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 : چکیده
های درکی و شنااتیی کنم کن ن      عبارتست از کاهش پیش رونده در توانایی  (dementia)زوال عقل 

علائم اولیم زوال عقل شاکل تغیین  در شصینیت    . است بم علت بیناری یا صدکم بم کغز ایجاد شود 

فنی دارد کنم   زوال عقنل اننوام کصیل  . رفیار  تاثی  ب حافظم کوتاه کدت   قدرت فهم و ت لم کنی باشند  

در بیناری آلزاین  کاهش حافظم  رفیار غین  کمننول  کناهش    . ت ی  آن بیناری آلزاین  کی باشد  شایع

درصند   1-6سالگی  56شیوم ای  بیناری بمد از س  . توانایی  تفسی  و تغیی  شصییت دیده کی شود

 .درصد است 01-01سالگی بی   56-111و در سای  

تنوان   با روش های کصیلن  کنی   .ب ای ای  بیناری وجود ندارد  روش های درکانی کشصص و قطمی

و کم کهنین ی  آنهنا فیزوسنیگنی  کنی باشند      آنیی اکسیدان ها و کهار کااده های اسییل کولی  اسی از 

کهنم تن ی    . ننا  بن د  را کم کانع از پیشگی ی بیناری کنی شنود   داروهای ضد الیهاب غی  اسی وئیدی 

ای در طب سایی ای ان بن  ی ی از ف آورده های کهنی کم  حافظم است  عارضم بیناری آلزاین  کاهش 

 Boswellia carteii کی باشد کم ف آورده اولئوگنا  رزیانی گیناه    کادور  تقویت حافظم بم کار کی رود

کاندور بن    اولئوگا  رزی   اتانولی عیاره قدرت کهاری بم ب رسیدر ای  تحقیق ب ای اولی  بار  .است

بننا داروی بماننوان آنننزیم کلینندی در بیننناری آلزایننن  در کقایسننم کننولی  اسننی از  روی آنننزیم اسننییل

شند   با توجم بم نیایج بدست آکنده کشنصص   .بم عاوان کهار کااده شینیایی پ داتیم شدفیزوسییگنی  

عیاره کادور کاناد فیزوسییگنی  از ط یق کهار رقابیی آننزیم اسنییل کنولی  اسنی از کنی       عنل  د کم

ب ابن  بیشنی  از قندرت     5  کشنصص شند کنم قندرت کهنار کااندگی عیناره کاندور         هنچانی . باشد

 .کهارکاادگی داروی فیزوسییگنی  ب  روی فمالیت آنزیم اسییل کولی  اسی از کی باشد
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  :  مقدمه-1
 David توسط 1938 اولين بار در سال (AchE, EC 3,1.1.7)آنزيم استيل كولين استراز 

Nachmanson كشف و از بافت الكتريكي Torpedo marmorateاولين .  استخراج گرديد
 eel از بافت الكتريكي 1967 در سال (Leuzinger)سازي كامل آنزيم توسط لوزينگر  خالص

(Electrophorus Electricus)كولين استرازها دسته كلي ) 1. ( انجام گرفتBباشند كه   استرازها مي
 و نيز در سلولهاي RBC و كولين استراز موجود در غشاء (ChE)بدو صورت كولين استراز سرمي 

 استرازها توسط تركيبات B هاي مختلف از جمله آنزيم. ها وجود دارد عصبي در قسمت سيناپس
استيل كولين استراز يك آنزيم ضروري در سيستم . شوند ارگانوفسفره و گروهي از داروها مهار مي

شود و در مغز پستانداران وجود  هيدروليز سريع ميانجي استيل كولين مي باشد كه باعث اعصاب مي
  . باشد  درصد آن بصورت محلول دترجنت مي80دارد و بيش از 

تواند به عنوان  مي. يل كولين استراز از نظر فيزيولوژي و مكانيسم عملكرد داراي اهميت استاست
. گيرد  عضلاني مورد بررسي قرار مي-كنش عصبي  براي مطالعه فرآيند سيناپتوژن و ميانشاخص

اي هم خانواده تشكيل شده است كه ه استيل كولين استراز عصبي و عضلاني از تعدادي آنزيم
باشند كه شبيه مولكول كلاژن  اي غير متقارن ميه ونومر، دي مروتترامر و كمپلكسبصورت م

اغلب اطلاعات در مورد استيل كولين ). 2(اند  كمپلكسي از ساختمانهاي ديگر را نيز تشكيل داده
استيل . استرازهاي بدست آمده از مارماهي الكتريكي ويا موش و خرگوش و مرغ در دست است

