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يند تغيير اهاي آنزيم ميلوپراكسيداز در فر مقايسه تورين با مهار كننده

 ليپوپروتئين كم تراكم توسط اسيد هيپوكلروس 
 دكتر جورج شاور  ؛ دكتر هادي خرازي  

 : چكيده

واد هوا يو  اراينود تو يود مو      از روند خوودترريي  سولو   كه احتمالاً داري است  تورين اسيد آمينه گوگردسابقه و هدف :

هاي آنزيم  مطا عه حاضر با هدف مقايسه تورين با مهاركنندهمايد. ن م جلوگيري (HOCl)نظير اسيد هيپوكلروس اكسيدان 

 انجام شده است. HOCl(  ايجاد شده توسط LDL( در ارايند تغيير  يپوپروتئين كم تراكم )MPOميلوپراكسيداز )

بر  .ستفاده از خون تعدادي  اهداكننده با سطح  يپيد يييع  انجام گراتمطا عه به روش  آزمايشگاه  با ا ها : مواد و روش

ا توسوط  هو  ن يري از تو يود اكسويدا  گها بوا جلوو   را مورد توجه قرار داديم : مهار عملكرد نوتروايل ذيلاين اساس دو عمليات 

MPO سواختن   متوقوف  ياخنث  سازي و  سيمتريازو  ، سيانيد پتا  4،  2،  1كارگيري مواد مرتلف شيمياي  نظير آمينو ه، با ب

با اسوتفاده از اسويدهاي آمينوه متيوونين، توورين و       MPOمشتق از   HOClهاي اعا  شده نظير تركييات حاصله از نوتروايل

با استفاده از تكنيك الوريمتر ارزياب  شد و از اين رونود    MPOبدين منظور ترريب تريپتواان در حضور سيستم . گليسين

 استفاده گرديد .  LDLخص  براي تغيير به عنوان شا
 مقايسوه بوا حا وت شواهد     ، در برابر كمترازغلظوت ايزيو وييوك آن اسوت    3كه ميكرومو    44ت در غلظ: تورين   ها يافته

همچنوين پاراهيدروكسو  بنزوكيوك     دقيقوه ( .  4/4دقيقه در برابور  24گرديد ) تر يولان  tmax/2برابر  04عدم وجود تورين( )

عنوان يك عامل شيمياي  تأخيردهنوده قووي در    ميكرومو  به 50/4تا  3/4در محدوده غلظت   (PHBAH)درازيد اسيد هي

 روند ترريب تريپتواان مؤثر بود.

 PHBAHهوا   بوده است و از ميان معورف  HOClها، تورين  پس از متيونين مؤثرترين خنث  كننده  باتوجه به يااته: بحث 

هوا در شورايط    تواند بوا اثور خنثو  كننودگ  بور اكسويدان       ميلوپراكسيداز بود؛ بنابراين تورين م قوي ترين مهاركننده آنزيم 

هواي   كار گراته شود، چرا كه بدين جهت از وقوع آسيب در برخ  از سولو   هاي درمان  خاص به پاتو وييك در استراتژي

 لي  عروق  جلوگيري نمود.هاي ق هاي قوي كلردار در پروسه بيماري ها( توسط اكسيدان هدف )نوتروايل

 

 . PHBAH ، HOCl ، تورين ،  LDL  ،MPO: ها واژهكليد
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  مق مه  
هاي  در بسياري از بافت( Taurine)اسي  آمينه تورين

حيواني به صور  يك اسي  آمينه آزاد وجود دارد و 

ها قدرار   ها و ساير ماكرومولكول در ساختمان پروتئين

ميلي  04تا  1هاي بالايي از تورين )  گيرد. غلظت نمي

ريز، شبكيه  مولار( در مغز ، عضله ، قلب ، غ د درون

شون  و همچندين مقدادير فدو      افت ميها ي و پلاكت

هدداي التهددابي  العدداده زيدداد آن در سدديتوزول سددلول

هدا   ها وجود دارد. در  لوكوسديت  خصوصاً نوتروفيل

ميكرومول از اين اسي  آمينه گزارش  83غلظتي برابر 

تورين از رون  خدودترريبي كده در    .(2ش ه است )

