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هاي آسپارتات مقايسه آنزيم اورنيتين كرباميل ترانسفراز با آنزيم

 آمينوترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز در ميان بيماران كبدي

 
 ٣ دكترعباسعلي صاحبقدم لطفي  ، ٢ دكتر محمود جلالي  ، ١حميدرضا جوشقاني 

 ٥ احمد رضا بندگي  ، ٤ دكتر ابراهيم جوادي

 
 چكيده 

ا نقش  ه ها و چربي    پروتئين  ، ها  كربوهيدرات) متابوليسم(عضاء بسيارمهم بدن است كه در سوخت و ساز          كبد يكي از ا   
اين عضو حياتي درمعرض انواع     . كند همچنين اين عضو نقش بسيار مهمي در دفع و ترشح سموم بازي مي              . اساسي دارد 

 هاي تشخيص و   امروزه يكي ازراه  . سموم قرار دارد  هاي جدي به وسيلة     هاي انگلي ، ويروسي ، باكتريايي و آسيب        عفونت

و آسپارتات  ) GPT يا    ALT(هاي كبدي مانند آلانين آمينوترانسفراز        هاي كبدي سنجش برخي از آنزيم       بررسي آسيب 
 يرها نيز وجود دارند ، نياز به سنجش سا        ها در ساير بافت   به علت آن كه اين آنزيم     . باشدمي) GOT يا   AST(آمينوترانسفراز  

، دومين  (EC2.1.3.3) اين مطالعه فعاليت آنزيم اورنيتين كرباميل ترانسفراز          در .گردداحساس مي  ها با ويژگي بيشتر    آنزيم
 براي تاييد ضايعه كبدي  .مورد مطالعه قرار گرفت   ) مبتلا به سيروز و هپاتيت ويروسي     ( بيمار كبدي    ٥٦، در    آنزيم چرخه اوره  

 (SGPT)هاي گلوتاميك پيروويك ترانس آميناز سرم  اي صحت سلامتي در گروه شاهد آزمايش   در گروه بيماران و همچنين بر     
براي . انجام گرديد   و آلكالن فسفاتاز   γGTبيلي روبين ،     ،  ، آلبومين  (SGOT)و گلوتاميك اگزالواستيك ترانس آميناز سرم        
 با  OCT ما دريافتيم كه بين فعاليت        .ده شد  از روش رنگ سنجي استفا      (OCT)سنجش فعاليت اورنيتين كرباميل ترانسفراز       

با توجه به اين كه     . همبستگي وجود دارد  )  = r ٨٥٧/٠  ،   > P ٠٠١/٠ ( SGPTو   )  = r ٧٨٢/٠  ،  >٠٠١/٠P (SGOTآنزيم  
باشد ، لازم است كه در ساير مطالعات ، فعاليت اين آنزيم در                براي كبد تا حد بسيار زيادي اختصاصي مي          OCTآنزيم  

 . ايعات مختلف كبدي مورد ارزيابي قرار گيردض
 

  اورنيتين كرباميل ترانسفراز ، آلانين آمينوترانسفراز ، آسپارتات آمينوترانسفراز ، بيماري كبدي : هاي كليدي  واژه
 
، آموزشكده پيراپزشكي، ) بنياد فلسفي( ، دانشگاه علوم پزشكي گرگان  جاده گرگان به ساري ، ابتداي جاده شصت كلا٢گرگان ، كيلومتر :  دانشجوي دكتراي بيوشيمي باليني  ، نشاني -١

 :hr_joshaghani@yahoo.com E-mail  ،  ٠١٧١-٤٤٢١٦٥٤: تلفن 
  دانشيار بيوشيمي ، دانشگاه علوم پزشكي تهران ، دانشكده بهداشت ، گروه تغذيه و بيوشيمي -٢
 دانشيار بيوشيمي ، دانشگاه تربيت مدرس ، دانشكده پزشكي ، گروه بيوشيمي-٣
 استاديار بيوشيمي ، دانشگاه علوم پزشكي تهران ، دانشكده پزشكي ، بيمارستان شريعتي-٤
  دانشجوي دكتراي بيوشيمي باليني ، دانشگاه علوم پزشكي سمنان ، دانشكده پزشكي-٥
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 مقدمه 

زا مانند   بسياري ازعوامل بيماري  كـبد جايگـاه مناسـبي براي        
براي . باشد مي) ٣(ها  و باكتري) ٢(هـا   ، ويـروس ) ١(هـا   انگـل 

