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 مجلة غدد درون ريز و متابوليسم ايران
 دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

 )۱۳۸۲بهار  (۲۷ ـ ۳۲، صفحه هاي ۱سال پنجم، شمارة 

 
 
 

 اكسيدان ها فعاليت آنزيم پاراكسوناز، اكسيداسيون ليپيدها و آنتي
 در بيماران ديابتي و غيرديابتي مبتلا به نارسايي مزمن كليه

 
 آرش اعتمادي، دكتر پرهام پزشك، دكتر خسرو رهبر، دكتر فريدون عزيزيدكتر سيد مهرداد صولتي، دكتر 

  
  چكيده
تشديد اكسيداسيون ليپيدها و اختلال عملكرد اكسيدان ها در بيماران مبتلا به نارسايي مزمن كليه منجر به تسريع                  : مقدمه

 ـ  -HDLC پاراكسوناز ـ كه يك آنزيم همراه           . گرددابتلا به آترواسكلروز مي      و از    رد اكسيدان دا  اثرات آنتي    است 
مطالعة حاضر جهت بررسي فعاليت پاراكسوناز و ساير متغيرهاي اكسيداسيون ليپيدها          .  كنداكسيداسيون ليپيدها جلوگيري مي   

در اين مطالعة مورد ـ      : مواد و روش ها  . در بيماران ديابتي و غيرديابتي مبتلا به نارسايي مزمن كليه طراحي شده است               
 بيمار  ۹۲ ، ريز دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي انجام شد         در مركز تحقيقات غدد درون     ۱۳۸۰-۸۱ در سال    شاهدي كه 

 نفر  ۴۶ به همراه    ESRD بيمار غيرديابتي    ۴۶ و   ESRD بيمار ديابتي    ۴۶شامل  ) ESRD( نهايي كليه    ةمبتلا به نارسايي مرحل   
ي همودياليز مراكز پزشكي انتخاب شده، از نظر سن و جنس و         بيماران از بخش ها  . در گروه شاهد تحت بررسي قرار گرفتند      

نمونة خون در وضعيت ناشتا از بيماران قبل از شروع دياليز و نيز از                . طول مدت همودياليز با يكديگر تطبيق داده شدند        
: يافته ها .م شد  ريز و متابوليسم انجا   تمامي آزمايش ها در آزمايشگاه مركز تحقيقات غدد درون         .گروه شاهد گرداوري شد   

 ESRD هاي ديابتي و غيرديابتي      داري از گروه   در گروه شاهد به طور معني      LDL-C و   HDL-Cسطح سرمي كلسترول تام،     
فعاليت آنزيم پاراكسوناز سرمي در     .  نيز در گروه شاهد بالاتر از دو گروه مورد بود            A-Iسطح آپوليپوپروتئين   . بالاتر بود 

  اكسيدان تر از گروه شاهد بود ولي در سطح ظرفيت كلي آنتي            نيي دار پا  به طور معني   ESRD بيماران ديابتي و غيرديابتي   
)TAC (  وLDL-C   اكسيده )OX-LDL ( در هيچكدام از متغيرها اختلاف      .  داري بين سه گروه ديده نشد       اختلاف معني

فعاليت آنزيم پاراكسوناز در بيماران     كاهش  : نتيجه گيري.  وجود نداشت  ESRDبين بيماران ديابتي و غيرديابتي      ي    دارمعني
 خطر  apo-A-I و   HDL-C كاهش سطح    . تواند باعث افزايش روند اكسيداسيون ليپيدها گردد       مي ESRDديابتي و غيرديابتي    

 . كندابتلا به آترواسكلروز را در اين بيماران تشديد مي
 

 
  ليپيدها، آنتي اكسيدان هانارسايي مزمن كليه، اكسيداسيون, ديابت, پاراكسوناز: واژگان كليدي

 
 

