین بالأمراض القلبیة ودراسة علاقتھ بمؤشرات مضادات الاكسدة والاجھاد التأكسدي.

 المواد وطرق العمل

محافظة  ) عینة مصل الدم  جُمعت من مركز الأمراض القلبیة في130أجُري البحث على (عینات البحث:    

) عینة 45) سنة  و (70- (30) عینة  لأشخاص مصابون بالأمراض القلبیة  تراوحت أعمارھم بین 85أربیل ،(

  ) سنة.60-  (30لأشخاص اصحاء كمجموعة سیطرة  ضابطة تراوحت أعمارھم بین
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 برولین) بوصفھ مادة أساسیة  - یتفاعل انزیم البرولایدیز مع الببتید الثنائي (كلایسین:  تقدیر مستوى البرولایدیز

Substrate )لیعط  ي الح  امض الامین  ي الب  رولین و الكلایس  ین بش  كل ح  ر ، تق  اس كمی  ة الب  رولین 9للان  زیم  (

  نانومتر بالاعتماد على البرولین كمادة قیاسیھ. 515المتحررة لونیا بعد تفاعلھ مع الننھایدرین عند الطول الموجي 

  :معادلة الاتیةاذ تم تقدیر مستواه حسب ال 

Prolidase Activity(U/L) =                                        ×  . × ( )  

) 10وحس  ب طریق  ة( Glutathione-GSHت  م تق  دیر مس  توى الكلوث  اثیون :تق  دیر مس  توى مض  ادات الاكس  دة

  .)11وحامض الیوریك حسب طریقة (

 Mallon aldehyde-MDAت  م تق  دیر مس  توى الم  الون ثن  ائي الالدیھای  د الاجھ  اد التأكس  دي :تق  دیر مس  توى 

  ).13وبحسب طریقة (Proxy nitrite)، ومستوى البیروكسي نتریت 12بحسب طریقة (

) وباستعمال البرنامج ANOVAحللت النتائج إحصائیا بتطبیق اختبار تحلیل التباین ( التحلیل الاحصائي :

  Student testوقورنت المتوسطات الحسابیة لتحدید الفروقات باستعمال اختبار الطالب  Minitabالاحصائي 

) 2011، وتم رسم الأشكال البیانیة باستعمال برنامج أكسل ( P)>0.001) و (P< 0.05بمستوى احتمالیة (

)14(.  

  النتائج والمناقشة

) شخص ا م نھم مص ابون ب الأمراض القلبی ة  والت ي 85) عین ة لمص ل ال دم ، (130تم إج راء الدراس ة عل ى (      

اناثاً) ، وجمعت عیناتھم من مركز الأمراض القلبی ة  ف ي 27 ذكوراً و 58) سنة  (  70-(30تتراوح أعمارھم بین 

) س نة  60- (30) عین ة لأش خاص أص حاء كمجموع ة س یطرة ، وتراوح ت أعم ارھم ب ین(45محافظ ة أربی ل ، و 

  .1)ما موضح في الجدول (اناث) وك 20ذكور و  25(

  ) : توزیع العینات قید الدراسة1جدول (
Patients Control 

85n=  45 n=  
Male  Females  Male Females  

58 27  25  20  
  

ف  ي أمص  ال دم المرض  ى المص  ابین ب  الأمراض القلبی  ة ، وق  د أوض  حت  ت  م دراس  ة فعالی  ة أن  زیم البرولای  دیز      

لت ر ف ي /) وح دة393±135الانحراف المعیاري لفعالیة الأنزیم في أمص ال دم المرض ى ك ان (± النتائج المتوسط 

بین ت النت ائج أنَّ  ).2لتر في أمصال دم الأصحاء كعینة ض ابطة وكم ا ف ي الج دول(/) وحدة 107±25حین كانت (

)  في أمصال دم المرض ى مقارن ة بالأص حاء .05p≤0مستوى الانزیم قد ارتفع معنویاً  وعند مستوى الاحتمالیة (

