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  السكر داء مرضى في الكيموحياتية المتغيرات وبعض مايلوبيروكسيديز منزيلإ سريرية دراسة
  

 محمود عزالدين زوزان                  فخري محمد أحمد محمود

  قسم الكيمياء 

  كلية العلوم 

  جامعة الموصل 

  
  )2012 / 2 / 27 ؛  تاريخ القبول  2011 / 12/ 7 تاريخ الاستلام (

  

  الملخص 

م مايلوبيروكسيديز وبعض المتغيرات الكيموحياتية في مصل دم نزيمنت البحث دراسة سريرية لإتض

لمجموعة السيطرة لكلا الجنسين وبفئات ) U/ml 30.27(م نزيإذ وجد أن المعدل الطبيعي لفعالية الإ. الإنسان

ة في حين تأثرت بالعمر م بالجنس والحالة الاجتماعينزي، وتبين عدم تأثر فعالية الإ)year77-15(عمرية 

م المايلوبيروكسيديز لدى مجموعة إنزيوالتدخين ومنسب كتلة الجسم، كما وجد انخفاض معنوي في فعالية 

مقارنة ) year 83-14(من كلا الجنسين وبفئات عمرية ) U/ml 19.17(المرضى المصابين بداء السكر 

 والحالة الاجتماعية ونوع داء السكر وتأثر فعاليته م بالجنسنزيبمجموعة السيطرة، وتبين عدم تأثر فعالية الإ

  . بالعمر والتدخين و منسب كتلة الجسم

م المايلوبيروكسيديز عند مقارنة الذكور إنزيوأظهرت النتائج وجود انخفاض معنوي في فعالية 

صابات بداء مع ذكور مجموعة السيطرة، والإناث المالنوع الثاني  كذلكو المصابين بداء السكر النوع الأول

كذلك لوحظ  حدوث انخفاض . مقارنة مع إناث مجموعة السيطرةكذلك النوع الثاني والسكر النوع الأول 

كذلك النوع وم عند مقارنة الفئات العمرية للمرضى المصابين بداء السكر النوع الأول نزيمعنوي في فعالية الإ

ند مقارنة منسب كتلة الجسم للمرضى المصابين الفئات العمرية لمجموعة السيطرة، وكذلك الحال عبالثاني 

كما وجد انخفاض معنوي في فعالية .  مع مجموعة السيطرةكذلك النوع الثانيو بداء السكر النوع الأول

مع مدخني مجموعة كذلك النوع الثاني وم عند مقارنة المدخنين المصابين بداء السكر النوع الأول نزيالإ

مع غير المدخنين لمجموعة كذلك النوع الثاني وابين بداء السكر النوع الأول السيطرة، وغير المدخنين المص

  .السيطرة

لوحظ حدوث ارتفاع معنوي في مستوى الكلوكوز والكوليستيرول الكلي والبروتين الدهني واطئ و

 الكثافة الكثافة، وانخفاض معنوي في مستوى البروتين الكلي والألبومين والكلوبيولين والبروتين الدهني عالي

كما وجد ارتفاع معنوي . لدى المرضى المصابين بداء السكر النوع الأول عند مقارنتهم مع مجموعة السيطرة
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في مستوى الكلوكوز والكلسيريدات الثلاثية والكوليستيرول الكلي والبروتين الدهني واطئ الكثافة  والبروتين 

لبروتين الكلي والألبومين والكلوبيولين والبروتين الدهني واطئ الكثافة جداً، وانخفاض معنوي في مستوى ا

  .  الدهني عالي الكثافة لدى المرضى المصابين بداء السكر النوع الثاني عند مقارنتهم مع مجموعة السيطرة
  

  .البروتينية الدهون السريرية، المتغيرات السكر، داء مايلوبيروكسيديز،:  الدالة الكلمات

  ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
Clinical Study of Myeloperoxidase and some Biochemical Parameters 

in  Diabetes Mellitus Patients 
 

MMaahhmmoouudd    AA..  MM..    FFaakkhhrrii                                                ZZuuzzaann    EE  ..    MMaahhmmoooodd      
DDeeppaarrttmmeenntt    ooff    CChheemmiissttrryy      

      CCoolllleeggee    ooff      SScciieenncceess        
UUnniivveerrssiittyy      ooff      MMoossuull  

                       

ABSTRACT 
The research included a clinical studying of Myeloperoxidase enzyme and some 

biochemical parameters in serum. The normal value of Myeloperoxidase activity in control 
group was (30.27 U/ml) for both sexes in age group (15-77 year). The results showed that 
Myeloperoxidase activity in the serum of control group was not affected by sex and marital 
status, while it was affected by age, smoke and body mass index. 

The study also showed a significant decrease in serum Myeloperoxidase activity of 
Diabetes Mellitus patients group (19.17 U/ml) for both sexes at in age group (31-80 year) 
comparison with control, and the enzyme activity in serum of patients group was not 
affected by sex, marital status and type of disease, while it was affected by age, smoke and 
body mass index. 

The results indicated a significant decrease in serum Myeloperoxidase activity in type 
Ι, type Π Diabetes Mellitus male in comparison with control male, and enzyme activity in 
type Ι, type Π Diabetes Mellitus female in comparison with control female. Also the results 
showed a significant decrease in enzyme activity in age groups of type Ι, type Π patients in 
comparison with age groups of control, so that in comparison the body mass index for type Ι 
patients with control. The results also predicted a significant decrease in serum 
Myeloperoxidase activity in type Ι, type Π Diabetes Mellitus smokers in comparison control 
smokers, and nonsmokers in comparison control nonsmokers. 

The study also showed a significant increase in the level of Glucose, Total Cholesterol 
and Low Density lipoprotein, while a significant decrease in the level of Total protein, 
Albumin, Globulin and High Density lipoprotein in serum of type Ι Diabetes Mellitus 
patients in comparison control. Also noticed a significant increase in the level of Glucose, 
Triglyceride, Total Cholesterol, Low Density lipoprotein, Very Low Density lipoprotein, 
while a significant decrease in the level of Total protein, Albumin, Globulin and High 
Density lipoprotein in serum of type Π Diabetes Mellitus patients in comparison control. 