يري جلوگ شود، ايجاد ميها  ين  تولي  اكسي اناطي فر

احتمدالاً  هدا    تورين در لوكوسديت نقش (. 1ن )ك مي

 HOCl هدداي كلريندده نظيددر سددازي  اكسددي ان خنثددي

يدك پدروتئين هدم دار     MPO( . آندزيم  8باشد )  مي

مورفونوكلئدوفيلي و   اي پليه موجود در گرانولوسيت

(.  اين آندزيم در  0باش ) هاي فعال ش ه مي مونوسيت

 LDLر در باعد  تغييد   ييهاي شديميا  مع ود واكنش

در فراين  تشكيل و عنوان يك عامل اصلي و عم ه  هب

(. 3دارد) يروژنيدك، نقدش كاتداليزور   تهاي  آ پلاگ

گيددري مقددادير  هددا بدده شددكل يكددي از ايددن واكددنش

تدرين اكسدي ان    كده قدوي   HOClاي از  ملاحظه قابل

  .(6) گدردد  مدي  منتهي ،است MPOتولي ش ه توسط 

هاي  ش راديكالواكن باع  گسترشقوي اين اكسي ان 

 .(3و7گردد) مي ها آزاد ليپي هاي موجود درليپوپروتئين

  HOCl هداي   شد ن آمدين   مچنين  باع  كلرينهه

هداي   ها، غير فعدال شد ن گدروه    موجود در پروتئين

 هداي هدم و در    ( بيرنگ ش ن گدروه SHسولفي ريل )

 

هدا از جملدده   نهايدت تغييراتدي در سدداختار پدروتئين   

(. 24و   9) شددود مددي اني اكسددي هدداي  آنتددي آنددزيم

Stelmaszynska  وLampert  دريافتنددد  كددده HOCl 

تواند  آغدازگر فرايند      مدي  MPOتولي ش ه توسدط  

 22ها باش ) ها و ليپوزوم پراكسي اسيون در ليپوپروتئين

 (. 21و 

ترين  يكي از مهم  B - 244از آنجاكه آپوپروتئين 

ا لد   ،باش  مي LDLدهن ه ملكول  هاي تشكيل پروتئين

 همچدون هدايي   در معرض  معدر   LDLا قراردادن ب

ين  آنزيماتيك منجر بده  اهيپوكلريت تولي ش ه طي فر

مان ه از آپدوپروتئين   اكسي اسيون اسي هاي آمينه باقي

244 – B ( 28خواه  گردي.) 

در مددورد آترواسددكلروزين و نقددش بددا اهميددت 

عنوان يك فراين  التهابي  هها ب ماكروفاژها و فاگوسيت

 ج ار شرياني مطالعا  متعد دي صدور  گرفتده   در 

هدا در   اما در مدورد نقدش نوتروفيدل    ،(20-26)است

پاتولوژي آترواسكلروزين مطالعدا  اند كي انجدام    

 ( .  27و 23ش ه است)

اين مطالعه به منظدور مقايسده تدورين بدا ديگدر      

توسدط   LDLدر فرايند  تغييدر    MPOهاي  مهاركنن ه

HOCl بررسددي  ن بدداانجددام گرفتدده اسددت كدده در آ

ها يعني  هاي يكي ازتركيبا  مشتق از نوتروفيل ويژگي

MPO اي را  ش ه طراحي م اخلا  اختصاصيتوان  مي

در راستاي پيشگيري از بروز آترواسكروتيك و سداير  

 هاي  التهابي در انسان پيشنهاد و اعمال نمود . بيماري

 ها   مواد و روش
اكنند ه  در يك مطالعه آزمايشدگاهي از تعد ادي  اه   

 تدا   13در مح وده سني خون كه شامل مردان و زنان 
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 20مد     كده  يطبيعدي ليپيد   و با سدط   سال  04

هداي پدروپيلين حداوي     لدولهدر  ،ساعت ناشتا بودن 

EDTA  24   درص(PH=7/4) آم  عمل هگيري ب خون. 

 داديم   انجام را ذيلبر اين اساس دو عمليا  

يري از توليد   گها با جلدو  مهار عملكرد نوتروفيل -2

كارگيري مواد مرتلف  ه، با بMPOها توسط  اكسي ان

تريدازول ، سدياني      0،  1،  2شيميايي نظيدر آميندو   

آزاي ، پاراهي روكسي بنزوئيك اسدي   س يم پتاسيم، 

 هي رازي  و بنزوئيك اسي  هي رازيك  .

