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 في مرضى السكريالالدوز ريديكتيز انزيم  فعالية قياس
1آيات جاسم محمد،  2راح غالي الصالحيف

 
 ، كمية العموـ ، جامعة تكريت ، تكريت ، العراؽ قسـ عموـ الحياة 1
 تكريت ، تكريت ، العراؽ ، كمية التربية لمبنات ، جامعة الكيمياء قسـ 2
 

 الممخص
إذ شػػممت الدراسػػة فػػا املػػاؿ مرضػػا داء السػػكر ، Aldose reductase (AR) نػػزيـ ملتػػزؿ ل لػػدوز الاتضػػمنت الدراسػػة الحاليػػة قيػػاس مسػػتو  

( عينػة مػف ملػؿ الػدـ للالػحاء )مجموعػة 36( سػنة وكػذلؾ )80 – 9( عينة مف ملؿ مرضا داء السكر بكلا نوعيه وتراوحت اعمارهـ بيف )47)
عنػد  ARفػا فعاليػػػة   p< 0.05النتػاج  وجػود ارتعػاع معنػود عنػد مسػتو  احتماليػة  قػد اوضػحت( سػنة. و 80-12ت اعمػارهـ بػيف )السػيطرة ( تراوحػػػ

 38.65فػػا ملػػؿ مرضػػا السػػكرد لنػػوع ال ػػانا )  ARكػػاف معػػػػدؿ فعاليػػة انػػزيـ النوعيػػػػف مرارنػػػػة مػػا الالػػحاء ، حيػػث مرضػػا داء السكػػػػر لكػػلا

( 2.19±11.01(، بينمػػا كػػاف معػػدؿ فعاليتػػػػه )5.75±29.52فعاليػػة ازنػػزيـ فػػا مرضػػا السػػكرد لنػػوع ازوؿ ) مرارنػػة لتػػر( وحػػدة عالميػػػػة / ±9.60
 وحدة عالمية / لتر فا ملؿ الالحاء.

 المقدمة

 ارتعػاعيم ؿ داء السكر التلالًا فا عممية ايض السكر الذد يػددد إلػا 
بلػػورغ ريػػر ( Hyperglycaemia)مسػػتو  سػػكر)الكموكوز( فػػا الػػدـ 

قػػد تكػػوف نعسػػيه او عضػػويه او بسػػب  الافػػراط  ،ملتمعػػةطبيعيػػة زسػػبا  
فػػا تنػػاوؿ السػػكريات او عوامػػؿ ورا يػػه وعػػادة يحػػدث بسػػب  وجػػود لمػػؿ 

فرد تكػوف كميػة الانسػوليف التػا يػتـ ، فا إفراز الانسوليف فا البنكرياس 
إفرازهػا اقػػؿ مػػف المطمػػو  او يكػػوف هنػػاؾ توقػػؼ تػػاـ عػػف إنتاجػػه ويطمػػؽ 

 .(1)لانسوليف(حالة )قلور اعما هذغ ال
  polyuria  التبػوؿ ك ػرة تشػمؿ السػكر لارتعػاعمحوظػة المعػراض والا

 ك ػرة الاحيػاف بعػض وفػا الػوزف ونرلػاف polydipsa العطػش وشػدة

 المشوشة والرديا polyphagia الاكؿ
 سػريريا السكر داء ويلنؼ.   (2)

 :اساسية نوعييف الا
 (IDDM)  النوووا الاو د داا السووكر المعتموود نمووى الانسووولي د -2

Insulin Dependent Diabetes Mellitus   

الامػػراض المزمنػػة شػػيوعا فػػا مرحمػػة الطعولػػة والاعمػػار دوف سػػف  أك ػػر
الاربعػػػيف وك ػػػر حدو ػػػه فػػػا اليػػػافعيف عنػػػه فػػػا البػػػال يف ويسػػػما سػػػكر 

اذ ،  (3)ال لا ػيف( لتشليلػه دوف سػف Juvenile Diabetesالاحػداث )
المناعػػػة الذاتيػػػة عمػػػا للايػػػا  تػػػر يرنتيجػػػة  (4) يعرػػػد فيػػػه الانسػػػوليف تمامػػػا