Keywords: Myeloperoxidase, Diabetes Mellitus, lipoprotein,  Biochemical parameters. 
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  مقدمةال

 هو اضطراب في أيض الكاربوهيدرات والدهون والبروتينات وذلك Diabetes Mellitus لسكرداء ا

هما وهذا ما يبسبب نقص الأنسولين في الدم نتيجة حدوث خلل في إفراز الأنسولين أو في أداء فعله أو كل

 ,.Tiwari and Rao, 2002 ; Holt et al( يسبب ارتفاع سكر الدم ونتيجة لذلك يخرج السكر مع الإدرار

ويعد داء السكر احد الأمراض المزمنة الأكثر شيوعا ويرتبط بزيادة الدهن بالدم وعوامل أخرى مثل ). 2010

 ,Nagar and Nau(السمنة وارتفاع ضغط الدم وما ينتج عنها من اضطرابات أيضية منها أيض البروتينات 

فشل الكلوي واعتلال الشبكية والتي تعد وبتقدم العمر يتسبب المرض بمضاعفات في الجسم منها ال). 2005

    وتصلب الشرايين وأمراض القلب والالتهابات  )Kant et al., 2002(المسبب الرئيسي للعمى 

)Rafecuddin et al., 2009.( 

  داء السكر المعتمد على الأنسولين(Arora et al., 2009)ويقسم داء السكر إلى نوعين رئيسيين 

Insulin dependent diabetes mellitus (Type I) (IDDM)  وهو يبدأ في مرحلة الطفولة أو سن الرشد ،

داء السكر ). Harrison et al., 1998(من سكان العالم % 0.3ويصيب الأشخاص دون سن الثلاثين ونسبته 

 وهو Non-Insulin Dependent Diabetes Mellitus (NIDDM) ( TypeII)غير المعتمد على الأنسولين 

الأنسجة الهدف للأنسولين وهي ما يطلق عليها بمقاومة الأنسولين   نتيجة ضعف استجابة خلايا يحدث

)Insulin Resistance(  والذي يحدث نتيجة حصول تغييرات في مستقبلات الأنسولين الموجودة على سطح

عادة بعد سن الخامسة ويعد هذا النوع الأكثر انتشارا ويحدث  )Vander et al., 1998(  الهدف الخلايا للنسيج

 Robert(من الحالات المشخصة المصابة بداء السكر هي من النوع الثاني % 90-80والأربعين، كما أن 

and Henry, 1996; Frost et al., 2003 .(السكر ومنها سكري  داء أخرى مناًكما أن هناك أنواع 

 حالة مؤقتة تحدث خلال فترة يعدو رهو نوع شائع من داء السكو Gestational Diabetes Mellitusالحمل

 ).Frost et al., 2003(الحمل وغالبا ما يزول سكري الحمل بعد الإنجاب 

مات الأكسدة والاختزال من عائلة إنزي وهو من صنف  )MPO  )Myeloperoxidaseمايلوبيروكسيديز

م نزيليكون الشكل الفعال للإيم مرتبطة بالجزء البروتيني ق ويمتلك مجموعة ،)E.C. 1.11.1.7(البيروكسيدات 

)(Arnhold, 2004 . المايلوبيروكسيديز من مونومرين متجانستينمإنزيويتركب  )Homodimer ( يمتلك كل

ويرتبطان بواسطة أصرة ثنائية الكبريت وكل مونومر مكون من سلسلة  )KDa 73( مونومر وزن جزيئي

 ,.Aminoacid; 14.5 KDa( )Michael et al 106(وسلسلة خفيفة ) 467Aminoacid.,58.5 KDa(ثقيلة 

 Polymorph Nuclear Leukocyte الدم البيضاء مفصصة النواة خلايام بغزارة في نزيويتواجد الإ). 2008

من مجموع بروتينات الخلية، يوجد  %5 نسبة منزيالإ حيث تمثل هذا Neutrophil ما تسمى الخلايا العدلة أو

  Tissue Macrophage وفي الأنسجة البلعمية Monocyteفي خلايا أحادية النواة

(Lau and Baldus, 2006).  
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  في الحبيبات أليفة اللازورد في الخلايا البيضاء العدلة MPO مإنزيويخزن 

(Lau and Baldus,  2006)      .  منزيلإ الدور الفسيولوجي إنMPO    داخل الجسم هو تحفيز إنتاج 

HOCl  وكما في المعادلات :(Klebanoff,  1999)  

  
MPO  +  H2O2                       compound I  +  H2O                              ---------------  1               
      
compound I + Cl⁻  + H⁺                     MPO  +  HOCl                            --------------  2               
        

كبات الحياتية مثل البروتينات والدهون والأحماض الامينية ر بأكسدة العديد من المMPOأيضا يقوم 

)2AH ( إلى جذور حرة وذلك من خلال دورة البروكسيديز الاعتيادية والتي تتضمن المركبI والمركب II 

)Vandalen, 1997 ; Valdacir, 2005 ( كما موضح في التفاعلين  

  
Compound I + AH2                                Compound II +AH˙                          -------------  3               
       
Compound II  + AH2                    MPO + AH˙ +H2O                             ------------ 4                
     

الفينول ومشتقات   وSulfhydryls   المواد مثل التايروسين والتربتوفان وحد هذهأ :2AH وقد يكون

  .Arnhold, 2004)(الايندول والنايتريت وبيرو كسيد الهيدروجين ومشتقات أخرى 

م مايلوبيروكسيديز في العراق جاء هذا البحث ليسلط الضوء إنزي الدراسات البحثية المتعلقة بة لقلونظراً

 الأول والثاني إضافة إلى إيجاد المعدل الطبيعي بنوعيه داء السكراً في مرضى يريرم سنزيعلى أهمية الإ

 .منزيللإ

  المواد وطرائق العمل

نموذجاً أ) 30(نموذجاً للذكور وأ) 47(نموذج دم لأشخاص أصحاء ظاهرياً تضمنت أ) 77(تم جمع 

،  السكرخاص مصابين بداء نموذج دم لأشأ) 106(وجمع  ).year 77-15(للإناث، تراوحت أعمارهم بين 

 في داء السكرشخصـت حالتهم مـن قبـل أطباء مختصيـن بالتعـاون مـع مركز الوفاء لأمراض 

) 55(نموذجاً للذكور وأ) 51(، وتضمـنت النماذج )Year 83-14(محافظة نينوى، تـراوحت أعمارهم بين 

ن خاصة لكل مريض أعدت مارة استبيانموذجاً للإناث ودونت المعلومات الخاصة بالمرضى على وفق استأ