 .كعینة ضابطة

  الانحراف المعیاري لمستوى فعالیة أنزیم البرولایدیز في أمصال دم العینات قید الدراسة ±) : متوسط 2جدول (
Mean ± S.D of prolidase activity( U/L) Groups 

                                 25±107        Control 
                              135 ±393  Patients 

                                   0.05  < P  
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وجماعت  ھ ال  ذي أش  ار إل  ى انخف  اض ف  ي فعالی  ة الان  زیم ف  ي Rabusلا تتف  ق نت  ائج الدراس  ة الحالی  ة م  ع نت  ائج      

 Degenerative andأمص   ال دم المرض   ى المص   ابین ب   أمراض ص   مامات القل   ب الروماتیزمی   ة التنكس   یة

rheumatic heart valve diseases  )15 وقد یعود ارتفاع فعالیة الانزیم ف ي أمص ال دم المرض ى ال ى  ان .(

-80القل ب یحت وي عل ى ن وعین م ن الاول والثال ث م ن الك ولاجین إذ یت ألف م ن(  النسیج الغش ائي الغل یظ لعض لة

) ، و لتضرر القلب بسبب تلیف عضلة القلب أو تض خمھا أو احتش اؤھا 16% )من المجموع الكلي للكولاجین(90

،ك ل ) 17تتغیر نسبة نوعي الكولاجین مما یؤثر على تركیب النسیج الغلیظ مما یؤدي إل ى ض عف عض لة القل ب (

الشرایین في جسم الانسان تحوي على صفائح مرنة، ألیاف الك ولاجین وخلای ا العض لات الملس اء ل ذلك الش رایین 

) وعلی ھ ف إن إي م ن الأم راض الت ي ت ؤثر 18في جسم الانسان تحتوي على ھذه الكمی ات الكبی رة م ن الك ولاجین(

%) م ن الأحم اض 25(ین والھیدروكس ي ب رولینعلى الأوعیة الدمویة تؤثر على دورة الكولاجین، ویكُون الب رول

الامینیة الداخلة في تركیب الكولاجین وان البرولایدیز من ببتی دات خ ارج العص ارة الخلوی ة یعتم د عل ى المنغنی ز 

كعامل محفز، یحلل الببتی د الثن ائي ال ذي یح وي عل ى مجموع ة الكربوكس ي الطرفی ة ف ي الب رولین والھیدروكس ي 

). أذ ی دخل الب رولین 19ھم ا ف ي أی ض الك ولاجین و أع ادة ترتی ب النس یج الغش ائي ونم وه(برولین ویلع ب دورا م

) ، فتزداد الفعالیة عند زیادة المادة الاساسیة 18دورة البروتین اما الھیدروكسي برولین فیفرز من طریق الادرار(

التغیی رات ف ي نس یج ج دران بطان ة ).لذا فأن 20المتحررة نتیجة الامراض القلبیة بفعل انزیمات تحلل الكولاجین (

الاوعیة الدمویة تلعب دوراً في نشوء صفائح تصلب الشرایین وإعادة تكون الأوعیة الدمویة وتمزق الصفائح مم ا 

  ) . 21یؤدي إلى الأعراض الحادة فالإصابة بتصلب الشرایین(

م ایكرو  )1.07±3.69وتاثیون كان (الانحراف المعیاري  لمستوى الكل± ) أنَّ المتوسط 3كما یظھر الجدول (     

م ایكرو م ول/لتر ف ي ) ±1.055.29لمرضى المصابین بالأمراض القلبیة ف ي ح ین ك ان (مول/لترفي أمصال دم ا

  أمصال دم الأشخاص الأصحاء .