 مقدمه

 به عنوان يك مرحلة كليدي براي          LDL-Cاكسيداسيون  
 از  HDL-C ۱،۲.شروع روند آترواسكلروز شناخته شده است      

 كند و نقش       جلوگيري مي     LDL-Cروند اكسيداسيون      
 نشان داده شده    اكسيدان   آن به عنوان يك آنتي        يماتيكآنز

 راز است كه همراه با         پاراكسوناز يك آنزيم است        ۳.است

 مركز تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم 
 دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  شهيد بهشتي

ن، اوين، بيمارستان طالقاني، طبقة دوم،  مركز تهرا :نشاني مكاتبه 
 تحقيقات غدد و متابوليسم، دكتر سيد مهرداد صولتي
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 ۲۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٢ بهار ،١ شمارة, پنجم سال
 

 

HDL-C  آنزيم پاراكسوناز از پراكسيداسيون    .  گردد حمل مي
LDL-C      و تشكيل LDL-C     و  ۴-۶  اكسيده جلوگيري مي كند 

 فعاليت  ۷،۸.بنابراين در كاهش ريسك آترواسكلروز نقش دارد       
 و  ۹-۱۲آنزيم پاراكسوناز در بيماران مبتلا به ديابت مليتوس         

 .ن داده است كاهش نشا۱۳-۱۵نارسايي كليه

ظرفيت كلي    ,  كاهش فعاليت آنزيم پاراكسوناز           
در بيماران مبتلا به      ۱۶-۱۹و اختلالات ليپيدي    اكسيدان ها  آنتي

 و در بيماراني كه تحت       ESRD(i ( كليه  مرحلة نهايي  نارسايي
همودياليزند، استعداد به بيماري هاي قلبي ـ عروقي را بالا             

يت آنزيم     مطالعة حاضر جهت بررسي فعال                . بردمي
 هاي اكسيداسيون و     پاراكسوناز سرمي و ساير شاخص        

 اكسيدان ها در بيماران ديابتي و غيرديابتي مبتلا به               آنتي
مرحلة نهايي نارسايي كليه كه تحت همودياليز نگهدارنده اند،          

 .طراحي و انجام شده است
 

 مواد و روش ها 

 افراد مورد مطالعه

 در  ۱۳۸۰-۸۱سال  در اين مطالعة مورد ـ شاهدي كه در          
 ريز و متابوليسم  دانشگاه علوم        مركز تحقيقات غدد درون    

 نفر بيمار   ۴۶ شامل    نفر ۱۳۸ ،پزشكي شهيد بهشتي انجام شد    
 نفر به   ۴۶ و   ESDR نفر بيمار غيرديابتي      ESRD  ،۴۶ديابتي  

همة بيماران ايراني و    . عنوان شاهد مورد مطالعه قرار گرفتند     
 بار  ۳ اي  بيماران هفته . ودند ساله ب  ۲۰-۷۵در محدودة سني    

 يا  WHOديابت بر اساس معيارهاي        .  مي شدند همودياليز
 .وجود استيگماهاي مزمن ديابت شناخته شد

افراد با سابقة بستري در بيمارستان، جراحي اخير،               
حادثة كرونر اخير، حادثة عروقي مغز در يك سال گذشته،             

 برابر و   ۳از   هاي كبد بيش     اختلالات تيروئيد، افزايش آنزيم    
 HMG C0-A قبل داروهاي        ة هفت  ۶بيماراني كه در        

Reductase    را دريافت كرده بودند    ها  ، رتينوئيك اسيد و رزين 
 از مطالعه    اند ها بوده با فيبرات  قبل تحت درمان     ة هفت ۱۲يا در   

 فرد سالم بود كه از         ۴۶شامل  شاهد   گروه    .حذف شدند 
يماران غيرديابتي   هاي بيمارستاني و بستگان ب    بخشكاركنان  