 .(5)ممػػػػا يسػػػػب  إيرػػػػاؼ إنتػػػػاج الانسػػػػوليف بيتػػػػا البنكرياسػػػػية وتحطيم ػػػػا 
إرتعػػاع كموكػػوز الػػدـ بنسػػ  عاليػػة  وبالتػػالا فػػاف فرػػداف الانسػػوليف يسػػب 

( حيػػث Keto acidsوتحويػػؿ الشػػحوـ بالجسػػـ الػػا احمػػاض كيتونيػػة )
نسػػػػػبة هػػػػػذغ  ارترػػػػػاعتيجػػػػػة تحػػػػػدث ال يبوبػػػػػة وفرػػػػػداف الػػػػػوعا لممػػػػػريض ن

فضػػلا عػػف ظ ػػور الضػػعؼ العػػاـ والعطػػش ، الاحمػػاض فػػا الػػدـ والبػػوؿ
نلعاض شديد بالوزفالشديد وك رة الت  .   (6)بوؿ والجوع وا 

-Non د داا السووكر الريوور معتموود نمووى  الانسووولي دالنوووا النوواني - 2

Insulin Dependent Diabetes Mellitus (NIDDM)      

الػػذد يلػػي   (Metabolic diseases)وهػػو مػػف ازمػػراض الايضػػية 
لػػػذا يسػػػما ، كبػػػار السػػػف الػػػذيف تتجػػػاوز اعمػػػارهـ الاربعػػػيف عػػػاـ ترريبػػػاً 

سػػكرد الكبػػار ويمتػػاز هػػذا النػػوع بوجػػود الانسػػوليف يرافرػػه لمػػؿ إمػػا مػػف 
حيػػث قمػػة افػػرازغ او مػػف حيػػث مراومػػة مسػػتربلات الانسػػوليف فػػا الجسػػـ  

مػػف  %90اع انتشػػاراً اذ ترػػدر نسػػبة انتشػػارغ اك ػػر مػػف ويعػػد اك ػػر الانػػو 
 ولمعوامػؿ البيجيػة والورا يػة التػر ير الكبيػر فػا تكوينػه. (5)الانواع كم ػا

(7) ،
وكػػػػػذلؾ يمتػػػػػاز هػػػػػذا النػػػػػوع مػػػػػف المػػػػػرض بضػػػػػعؼ للايػػػػػا بيتػػػػػا المعػػػػػرزة 
ل نسػػوليف وقمػػة فػػا إفػػراز مػػا يحتاجػػه الجسػػـ مػػف هػػذا ال رمػػوف واحيانػػا 

نسػػوليف فػػا الػػدـ ولكػػف مععولػػه يكػػوف ضػػعيؼ وذلػػؾ يرتعػػا هورمػػوف الا
لتوليػػػػػد الجسػػػػػـ موانػػػػػا فػػػػػا الػػػػػدـ مضػػػػػادة ل رمػػػػػوف الانسػػػػػوليف او لرمػػػػػة 

 مستربلات الانسوليف المتعمرة بسػط  الللايػا فػا الجسػـ او مراومتػه
(8). 

ولا يحتػػػاج الملػػػا  ب ػػػذا النػػػوع الػػػا الانسػػػوليف بولػػػعه عػػػلاج إلا فػػػا 
تو  ريػػػػػر طبيعػػػػػا تنظػػػػػيـ مسػػػػػبعػػػػػض الحػػػػػالات اللالػػػػػة قػػػػػد يحتاجػػػػػه ل

 .(9)لمكموكوز فا الدـ 
 : ALR2 , AR , AKR1B1( )EC)  أنػزيـ الملتػزؿ ل لػدوزينتمػا 

  keto reductase – انزيمػات   لػنؼ ( الػا 1.1.1.21
(10) 

Aldo ،
، ويعمػػؿ عمػػا مجموعػػة ( 11)يـ ازوؿ المحػػدد لمسػػار البوليػػوؿ وهػػو ازنػػز 

  aldehydes  ،aldosesواسػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػعة مػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػف مػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػواد ازسػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػاس 
كمرافػػػػػػػػؽ   NADPH، ويكػػػػػػػػوف معتمػػػػػػػػدا عمػػػػػػػػا  corticosteroidsو