هـاي گونـاگوني بهره      هـاي كـبدي ازآزمـايش     ارزيـابي آسـيب   
هـايي كه بيشتر مورد استفاده قرار        از جملـه آزمـايش    . بـرند  مـي 
تـوان از گلوتاميك اگزالواستيك ترانس آميناز        گيـرند مـي    مـي 

(SGOT) يا آسپارتات آمينوترانسفراز     ١(AST) گلوتاميك   ٢ ، 
 يـا آلانيـن آمينوترانسفراز      ٣ (SGPT)پيـرويك تـرانس آميـناز       

(ALT) ــفاتاز ٤ ــالن فس ــرانس  – γGT) γ ،  ، آلك ــلوتاميل ت گ
 عمدتاً در كبد GPT. روبين نام برد آلـبومين و بيـلي   ، )٥پپـتيداز 

 نيز  هاي ديگر  در بسـياري از بـافت      GOTشـود ولـي      يـافت مـي   
بـنابراين ، كمـتر به عنوان يك علامت اختصاصي          . وجـود دارد  
هاي  در بيماري ). ٤(هـاي كـبدي مطـرح مـي شـود            در بيمـاري  

 به موازات آلكالن فسفاتاز     γGTكـبدي تغييـرات سـطح آنزيم        
امـا بـايد دانسـت كـه افـزايش اين آنزيم مختص سيستم              . اسـت 

ــدام   ــتلالات ان ــبوده و در اخ ــفراوي ن ــو  ص ــري چ ــاي ديگ ن ه
هايي مانند ديابت و الكليسم نيز  پانكـراس، قـلب ، ريه و بيماري    

هاي  هاي آزمايش  بـا توجه به محدوديت    ). ٥(يـابد    افـزايش مـي   
هاي مكمل ديگري  رسـد كـه نياز به آزمايش   فـوق بـه نظـر مـي      

دركناراين ) OCT٦(مانـند سـنجش اورنيـتين كرباميل ترانسفراز       
ــايش ــود دارد آزم ــرد .  وج ــرخOCTكارب ــايعات  در ب ي از ض

سنجش ). ٦(كـبدي مانـند مصـرف الكـل نشان داده شده است        
OCT            در ارزيـابي ضـايعات كـبدي بالاخص هنگام بررسي اثر 

 ).٧(تواند مفيد باشد  داروها مي

OCT (EC2.1.3.3) باشد كه   دوميـن آنزيم چرخه اوره مي

                                                 
١  Serumglutamate-Oxaloacetate transaminase(SGOT) ٢  Aspartate aminotransferase (AST)  ٣  Serum-glutamate-pyruvate transaminase (SGPT)  ٤  Alanine aminotrasferase (ALT)  ٥  Glutamyl Transpeptidase (GTP) ٦  Ornithine carbamyl trasferase (OCT)  

اين آنزيم به   ). ٨(هاي كبدي وجود دارد      در ميتوكـندري سلول   
 ازكبد ١٩٥٢ كشف شد و در سال  ٨ و كوهـن   ٧ولياوسـيلة گريـز   

در پسـتانداران تقريـباً بـه طـور كامل در           ). ٩(تخـليص گـرديد     
هــاي كــبدي و بــه ميــزان بســيار انــدك در  ميتوكــندري ســلول

 روي بازوي   OCTژن آنـزيم    ). ١٠(گياهـان ديـده شـده اسـت         
 ).١١( قراردارد Xp21.1 و روي باند Xكوتاه كروموزوم 

 اسيد آمينه   ٣٥٤ ،   OCTساز    پروتئين پيش   :OCTساختمان  
ــتون اســت ٤٠دارد و وزن مولكولــي آن حــدود  ). ٨( هــزار دال

 دالـتون وزن دارد كـه واحد كاتاليتيك         ٣٦٠٠٠پپـتيد بـالغ      پـلي 
آنزيم فعال يك هوموتريمر است كه درماتريكس       . آنزيم است 

ميتوكـندري بـه غشـاء داخـلي ميتوكندري متصل بوده و داراي        
 ).١٣و١٢(اشد ب ه فعال ميسه جايگا

ماه   خالص تا يك OCT آنزيم :OCTهـاي آنزيم   ويژگـي 
گراد   درجه سانتي -٢٠در  . باشدگراد پايدار مي   سانتي درجه٤در  

) PH=٧(مول   ميلي١٠ فسفات پتاسيم  ، درصد٥٠در گليسرول 
بر .  بـراي مـدت چهارماه پايدار است       2MEو يـك ميـلي مـول        

رايط سترون در حرارت اتاق تا      ها تحت ش   طـبق بـرخي گزارش    
سال پايدار   گراد بيش از يك    سانتي  درجـه  -١٥يـك هفـته و در       