انتخاب شدند و از لحاظ سن و جنس با گروه مورد مطابقت              
 .داشتند

                                                           
i- End-stage renal disease  

 روش  نمونه گيري

شامل اطلاعات    اي   براي تمامي بيماران پرسشنامه        
دموگرافيك، سابقة بيماري قلبي ـ عروقي، سابقة سكتة                
مغزي، سابقة فشار خون و خصوصيات دياليز تكميل شد و            

از انجام همودياليز و در وضعيت        نمونة خون بيماران قبل      
شده در  هاي گرداوري     نمونه. شدناشتا از بيماران گرفته       

 و هپارين به آزمايشگاه مركز            EDTA هاي حاوي     لوله
 ريز دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي       تحقيقات غدد درون  

 دور  ۲۵۰۰( سانتريفوژ   ةوسيله   ها ب سرم نمونه . فرستاده شد 
 هاي متعدد در    جدا شد و نمونه    ) ºC۴ ، دقيقه ۳۰در دقيقه،    

 .هاي بعدي نگهداري شدند      گيري براي اندازه   -C º۸۰دماي  
آزمايش هاي لازم براي بررسي معيارهاي پذيرش و عدم             
پذيرش انجام شد و پس از ورود نهايي افراد به مطالعه،                 

 . ها انجام گرفتآزمايش هاي مور نظر در طرح روي نمونه
 

 روش هـاي آزمايشگاهي

ان كلسترول تام  و تري گليسيريد سرم به وسيلة               ميز
. اندازه گيري شد ) پارس آزمون ـ ايران     (كيت هاي تجاري    

HDL-C                    نيز پس از رسوب با فسفوتنگستيك اسيد 
 با استفاده از فرمول فريدوالد براي       LDL-C. اندازه گيري شد 

 mg/dL۴۰۰نمونه هايي كه ميزان تري گليسيريد آنها كمتر از          
در بيماراني كه ميزان تري گليسيريد بالاتر      . به  شد بود، محاس 

 apoغلظت  .  محاسبه نشد  LDL-C بود، سطح    mg/dL۴۰۰از  

A-I   و apo B     پارس آزمون ـ ايران   ( توسط كيت هاي تجاري (
اين روش با   . و به روش ايمونوتوربيدومتري اندازه گيري  شد     
 .روش ايمونوفلومتري مطابقت نشان داده است

 سرم بـه   µL۱۵ پاراكسوناز با اضافه كردن      ميزان فعاليت 
µL۲۸۵     بافر تريـس Hclii )mM۱۰۰  ،۰/۸pH =  (  ۱شامل 

شركت  (iii و يك ميلي مولار پاراكسون         CaCl2ميلي مولار
 ۲۷۰توليد فنل در    . اندازه گيري  شد ) D9286شيميـايي سيگما   

با روش ثبت اسپكتروفتومتر مداوم      oC۲۵نانومتر و در دماي     
 ). ـ فرانسهPC ۱۰۰۰سكومان (سنجيده شد 

 ۲۰،  (TAC)براي اندازه گيري ظرفيت كلي آنتي اكسيدان        
  و   =PBS) µmol/L۸۰   ،۴/۷ (pHميكرومول سرم به         

 

                                                           
ii- Tris-Hcl  
iii- Paraoxon  
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 دكتر سيد مهرداد صولتي و همكاران پاراكسوناز، ليپيدها و آنتي اكسيدان ها ۲۹

 

 

 