خنثي سازي و متوقف ساختن تركيبا  حاصل از  -1

 MPOمشدتق از     HOClش ه نظير الهاي فع نوتروفيل

با استفاده از اسي هاي آمينه مرتلدف نظيدر متيدونين،    

 . يسينتورين و گلا

ب ين منظور ترريب تريپتوفان در حضور سيستم 

MPO  با استفاده از تكنيك فلوريمتر ارزيابي ش  و از

استفاده  LDLاين رون  به عنوان شاخصي براي تغيير 

خصوصديا  محدافظتي،    گردي  . براي تعيين  كمدي 

tميانگين و انحرا  معيار پارامتر 
max/2  براي سه بار

دسدت آوردن   هزمايش محاسبه گردي . براي بتكرار آ
t
max/2   ابت ا از نمودار رون  برحسب زمدانt

max/2 

استان ارد محاسبه و نمودار روند  آن رسدم گرديد .    

ثابدت   يها ها در  غلظت سپن در مورد تمامي معر 

به تكرار گردي . و نمودار محاسبه ميدانگين  اين محاس

tو انحرا  معيار 
max/2  ها برحسب  براي همه معر

 غلظت رسم گردي .  

 آماده سازي مواد  

هداي   پلاسماي تمامي نمونده  تهيه پلاسما  -الف 

درجده   0دار و در دماي  خوني در سانتريفوژ يرچال

ا حجدم مسداوي از محلدول    بو ش  ج ا  گراد سانتي

گدرم   6بده  آن نهدايي    تظدرص  كه غل 64 سوكروز

 گرديد . مرلدو   رسدي ،   ميسوكروز در ليتر پلاسما 

گراد در تاريكي تدا   درجه سانتي -34سپن  در دماي 

دو مداه   مد     بده حد اكثر   LDLآماده سازي  هنگام 

 (.29نگه اري ش  )

  Bergmann  بده روش  LDLسدازي   آمداده  -ب

ه از كيدت  با استفاد LDL(. غلظت14صور  گرفت )

 CHOD – PADمانهايم و بداروش   –ساخت بهرينگر 

بدراي تبد يل    26/8تعيين گردي  و از ضريب عد دي 

در ميلدي ليتدر    LDLگرم كلسترول به كل حجم  ميلي

 استفاده ش  .

 آندزيم انسداني ميلوپراكسدي از     ها  تهيه معر  -ج

) EC  1.11.1.7  از كارخانه ) Calbiochem ،8   آميندو

هي روكسي بنزوئيك  –( پارا ATZول )ترياز -0و1و2

بنزوهي روكساميك اسدي   ، (PHBAHاسي  هي رازي  )

(BHAساليسدديل هي رو ،)اسددي  كسدداميك(SHA) ، 

 –گليسددين ومتيددونين از كارخاندده شدديميايي زيگمددا 

آل ريچ آلمان غربي تهيه ش  . تورين و س يم آزايد   

سوين و بدالاخره سدياني  پتاسديم     Flukaاز كارخانه 

 كارخانه مرك آلمان غربي بوده است . ساخت

 از كداهش  تعيين فلورسدانن تريپتوفدان     -د 

عندوان   ه، بد  MPOثير أفلورسانن تريپتوفان تحت تد 

كنند ه    ثير تركيبدا  خنثدي  أشاخصي جهت ارزيابي ت

HOCl  و مهاركنن گانMPO     در جلدوگيري از تغييدر

 ،  LDLاستفاده گردي .   LDLدر  apo B-100 پروتئين

نماي   ورسانسي در مح وده اشعه فرابنفش ايجاد ميفل

 ماند ه در  بداقي   لكدول تريپتوفدان  وم 87دليدل   هيد كه 

apo B–100 فلورسانن بااستفاده  باش  .ان ازه گيري مي

   Perkin Elmer LS 50 B از اسپكترومترلومينسدانن 
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اهش فلورسدانن تريپتوفدان متصدل بده     ك . ش انجام