انزيمػػا ويعمػػؿ عمػػا تحويػػؿ الكموكػػوز وريرهػػا مػػف السػػكريات الالدوزيػػة  
الػػػػػػا الكحػػػػػػولات السػػػػػػكرية )البوليػػػػػػولات( المرابمػػػػػػة. بينمػػػػػػا يكمػػػػػػؿ انػػػػػػزيـ  

sorbitol dehydrogenase   هػػػػذا المسػػػػار ويكػػػػوف معتمػػػػد  عمػػػػا
NADالمرافػػػؽ الانزيمػػػػا

ويعمػػػػؿ عمػػػػا اكسػػػػدة السػػػػوربيتوؿ الػػػػا سػػػػكر  +
 . (12)ليوؿ مسار  بديلآ لايض الكموكوز العواكه، لذا يعتبر مسار البو 

يد مف انسػجة جسػـ ازنسػاف، عما نطاؽ واسا فا العد ARيتوزع انزيـ 
يتركػػػػػز فػػػػػا النلػػػػػاع الػػػػػدالما لمكمػػػػػا لػػػػػدورغ الم ػػػػػـ فػػػػػا التنظػػػػػيـ  حيػػػػػث

ينتشػػػػر فػػػػا العلػػػػ  الػػػػوركا . وكػػػػذلؾ نجػػػػدغ (14()13)ازسػػػػموزد الكمػػػػود
، مػػػا تراكيػػػز أقػػػؿ فػػػا ، الللػػػية والرمػػػ لعػػػيفل نسػػػاف، عدسػػػة وقرنيػػػة ا

الكبػػػػػػػد، قشػػػػػػػرة الكمػػػػػػػا والمعػػػػػػػدة والطحػػػػػػػاؿ والرجػػػػػػػة وازمعػػػػػػػاء الدقيرػػػػػػػة، 
 .(15)والرولوف

يعمػػػؿ داء السػػػكر  فػػػا مرضػػػا السػػػكرد اذ ARوقػػػد لػػػوحظ دور انػػػزيـ 
ف يػػددد هػػذا التمػػؼ عمػػا تمػػؼ الاوعيػػة الدمويػػة لكبيبػػات الكميػػة ويمكػػف ا

 كػذلؾ يعمػؿ داء السػكر عمػا تمػؼ شػبكية العػيف  . (16) الكميةالا فشؿ 
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Retinopathy  تنمػو قػد الاوعية الدموية لمشبكية او  بزيادة نعاذيةوذلؾ
 .(17)ا مرديل بشكؿ عشواجا مما يد ر عما الردرة

الػا العلاقػة  اوؿ مف أشػار (19)(18)و Van Heyningen الباحث ويعد 
)السػػػوربيتوؿ( وتكػػػوف عتمػػػة العػػػيف فػػػا العجػػػراف  بػػػيف تػػػراكـ البػػػولا يػػػوؿ

  Kinoshiteالملابة بالسكرد وارتعاع الكلاكتوز بالدـ ، بينمػا أوضػ  
Chylackوكػػػػػذلؾ  (20)وجماعتػػػػه 

 ARالعلاقػػػػة بػػػػػيف زيػػػػادة فعاليػػػػػة  (21)
وظ ػػػػػور عتمػػػػػة العػػػػػيف. وتوسػػػػػعت هػػػػػذغ النظريػػػػػة لممواقػػػػػا ازلػػػػػر  مػػػػػف 

 .(23()22)عػػػػتلاؿ الكميػػػػة واعػػػػتلاؿ ازعلػػػػا  يػػػػدات السػػػػكرد  م ػػػػؿ اتعر
 فػػرف لػػذا ،ونظػر  زهميػػة انػػزيـ ملتػػزؿ ل لػػدوز وعلاقتػه بمػػرض السػػكرد

مت قيػػاس فعاليػػة انػػزيـ ملتػػزؿ ل لػػدوز فػػا مرضػػا شػػم الحاليػػة سػػةراالد
 السكرد.
 :العم  وطرائق العينات
 Control group السيطرة مجمونة

لاشػلاص الػحاء تتػراوح اعمػارهـ مػا دـ ( نمػوذج 36)  شممت الدراسػة
   .( اناث17) ذكور ومن ـ (19من ـ ) (ةسن 80 —(12بيف 
 Patientsالمرضى  