 و گروه شاهد ESRD هاي ديابتي و غيرديابتي  سنجي در گروهـ متغيرهاي باليني و تن۱جدول 

بيماري عروق 
 )درصد(كرونر 

حوادث عروقي 
 )درصد(مغز 

شاري پرف
 )درصد(خون 

نسبت دور 
 كمر به باسن

)WHR( 

نماية تودة 
 )BMI(بدني 

)Kg/m2( 

 تعداد

 )مرد/زن(

 سن

 )سال(
 

 )ESRD)۴۶=nديابتي  ۱/۱۰±۸/۶۱ ۲۶/۲۰ ۹/۳±۱/۲۳* ۰۶/۰±۹۹/۰ ۴/۸۰‡,* ۲/۱۵†,* ۱/۲۶

 )ESRD)۴۶=nغيرديابتي  ۹/۹±۵/۶۱ ۲۵/۲۱ ۵/۳±۷/۲۲* ۰۷/۰±۹۸/۰ ۶/۶۹* ۲/۲ ۹/۲۳

 )n=۴۶(شاهد  ۰/۱۰±۸/۶۰ ۲۴/۲۲ ۰/۳±۴/۲۵ ۱/۰±۰/۱ ۶/۱۹ ۰ ۶/۱۹

*  ۰۰۵/۰P< ،۰۱/۰†  در مقايسه با گروه كنترلP< در مقايسه با غيرديابتي ESRD ،‡ ۰۰۱/۰P< در مقايسه با غير ديابتي ESRD 

ESRD: نهايي كليهةنارسايي مرحل  
 
 
 

به ) µmol/L ۱/۶   ،ABTS µmol/L) ۶۴۰متميوگلوبولين   
 ا و كروموژن و پراكسيدهيدروژن               عنوان سوبستر   

µmol/L) ۲۵۰ (    ميزان كاهش  . به عنوان سوبسترا اضافه شد
  اندازه گيري  ELISA Readerرنگ سبز آبي كه به وسيلة           

 سرم  (TAC)مي شد، نشان دهندة ظرفيت كلي آنتي اكسيدان        
 ،U/mL ۱۶در  % ۶/۵ضريب تغييرات براي پاراكسوناز       .بود

 . به دست آمدU/mL ۱۳۰ر د% ۴/۴ و U/mL ۶۹در % ۸/۵

بر اساس توانايي     ) TAC( اكسيدان   ظرفيت كلي آنتي    
، ROCH Diagnostics( و با استفاده از       iكاهش فريك پلاسما  

 به طور خلاصه روش       . گيري شد اندازه) ـ سوئيس  باسل  
FRAP               ميزان تغييرات رنگ آبي ناشي از تبديل آهن سه ،

 پيريديل تريازين ظرفيتي بدون رنگ به آهن دو ظرفيتي ـ تري 
ضريب تغييرات  .  كند گيري مي  اندازه mm ۵۹۳را در جذب     

 . بود% ۳و % ۱درون سنجش و برون سنجش به ترتيب 

 روش هاي آماري

.  تجزيه و تحليل شد      SPSS افزار  داده ها به وسيلة نرم     
انحراف معيار و متغيرهاي كيفي     ± متغيرهاي كمي با ميانگين   

-postدو دامنه به دنبال     ANOVA آزمون  . با درصد بيان شد   

hoc      با آزمون هاي چندگانه توكي ii     هاي  براي مقايسة يافته 
 و  ESRD، غيرديابتي   ESRDآزمايشگاهي سه گروه ديابتي      

در مورد متغيرهايي كه توزيع        . گروه كنترل استفاده شد     
. نرمال نداشتند، از آزمون هاي غيرپارامتريك استفاده شد           

 .ر نظر گرفته شد د۰۵/۰ دار آماري سطح معني

                                                           
i- FRAP Method  
ii- Tukey`s multiple comparison  

 يافته ها

 نفر ديابتي   ۴۶ نفر در سه گروه شامل       ۱۳۸در اين مطالعه    
ESDR  ،۴۶    نفر غيرديابتي ESDR   نفر در گروه شاهد      ۴۶ و 

داري در سن و جنس بين سه          اختلاف معني . بررسي شدند 
  داري در گروه     به طور معني      BMI. گروه وجود نداشت    

شيوع پرفشاري خون و    .  بود  تربيماران از گروه شاهد پايين    
 از گروه    DM-ESRDدرگروه  ) CVA(حوادث عروقي مغز     