  .)Bacchus  et al., 1980(لهذا الغرض، كما حضر مصل الدم حسب ما ذكره الباحثون 

  :المواد المستخدمة

  . الفرنسيةBiolabo عدة التحاليل الجاهزة من شركة تاستخدم 
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طريقة أكسدة  تعتمد على (Kit)تم قياس الكلوكوز في مصل الدم باستخدام عدة التحليل الجاهزة  

وقياس البروتين الكلي في مصل الدم باستخدام عدة ، )Kaplan, 1984( الكلوكوز الى حامض الكلوكونيك

وقياس الألبومين ،    Biuret Method  (Gornall et al., 1949)قياس جاهزة تعتمد على طـريقة البايوريت

 Bromocresol  Gree ريسول الأخضرفي مصل الدم باستخدام عدة قياس جاهزة تعتمد على طريقة بروموك

(Doumas et al., 1971).  الكلوبيولين+الألبومين=البروتين الكلي(وحُسِب تركيز الكلوبيولين حسب المعادلة( 

)Richterich, 1969.( مية تم قياس مستوى نزيعلى الطريقة الإ وباستخدام عدة قياس جاهزة تعتمد

  (Fossati and Prencipe, 1982)الثلاثية والكليسيريدات (Allain et al., 1974) الكولسترول الكلي

والبروتين الدهني عالي الكثافة للكولسترول وحسب تركيز البروتين الدهني واطئة الكثافة طبقاً لمعادلة الباحث 

Friede Wald:   
LDL Conc.(mg/100ml) = Cholesterol Conc.- HDL Conc.  -                
          
 (Burtis and Ashwood, 1982) 

 
تين الدهني ذي الكثافة الواطئة جداً باستخدام المعادلة الآتية و  وتم حساب تركيز البر  

VLDL Conc. (mg/100 ml) =                               (Fischbach, 2000) 
      

م علـى  نزي، إذْ يعمل الإ)Kumar et al., 2002(م مايلوبيروكسيديز اعتماداً على طريقة إنزيقدرة فعالية 

 مادة ملونه  بذلكبوجود بيروكسيد الهيدروجين، لتنتج ο-dianisidin أكسـدة مـادة الأسـاس اورثوداينسدين

   .)nm 450(يمكن قياس امتصاصها عند طول موجي

  :الإحصائيالتحليل 

إيجاد معامل الأرتباط الخطـي     ، وتم   )T-test(و) Anova( تم تحليل النتائج إحصائياً، إذ استخدم إختبار            

)Correlation coefficient "r" ( المايلوبيروكسيديز والمتغيرات السريرية لمجموعة لإيجاد العلاقة بين إنزيم

  .السيطرة والمرضى

  النتائج والمناقشة

  م مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعه السيطرة والمعدل الطبيعي لهإنزيفعاليه 

م مايلوبيروكسيديز في مصل دم أشخاص أصحاء سليمين ظاهريا تراوحت أعمارهم           يإنزتم تقدير فعاليه    

)15-77 year (مإنزيوتم إيجاد المعدل الطبيعي لفعالية , من كلا الجنسينMPO     فـي مـصل دم مجموعـه 

من أن ) 2010، الداغستاني  ؛ Gururajan  et al., 2009(وهذا يتفق مع ما وجده ) U/ml 30.27(السيطرة 

إلـى أن  ) Schindhelm et al., 2009( وأشـار  ).U/ml 28.87(  مايلوبيروكـسيديز منزيلإالطبيعي  عدلالم

  . الأساس المستخدمةة قياس الفعالية ومادةم مايلوبيروكسيديز يعتمد على طريقنزيالمعدل الطبيعي للإ

  :م في مصل دم مجموعة السيطرة وهينزيودرس تأثير بعض العوامل على فعالية الإ
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  :  العمرتأثير1. 

وقد لوحظ وجود فرق ) 1(وكما موضح بالشكل  تم تقسيم مجموعه السيطرة إلى خمس فئات عمريه       

      م مايلوبيروكسيديز للفئة العمريةإنزيفي فعالية  )P≤0.001(معنوي عال جدا عند مستوى الاحتمالية 

)year ≤55( )34.7±0.96 U/ml(  الفئة العمرية بمقارنة)25year≤( )26.56±0.6U/ml(،  وفرق معنوي

-36( لفئةبا) 35year( )28.87±0.5 U/ml-26( الفئة عند مقارنة )P≤0.01(عال عند مستوى الاحتمالية

40year( )30.5±0.76 U/ml(، م إنزي مما يدل على وجود ارتفاع تدريجي في فعاليةMPOمع تقدم العمر  .

وقد يعزى ذلك إلى زيادة الكرب , ) ;2010Hoy et al., 2001 ،الداغستاني(وهذا يتفق مع ما ذكـره 

   .التاكسدي مع تقدم العمر

  
  .الواحدة الدقيقة في الناتجة المادة إلى الأساس مادة من واحد مول مايكرو لتحويل اللازمة منزيالإ كميه): U( ميهنزيالإ الوحدة*

  .)p≤0.01(نوي عند مستوى احتمالية فرق مع        **،)p≥0.001 ( فرق معنوي عند مستوى الاحتمالية*** 
 

  م مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعه السيطرة حسب الفئة العمريةإنزيفعاليه    :1 شكل ال

                                                         : الجنستأثير 2.

بين الذكور  وبيروكسيديزم مايلإنزيعدم وجود فرق في فعاليه  )2( النتائج الموضحة في الشكل بينت

 وفي الإناث )0.5U/ml±29.95( الذكور  في مصل دمالفعاليةوالإناث في مجموعة السيطرة حيث كان معدل 

)30.76±0.7U/ml( وهذا يتفق مع ما ذكره ) ،2010الداغستاني(.  
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  .م مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعه السيطرة حسب الجنسإنزي فعاليه :2 شكلال

  

   :                                                         ر الزواجتأثي. 3

م المايلوبيروكسيديز بين إنزيعدم وجود فرق معنوي في فعالية  )3( بينت النتائج الموضحة في الشكل

  .في مجموعة السيطرة) .U/ml 930.5±0(وغير المتزوجين ) U/ml 0.5±30.17(المتزوجين 

  

 
  .الزواجم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعه السيطرة حسب إنزي فعاليه : 3 شكلال

  

                                                          :تأثير التدخين. 4

م إنزيبين فعاليه ) p≤0.01(وجود فرق معنوي عال عند مستوى الاحتمالية ) 4(يتضح من الشكل 