  ). 3( عصبي و عضلاني به دو صورت متصل به غشاء و آزاد وجود دارند كولين استرازهاي
گردد توسط داروهاي  عمل استيل كولين استراز كه باعث تجزيه استيل كولين در مواضع سيناپسي مي

  . شود كولينرژيك مهار مي آنتي
  : كليات

 : استيل كولين -1- 1
 توسط 1867ست كه براي اولين بار در سال استيل كولين، استري با اهميت فيزيولوژيك بسيار مهم ا

Bayerتوسط 1906 عمل فارما كولوژيكي آن نيز در سال ). 4 ( سنتز شد Reid Hunt و Taveav 
با كشف استيل كولين بسياري از دانشمندان فارماكولوژيست و فيزيولوژيست بيان . كشف گرديد

 ايجاد جريان الكتريكي كه موج  است كه عمل آن برايميانجي عصبيداشتند كه اين تركيب يك 
  ). 5(كند ضروري است  عصبي را از عصب به فيبرهاي عضلاني منتقل مي
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استيل كولين نقش بسيار مهمي را به عنوان يك ماده هدايت كننده جريان عصبي در اعصاب كنترل 
. ندك ها بازي مي عضله قلب و غده) اييعضلات صاف عروق و احش(كننده عضلات مخطط و صاف 

ساختمان شيميايي استيل كولين در زير نشان داده . باشد استيل كولين استراسيد استيك و كولين مي
  ). 6(شده است 

  

      كولين استيل كولين                        
  

  ساختمان شيميايي استيل كولين و كولين: 1-1شكل 
  

 عدد يا بيشتر از 100 تعداد رسد همزمان زماني كه يك پتانسيل عمل به انتهاي عصب حركتي مي
شوند و در اصل   آزاد ميAch (Katz and Miledi 1965)) هاي وزيكول(هاي ياد شده  بسته

شوند و اين جريان از  از ميان دريچه ولتاژي ميكلسيم دپلاريزاسيون انتهايي منجربه جريان يافتن يون 
ها  د بحث و باز شدن وزيكولبسياري جهات سبب اتصال آكسوني و غشاي وزيكولي در ناحيه مور

  . گردد مي
 عدد و تعداد 1000-50000سيناپسي  هاي تقريباً تعداد مولكولهاي استيل كولين در وزيكول

  .  يا بيشتر تخمين زده شده است300000وزيكولهاي موجود در يك انتهاي عصب حركتي، 
دهد،   يون سديم تغيير ميهاي عصبي را به استيل كولين براي ايجاد جريان عصبي نفوذپذيري رشته

  . شود بدين ترتيب پتانسيل الكتروشيميايي لازم براي ايجاد جريان فراهم مي
   : دستگاه عصبي و اعمال آن1-1- 1

 (Central Nervous Systeme)سيستم عصبي مركزي ) 1دستگاه عصبي انسان شامل دو بخش عمده 
CNS  سيستم عصبي محيطي ) 2و(Peripheral Nervous Systeme) PNS باشد مي .CNS   شامل

هاي عصبي را از مركز به محيط و بالعكس منتقل  مغز، نخاع و شامل اعصاب حسي است كه پيام
 اتونوم يا -1:  نيز شامل دو بخش(Peripheral efferent Systeme)سيستم و ابران محيطي . كند مي

گيرند تحت  وماتيك عصب ميسلولهايي كه از سيستم عصبي س. باشد  سوماتيك مي- 2خودمختار و 
شوند، سيستم عصبي اتونوم نيز بر سه نوع سلول   عضلاني ناميده مي- هاي اسكلتي عنوان سلول

بطور كل . دهد غدد برون ريز، عصب مي) 3 قلب و  ماهيچه) 2هاي صاف  ماهيچه) 1مختلف از جمله 
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جمله آنها تنظيم سيستم باشد و از  عمل سيستم عصبي اتونوم، نگهداري ثبات محيط داخل بدن مي
قلبي و عروقي، گوارشي و هضم، تنظيم حرارت بدن، متابوليسم و تنظيم ترشح غدد برون ريز 

هاي آدرنرژيك و كولينرژيك است كه با هم ثبات  دستگاه عصبي خودمختار شامل رشته. باشد مي
  . باشد لينرژيك ميكنند و استيل كولين ماده ميانجي سيناپسهاي كو محيط داخلي بدن را تامين مي