Non DM-ESDR ۱جدول( بالاتر بود.( 

 بالاتر از    ESDRسطح سرمي اسيداوريك در بيماران         
 ).۲جدول( تر بود    گروه شاهد و سطح آلبومين آنها پايين           

سطوح سرمي ليپيد، ليپوپروتئين و آپوليپوپروتئين در جمعيت 
سطوح . نشان داده شده است    ) ۳(عه در جدول     مورد مطال 

 در گروه شاهد به     LDL-C و   HDL-Cسرمي كلسترول تام،    
 Non و    DM-ESRD هاي  داري بيشتر از گروه      طور معني 

DM-ESRD                گليسريد و    بود در حالي كه مقدار تري 
. دار بين سه گروه نشان نداد        اختلاف معني ) a(ليپوپروتئين  

 هاي ز در گروه شاهد از گروه        ني A-Iسطح آپوليپوپروتيئن    
 ).۳جدول (مورد بالاتر بود 

-DM هاي  هو داري در متغير ليپيدي بين گر      اختلاف معني 

ESRD و Non DM-ESRDوجود نداشت . 

 از  NON DM-ESRD در گروه     ApoA-I/ApoBنسبت  
  در مقابل   ۰۵/۰p<  ،۱۳/۰±۱۲/۰( تر بود    گروه شاهد پايين   

اسيون نشان داد كه       نتايج متغيرهاي اكسيد    ). ۱۳/۰±۳۶/۰
 ديابتي و   هاي   فعاليت آنزيم پاراكسوناز سرمي درگروه         
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 ۳۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٢ بهار ،١ شمارة, پنجم سال
 

 

 

 و گروه شاهد ESRD هاي ديابتي و غيرديابتي  مقادير سرمي متغيرهاي آزمايشگاهي در گروه-۲جدول 

 آلبومين 
(mg/dL) 

 ازت اوره خون
(mg/dL) 

 اسيد اوريك
(mg/dL) 

 كراتينين
(mg/dL) 

 قند خون ناشتا
(mg/dL) 

 

 )ESRD) ۴۶=nديابتي  ۶/۶۷±۳/۱۵۱‡,* ۹/۰±۸/۴* ۳/۱±۴/۵* ۳/۱۹±۳/۵۷* ۵/۰±۱/۴*
 )ESRD )۴۶=n غيرديابتي ۳/۲۱±۸/۹۶ ۹/۰±۱/۵‡,* ۹/۰±۵/۵* ۶/۱۵±۳/۵۶ ۴/۰±۲/۴*

 )n=۴۶(شاهد  ۳/۱۲±۹/۸۱ ۴/۰±۳/۱ ۴/۱±۵/۴ ۵/۳±۷/۱۵ ۴/۰±۹/۴

* ۰۰۱/۰p< ۰۵/۰†  در مقايسه با گروه شاهد؛p< گروه ديابتي  در مقايسه باESRD  ۰۰۱/۰ ‡؛p< در مقايسه با گروه غيرديابتي ESRD 

ESRD  : نهايي كليهةنارسايي مرحل  
 

 هاي ديابتي و غيرديابتي  ها و اكسيداسيون ليپيدها در گروه آپوليپوپروتئين، هاي ليپيدي، ليپوپروتئين شاخص-۳جدول 
ESRDو گروه شاهد  

 شاهد

)۴۶=n( 

 ESRDغيرديابتي 

)۴۶=n( 

 ESRDيابتي د

)۴۶=n( 

 