  الانحراف المعیاري لمستوى مضادات الاكسدة في أمصال دم العینات قید الدراسة ±) : متوسط 3جدول (

P ≤  Mean ± S.D. 
Patients   

Mean ± S.D. 
Control   Parameters 

0.05 3.69±1.07  5.29±1.05 (µmoll/L)GSH  
0.05  1.76  ±6.38     0.95  ±3.62  Uric acid(mg\dl) 

  

) للأش خاص المص ابین ب الأمراض القلبی ة (P≤0.05أوضحت النتائج أنَّ مستوى الكلوتاثیون ینخفض معنویاً       

). إذ 22,23تتف  ق نت  ائج دراس  تنا الحالی  ة م  ع نت  ائج ك  ـل م  ن ( الأص  حاء كمجموع  ة ض  ابطة.مقارن  ة  بالأش  خاص 

أشاروا إلى انخفاض في مستوى الكلوتاث ایون، وال ذي یع د م ن أھ م مض ادات الأكس دة غی ر الإنزیمی ة ال ذي یعم ل 

الحمای ة ض د الج ذور  ) ، یع د الكلوت اثیون ع املا مخت زلا خلوی ا مھم ا ف ي24على إزالة الجذور الحرة ونواتجھا (

الحرة و البیروكسیدات والمركبات السامة ، أن نضوب ھ ذا العام ل ھ و أح د العوام ل الت ي تس مح بأكس دة الش حوم 

كما أنھ یعمل مباشرة على حمایة بروتینات الغشاء الخل وي ویح افظ عل ى ثباتیتھ ا ، وت ؤدي مس تویات الكلوت اثیون 

) الت ي یمك ن أن ین تج ف ي حال ة أكس دة مج امیع س لفاھیدرل SH–ل (المنخفضة ال ى انخف اض مج امیع الس لفاھیدری

) ، و ق د یع زى س بب انخف اض مس توى الكلوت اثیون ال ى ح دوث نق ص ف ي الم واد 25الغشاء وعلیھ فقدان ثباتیتھ (

الاولی   ة لبنائ   ھ ولا س   یما الإن   زیم المس   اعد (الش   كل المخت   زل) نیك   وتین امای   د  ادن   ین داي نیوكلیوتایدفوس   فیت 
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NADPHNicotinamideadeninedinucleotidephosphat  الناتج ع ن مس ار الس كر خماس ي الفوس فات 

Pentose phosphateالتي تعد الم ادة المحف زة لعم ل ان زیمGlutathione reductase  ال ذي یعم ل عل ى اع ادة

كمراف  ق أنزیم  ي ل  بعض العملی  ات  یعم  ل الكلوت  اثیون  ).26الش  كل الفع  ال للكلوتاث  ایون م  ن الش  كل غی  ر الفع  ال (

الایض  یة الانزیمی  ة ف  ي الخلی  ة مث  ل مجموع  ة الانزیم  ات الناقل  ة للھی  دروجین الت  ي یك  ون فیھ  ا الكلوت  اثیون مراف  ق 

اخت زال) حی ث ل ھ ت أثیر  -) ، كم ا یعم ل الكلوت اثیون كم نظم (أكس دة 27أنزیمي لتحفیز أنزیم ات ھ ذه المجموع ة (

  ).28الأخرى المضادة للأكسدة وإدامة فعالیتھا (ممیز في حمایة بعض المركبات 

) ملغ م (1.76±6.38الانحراف المعی اري لمس توى ح امض الیوری ك   ± ) أنَّ المتوسط 3كما یظھر الجدول (     

في  أمص ال دم الأص حاء  . و تظھ ر  3سم/ملغم (0.95±3.62)  في أمصال دم مرضى القلب في حین بلغ  3سم/

ف ي أمص ال دم المرض ى مقارن ة  (p≤0.05)ا ف ي مس توى ح امض الیوری ك  وعن د مس توىالنتائج ارتفاع ا معنوی 

  بالأصحاء كعینة ضابطة .