  : (Cholinergic)نرژيك  و كولي(Adernergic)هاي آدرنرژيك   رشته1-2- 1
هاي عرق تحقيقاتي انجام  رساني غده  در مورد عصب1934 در سال (Feldberg) و فلدبرگ (Dil)ديل 
كنند  مياز خود ترشح ) آدرنالين(نفرين  هاي عصبي كه اپي آن دسته از رشته: ديل بيان نمود كه. دادند
كنند  ولين ترشح ميهاي عصبي كه استيل ك  و آن دسته از رشته(Adernergic)هاي آدرنرژيك  رشته
  .  ناميد(Cholinergic)نرژيك هاي كولي رشته

هاي  وثر قرار گرفته، گيرندههاي م هاي پس ارتباطي با غشاهاي اندام هاي عصبي را كه در نرون گيرنده
هاي عصبي   كه اثرشان شبيه به استيل كولين بوده و نيز روي اين گيرندهداروهايي. نامند نرژيك ميكولي

هاي  و داروهايي كه باعث وقفه گيرنده) نرژيك مواد كولي(نرژيك  كند بنام داروهاي كولي اثر مي
نرژيك  كولي روند مواد آنتي شوند يا در تهيه، تخليه و از بين بردن استيل كولين بكار مي عصبي فوق مي

آدرنرژيك  هاي آدرنرژيك را بنام مواد آنتي ها يا گيرنده داروهاي مهار كننده براي رشته. شود ميناميده 
(Anti Adernergic)7(گويند   مي .(  

  :  ساختمان شيميايي و بيوسنتز استيل كولين1-3- 1
  . باشد همانطوري كه گفته شد استيل كولين استراسيد استيك و كولين مي

هاي بيولوژيكي بوده و به همين دليل است  ي از اجزاي تشكيل دهنده بافتكولين به طور طبيعي، يك
، بتاهيدروكسي  )ch (نام شيميايي كولين. ( غذايي محتوي كولين نيازمندندهكه حيوانات به جير

  ). باشد تري متيل آمونيوم هيدروكسايد مي اتيل
 و كولين، ساخته Aستيل كوآنزيم در پلاسما از تركيب دو ماده، ااستيل كولين Achلازم به ذكر است 

هاي عصبي  هاي وابسته به سديم به داخل سلول كولين از مايع خارج سلولي توسط حامل. شود مي
 كه در Aشود و گروه استيل مورد نياز هم توسط استيل موجود در ساختمان استيل كوآنزيم  منتقل مي
كولين . گردد باشد تامين مي صبي موجود ميها سنتز و به مقدار زياد در انتهاي سلولهاي ع ميتوكندري

شود در اين واكنش   تركيب شده و نهايتاً كولين استريفيه و استيل كولين توليد ميAبا استيل كوآنزيم 
دخالت دارد و وجود يون سديم در اين روند ضروري ) كولين استيلاز(آنزيم كولين استيل ترانسفراز 

  .است
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   كولين  واكنش تشكيل استيل2-1شكل 

  
  
  
  
  

  
   شمايي از تشكيل استيل كولين با تركيب شدن كولين و استات 3-1شكل 
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      نمايي سه بعدي از آنزيم استيل كولين استراز4-1شكل   

  
  

  
   استيل كولين استراز كوچك استيل كولين و مولكول بزرگ    نمايي سه بعدي از مولكول5-1شكل   

  
در اگزوپلاسم، خارج از (شود  هاي كولينرژيك ساخته مي شته رانتهاي ر دAch به دليل اينكه 

شود و از طريق آكسون به سمت  آنزيم كولين استيلاز در جسم سلولي نرون تشكيل مي) ها يكولزو
  . كند قسمت انتهايي سلول عصبي حركت مي
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دار وابسته   دريچه+Ca2شود كانالهاي كلسيم  ك سيناپس كولينرژيك دپلاريزه ميوقتي غشاء آكسون ي
  . شود دار وابسته به ولتاژ باز مي  دريچه+Naبه ولتاژ به وسيله يك فرآيند مشابه با باز شدن كانالهاي 

  :  آزادسازي استيل كولين1-4- 1
  : گردد باشد كه در زير به آنها اشاره مي  داراي مراحل متعددي ميAchآزاد سازي 

هاي كوچك كه توسط دستگاه گلژي  زيادي وزيكولهاي كولينرژيك، تعداد  در بخش انتهايي نرون) 1
ها ساخته شده است به وسيله جريان اگزوپلاسم به بخش انتهايي نرون منتقل  در جسم سلولي نرون

  . شود مي
2 (Achها به  شود و سپس از طريق غشاي وزيكول  در سيتوپلاسم فيبرهاي عصبي انتهايي توليد مي