ملػػػػػابيف بػػػػػداء السػػػػػكر مػػػػػف كػػػػػلا  زشػػػػػلاصدـ  ( نمػػػػػوذج (47جمػػػػػا 
( نموذجػا من ػا 15 النوعيف وبمغ عدد نماذج النػوع الاوؿ مػف السػكرد ) 

( سػػػػػنه والنػػػػػوع 80-9) اعمػػػػػارهـ بػػػػػيف تراوحػػػػػت( انا ػػػػػا 6( ذكػػػػورا و )9)
 تراوحػػػػت(انا ػػػػا 16( ذكػػػػورا و)16( نموذجػػػػا )32ال ػػػػانا مػػػػف السػػػػكرد )

 .مف مستشعا تكريت التعميما  سنه (65-30اعمارهـ بيف)
 Preparation of Serumتحضير مص  الدم 

افػة ونظيعػػة ج( مػف عينػػات الػدـ فػػا انابيػ  بلاسػػتيكية 5mLتػـ سػػح  )
وفلػػػؿ  disposable Tubeمػػػف النػػػوع الػػػذد يطػػػرح بعػػػد الاسػػػتعماؿ 

الجػػػزء المتل ػػػر عػػػف المحمػػػوؿ الراجػػػؽ باسػػػتعماؿ ج ػػػاز الطػػػرد المركػػػزد 
(Centrifuge)  حيػػث  عشػػرة دقػػاجؽدورة/دقيرػػة ولمػػدة  (2500)بسػػرعة

مباشػػرة لريػػاس  الملػػؿاسػػتلدـ المحمػػوؿ الراجػػؽ ملػػػػػػػؿ الػػدـ .  ػػـ يم ػػؿ 
 .  aldose reductase نزيـفعالية أ

 Aldose reductaseقياس فعالية أنزيم مختز  الألدوز 

 Principle  المبدأ الأساسي 

حسػ  الطريرػة المحػورة مػف قبػؿ  فا ملؿ الػدـ ARقدرت فعالية انزيـ 
اذ يعمػػؿ  Hayman & Kinoshit  (1965 (24)الباحػػث لطريرػػة )

ازنػػزيـ عمػػا تحويػػؿ المػػادة ازسػػاس الكموكػػوز الػػا السػػوربيتوؿ وتحويػػؿ 
 NADPالػػػػا  NADPHالمرافػػػػؽ ازنزيمػػػػا 

وكمػػػػا موضػػػػ  فػػػػا   +
       المعادلة ادناغ :

                
                                 
→                     Sorbitol + 

NADP+ 

عنػد الدقيرػة   nm  340ازمتلالػية عنػد الطػوؿ المػوجالتراس بعدها 
ـ حسػػػا  فعاليػػػة ازنػػػزيـ حسػػػ  المعادلػػػة يػػػتازولػػػا والدقيرػػػة العاشػػػرة . و 

 التالية :
 
             

         
 Activity (I.U/Ɩ ) 

   ازلتلاؼ بازمتلالية بيف الدقيرة ازولا والدقيرة العاشرة = 

 Vtالحجـ الكما = 
= Extinthion Goffetion  (6.27 Mm

-1  
)       

                  °E 
D = light path (1 cm ) 

 Vsحجـ نموذج ملؿ الدـ = 

 والمناقشة النتائج
( حالػػػػة مرضػػػػية زشػػػػلاص ملػػػػابيف بػػػػداء (47 شػػػػممت الدراسػػػػة عمػػػػا

( حالػػة مػػن ـ ملػػابيف بػػالنوع 15السػػكر لكػػلا الجنسػػيف ومػػف النػػوعيف، )
(، NIDDM( حالػػػة ملػػػابيف بػػػالنوع ال ػػػانا  )32( و)IDDMالاوؿ )

( 36( سػػنة. كمػػا شػػممت الدراسػػة عمػػا )80-9وتراوحػػت اعمػػارهـ بػػيف )
، وتراوحػػت اعمػػػػارهـ مجموعػػة مرارنػػػػةك لػػحاءعينػػة مػػف الاشلػػػػاص الا

 .( سنة80-12 بيف ) 
   السكري مرضى في AR انزيم فعالية مستوى

ل لػػدوز فػػا ملػػؿ مرضػػا شػػممت الدراسػػة قيػػاس فعاليػػة انػػزيـ ملتػػزؿ 
 الاشػػلاص الملػػابيف بػػداء السػػكر والالػػحاء باسػػتلداـ طريرػػة