) ال  ذین أوض  حوا أن ھن  اك علاق  ة قوی  ة ج  داً ب  ین ح  امض الیوری  ك 29تتواف  ق نت  ائج دراس  تنا الحالی  ة م  ع (     

البیورین  ات وأن زی  ادة ح  امض وأم  راض القل  ب التاجی  ة ، أذ أن ح  امض الیوری  ك ھ  و الن  اتج النھ  ائي م  ن أی  ض 

الیوریك مرتبط مع حدوث خلل في البطانة الداخلیة للأوعیة الدمویة وھو أح د مض ادات الأكس دة ف ي الجس م ال ذي 

) ، نجد ارتفاع تركی ز ح امض الیوری ك م ع ازدی اد الم دة الزمنی ة 30یؤدي دور ایجابي ضد تأثیر الجذور الحرة (

س وبر SODض الیوری ك وانخف اض الكلوتاث ایون بس بب انخف اض فعالی ة للمرض، إذ نلاحظ ارتفاع مس توى ح ام

الت  ي تس  تھلك بفع  ل إن  زیم  H2O2ال  ذي ی  ؤدي إل  ى تحری  ر   Superoxide dismutaseأوكس  ید دیس  میوتیز

  ).31كمادة أساس( GPxGlutathione Peroxidase Glutathioneبوجود

لمس    توى الم    الون ثن    ائي الالدیھای    د  بل    غ   الانح    راف المعی    اري± ) أنَّ  متوس    ط 4ویظھ    ر الج    دول (     

في أمص     ال دم الأش     خاص المص     ابین ب     الأمراض القلبی     ة مقارن     ة بــ     ـ م     ایكرو م     ول/لتر)0.75±0.48(

 ≥ pق د أرتف ع معنوی اً (  MDAلمجموعة الأصحاء . تظھ ر النت ائج أنَّ مس توى  مایكرو مول/لتر)0.41±0.18(

  . مراض القلبیة مقارنة بالأشخاص الأصحاء كمجموعة ضابطة) في أمصال دم الأشخاص المصابین بالأ0.001

  
مكشرات الاجھاد التأكسدي في أمصال دم العینات قید ± ) : متوسط  4جدول ( الانحراف المعیاري لمستویات 

  الدراسة.
 

P ≤      
Mean ± S.D. 

Patients  
Mean ± S.D. 

Control  Parameters 

0.01   0.75±0.48   0.41±0.18 (µm/L) MDA  

0.01  52. 4±25.5  30.1±13.1   Peroxynitrite(µm/L)  
  

 MDA) ، الذي أشار إلى وجود الارتفاع معن وي ف ي مس توى ال ـ23تتوافق نتائج دراستنا الحالیة مع نتائج  (      

في أمصال دم مرضى الامراض القلبیة ، یعود سبب ھذا الارتفاع  إلى دور الجذور الح رة المنتج ة  داخ ل الجس م 

بسبب الأمراض القلبیة التي ت ؤدي إل ى أنت اج الم الون ثن ائي ألدیھای د كمن تج نھ ائي م ن الأكس دة الفوقی ة لل دھون ، 

ج ذور لوج ود الأحم اض الدھنی ة المتع ددة غی ر المش بعة وتعد الأغلفة الخلوی ة الھ دف الأكث ر تعرض اً لتف اعلات ال

ولاحتواء ھذه الأحماض الدھنیة على أواصر مزدوجة لذا تعد الھدف الرئیس للجذور الحرة ، مما یسبب تل ف ف ي 
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) ، ھذا وإن زیادة الاكس دة الفوقی ة لل دھون بس بب الج ذور الح رة وقل ة 33الغشاء الغیر مشبع بالأحماض الدھنیة (

) ، وف  ي العدی  د م  ن 34لاكس  دة ت  ؤدي ال  ى الاجھ  اد التأكس  دي ال  ذي یص  یب أنس  جة الجس  م المختلف  ة (مض  ادات ا