 در ٧/٧ ، OCT مطــــلوب بــــراي فعــــاليت PH). ١٤(اســــت 
 تاحد PHآنزيم خالص به تغييرات . باشد آميـن مي  اتـانول  تـري 

گراد  سانتي درجه٣٧ دقيقه در    ١٢٠اما اگر   . زيـادي مقـاوم است    
 قرار گيرد از فعاليتش     ٨/٥تر از     ويـا پـايين    ٢/٨ بالاتـر از     PHدر  

 نيازي به كوآنزيم ندارد و OCT). ١٥(گردد  اندكي كاسته مي
فعاليت اين  . اي براي آن شناسايي نشده است      فعـال كنـنده ويژه    

سازند   را مسدود مي SHهاي  آنـزيم بـه وسيلة موادي كه گروه  
 ).١٦(گردد  مهار مي

 

                                                 
٧  Grisolia ٨  Cohen 
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 ها مواد و روش

 فــرد مبــتلابه بيمــاري ٥٦،  ١٣٧٧طــي ســال  در ايــن مطالعــه
هاي امام خميني    بستري در بيمارستان  ) سيروز و هپاتيت  (كبدي  

مراجعه كننده به آزمايشگاه بيوشيمي      نفر   ٥٣و  شريعتي تهران    و
گونه  كه هيچ دانشـكده بهداشـت دانشـگاه علوم پزشكي تهران          

سابقه بيماري كبدي نداشتند در سنين مختلف و از هر دوجنس           
ليتر خون گرفته شد و       ميلي ٥از افـراد موردنظر     . انـتخاب شـدند   

بــراي تـاييد ضـايعه كـبدي در گــروه    . سـرم آنهـا جـدا گـرديد    
بيمـاران و همچـنين بـراي صحت سلامتي در گروه شاهد روي             

، ) كيت شيم آنزيم (SGPT ، SGOTهاي  هـا آزمـايش   نمونـه 
كيت  (γGT،  )١٧(بيلي روبين  ، )كيت زيست شيمي(آلبومين 

انجام ) كيـت زيسـت شـيمي     (و آلكـالن فسـفاتاز      ) شـيم آنـزيم   
سنجي   از روش رنگOCT بـه منظور سنجش فعاليت  . گـرديد 

 spss بــراي كارهــاي آمــاري از نــرم افــزار  ).١٨(اســتفاده شــد 
 استفاده  Excelبـراي رسـم نمـودار از نرم افزار           ون تـي    وآزمـو 
 .گرديد

 ها يافته

گروه بيماران و شاهد     در   SGPT و   OCT   ، SGOTميانگين  
 ١٠  U/L در برابر ٨٥  U/L ،٩ U/L در برابر ٤٦ U/Lبه ترتيب 

ميــزان . )١ نمــودار( بدســت آمــد ٧ U/L در برابــر ١٠٤  U/Lو
OCT كمــتر از )  بيمــار٥٦ نفــر از ٤١(درصــد بيمــاران ٢/٧٣ در
U/L ٢ نمودار( بود ٥٥(. 

 

 

 

 

 
 
 

  گروه بيماران و شاهدهاي كبدي در مقايسه ميانگين آنزيم : ١نمودار 

هاي انجام شده مشخص گرديدكه ميزان       براسـاس آزمـايش   
OCT  بـا SGOT  دارد   مستقيم    رابطه    كبدي  بيماران   در 

)٠٠١/٠< , P ٧٨٢/٠ =  r) (  همچنين افزايش  ).٣نمودارOCT 
  ) r  = ٨٥٧/٠  , P  > ٠٠١/٠( هماهـــنگ اســـت SGPTبـــا 

بار در ايران انجام   براي اولين    OCTچون آزمايش   ). ٤نمـودار   (
   ).٥-١٣  U//L(گرديد ميزان طبيعي آن نيز تعيين شد مي

 

 

 

 

 

 

 
 OCTتوزيع فراواني بيماران كبدي برحسب فعاليت  : ٢نمودار 

 

 

 

 

 

 
 
 

  بيمار كبدي٥٦ در SGOT با OCTبررسي همبستگي  : ٣نمودار 

 

 

 

 

 

 

 
  بيمار كبدي٥٦ در SGPT با OCTبررسي همبستگي  : ٤نمودار 
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 بحث 

 بدست آمده طي اين مطالعه با مقادير ذكر شده          OCTميزان  
) ١٨( گزارش گرديده است     ٥-١٥ U/Lها كه    در ساير جمعيت  