MPO 0.88±32.85( للمدخنين U/ml (لمدخنين وغير ا)0.47±29.5 U/ml (وهذا . في مجموعه السيطرة

م مايلوبيروكسيديز مرتفعه في إنزيبان فعاليه ) lavi et al., 2007 ; Rudolph et al., 2008(يتفق مع ماوجده 

 . بغير المدخنينةًالمدخنين مقارن
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  .)p≤0.01(  عند مستوى الاحتماليةمعنويفرق **   

  .وبيروكسيديز في مصل دم مجموعة السيطرة حسب التدخينم مايلإنزيفعاليه  :4 شكلال

  

   :تأثير منسب الجسم. 5
عند مستوى  منزيالإفي فعالية وجود فرق معنوي عال جدا  )5( تبين النتائج الموضحة في الشكل

مقارنة مع ) U/ml 0.4±28.15)(24.9-20(بين الأشخاص الذين منسب كتلة جسم لديهم ) p≤0.001( احتمالية

          ) 34.9-30( والذين منسب جسمهم )U/ml 0.8±32.95)(29.9-25(  منسب جسمهمالذين

)35.15±0.6 U/ml .(  وهذا يتفق مع) Zur et al., 2011( كتلة الجسم ، ويمكن إيعاز السبب إلى انه بزيادة

 إلىالزيادة تؤدي  الدهنية في الجسم وبالتالي زيادة نسبة الدهون في الجسم والدم وهذه الأنسجةتزداد كمية 

 .الإنزيمزيادة عماليات الكرب التاكسدي التي تزيد من فعالية 

 
  .)p≥0.001 ( فرق معنوي عند مستوى الاحتمالية*** 

  .منسب الجسمم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعة السيطرة حسب إنزيفعاليه  :5  شكلال
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   ضىم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعة المرإنزيفعاليه 

            بين تراوحت أعمارهم  السكرم في مصل دم أشخاص مصابين بداء نزيتم تقدير فعاليه الإ

) Year14 -83 (م مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعة إنزي وقد وجد ان معدل فعاليه ،من كلا الجنسين

  :م وهينزي ودرس تأثير بعض العوامل على فعالية الإ).U/ml 19.17( المرضى

   :تأثير العمر .1

 ،)6(  مجاميع مماثلة لمجموعة السيطرة وكما موضح في الشكل  خمسإلىتم تقسيم الفئات العمرية  

م المايلوبيروكسيديز بين الفئة إنزيفي فعالية   )p≤0.01(وقد وجد فرق معنوي عال عند مستوى الاحتمالية 

 والفئة  )U/ml 0.95±17.34( )≥25(ة مقارنة مع الفئة العمري)  U/ml 1.0±21.57( )35-26(العمرية 

مع الفئة ) P≤0.05(بينما وجد فرق معنوي عند مستوى الاحتمالية ) U/ml 0.79±18.61( )45-36(العمرية 

 ارتفاع وبذلك يلاحظ. )U/ml 0.57±19.24) (>55( والفئة العمرية) 0.81U/ml±18.63( )55-46(العمرية

 بزيادة الكرب منزيالإلعمر لمجموعه المرضى حيث تتأثر فعالية  في مصل الدم كلما تقدم امنزيالإفعاليه 

  . )Hoy et al., 2001(التاكسدي الذي يحدث بتقدم العمر وهذا يتفق مع ما وجده الباحث 

  
  .)p≥0.01( فرق معنوي عند مستوى الاحتمالية       ** .)p≥0.05(فرق معنوي عند مستوى الاحتمالية* 

  . حسب الفئة العمرية السكرايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعة مرضى داء م مإنزي فعالية : 6 شكلال

  

       :                                                            تأثير التدخين  .2

م مايلوبيروكسيديز في مجموعة المرضى ولوحظ وجود فرق إنزي درس تأثير التدخين على فعالية 

وغير المدخنين ) 1.32U/ml±21.78(م للمدخنين نزيبين فعاليه الإ) p≤0.05(تمالية معنوي عند مستوى الاح

)19.39±0.41U/ml ( وكما موضح في الشكل)(   ، وهذا يتفق مع ما وجده)7 lavi et al., 2007 ; 
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Rudolph et al., 2008 ( بغير  المدخنين مقارنةالأشخاص في ةم مايلوبيروكسيديز مرتفعإنزيبان فعاليه 

  .لمدخنينا

  
  )p≥0.05(فرق معنوي عند مستوى احتمالية * 

  . حسب التدخين السكر في مصل دم مجموعة مرضى داء   مايلوبيروكسيديز مإنزي فعالية  :7شكل ال
 

                                                          :    تأثير الجنس .3

 بين الذكور م مايلوبيركسيديزإنزيفرق معنوي في فعالية عدم وجود  )8(  النتائج كما في الشكلتبين 

)19.85±0.62 U/ml ( والإناث)0.62±19.85 U/ml ( وهذا يتفق مع)Wiersma et al., 2008(.  

  

 
  . حسب االجنس السكرم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعة مرضى داء إنزي  فعالية:8 شكل ال

 
                              : تأثير الزواج. 4

ولوحظ عدم وجود فرق ) 9(م في مجموعة المرضى كما في الشكل نزيتم دراسة تأثير الزواج على الإ

وغير المتزوجين ) U/ml 0.39±19.41(م المايلوبيروكسيديز بين المتزوجين إنزيمعنوي في فعالية 

)17.13±0.93 U/ml (. 