LDL  در حضورMPO، گيدري   از روش پي بااستفاده

نانومتر و با درجه  882در طول موج انتشاري  2زماني

ندانومتر ، انجدام گرفدت .     131القايي مشرص ش ه 

نانومتر 23هاي انتشاري و القايي در طول موج  شكا 

 3/21تا غلظت  LDLتنظيم ش ن  . در يك كوو  ، 

ميلي ليتر و نسبت به جرم مولكولي تام  برميكروگرم 

LDL  ر با بافPBS    6و =PH   رقيق و تا ح  غلظت

اضدافه   MPOميكروگرم در ميلدي ليتدر آندزيم     2/4

 .گردي 

Hميلي مول از 2/4واكنش با اضافه نمودن 
2

O2
  ،

بده دسدت    كه روزانه و با رقيق سازي محلول مدادر 

شد . تحدولا  كنيتيكدي تغييدرا       آم ، آغاز مي مي

 گيري ش . فلورسانن در هر نيم دقيقه ان ازه

در هنگدددام فعاليدددت سيسدددتم LDLييدددرا  تغ

MPO/H2O2/Cl
-

آمينه  و يادرحضوراسي هاي تنهايي به 

نظير تورين، متيونين و گلايسين و  HOClكنن ه  خنثي

، ATZمثدل   MPOمهاركنند ه   يا در حضور تركيبا 

  BHAو  SHA ،PHBAHي   اآزس يم ني  پتاسيم، ياس

در  هدا  ردي . همه اين آزمدايش گ گيري  ازهنارزيابي وا

 گدراد  درجه سانتي87شرايط يكسان از جمله حرار  

 هدداي و غلظددت PH=6بددا   PBSدر محدديط  بددافر 

  (12/5µg/ml LDL, 0.1µg/ml MPO; 0.1mmol/lH2O2) ) 

 صور  پ يرفت . 

سير اختصاصي و مشدرص بدروز تغييدرا  در    

فلورسانن تريپتوفان كاملأ قابل تكرار بوده و عمومأ 

ع تا ح  نزديك به صدفر  به صور   يك كاهش سري

 ه بدا شداخص   كد  B-100 apoاسدت. اسدتحاله    بوده

 

يند  سدريع   اش  يك فر ترريب تريپتوفان مشرص مي

بودكه در غياب مهاركنند گان، غالبدأ در كمتدر از ده    

ش . بدراي توصديف كمدي تغييدرا       دقيقه كامل مي

tفلورسانن ، پارامتر 
max/2     به عندوان عداملي بدراي

 محافظتي، معرفي گردي . تأثيرا مشرص نمودن 

t
max/2
بدراي  ست از مد   زمدان لازم   ا عبار  

درص ي از ميزان فلورسدانن   34مشاه ه يك كاهش 

tاوليه . همچنين مي توان 
max/2  واحد    عندوان  هرا بد

سرعت ترريب تريپتوفان در حين بروز تغييرا  ناشي 

لازم توضدي  ايدن نكتده    دانست.   LDLدر  MPOاز 

هدداي  ت از تمددامي معددر اسددت كدده بددراي هرغلظدد

كارگرفته ش ه در اين مطالعه سه بار آزمايش تكرار  هب

ميدانگين و   هداي  و بدراي تكدرار آزمدايش    است ش ه

دستيابي به نتداي    برايانحرا  معيار محاسبه گردي . 

 حاصل از اين پژوهش از نمودار رون  استفاده ش .  

 

   ها يافته
حضدور   انجام ش ه در هاي وجه مشترك همه آزمايش

MPO/H2O2/Clسيستم 
-

يك الگوي كينيتك عمدومي   

 سدت.  ا شد ه  به تصوير كشي ه 2 باش  كه در منحني مي

كل ميزان كداهش فلورسدانن، بد ون در نظرگدرفتن     

در مورد تمام مهاركنند گان  اً غلظت به كار رفته تقريب

ي ( مساوي بود. تنها براساس مقدادير  اجزس يم آز )به

t
max/2 آي . ود ميتفاو  هايي به وج 

 تورين، گلايسين و متيونين 

روند    از ميان اين سه اسي  آمينه كه اثر تأخيري را بر

 سددازي   از طريددق خنثددي MPOتوسددط  LDLتغييددر 

                                     1. time drive method   
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منحني كنتيك استان ارد تغييرا  فلورسانن تريپتوفان  -2منحني 

MPO/H2O2/Cl در حضددور
-

t و محاسددبه
max/2

بعنددوان  

 واح  سرعت ترريب تريپتوفان.

 

HOCl ترين اثر مهداري   كنن ، متيونين قوي اعمال مي

هاي  ترتيب، در رده را داشت  و تورين و گلايسين به

 بع ي قرار گرفتن .