 ،  OCTبـا توجه به نمودار يك افزايش همزمان         . مطـابقت دارد  
SGPT   و SGOT      به دليل  . گردد در بيمـاران كبدي مشاهده مي

توانند سبب افزايش ميزان    آن كـه ضايعات خارج كبدي نيز مي       
SGOT   و SGPT     گيري ميزان   شـوند ، در چـنين مواردي اندازه

OCT  توانـد در افـتراق بيمـاري كـبدي از ضـايعات خارج               مـي
 بــرخلاف OCT كــه   ايــن بــه باتوجــه . كــبدي مفيــد باشــد

هــاي كــبدي فقــط دركــبد وجــود دارد و افــزايش  ســايرآنزيم
توان  باشد ، مي  ميدار آن در سـرم بيانگر ضايعات كبدي          معـني 
معياري براي افتراق ضايعات كبدي از ساير  گيري آن را انـدازه 

همچـنين به دليل عدم تاثير هموليز       . مـوارد مشـكوك قـرار داد      
 SGOT و تاثيـر فراوان هموليز روي ميزان        OCTروي سـنجش    

هـاي هموليـز و بيماران هموليتيك ، براي     ، در نمونـه SGPTو 
. گردد توصيه مي  OCTگيـري    دازهارزيـابي وضـعيت كـبد ، ان ـ       

 در ارزيابي پيوند كبد   OCTامـروزه يكـي از كاربـردهاي شايع         
 OCTنقــص . )١٩(باشــد مــي بــالاخص در نقــص چــرخه اوره

ــرين اخــتلال چــرخة اوره اســت كــه مــي   شــايع ــد ســبب  ت توان
ارزيابي اين آنزيم  در تشخيص علت       ). ٢٠(هيپـرآمونمي شـود     

گيري  هرچـند اكـنون اندازه    . دهيپـرآمونمي ارزش فـراواني دار     
OCT             بـه تـنهايي در تشـخيص نوع ضايعه كبدي كمك كننده 
 OCTيكي از عللي كه سبب محدوديت استفاده از         . باشـد نمـي 

هــاي كــبدي شــده اســت طولانــي بــودن نيمــه عمــر  در بيمـاري 

ــت ــه    زيس ــبت ب ــناختي آن نس ــيSGPT و SGOTش ــد  م . باش
 مـوارد حاد افزايش     هاي آمينوترانسـفراز ذكـر شـده ، در        آنـزيم 

 تا مدت   OCTاما  . يابند يافـته و پـس از مدتي سريعاً كاهش مي         
در نتيجه افتراق موارد حاد از    . ماند زمـان بيشتري در حد بالا مي      

براي مشخص شدن رابطه    . مـزمن را بـا مشـكل روبرو مي سازد         
هاي كبدي    بـا نـوع خاصـي از بيماري        OCTاحـتمالي افـزايش     

زان اين آنزيم در چند بيماري كبدي به        شود كه مي   پيشـنهاد مـي   
همچنين بهتر است ميزان . تفكيـك ، مـورد ارزيـابي قـرار گيرد     

ايـن آنـزيم در مـوارد حـاد و مزمن جداگانه مورد بررسي قرار               
 به صورت روزمره    OCTگيـري    در صـورتي كـه انـدازه      . گيـرد 

تـوان قيمـت تمـام شـده بـراي هر آزمايش را تاحد               درآيـد مـي   
حـــتي امـــروزه شـــركت بيومـــريوكس . ادزيـــادي كـــاهش د

(Biomerieux)      كيـت سـنجش OCT      به روش رنگ سنجي را 
با توجه به اين كه اين مطالعه اولين سنجش    . توليـد نمـوده است    

 در ايران است قضاوت بيشتر در مورد اين         OCTفعـاليت آنزيم    
 .آنزيم و كارايي آن، نياز به مطالعه بيشتر در آينده دارد

 تشكر و قدرداني

ايـن طـرح بـا حمايت مالي دانشكده بهداشت دانشگاه علوم            
دانيم از   در اينجا برخود لازم مي    . پزشـكي تهـران انجـام گرديد      

زحمــات اســاتيد و كاركــنان محــترم گــروه بيوشــيمي و تغذيــه 
دانشـكده بهداشـت دانشـگاه عـلوم پزشكي تهران سپاسگزاري           

دور نمـاييم كـه بـدون كمـك آنـان امكان انجام اين مطالعه مق              
نيـز از دكـترمحمد شـعباني استاد بيوشيمي دانشگاه علوم           . نـبود 

 . ، متشكريم كه در ويرايش متن ما را ياري دادندپزشكي ايران

 
 منابع

 
1)Chaves DM, Sakai P, Mucenic M, Iriya K, Ishioka 
S. Comparative study of portal hypertensive 
gastropathy in schistosomiasis and hepatic cirrhosis. 
Endoscopy. 2002; 34(3): 199-202. 