الحالات المرضیة المحدثة  للإجھاد التأكسدي فان نشاط الجذور الحرة یزداد زیادة تف وق ق درة مض ادات الاكس دة 

وفقدان الت وازن ب ین فعالی ة   MDAالـلإزالتھا او معادلتھا فتسبب زیادة في الأكسدة الفوقیة للدھون ورفع مستوى 

تعم ل عل ى فق دان  MDAالجذور الحرة ونشاط مضادات الأكسدة محدثة الاجھاد التأكسدي على أن زیادة مس توى

  ).36مؤشرا قویا لتقییم الاكسدة في الأمراض الانتكاسیة (MDA) .ویعد 35(مرونة الأغشیة الخلویة 

)  (25.5 ± 52.4 نح راف المعی اري لمس توى البیروكس ي نتری ت ك انالا± ) أنَّ متوس ط 4یظھ ر الج دول (و     

 م ایكرو م ول/لتر) 13.1±30.1مقارن ة ب ـ(مایكرو مول/لتر في أمصال دم المرضى المصابین بالأمراض القلبی ة 

 ≥pوتظھر النتائج أنَّ مستوى البیروكسي نتریت قد أرتفع معنویاً ( في أمصال دم مجموعة الأشخاص الأصحاء .

تتواف ق نت ائج الدراس ةالحالیة  ) في أمصال دم الأشخاص المصابین  ب الأمراض القلبی ة مقارن ة بالأص حاء.0.001

) وال  ذین أش  اروا إل  ى ارتف  اع ف  ي مس  توى البیروكس  ي نتری  ت  ل  دى المرض  ى الص  ابین 37، 38م  ع ك  ل م  ن(

یمكنھ ا أن  Reactive oxygen species-ROS اص ناف الاوكس جین الفعال ة بالأمراض القلبی ة ،إذ أن جزیئ ات 

المستمدة من الخلایا البطانیة وخفض التوافر الحیوي لتتولد البیروكس ي نتری ت  NO)تتفاعل مع اوكسید النتریك (

) 39وھذا قد یؤدي إلى خلل وظیفي للخلایا البطانیة أو الضرر الذي یحفز كل من تصلب الشرایین وعجز القل ب (

ارتفاع تركیز البیروكسي نتری ت ارتفاع ا معنوی ا یع ود ال ى الاجھ اد التأكس دي الن اجم عن ھ تول د ، ویعتقد أن سبب 

جذر الاوكسجین الحر الذي یبقى نشطا ویبحث ع ن الكت رون مف رد لك ي ی رتبط  مع ھ ویس تقر فی ؤدي ال ى ارتب اط 

ال  دم وی  زداد نس  بتھ ف  ي ج  ذر الأوكس  جین المف  رد م  ع أوكس  ید النتری  ك مكون  ا ج  ذر البیروكس  ي نتری  ت ف  ي بلازم  ا 

  . )40 (العضلات الھیكلیة المعرضة للإجھاد التأكسدي

لمس توى فعالی ة إن زیم البرولای دیز وبع ض المعطی ات الت ي ت م قیاس ھا ف ي أمص ال دم  rتم دراس ة ق یم الارتب اط    

ی د  و البیروكس ي المرضى المصابین بالأمراض القلبیة و مقارنتھا بالأص حاء والت ي تش مل الم الون ثن ائي الالدیھا

وح  امض الیوری  ك. أظھ  رت النت  ائج وج  ود علاق  ة ارتب  اط س  البة ب  ین مس  توى فعالی  ة إن  زیم  نتری  ت والكلوت  اثیون

البرولای  دیز ومس  توى الكلوت  اثیون ف  ي أمص  ال دم المرض  ى المص  ابین ب  الأمراض القلبی  ة أذ بلغ  ت ق  یم  معام  ل 

  ).2) و (1ي الاشكال  () على الترتیب وكما فr=-0.087() وr=-0.004الارتباط (

  