  04تدددا  24تدددورين و متيدددونين در محددد وده 

 ،ميكرومددول ، ترريددب تريپتوفددان را مهددار نمددوده 

tكه  نحوي هب
max/2     افدزايش ششدمگيري داشدت. در

مرتبده  زيدر    8ميكرومول از تدورين كده    04غلظت 

مقادير غلظت فيزيولوژيك اين اسدي  آمينده در بد ن    

tباش ،  مي
max/2     در مقايسه با حالدت عد م وجدود

 14افدزايش داشدت)   34تورين ، با ضريبي در حد   

هداري  متيونين حتي اثدر م  .دقيقه( 0/4دقيقه در برابر 

در  ،(281تورين نشان داد)ضريب  نسبت بهتري  قوي

را دارا  (28كه گلايسين كمترين اثدر )ضدريب    حالي

 .(1منحني)بود

 

 

 

شگونگي مهار  توسط متيونين، تدورين و گليسدين در    -1منحني 

MPO/H2O2/Cl حضور
-

و محاسبه ميانگين و انحرا  معيدار   

t
max/2 . 

 

         رازي اسددي هي   بنزوئيددك هي روكسددي–پددارا

(PHBAH ) 

به عنوان يك عامل مهار كنند ه عدالي در    اين تركيب

، MPOناشدي از فعاليدت    apo B-100برابر تغييدرا   

تدا   8/4شناسايي گردي . اين ماده در مح وده غلظتي 

ميكرومول، اثر تأخيردهن گي پرق رتي را نشان  73/4

ميكرومدول   8/4داد. در مقادير غلظتدي پدايين تدر از    

tيددرا  تغي
max/2  گيددري  بدده سددرتي قابددل اندد ازه

 .(8بودن )منحني 

( و (SHAاسددي  ساليسدديل هي روكسدداميك 

 (  BHAاسي  بنزوهي روكساميك )

 LDLدر جلوگيري از تغييدر   SHAعملكرد مهاركنن ه 

MPO/H2O2/Clتوسط
-

 اتد  3، در محد وده غلظدت    

 ( . در 0 منحني ازه گيري ش  )دول  اندكرومدمي 244
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توسددط پددارا هي روكسددي  MPOشگددونگي مهددار  -8منحنددي 

( درحضددور سيسددتم PHBAHبنزوئيددك اسددي  هي رازيدد  ) 

MPO/H2O2/Cl
-

و محاسددبه ميددانگين و انحددرا  معيددار    

t
max/2
   

توسددط اسددي  ساليسدديل  MPOشگددونگي مهددار  -0منحنددي 

( در BHA( و اسي  بنزوهي روكساميك)SHAهي روكساميك)

PO/H2O2/Clحضور سيستم
-

ميدانگين و انحدرا     و محاسبه 

tمعيار 
max/2
   

ميكرومددول( بددروز  244تددا 3) SHAمقددادير پددايين 

 بدا سدرعت بدالايي صدور      apo B-100تغييرا  در 

 14پ يرفت . با افزايش غلظت مهاركنن ه در مح وده 

tميكرومول  244تا 
max/2  0منحندي كده در   به نحدوي 

در مددورد  .نشددان داده شدد ه اسددت، افددزايش يافددت

BHAمشابه حالا  فو   نيز نتايج(SHA)   بدا   ،بودند

 دادن  . تر رخ مي اين تفاو  كه با درجا  پايين

   (ATZ)تريازول  -0، 1، 2آمينو  -8

محافظتي را در بدين   تأثيرا ترين  ضعيف اين تركيب

داشته  LDLدر ايجاد تغييرا   MPOمهاركنن گان اثر 

 تدددأخير كمدددي در  كنيتيدددك  تنهدددا ATZ .اسدددت

به نحدوي كده در محد وده     ،د آوردوجو هها ب واكنش

ميكرومول باع  افزايش مرتصري  34تا  3/1غلظتي 

tدر 
max/2   (. 3گردي .) منحني 

 