(24)
 

Hayman & Kinoshita (1965) ( معػػدؿ 1يبػػيف الجػػدوؿ ) اذا
فػػػػا ملػػػػؿ الملػػػػابيف بػػػػداء السػػػػكر لكػػػػلا النػػػػوعيف ازوؿ  ARفعاليػػػػة 

وال ػػػانا والالػػػحاء، وعنػػػد اجػػػرء المرارنػػػة احلػػػاجيا تبػػػيف وجػػػود ارتعاعػػػ  
فعاليػػة الانػػزيـ عنػػد المرضػػا مرارنػػة مػػا الالػػحاء بمسػػتو   معنويػػ  فػػا
. وكذلؾ يوض  الجدوؿ ارتعاع معنػود فػا فعاليػة   p < 0.05احتمالية 

AR . فا النوع ال انا مرارنة بالنوع ازوؿ 

 السكر داا ومرضى الاصحاا  مص  في AR انزيم فعالية(د 1) الجدو 
 بنونيه

 الحالة العدد (IU/L) فعالٍة الأًزٌن

 الأصحاء 36 2.19  ± 11.01

 2سكري ًوع  15 *5.75  ± 29.52

 1سكري ًوع  32 *9.60  ± 38.65

< 0.05  P value 
 

بملػػػؿ دـ الملػػػابيف بػػػداء  ARوربمػػػا تعػػػود الزيػػػادة  فػػػا فعاليػػػة انػػػزيـ 
السكر الا ارتعاع السػكر فػا الػدـ ممػا يػددد الػا تععيػؿ مسػار البوليػوؿ 
والذد يتسب  فا توليػد المضػاععات الملتمعػة المرتبطػة بمػرض السػكرد 

 .(25)والتا تددد الا زيادة ازكسدة 
بػيف الػذكور وازنػاث  فػا ازلػحاء  ARتمت ايض  مرارنة فعالية انزيـ 

ملابيف بالسكرد ، وبينت النتاج  عػدـ وجػود فػروؽ معنويػة والمرضا ال
(  2بيف المرضا وازلػحاء مػف حيػث الجػنس وكمػا موضػ  بالجػدوؿ )

وجماعتػه   Satyanarayana  وتتعػؽ النتػاج  اعػلاغ مػا ماتولػؿ اليػه
(2008 )(26). 

مقارنة مع  السكر داا مرضى  مص  في AR انزيم فعالية(د  2 ) الجدو 
 الجنسالأصحاا حسب 

  الأصحاء الورضى

 الجٌس

 
(IU/L) فعالٍة الأًزٌن العدد فعالٍة الأًزٌن 

(IU/L) 

 العدد

35.16 ±   15.1
a 

24 12.67  ±  25.1 
b 

 ذكور 19

34.93 ±   2588 
a 

23 9.05  ±   15.. 
b 

 اًاث 17

35.0 ±   151. 
a 

47 11.01 ±   1528 
b 

 كلً 36

الاحػػػرؼ المتشػػػػاب ة تعنػػػػا عػػػػدـ  وجػػػػود فػػػروؽ معنويػػػػة بػػػػيف الػػػػذكور وازنػػػػاث *
 لمرضا السكرد والالحاء 
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فػػا مرضػػا السػػكرد الػػذيف يعػػانوف  ARكػػذلؾ تمػػت دراسػػة فعاليػػة انػػزيـ 
مػػػف عتمػػػة فػػػا العػػػيف والمرضػػػا الػػػذيف لايعػػػانوف مػػػف العتمػػػة ومرارنت ػػػا 

 .(3بازلحاء وكما موض  فا الجدوؿ )
مرضى السكري الذي  يعانو  م    مص  في AR انزيم فعالية(د 3 ) الجدو 

 العتمة والمرضى الذي  لايعانو  م  العتمة ومقارنته بالأصحاا
(IU/L) الحالة العدد فعالٍة الأًزٌن 

 الأصحاء 36 1528   ±  11.61

 هرضى السكري بدوى عتوة 34 5.72   ± 24.85

    هرضى  السكري بعتوة 31 15.82   ±  63.25
حيث تشير النتاج  الا وجود فػروؽ معنويػة بػيف المرضػا الػذيف يعػانوف 