*
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  .متزوجين وغير متزوجين  السكرجموعة مرضى داء م مايلوبيروكسيديز في مصل دم مإنزي  فعالية:9 شكلال

  

                                    :الجسم ب كتلةمنس تأثير. 5 
م نزيفي فعالية الإ) p≤0.05(وجود فرق معنوي عند مستوى احتمالية  )10(تبين النتائج كما في الشكل        

مقارنة مع  الذين منسب ) 0.99U/ml±18.82( )24.9-20(بين الأشخاص الذين منسب كتلة الجسم لديهم 

، وذلك بسبب زيادة )Zur et al., 2011 ; Zwan et al., 2010( كما بينه )0.57U/m±21.57) (≥35(جسمهم 

 لعلاقته بمستوى الكولسترول والدهون المصنعة حيث الإنزيمزيادة فعالية وبتالي نسبة الدهون في الجسم 

  .ات الكرب التاكسدي التي تزيد من فعالية الإنزيمبزيادة نسبة الدهون تزداد عمالي

  

  
 .)p≥0.05(فرق معنوي عند مستوى احتمالية * 

  . حسب منسب كتلة الجسم السكرم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموع مرضى داء إنزي  فعالية:10 شكل ال
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    :السكر داء نوع تأثير. 6 

م المايلوبيروكسيديز وتبين النتائج إنزيعلى فعالية  )11( كما في الشكل داء السكرتم دراسة تأثير نوع 

السكر النوع  داء  مقارنة مع )U/ml 0.7±20.13 (الأول النوع السكر داءعدم وجود فرق معنوي بين 

 ).U/ml 0.46±19.37(الثاني

 
  .داء السكرم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعة للمرضى حسب نوع إنزي  فعالية:11 شكل ال

  

 داء السكرمرضى  مجاميع  ومجموعة السيطرةارنة بين مق

 مع مجموعة السيطرة حسب الفئات العمرية والجنس والزواج داء السكرتم مقارنة مجاميع مرضى 

  :والتدخين ومنسب الجسم  وكما يلي

 ولالأ  النوعمجموعة مرضى داء السكرمقارنة فعالية إنزيم المايلوبيروكسيديز بين مجموعة السيطرة ب    .1

  : والنوع الثاني

  كذلك النوع الثاني الأول النوع السكرتم دراسة تأثير العمر على مستوى الإنزيم لمجموعة مرضى داء 

 إلى ثلاث فئات عمريه وبالشكل الذي يتفق مع الفئات العمرية في مجموعة السيطرة وكما حيث قسمت

 مع مجموعة  والنوع الثاني الأول النوع السكر وتمت مقارنة مجموعة مرضى داء )1( موضح في الجدول

) 01p≤0.0(  عند مستوى الاحتمالية جدا معنوي عالانخفاضالسيطرة ضمن نفس الفئة العمرية، حيث لوحظ 

 الإنزيم إنتاج في  حدوث خللإلىوهذا قد يعزى . في فعاليه إنزيم مايلوبيروكسيديز ضمن نفس الفئة العمرية

  .(Uchimura et al., 1999) في خلايا الدم البيضاء العدلة

 انخفاض معنوي عال جدا عند مقارنة الذكور لمجموعة المرضى مع ذكور )1( ويلاحظ من الجدول  

  .مجموعة السيطرة وكذلك عند مقارنة الإناث لمجموعة المرضى مع إناث مجموعة السيطرة

بين مرضى داء ) p≤0.001( وجود انخفاض معنوي عال جدا عند مستوى احتمالية )1( ويبين الجدول 

غير المدخنين مع غير المدخنين لمجموعة السيطرة وكذلك بين مرضى داء والنوع الثاني السكر النوع الأول 

كما يلاحظ وجود ارتفاع معنوي .  المدخنين مع المدخنين لمجموعة السيطرة والنوع الثانيالسكر النوع الأول
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حيث أكد  ر المدخنين من مرضى داء السكر النوع الأول،بين المدخنين وغي) p≤0.05(عند مستوى احتمالية 

)lavi et al.,  2007 ; Rudolph et al., 2008 ( مساهمة التدخين في زيادة البروتين ألدهني واطئ الكثافة

بالإضافة إلى ذلك يعمل النيكوتين على تحفيز كريات الدم البيضاء  للكولسترول ويسرع من عمليه أكسدته

  .ز توليد جذر السوبر اوكسايد وزيادة فعالية إنزيم مايلوبيروكسيديزألعدله على تعزي

معنوي عال  ولوحظ انخفاض) 1( وتم دراسة تأثير منسب الجسم على مستوى الإنزيم كما في الجدول

 لمرضى داء السكر النوع الأول) 24.9-20( بين منسب الجسم) p≤0.001(جدا عند مستوى الاحتمالية 

 لمرضى داء السكر النوع الأول) 29.9-25(جموعة السيطرة كذلك بين منسب الجسم  مع موالنوع الثاني

 لمرضى داء السكر النوع الأول) 34.9-30(  مع مجموعة السيطرة؛ كذلك بين منسب الجسموالنوع الثاني

خلايا  مع مجموعة السيطرة وقد يعزى ذلك إلى انخفاض إفراز إنزيم المايلوبيروكسيديز من قبل والنوع الثاني

  . (Sato et al., 1992)الدم البيضاء العدلة والمسؤولة عن إفراز الإنزيم 
  

مجموعة  من  والنوع الثانيالأولمقارنة فعالية إنزيم مايلوبيروكسيديز في مصل دم مجموعتي السيطرة والنوع  :1 جدول ال

  .مرضى داء السكر

                                                                     عال جداًفرق معنوي***       

 داء السكر  في مستوى الإنزيم في مرضى عالي جدانلاحظ بصورة عامة حصول انخفاض معنوي

إنزيم  والسبب قد يعود إلى انخفاض في إفراز، مجموعة السيطرةمقارنة بوالنوع الثاني النوع الأول 

 U/ml  فعالية إنزيم مايلوبيروكسيديز

رة
ؤث
لم
ل ا
وام
الع

 

  لسيطرةامجموعة  الفئة
(Mean±S.E) 

    السكرة مرضى داءمجموع

  الأولنوع ال 
(Mean±S.E) 

مجموعة داء السكر 

نوع الثاني  ال
(Mean±S.E) 

مستوى 

 الاحتمالية

25≥ (26.56±0.62) (17.33±0.95)*** ------ p≤0.001  
26-35 (28.87±0.49) (21.56±1.0)*** ------ p≤0.001 
36-45 (30.48±0.76) (20.59±1.57)*** (18.5±0.66)*** p≤0.001 
46-55 (33.2±0.97) ------- (19.8±0.9)*** p≤0.001 ية