 آزاي   س يمسياني  پتاسيم و 

tارتبا  پيوسته بين  
max/2  هداي متفداو     و غلظدت

يعني سياني  پتاسيم و س يم آزاي   (Heme)سموم هم 

در   اني  پتاسيم. سيداده ش ه استنشان   3در منحني 

ميكرومدول باعد  بدروز     34تدا   14از غلظتي بالاتر 

گرديدد  . درجدده  LDLتددأخيري ششددمگير در تغييددر 

مهاركنن گي اين ماده شبيه به تورين بود. گرشه ايدن  

درجده  ، دارند   يدو ماده مكانيزم هاي عملي متفداوت 

عملكرد مهاري س يم آزاي  شبيه به يكدي از عوامدل   

يعني گلايسين بود . در غلظت  HOCLسازن ه  متوقف

ميكرومول س يم آزاي  اثر تأخيري مهمي در زمينه  34

در  .بروز نمدود  MPOتوسط  LDLجلوگيري از تغيير 

 مقايسه بدا حالدت شداه  كده سد يم آزايد  وجدود       
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تريازول  0،1،2آمينو-8توسط  MPOشگونگي مهار -3منحني 

(ATZسياني  پتاسيم و آزي  س يم در حضور سي ، )ستم 

 PO/H2O2/Cl
-

tو محاسبه ميانگين و انحرا  معيار 
max/2 

 

tن اشت،
max/2 ماده باضريبي درح ود  در حضور اين

  83/4دقيقدده در مقابددل  3/7افددزايش نشددان داد) 12

 دقيقه (.

 

 بح   
كنند ه   اين پژوهش نشان داد كه تورين دومين خنثدي 

ميكرومول 04ح ود هاي  حتي در غلظت HOClقوي 

لوكوسديت   ن درآمرتبه كمتر از مقادير  كه سهاست 

 MPOبنددابراين فعاليددت بيولوژيددك  ؛انسدداني اسددت

وابسته به يون كلر ممكن است تحت كنترل درونزاي 

t تورين باشد . 
max/2

برابدر    34ر حضدور تدورين   د

تددر از حالددت شدداه )ع م وجددود تددورين(  طددولاني

 .دقيقدده ( 0/4دقيقدده در برابددر  14)  دسددت آمدد  بدده

نشدان دادند     Edwardsو  Daviesن نتايج برخلا  اي

لومينسدانن   HOClكه گرشه تورين با  خنثي سازي  

Hشيميايي سيستم 
2

O
2

/HOCl   را مهار مي سازد، امدا

اين تركيب تنها اثر كوشكي بر لومينسانن شديميايي  

دارد كه در توافدق بدا    MPO/H2O2وابسته به سيستم 

 (.12يافته هاي مطالعه ما نيست )

تر از تدورين مدي باشد ،     متيونين قوي اثر مهاري

tنحدوي كده    به
max/2     در حضدور متيدونين دو برابدر

tطولاني تر از
max/2    ايدن  اسدت تدورين  نسدبت بده .

اين واقعيت كه متيدونين  به توان با توجه  مطلب را مي

، توجيده  شدود تصدل  م HOClسه مولكول  توان  به مي

 نمود.

بده   HOCl  شناسايي واكنش مطلدوب تدورين بدا   

كده   گدردد  و همكارانش بداز مدي   Grishamطالعا  م

داشدته   HOClمشرص گردي  تورين واكنش سريع با 

(ايجداد   TAU-NHClكلرآمين )  –و در نهايت تورين 

كمتر  غيرسمي و متابوليت تقريباً ( كه يك11(گردد مي

دهن ه بوده و بنا به نظر برخي دانشدمن ان بده    واكنش

ي در عنددوان يددك ملكددول پيددام رسددان اختصاصدد  

ش ه عمل كرده، باعد  همداهنگي    هاي فعال نوتروفيل

اي التهددابي هعمددل ماكروفاژهددا در توليدد  مدد ياتور

گردد و ممكن است ح اقل به ميزان كمي ، باع   مي

محافظت غشاها در برابدر آسديب مدواد اكسدي ان از     

بدا   .(1گدردد )  TNF -آلفا طريق مهار تولي  نيتريت و

ورين نسدبت بده سداير    حال دليل اهميت مطالعه ت اين

ين  التهاب حضور است كه  در فرا اسي هاي آمينه اين

 اين اسي  آمينه  بسيار بالاتر از ح  مورد انتظار است.