تعػػػؽ وتمػػػف العتمػػػة والمرضػػػا الػػػذيف لايعػػػانوف مػػػف العتمػػػة وازلػػػحاء . 
 Gupta(2009) (27)اليػػػػػػػػػػػػػػػػه النتػػػػػػػػػػػػػػػػاج  اعػػػػػػػػػػػػػػػػلاغ مػػػػػػػػػػػػػػػػا ماتولػػػػػػػػػػػػػػػػؿ 

حيػػػث اف سػػػب  عتمػػػػة ( 26) (2008وجماعتػػػه )  Satyanarayanaو
العػػيف هػػو التراكيػػز العاليػػة مػػف كحػػوؿ السػػوربيتوؿ المتحػػررة بععػػؿ انػػزيـ 

AR  ضػػػػمف مسػػػػار البوليػػػػوؿ ، وبالتػػػػالا لايسػػػػتطيا السػػػػوربيتوؿ عبػػػػور
ازرشػػػية اللمويػػػة بسػػػ ولة لعدسػػػة العػػػيف ممػػػا يػػػددد الػػػا تراكمػػػه دالػػػؿ 

بالتػػػػػػػالا تػػػػػػػراكـ المػػػػػػػاء بالعدسػػػػػػػة مسػػػػػػػبب  ازنتعػػػػػػػاخ اززمػػػػػػػوزد   الللايػػػػػػػا
osmotic swelling  مػػا تحطػػـ اليػػاؼ ارشػػية العدسػػة ، ممػػا يػػددد

الػػا دلػػوؿ اللػػوديوـ الػػا دالػػؿ الللايػػا مسػػبب  المزيػػد مػػف امتلػػاص 
. اف اللػارج ومن ػا ايونػات البوتاسػيوـ الماء ونضوح مكونات الللايا الا

وديوـ وانلعاض ايونات البوتاسػيوـ يمعػ  دور  ارتعاع تراكيز ايونات الل
واتلاف ػا مػف  (28)وازف اززمػوزد وحلػوؿ عتمػة العػيف م م  فا عدـ التػ

حيػػػػػػث يمعػػػػػػ  السػػػػػػوربيتوؿ  ،لػػػػػػلاؿ ازضػػػػػػطرابات بػػػػػػالتوازف الازمػػػػػػوزد
بػػػالتراكيز الواطجػػػة دور  م مػػػ  فػػػا فعاليػػػة التنظػػػيـ اززمػػػوزد فػػػا عدسػػػة 

  . (29)العيف ونلاع الكمية 

حظ فػػػا تجػػػار  الحيوانػػػات بػػػرف تػػػراكـ كحػػػوؿ السػػػوربيتوؿ يكػػػوف فرػػػد لػػػو 
وسػػػػماكة  Retinaمرتبطػػػػ  بتكػػػػوف نرػػػػاط الػػػػدـ المج ريػػػػة لشػػػػبكة العػػػػيف 

 التػا تحػيط pericytesازرشية الدالمية وفرداف الللايا الرابمة لمترمص 
 .(30)السط  اللارجا لمللايا الممساء 

ة المتردمػة جػتكويف النػوات  الن ايلوحظ برف تراكيز الكمكوز العالية تحعز و 
 advanced glycosylatedلمتسكير مف للاؿ التعػاعلات ال نزيميػة 

end products (AGES)  وتحعيػػز ازج ػػاد التركسػػدد بععػػؿ المزيػػد
مػػف الجػػذور الحػػرة المتحػػررة . وبالتػػالا يػػددد ذلػػؾ لانلعػػاض مضػػادات 

 glutathione peroxidase , glutathioneازكسػػدة ازنزيميػػة 

reductase , catalase :   Superoxide dismutase SOD   ,
يحػػث مػػف   ARاللالػػة ببنػػاء انػػزيـ  mRNA وقػػد لػػوحظ أيضػػ  بػػرف 

للاؿ العديد مػف حػالات ازج ػاد التركسػدد ، وبالتػالا يحتمػؿ اف يكػوف 
 .  (31)للايا الدفاعية المضادة ل كسدة ل ذا ازنزيـ دور  فا ميكانيكية ال