مر
الع

ة 
لفئ
ا

 55< (34.7±0.96) ------- (20.15±0.7)*** p≤0.001 

 p≤0.001 ***(0.7±19.23) ***(1.1±20.72) (0.56±29.95) ذكور

س
جن
ال

 p≤0.001 ***(0.59±19.51) ***(0.9±19.64) (0.73±30.76) إناث 

 p≤0.001 ***(1.8±20.37) ***(1.34±24.3) (0.88±32.85) مدخن

ين
دخ
الت

 p≤0.001 ***(0.4±19.2) ***(0.73±19.63) (0.47±29.54) غير مدخن 

(20-24.9) (28.15±0.37)  (19.14±1.1)*** (16.78±0.66)*** p≤0.001 

(25-29.9) (32.95±0.8) (20.63±1.06)*** (18.98±0.48)*** p≤0.001 

سم
لج
ب ا

نس
م

 (30-34.9) (35.15±0.62) (21.23±1.63)*** (18.67±1.16)*** p≤0.001 
 p≤0.001 ***(0.46± 19.37) ***(0.7±20.13) (0.44±30.27) المعدل الكلي 
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              الإنزيمإفرازالدم البيضاء العدلة والمسؤولة عن خلايا المايلوبيروكسيديز من قبل 
(Uchimura et al., 1999 ; Sato et al., 1992)  

  :الأول  النوعمجموعة مرضى داء السكرمقارنة المتغيرات السريرية المقاسة بين مجموعة السيطرة ب .2

 عند مستوى الاحتمالية  جدا معنوي عالارتفاعوجود ) 2(تبين النتائج الموضحة في الجدول 

)p<0.001( لوكوز بين مجموعة السيطرة ومجموعة مرضى داء السكر النوع الأول، وهذا  في مستوى الك

 الدهون الثلاثية  كما نلاحظ عدم وجود فرق معنوي في مستوى ). Heilman et al., 2009(يتفق مع 

     بين مجموعة السيطرة ومجموعة مرضى داء السكر النوع الأول، وهذا يتفق معVLDL-Cومستوى

)Guy and Ogden, 2009 .( يوضح الجدولكذلك )في مستوى  معنوي عال جداحصول ارتفاع) 2LDL-C  

  حصول انخفاض في فعاليةإلىوقد يعزى سبب هذا الارتفاع ، )p<0.001(عند مستوى الاحتمالية 

lipoprotein lipase  )Mohammadi et al., 2009(.  في مستوى  جداياً عالاً معنوياًانخفاضنلاحظ كما 

 وهذا يتفق مع، )p<0.001(عند مستوى الاحتمالية   HDL-Cوتينية عالية الكثافة البر الدهون

)Mohammadi et al., 2009( وقد يعزى ذلك إلى زيادة عمليات الكرب التاكسدي والنقص بمضادات 

 والذي قد يكون نتيجة تثبيط  الكلي في مستوى الكوليسترول جداعال ارتفاع معنوي  لوحظ وكذلك.الاكسدة

  .)Suryawanshi et al., 2006( لكوليسترولايض ا

 في مستوى البروتين الكلي عند مستوى  جدا معنوي عاليانخفاضوجود  )2( كما يوضح الجدول

  جداانخفاض معنوي عالكما يلاحظ . ) Kalogerakis et al., 2005( وهذا يتفق مع) P<0.001(الاحتمالية 

معنوي انخفاض وكذلك  .)(Wiirner et al., 1992  الباحثيهإل وهذا يتفق مع ما توصل الألبومينفي مستوى 

   ).p<0.001( عند مستوى الاحتمالية  مستوى الكلوبيولينعالي جدا في
  

  .مرضى داء السكر النوع الأول  في مصل دم مجموعتي السيطرة و المقاسةمقارنة جميع المتغيرات : 2  جدولال
 

المقاسة المتغيرات الاحتمالية مستوى 1Mean±S.E نوع داء السكر مرضى Mean±S.E  السيطرة مجموعة   

Total Cholesterol (mg/dl) (181.11± 2.34) (259.52± 7.3)*** p≤0.001 

Triglyceride (mg/dl) (139.5± 5.19) (151.47± 6.9) p>0.05 

HDL-Cholesterol (mg/dl) (53.15± 1.2) (36.45± 1.6)*** p≤0.001 

LDL-Cholesterol (mg/dl) (100.05± 2.68) (192.7± 7.56)*** p≤0.001 

VLDL-Cholesterol (mg/dl) (27.9±1.04) (30.29± 1.38) p>0.05 

Total Protein (g/dl) (7.8± 0.12) (6.5±0.09)*** p≤0.001 

Albumin (g/dl) (4.79±0.07) (4.1±0.05)*** p≤0.001 

Globulin (g/dl) (3.0±0.11) (2.4± 0.08)*** p≤0.001 

Glucose (mg/dl) (95.5± 1.4) (209.0± 6.35)*** p≤0.001 

   عال جدافرق معنوي*** 
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  : الثاني النوعمجموعة مرضى داء السكرمقارنة المتغيرات السريرية المقاسة بين مجموعة السيطرة ب .3

لية وجود ارتفاع معنوي عال جدا عند مستوى الاحتما) 3(تبين النتائج الموضحة في الجدول    

)p<0.001 ( في مستوى الكلوكوز بين مجموعة السيطرة ومجموعة مرضى داء السكر النوع الثاني، وهذا

 الدهون الثلاثية  في مستوىكما نلاحظ وجود ارتفاع معنوي عال جدا). Pasaoglu et al., 2004(يتفق مع 

عة مرضى داء السكر بين مجموعة السيطرة ومجمو) p<0.001(  عند مستوى الاحتماليةVLDL-Cومستوى 

 جدا ياً عالاً معنوياًارتفاع) 3( كذلك يوضح الجدول). Smith and Lall, 2008(النوع الثاني، وهذا يتفق مع 

بين مجموعة السيطرة ومجموعة مرضى داء ) p<0.001(في مستوى الكوليسترول عند مستوى الاحتمالية 

، كما يبين )Suryawanshi et al., 2006(لكوليسترول السكر النوع الثاني والذي قد يكون نتيجة تثبيط ايض ا

بين مجموعة ) p<0.001(عند مستوى الاحتمالية  LDL-C ارتفاع معنوي عال جدا  في مستوى) 3(الجدول 

  ).Erkelens,  2001(السيطرة ومجموعة مرضى داء السكر النوع الثاني، وهذا يتفق مع 
  

  .الثانيمرضى داء السكر النوع   في مصل دم مجموعتي السيطرة وة المقاسمقارنة جميع المتغيرات : 3  جدولال
  