2)Evans AA, Chen G, Ross EA, Shen FM, Lin WY, 
London WT. Eight-year follow-up of the 90000-
person Haiman city cohort: I Hepatocellular 
carcinoma mortality, risk factors, and gender 



 ٢٩/ لطفي و همكاران  جوشقاني ، دكتر جلالي ، دكتر صاحبقدم …مقايسة آنزيم اورنيتين كرباميل 

 

 

differences. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 
2002; 11(4): 369-376. 

3)Fernandez J, Navasa M, Gomez J, Colmenero J, 
Vila J, Arroyo V, Rodes J. Bacteria infections in 
cirrhosis: Epidemiological changes with invasive 
procedures and norfloxacin prophylaxis. Hepatology. 
2002; 35(1):140-148. 

4)Reitman S. A colorimetric method for the 
determination of serum glutamic oxaloacetic and 
glutamic pyruvic transaminase. Am J Clin Path. 
1957; 28: 56. 

5)Braunwald E, Fauci A, Kasper D, Hauser S, Longo 
D, Jameson JL. Harrison s principles of internal 
medicine. 15th edition. New York. Mc Graw-Hill. 
2001; P: 1721-1737. 

6)Takase S, Takada A, Tsutsumi M, Matsuda Y. 
Biochemical markers of chronic alcoholism. Alcohol. 
1985; 2(3): 405-410. 

7)Brucnkner JV, Kyle GM, Luthra R, Acosta D, 
Metha SM, Sethuraman S, Muralidhara S. Acute, 
short term and subchronic oral toxicity of 1,1,1-
trichloro ethane in rats. toxicol-sci. 2001; 60(2): 363-
372. 

8)Legarin C, Stalon V, Noullez JP, Mercenier A, 
Simon JP, Broman K, wiame JM. Structure and 
function of ornithine carbamyltransferase. Eur J 
Biochem. 1977; 80(2): 401-409. 

9)Grisolia S, Cohen PP. The catalytic role of 
carbamyl glutamate in citrulline biosynthesis. J Biol 
Chem.1952; 198: 561-57. 

10)Kalousek F, Francois B, Rosenberg LE. Isolation 
and characterization of ornithine transcarbamylase 
from normal human liver. J Biol Chem. 1978; 3(11): 
3939-3944. 

11)Lindgren V, Martinville B, Horwich A, 

Rosenberg LE, Francke U. Human ornithine 
transcarbamylase locus mapped to band Xp 21.1 near 
the Duchene muscular dystrophy locus. Science. 
1984; 226: 698-700. 

12)Hata A, Tsuzuki T, Shimada K, Takiguchi M, 
Mori M, Matsuda I. Structure of human ornithine 
transcarbamylase gene. J Biochem.1988; 103: 302-
308. 

13)Tuchman M, Jaleel N, Morizone H, Sheehy L, 
Lynch M. Mutations and polymorphisms in the 
human ornithine transcarbamylase gene. Hum Mutat. 
2002; 19(2): 93-107. 

14)Reichard H. Determination of ornithine 
carbamyltransferase in serum. J Lab Clin Med. 1958; 
52: 707-717. 

15)Kleczkowski K. Purification of ornithine 
transcarbamylase from pea seadling. Arch Biochem 
Biophys. 1964; 107: 271-278. 

16)Gursu MF. Biochemical analysis of arginase and 
ornithine carbamoyltransferase in human vitreose 
humor. Arch Med Res. 2001; 35(5) 423-425. 

17)Burtis CA, Ashwood ER. Tietz textbook of 
clinical chemistry. 3rd edition. Philadephia. 
W.B.Sanders company. 1999; 1169-1171. 

18)Bergmeyer HU, Bergmeyer J, Grabl M. Methods 
of enzymatic analysis.3rd edition. Hamburg. Velag 
cheie. 1983; Volume III: 319-325. 

19)Nagasaka H, Yorifiji T, Egawa H, Kikuta H, 
Tanaka K, Kobayashi K. Successful living-donor 
liver transplantation from an asymptomatic carrier 
mother in ornithine transcarbamylase deficiency. J 
Pediatr.2001; 138(3): 432-434. 

20)Brusilow SW, Maestri NE. Urea cycle 
disorders:Diagnosis. Pathophysiology and Therapy 
Advances in Pediatrics. 1996; 43: 127-170.  

 