اظ ػػػرت النتػػػاج   ، اذا ARتػػػر ير العمػػػر عمػػػا فعاليػػػة انػػػزيـ   تػػػـ دراسػػػة
فػػا ملػػؿ  AR( وجػػود زيػػادة معنويػة فػػا تركيػز 4المبينػة فػػا الجػدوؿ )

دـ مرضا داء السكر ما تردـ العمر مرارنة بمجاميا السػيطرة . ويعػز  
مػػػػا ترػػػػدـ العمػػػػر الػػػػا النرلػػػػاف فػػػػا مضػػػػادات  ARالسػػػػب  فػػػػا زيػػػػادة 

جذور الحرة التػا تػددد بػدورها الػا زيػادة فػا ازكسدة وزيادة فا انتاج ال
 .(32)الدهوف وهذة النتاج  متطابرة ما بيروكسيد 
في مص  مرضى السكري والأصحاا  AR انزيم فعالية(د 4) الجدو 

 ومقارنته حسب العمر
 العور الأصحاء الورضى

 فعالٍة الأًزٌن

(IU/ L) 

 فعالٍة الأًزٌن العدد

(IU/L) 

 العدد

28.92 ±   

5.84 

 9.اقل هي  17 15.1  ±  9.96 16

 سٌة

38.25 ±   

6.82 

اكثر هي  19 3.58   ± 13.58 31

 سٌة 9.
 

.  ARوشػػممت الدراسػػة ايضػػ  توضػػي  تػػر ير التػػدليف عمػػا فعاليػػة انػػزيـ 
( وجود زيادة معنويػة فػا 5حيث اظ رت النتاج  الموضحة فا الجدوؿ )

 مرضػػا داء السػػكر المػػدلنيف مرارنػػة فػػا ملػػؿ دـ ARفعاليػػة انػػزيـ  
 .ما مرضا السكر رير المدلنيف وازلحاء 

 

 السكر المدخني  داا مرضى مص  في AR انزيم فعالية(د 5) الجدو 
 والمرضى غير المدخني  ومقارنته بالأصحاا

(IU/L)  فعالية الأنزيم  الحالة لعدد العدد ا 

 الأصحاا غير المدخني  19  25.1   ± 12.67

 مرضى غير مدخني  17  29589   ± 32.10

 مرضى مدخني  7  .2.54   ±  42.62

 

تعسػػػػيرتر ير التػػػػدليف مػػػػف ( 33)( 1999 ) وجماعتػػػػه Badgerواسػػػػتطاع 
للاؿ الزيادة فا معدؿ ازكسدة العوقيػة لمػدهوف وذلػؾ بسػب  ارتعػاع فػا 

يددد ذلؾ الػا زيػادة فػا  ( وها مولدات لمجذور الحرةROSمستويات )
التمػػػؼ الحالػػػؿ فػػػا الللايػػػا ويسػػػرع مػػػف ازكسػػػدة العوقيػػػة لمػػػدهوف فػػػا 
ازنظمػػػة البيولوجيػػػة دالػػػؿ اللميػػػة الحيػػػة وعنػػػد زيػػػادة هػػػذغ ازكسػػػدة فػػػرف 
الجػػػػذور الحػػػػرة المتولػػػػدة والمتزايػػػػدة تػػػػددد الػػػػا التمػػػػؼ الك يػػػػر ل رشػػػػية 

ذغ النتػػاج  تتعػػؽ مػػا ، واف هػػ(34)يػػة والن ايػػات العلػػبية فػػا الػػدماغ اللمو 
Taraza  (1997 )(35) وErnst (1999 )(36 )ولاتتعؽ مػا Strubelt  
 .  ( 37)( 1996وجماعته )
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Abstract: 
The current study included estimation of Aldose reductase (AR) activity in serum of diabetic  patients. The study 

included (47) samples of seram from  diabetic patients serum (both types I and II), the patients age ranged from 

(9-80) years old, and (36) samples of seram from healthy people (control group) aged between (12-80) years old. 

The results showed significant elevation (P <0.05) in the AR activity in diabetic patients for both types compared 

with control group. The AR activity was (38.65 ±9.60) IU/ L in the serum of type II diabetes patients and (29.52 

± 5.75) IU/ L in patients with type I diabetes, compared to (11.01 ± 2.19) IU/ L in the serum of healthy people.                                                                                                                         