  والكلوتاثیون في امصال دم المرضى ): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز1الشكل (

y = -3E-05x + 3.5003
R² = 2E-05
r=-0.004
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  والكلوتاثیون في امصال دم الاصحاء ): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز2الشكل (

  

كم  ا أظھ  رت النت  ائج وج  ود علاق  ة ارتب  اط موجب  ة ب  ین مس  توى فعالی  ة إن  زیم البرولای  دیز ومس  توى ح  امض      

) r=0.090الیوری   ك ف   ي أمص   ال دم المرض   ى المص   ابین ب   الأمراض القلبی   ة أذ بلغ   ت ق   یم  معام   ل الارتب   اط (

  ).4) و (3) على الترتیب وكما في الاشكال  (r=0.050(و

  
  رتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز وحامض الیوریك في امصال دم المرضى): قیم معامل الا3الشكل (

 
  ): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز وحامض الیوریك في امصال دم الاصحاء4الشكل (

      

ی   دیز ومس   توى الم   الون وأظھ   رت النت   ائج وج   ود علاق   ة ارتب   اط  س   البة ب   ین مس   توى فعالی   ة إن   زیم البرولا     

ثن   ائي الالدیھای   د ف   ي أمص   ال دم المرض   ى المص   ابین ب   الأمراض القلبی   ة أذ بلغ   ت قیم   ة  معام   ل الارتب    اط 

y = -0.0026x + 5.8713
R² = 0.0076

r=-0.087
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)r=-0.374) ف    ي ح    ین كان    ت علاق    ة الارتب    اط موجب    ة ف    ي مجموع    ة الاص    حاء  5) وكم    ا ف    ي الش    كل (

 Refah) . تتف   ق نت   ائج دراس   تنا الحالی   ة م   ع نت   ائج 6) وكم   ا ف   ي الش   كل (r=0.128(وقیم   ة معام   ل الارتب   اط 

) إذ أش   اروا ال   ى وج   ود علاق   ة س   البة عالی   ة ب   ین مس   توى  فعالی   ة الان   زیم ومس   توى الم   الون 41وجماعت   ھ (

،   Diabetic neuropathyثن   ائي الالدیھای   د امص   ال دم المرض   ى المص   ابین ب   اعتلال الكلی   ة الس   كري

) ال    ذین أش    اروا ال    ى ع    دم وج    ود علاق    ة ارتب    اط ب    ین 42وجماعت    ھ (Gecitم    ع نت    ائج ف    ي ح    ین لا تتف    ق 

  مستوى  الانزیم والمالون ثنائي الالدیھاید بالمرضى المصابین بسرطان الرئة.

  

  

): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز والمالون ثنائي الالدیھاید في امصال دم 5الشكل (

  المرضى.

  

): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز والمالون ثنائي الالدیھاید في امصال دم 6الشكل (

  الاصحاء.

كم  ا أظھ  رت النت  ائج وج  ود علاق  ة ارتب  اط س  البة ض  عیفة ب  ین مس  توى فعالی  ة إن  زیم البرولای  دیز ومس  توى      

-=rمراض القلبی  ة أذ بلغ  ت قیم  ة  معام  ل الارتب  اط (البروكس  ي نتری  ت ف  ي أمص  ال دم المرض  ى المص  ابین ب  الأ

) ف  ي ح  ین كان  ت علاق  ة الارتب  اط موجب  ة ف  ي مجموع  ة الاص  حاء  وقیم  ة معام  ل 7) وكم  ا ف  ي الش  كل (0.085

  .)8) وكما في الشكل (r=0.012(الارتباط 

y = -0.0016x + 1.2273
R² = 0.1444

r=-0.374
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نتریت في امصال دم  ): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز و البیروكسي7الشكل (

  المرضى

  

): قیم معامل الارتباط بین مستوى فعالیة انزیم البرولایدیز و البیروكسي نتریت في امصال دم 8الشكل (
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