المقاسة المتغيرات السيطرة مجموعة   
 Mean±S.E 

2 نوع داء السكر مرضى  
Mean±S.E 

 مستوى 

 الاحتمالية

Total Cholesterol (mg/dl) (181.11 ± 2.34) ( 267.7 ± 5.75) *** p≤0.001 

Triglyceride (mg/dl) (139.5 ± 2.19) ( 178.0 ± 7.3) *** p≤0.001 

HDL-Cholesterol (mg/dl) (53.15 ± 1.2) ( 37.68 ± 1.3) *** p≤0.001 

LDL- Cholesterol (mg/dl) (100.05 ± 2.68) ( 194.4 ± 5.69) *** p≤0.001 

VLDL- Cholesterol (mg/dl) (27.9 ± 0.43) ( 35.6 ± 1.46) *** p≤0.001 

Total Protein (g/dl) (7.8± 0.12) ( 6.85 ± 0.08)*** p≤0.001 

Albumin (g/dl) (4.8 ± 0.07) ( 4.28 ± 0.05)*** p≤0.001 

Globulin (g/dl) (3.0 ± 0.11) ( 2.57 ± 0.08)*** p≤0.001 

Glucose (g/dl) (95.5 ± 1.4) ( 200.0 ± 4.42) *** p≤0.001 

    عال جداًفرق معنوي*** 

  

  جدا في مستوى البروتين الكلي ومستوى الألبومينياً عالاً معنوياًفاضانخ) 3( ونلاحظ من الجدول

 بين مجموعة السيطرة ومجموعة مرضى داء السكر )p<0.001(عند مستوى الاحتمالية  ومستوى الكلوبيولين

  .Ayman et al., 2011)(وهذا يتفق مع  النوع الثاني

  

  



 محمود عزالدين زوزان و فخري محمد أحمد محمود
  

143

   العربية المصادر

دراسة كيمو حياتية لانزيم مايلوبيروكسيديز في الدم وعلاقتة  ).2011( محمد احمد حمزة الداغستاني،

  . ، العراقجامعة الموصل ،كلية العلوم ،كيمياء قسم ال، رسالة ماجستير.بتصلب الشرايين

                        

   الأجنبية المصادر
Allain, C. C.; Poon, L. S.; Chan, C. S. G.; Richmond, W. ; Fu, P.C. (1974).             

Enzymatic determination of total serum cholesterol. Clin. Chem., 20(4), 420-475. 
Arnhold, J. (2004). Free Radicals–Friends Of Foes ? Properties, Functions, And Secretion 

of Human Myeloperoxidase.  Biochem.  (MOSCOW), 69(1), 4-9. Translated from 
Biokhimiya,( 2004),  69(1), 8-15.    

Arora, S. ; Ojha, K. ; Vohora, D. (2009). Characterization of streptozotocin induced diabetes 
mellitus swiss AlbinoMice. J. Pharmacol., 3(2), 81-84.                                                              

Ayman, S. I. ; Faisal, K. H., (2011). "Liver Function Tests I n Type 2 Sudanese Diabetic 
Patients" Department of Biochemistry, Faculty of Science and Technology, Al-
Neelain University, Khartoum, Sudan.                                      

Bacchus, R.; Kilshaw, B.H.; Madkour, M.; Al-Bassam, M.S. ; Al-Farhan, C.B. (1980).  
Preliminary students in a reference rang for Saudi Arabian males : (1) serum uric 
acid . Saudi Med. J. 1(3), 160-162. 

Burtis, C. A. ; Ashwood, E. R. (1982). "Tietz Fundamental of Clinical                 
Chemistry". 2nd edn. W.B. Saunders company, U.S.A., pp. 302, 337, 539, 901.                         

Doumas, B.T.; Watson, W.A. ; Briggs, H.G. (1971).  Albumin  standards and the 
measurement of serum albumin with brom ocresol green. Clin. Clim. Acta., 31, 87-
96.                                  

Erkelens, D. W. (2001). Insulin resistance syndrome and type (2) diabetes mellitus. Am. J. 
Cardiol. 88 (7B), 38J-42J.                        

Fischbach, F. (2000). "A Manual of Laboratory and Diagnostic Tests". 6th edn. Lippincott 
Williams and wilkins, U.S.A., 472 p .                  

Fossati, P. ; Preencipe, L. (1982). Serum triglycerides determined colorimetrically with an 
enzyme that produces hydrogen peroxide. Clin. Chem. 28(10), 2077.                                          

Frost, G.; Dornhorst, A.; Moses, R. (2003). "An Introduction to Type 2 Diabetes". Imperial 
school medical , London, UK. LTD. ISBN.,0-471-49751.    

Gornall, A. G.; Bardawill, C. J.; David, M. M. (1949).  Determination of  serum proteins by 
means of the biuret reaction. J. Biol. Chem., 177(2), 751–766.                                                     

Gururajan, P.; Gurumurthy, P.; Nayar, P.; Babu, S.; Sarasabharati, A.; Victor, D.; Cherian, 
K. M. (2009). Serum myeloperoxidase: a novel biomarker for evaluation of patients 
with acute coronary syndrome. Heart Asia . 10, 1-6. doi:10.1136/ha.2009.000778. 

Guy, J. M. ; Ogden, L.P. (2009). Lipid and lipoprotein profiles in youth  with and without 
type 1 diabetes. J. Diabetes care, 32(3). 

Harrison, C. L.; Collier, D. W.; Kvamer, R. D. ; Takahashi, K. (1998).  Aerosol insulin 
induces regulatory CP8Y α-cells that perevent murine insulin-dependent diabetes. 
J. EXP. Med.,  84, 2167-2174.                                                                                                



  ....... مايلوبيروكسيديز لإنزيم سريرية دراسة
 

144

Heilman,  K.; Zilmer, M.; Zilmer, K., (2009).  Arterial stiffness, carotid artery intima-media 
thickness and plasma myeloperoxidase level in children with type 1 diabetes. 
Diabetes Research and Clinical Practice, Diab – 4444,  6.                                        

Holt, R. I.; Cockram, C. S.; Flyrbjerg, A.; Goldstein, B. J. (2010). "Text Book of Diabetes". 
4th edn. Wiley-Blackwell.   25p. 

Hoy, A.; Tre´gouet, D.; Leininger-Muller, B.; Poirier, O.; Maurice, M.;  Sass, C.   (2001).  
Serum myeloperoxidase concentration in a healthy population: biological 
variations, familial resemblance and new genetic polymorphisms .  Eur. J. Hum. 
Genet. 9, 780–786. 