ها بدراي   از ميان تركيبا  مهاركنن ه عملكرد نوتروفيل

تدوان   مي MPOها  توسط  جلوگيري از تولي  اكسي ان

ATZ  را يك مهاركنن ه ضعيفMPO  به شدمار آورد، 
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كه در عين حال خاصيت مهاركنن گي بدراي آندزيم   

ي  و سياني  پتاسديم  اكاتالاز را نيز داراست. س يم آز

 –apo Bبدر   MPOدر زمينه تع يل و كن سازي اثدر 

 دليدل مكدانيزم   هباشدن  كده بد    ثر مدي ؤمد  كاملاً 100

 ثيرگددد اري برتمدددامأشدددان در ت غيراختصاصدددي

يي ، ارزش درمداني بدالا  (Heme)دار هاي هدم  پروتئين

( . ميزان كارايي سياني  پتاسيم در اعمدال  18ن ارن  )

  LDLاثر مهداري و در نهايدت جلدوگيري از تغييدر     

مشابه تورين و كارايي مهاري سد يم آزايد  معدادل    

در حضورهردو  LDLگلايسين بود . نمودار تغييرا  

تركيب فو  ، مشابه الگوي كلي كينتيكي شدر  داده  

گان بود . نكته قابل ذكر ش ه در مورد ساير مهاركنن 

كاهش وابسته بده   يوعآزاي  ناينكه در مورد  س يم 

غلظت در رون  ترريب تريپتوفان وجود داشت كده  

 سازي آنزيم بوده است . فعالردر نتيجه غي احتمالاً

Kettle      و همكارانش يدك سلسدله مطالعدا  را

روي بنزوئيك اسي  هي رازيد و مشدتقا  آن انجدام    

كه دريابن  ك ام خصوصيا  ايدن   (،13و10ان )  داده

دسته از تركيبا  باع  مؤثربودن آنان در جلدوگيري  

ش ه است . اين   MPOتوسط آنزيم   HOClاز تولي  

ك يد  محصول مندتج از اكسي اسديون )كده احتمدالاً    

باش (، به صور  غيرقابل برگشت باع   راديكال مي

د ما درمور هاي گردد . آزمايش مي ش ن آنزيم غيرفعال

PHBAH ششمگير تأخيردهن ه  تأثيرا دهن ه  ، نشان

، حتي  MPOتوسط  LDLاين تركيب در رون  تغيير 

 ميكرومول بود. 8/4در غلظتي به ميزان 

Davies  وEdwards ر مطالعا  خود اين نكته را د

تواند  باعد  مهدار     هم مدي  SHAروشن ساختن  كه 

لومينسانن شيميايي تولي ش ه توسط سيستم سدلولي  

MPO/Hزاد آ
2

O
2

فعاليت پراكسي اتيو  گردد و هم بر 

MPO غلظت  . شمهاري داشته با تأثيرا ش ه  خالص

SHA  لازم جهت مهار كامل فعاليتMPO   84، بدين 

به عمل آم ه در  هاي ميكرومول بود.در آزمايش 34تا 

ناشي از   LDLاين مطالعه جلوگيري كامل از تغييرا  

MPO   ميكرومدول  244حتي در غلظدت SHA   ديد ه

 SHAدليدل عمد ه اثدر مهداري قدوي       نش . احتمالاً

سدازي    باشد  و خنثدي   ، مهار پراكسدي از مدي  MPOبر

HOCl  موجددب  خصددو  ي را در ايددنئددثير جزأتدد

نسبت به يون كلر تمايل  BHAو  SHA(. 16گردد) مي

بيشتري به اكسي  شد ن دارند و از اتصدال كلدر بده      

 SHAاتصال  نماين . هاي هم آنزيم جلوگيري مي گروه

 است . ارزيابي ش ه BHAتر از اتصال  سه برابر قوي

نتايج اين مطالعه ايدن نظريده را تأييد  و تقويدت     

كن  كه تورين در محيط آزمايشدگاهي داراي اثدر    مي

شرا كده ازوقدوآ آسديب در     ،باش  بالقوه درماني مي

هاي كلرينه  هاي ه   توسط اكسي ان برخي از سلول

 HOClين  خنثي سدازي  ا .  فرنماي قوي جلوگيري مي

ا زيدر  ؛توان  در شرايط پاتولوژيك با ارزش باشد   مي

هداي درمداني    تدوان اسدتراتژي   كه با توجه به آن مدي 

خا  را طراحي نمود و خصوصأ فعاليدت طوفداني   

ش ه را در تولي  مواد اكسدي كنن ه    هاي فعال نوتروفيل

  با توقف و تعويق مواجه ساخت.                         
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