 ) ليتر گرم در دسيميلي(كلسترول تام  ۴۳±۱۶۶* ۴۵±۱۶۰* ۴۷±۲۳۲

 ) ليتر گرم در دسيميلي(گليسريد  تري ۹۹±۱۸۲ ۱۰۰±۱۶۸ ۹۱±۱۷۹

۱۴±۶۲ *۲۴±۴۵ *۱۲±۴۳ HDL-C) ليتر گرم در دسيميلي ( 

۴۴±۱۳۵ *۳۷±۸۱ *۳۹±۸۸ LDL-C) ليتر گرم در دسيميلي ( 

۲۲±۱۸۳ *۲۵±۱۴۳ *۴۰±۱۵۲ Apo-A-I) ليتر گرم در دسيميلي ( 

۳۰±۱۰۰ ۲۶±۸۹ ۲۹±۸۷ Apo-B) ليتر گرم در دسيميلي ( 

۲۰±۳۸ ۳۵±۴۵ ۳۷±۴۵ LP(a)) ليتر گرم در دسيميلي ( 

 ) ليتريونيت در دسي(پاراكسوناز  ۴۸±۵۹* ۳۲±۴۷* ۶۲±۸۶

۷/۳۴±۲/۸۶ ۰/۲۹±۶/۸۱ ۷/۳۱±۵/۹۴ LDL-C ليتر گرم در دسيميلي( اكسيده ( 

 )ميكرومول در ليتر( اكسيدان ظرفيت كلي آنتي ۳/۰±۵/۱ ۴/۰±۵/۱ ۳/۰±۵/۱

* ۰۰۱/۰p<         ،در مقايسه با گروه شاهد HDL-C :      ،ليپوپروتئين با دانسيتة بالاLDL-C :      ليپوپروتئين با دانسيتة پايين؛Apo-A-I :
  نهايي كليهة نارسايي مرحل :ESRD؛ Bآپوليپوپروتئين : ApoB؛ A-Iآپوليپوپروتئين 

 
 

 تر يني داري از گروه شاهد پا     به طور معني   ESRDغيرديابتي  
 داري بين دو گروه مورد وجود           بود ولي اختلاف معني      

و ظرفيت كلي    ) OX-LDL( اكسيده    LDLسطوح  . نداشت
 داري بين سه گروه نشان     اختلاف معني ) TAC(آنتي اكسيدان  

 ).۳جدول (نداد 
 

 بحث

يم پاراكسوناز به    مطالعة حاضر نشان داد كه فعاليت آنز      
 نسبت به گروه شاهد       ESRD داري در بيماران        طور معني 

 هاي ساير   اين يافته منطبق بر يافته        . كاهش داشته است    
 داري بين دو گروه    در حالي كه تفاوت معني     ۴،۱۸ .مطالعات بود 

كلسترول تام،  .  وجود نداشت   ESRDديابتي و غيرديابتي      

HDL-C  ،LDL-C      و آپوليپوپروتئين A-I       در هر دو گروه
 . تر بود از گروه شاهد پايينESRDديابتي و غيرديابتي 

بيماري هاي قلبي ـ عروقي از علل مهم ناتواني و مهمترين          
علت مرگ و مير در بيماران مبتلا به نارسايي مزمن كليه                

 اختلالاتي در سطح ليپيدها و       ESRDبيماران مبتلا به     . است
 ليپيدمي اورميك   ديس عنوان كه به         دارند   هاليپوپروتئين

 گليسيريد و   در اين وضعيت سطوح تري      .شناخته شده است  
HDL-C     ًبه ترتيب بالا و پايين مي رود و كلسترول تام معمولا 

 ۲۰. گردددر حد طبيعي حفظ مي

در نارسايي مزمن كليه تغييرات اكسيداتيو ليپوپروتئين          
علت عدم تعادل در سطح اكسيدان و          ه   يابد كه ب   تشديد مي 
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 دكتر سيد مهرداد صولتي و همكاران پاراكسوناز، ليپيدها و آنتي اكسيدان ها ۳۱

 

 

 اكسيدان هاست و اين تغييرات ريسك ضايعات                  نتيآ
  ۲۱. كندآترواسكلروز را تشديد مي

 است كه به    HDL-Cپاراكسوناز آنزيم استراز وابسته به      
 و جلوگيري   LDL-C رسد با ممانعت از اكسيداسيون      نظر مي 