Kalogerakis, G.; Baker, A. M. ; Christov, S. (2005).  Oxidative stress and high-density 
lipoprotein function in Type I diabetes and end- stage renal disease.  Clin. Sci., 108, 
497–506  

Kant, S.; Sahu, M.; Sharma, S. ; Kulkarni, S. K. (2002).  Effect of  diabecon (D-400), an 
ayurvedic herbomineral formulation on  diabetic retinopathy. Ind. J. Clin. Prac., 
12(9), 49-56.                           

Kaplan, L. A., (1984).  Glucose. Clin. Chem. the C.V. Mosby Co. St Louis. Toronto. 
Princeton; 1032-1036                                                   

Klebanoff, S. J. (1999).  Myeloperoxidase. Proc. Assoc. Am. Physi. 111, 383-389.                                   
Kumar, P.; Pai, K.; Pandey, H. P. ; Sundar, S. (2002). NADH–oxidase, and 

myeloperoxidase activity of visceral leishmaniasis patients. J. Med. Microb., 51 
(22), 832-836.       

Lau, D. ; Baldus, S. (2006).  Myeloperoxidase and its contributory role in   inflammatory 
vascular disease . pharmacology and therapeutics, 111, 16-26. 

Lavi, S.; Prasad, A.; Yang, E. H.; Mathew, V.; Simari, R. D.; Rihal, C. S.; Lerman, L. O. ; 
Lerman, A. (2007).  Smoking is associated with epicardial coronary endothelial 
dysfunction and elevated white blood cell count in patients with chest pain and 
early coronary artery disease . Circulation, 115, 2621–2627           

Michael, J. D. ; Clare, L. H., (2008).  Mammalian peroxidases: from molecular  mechanisms 
to health implications . Antioxidants  and  Redox Signaling, 10(7).  

Mohammadi, H.; El Malki, A.; Hassar, M.; Bouchrif, B. (2009). Glycaemic control, hba1c, 
and lipid profile in children with type 1 diabetes mellitus. European J. Sci. 
Research. 29(2), 289-294. 

Nagar, A. ; Nadu, T. (2005). Antihyperlipidemic and ntiperoxidative rats.  BMC 
complementary and Alternative Medicine, 5(14),  1-8          

Pasaoglu, H.; Snacak, B.; Bukan, N. (2004). Lipid peroxidation and  resistance to oxidation 
in patients with type 2 diabetes mellitus. Tohoku J. Exp. Med., 203, 211-218                             

Rafecuddin, N.; Venkatro, S. M.; Shanta, K. ; Bheemachari, J. (2009). Comparative efficacy 
of four Ayurvedic Antidiabetic formulation in alloxan-induced diabetic rabbits. Act. 
pharm. Sci.,(Ind), 51, 33-38.                                                                                    

Richterich, R. (1969). "Clinical Chemistry Theory and Practice". S. Karger A.G, Basel, 
Switzerland, pp. 245-249.                                 

Robert, R. ; Henry, M. (1996). Glucose control and insulin resistance in  noninsulin 
dependent diabetes mellitus. Ann. Int. Med., 124(1 pt 2),  97-103.                                                

Rudolph, T. K.; Rudolph, V. ; Baldus, S.(2008). Contribution of Myeloperoxidase to 
smoking dependent Vasculsr inflammation. Proc Am Thorac-Soc, 5, 820-823. 



 محمود عزالدين زوزان و فخري محمد أحمد محمود
  

145

Sato, N.; Shimizu, H.; Suwa, K.; Shimomura, Y.; Kobayashi, I.; Mori, M. (1992). Mpo 
Activity and Generation of Active O2 Species in Leukocytes from Poorly 
Controlled Diabetic Patients. Diabetes Care, 15, 1050-1052 

Schindhelm, R.K.; VanderZwan, L.P.; Teerlink, T. ; Scheffer, P.G. (2009). 
Myeloperoxidase: Auseful biomarker for cardiovascular disease Risk stratification. 
Clinical chemistry. 55( 8), 1462-1470. 

Smith, S.; Lall, A. M.  (2008).  A Study on Lipid Profile Levels of Diabetics and Non 
Diabetics Among Naini Region of Allahabad, India . Turk J. Biochem , 33 (4), 
138–141. 

Suryawanshi, N. P.; Bhutey, A. K. ;  Nagdeote, A. N. (2006). Study of  lipid peroxide and 
lipid profile in diabetes mellitus. Ind. J. Clini. Biochem., 21(1), 126-130  

Tiwari, K. A. ; Rao, M. J. (2002).  Daibetes mellitus and multiple  therapeutic approaches of 
phytochemicals : present status  and future prospects . Current. Sci., 83(1), 734-73 . 

Uchimura, K.; Nagasaka, A.; Hayashi,  R.; Makino, M.; Nagata, M. ; Kakizawa, H.; 
Kobayashi, T.; Fujiwara, K.; Kato, T.; Iwase, K.; Shinohara, R.; Kato, K. ; Itoh, M. 
(1999). Changes in Superoxide Dismutase Activities and Concentrations and 
Myeloperoxidase Activities in Leukocytes from Patients with Diabetes Mellitus. J. 
Diabetes and Its Complications , 13, 264–270  

Vander, A.; Sherman, J. and Luciano, D. (1998). "Human physiology The  mechanisms of 
body function". 7th edn. The Megraw. Hin. New York. USA.                                                      

Vandalen, C. J.; Whitehouse,  M. W.; Winterbourn, C. C. ; Kettle, A. J. (1997). Thiocyanate 
and chloride as cometing substrates for myeloperoxidase. Biochem. J., 327, 487-
492.                                             

Wiersma, J. J.; Meuwese, M. C.; Kastelein, A. ; piek, J. J.; Trip, M. D. (2008). Diabetes 
mellitus type 2 is associated with higher levels of myelope-roxidase. chapter 4. 
Medical Scie. Monitor; 14(8), CR406-410 

Wiirner, W.; Preissner, A. ; Rietbrock, N.  (1992). Drug-protein binding  kinetics in patients 
with Type I diabetes . Eur. J. Clin.  Pharmacol . 43, 97-100 

Zur, B.; Look, M.; Holdenrieder, S.; Stoffel, B. (2011).  Elevated plasma myelop-eroxidase 
concentration in adults with obesity . Elsevier J. CCA. 06-010. doi: 10.1016 

Zwan, V. L.; Scheffer, P.G.; Dekker, J. M.; Heine, R.J. (2010).  Hyperglycemia and 
Oxidative Stress Strengthen the  Association Between Myeloperoxidase  Blood 
Pressure. Hypertension J. American Heart Association. 55, 1366-1372 