 اكسيده روند آترواسكلروز را متوقف             LDLاز تشكيل  
 ۱۴،۱۷،۱۸ . سازدمي

داسيون ليپيدها در بيماران مبتلا به         افزايش روند اكسي   
 تواند ناشي از كاهش فعاليت        نارسايي مزمن كليه كه مي       

 اكسيدان ها و از جمله پاراكسوناز باشد، عامل ايجاد              آنتي
 ۷.التهاب در ديوارة شرايين و شروع آترواسكلروز است

 بيمار مبتلا به    ۱۱۹ اي بر    در مطالعه  ۱۷شياون و همكاران  
CRF   الم نشان دادند كه فعاليت آنزيم        فرد س  ۱۱۰ وPON  در 

هاسلواندر و همكاران نيز    .  كمتر است  CRFبيماران مبتلا به    
 آنها  . هاي فوق را به دست آوردند       در مطالعة مشابهي يافته    

 به فنوتيپ آن بستگي       PONنشان دادند كه فعاليت آنزيم         
 در  PON در اين مطالعه، با وجود كاهش فعاليت              ۱۸.ندارد

ESRD داري بين دو گروه ديابتي و غيرديابتي       تلاف معني ، اخ 
ESRD   دهد كه وضعيت    اين يافته نشان مي    .  وجود نداشت 

اتيولوژي منجر به   صرف نظر از     كليه   مرحلة نهايي نارسايي  
اختلالات وسيع در روند اكسيداسيون ليپيدها و فعاليت و              

 در بيماران ديابتي و          . گردد اكسيدان ها مي  رف آنتي  صم
 داري  كاهش معني   LDL-C سطح سرمي     ESRDتي  غيردياب

 اكسيده اختلاف     LDL داشت و  شاهد   نسبت به گروه        
 تواند ناشي  يافتة فوق مي  .  ها نشان نداد  داري بين گروه   معني

 و در نتيجه افزايش        LDLاز افزايش روند اكسيداسيون        
ميزان ظرفيت  .  باشد ESRD اكسيده در گروه      LDLتشكيل  

 داري  بين سه گروه اختلاف معني       (TAC) اكسيدان  كلي آنتي 
 ـ كه در اين مطالعه       TAC لازم به ذكر است روش         .نداشت

 اكسيدان هاي محلول در آب را     استفاده شده است ـ فقط آنتي      

 كامل ظرفيت    ة كنند گيري مي كند و در نتيجه منعكس          اندازه
 . اكسيدان ها نيستآنتي

 گليسريد در  با اينكه اغلب مطالعات سطح سرمي تري           
 مطالعة حاضر    ۲۰ـ۲۲ و ديابت بالاست،     ESRDمبتلايان به    

.  ها پيدا نكرد    داري در اين متغير بين گروه         اختلاف معني 
 است ـ    ESRDسوء تغذيه ـ كه مشكل شايعي در بيماران            

.  گليسريد در اين بيماران باشد     تواند باعث پايين آمدن تري    مي
أييد  و كلسترول تام نكتة فوق را ت         LDL-C دار  كاهش معني 

 در   A-I و آپوليپوپروتئين       HDL-C كاهش سطح       . كندمي
ESRD  كمبود اين متغيرها روند آترواسكلروز را       .  ديده شد

 ۲۰ـ۲۲. كندد ميأيي فوق را تةساير مطالعات يافتو  كند تشديد مي

در نتيجه مي توان گفت كه كاهش فعاليت آنزيم                     
 در   ESRDپاراكسوناز در بيماران ديابتي و غيرديابتي              

قايسه با گروه شاهد همراه با تشديد روند اكسيداسيون              م
 ليپيدها و در نتيجه تسريع ريسك آترواسكلروز است                

 روند فوق را     APO A-I و   HDL-Cكاهش ميزان   ). ۱شكل  (
  . كندتسريع مي

 
 
 

 

 

 

 

 

) PON(، پاراكسوناز ESRDـ  ارتباط احتمالي بين ۱شكل 
 و آترواسكلروز
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