مولكول در هر وزيكول ذخيره ) 1000- 50000(ا به صورت متراكم يابد و در آنج داخل آنها انتقال مي
  . شود مي
دار وابسته به ولتاژ كه  به محض رسيدن يك پتانسيل عمل انتهايي عصب، كانالهاي كلسيمي دريچه) 3

هاي  يون. گردند  به ناجيه انتهاي عصب مي+Ca2شوند و سبب انتشار يون  در محل وجود دارند باز مي
Ca2+ وبه خود يك اثر جاذبه روي وزيكولها حاوي هم به نAchآنها را به سوي . نمايند  اعمال مي

خورند استيل كولين را توسط  يكولها با غشاي عصبي جوش ميزاي از و پاره. كشند غشاي عصبي مي
 تعدادي از مولكولها Achنمايند همراه آزادسازي  روند اگزوسيتوز به داخل شكاف سيناپسي آزاد مي

 از وزيكولها Achمحرك آزاد شدن . شوند به عنوان كوترانسميتر از وزيكولها آزاد مي) پپتيدهامانند (
  . وزيكول پاره مي شود 200-300با هر پتانسيل عمل تعداد .  است +Ca2يونهاي 

پس .  از وزيكول ها، غشاي آن به صورت بخشي از غشاء سلول در مي آيد Achپس از آزاد شدن ) 4
 آنگستروم مسير را طي مي كند تا با 120 - 7500 در فضاي سيناپسي ، در حدود  Achاز آزادشدن 

  . گيرنده هاي عصبي خود تماس برقرار نمايند
 به عنوان يك نوروترانسميتر وظيفه خود را اعمال كرد، آنزيم استيل كولين Achنهايتاً پس از اينكه ) 5

 Achناپسي شده و به عملكرد تحريكي  موجود در فضاي سيAch، سبب هيدروليرز (AChE)استراز 
  ). 8(دهد  خاتمه مي
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  شمايي از چگونگي سنتز و آزادسازي استيل كولين در انتهاي عصب : 6-1شكل  

  
  :  متابوليسم استيل كولين1-5- 1

 توسط آنزيم هيدروليز Achكشد تا يك مولكول   ميكروثانيه طول مي15به طور تقريبي در حدود 
 4/2×107در حدود . گردد  مولكول استيل كولين در هر هزارم ثانيه هيدروليز مي6/1×109مقدار . شود

 20-25 عضلاني وجود دارد كه فقط -مركز فعاليت آنزيم استيل كولين استراز در محل ارتباط عصبي
  . درصد اين مركز براي هر مرتبه ضروري است

شده و مسير توليد مجدد استيل كولين و استات ناشي از تجزيه وارد سلول عصبي پيش سيناپسي 
  ). 9(كولين را طي خواهد كرد 
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  : هاي استيل كولين  انواع گيرنده1-6- 1

هاي كولينرژيك را در سطح تحريك كرده و سبب بروز پاسخ  ، گيرندهAchنوروترانسميتر آزاد شده 
سي نسبت به آن بديهي است براي اينكه يك ماده ميانجي موثر باشد، بايد نرون سيناپ. شود عصبي مي

هاي ويژه ماده ميانجي، در  ماده پذيرش شيميايي داشته باشد و پذيرش شيميايي برحضور گيرنده
  . غشاي نرون پس سيناپسي متكي است

ها و تداخلات فارماكولوژيكي به دو دسته نيكوتيني و  هاي كولينژيك، براساس واكنش گيرنده
ها به آلكالوئيدهاي  بندي براساس پاسخ اين گيرنده در اصل، اين تقسيم. اند موسكاريني تقسيم شده

  . گياهي مختلف صورت گرفته است
 in vitroكنند و با عمل كدبرداري به روش  هاي عصبي را كد مي با شناخت ژنهاي مختلفي كه گيرنده

شوند، داراي عملكرد مختلفي  هايي كه بدين ترتيب تشكيل مي  مشخص گرديد كه گيرندهDNAاز 
  . هاي عصبي آشكار شد بندي گيرنده  و درنتيجه سطح سوم طبقباشند مي

هاي نيكوتيني   پروتئين هستند و تنها وجه اشتراكي كه با گيرندهGها موسكاريني، متصل به  گيرنده
دهند و غير از اين، هيچ گونه ارتباط ديگري بين آنها وجود   پاسخ ميAchدارند، آن است كه دو به 

  . ندارد
تواند مدت زمان باز بودن كانال و  بدين معني كه ولتاژ، هم مي. كوتيني، وابسه به ولتاژندهاي ني گيرنده

ادامه يافتن تماس آگونيست با گيرنده . هم احتمال باز شدن در حضور يك آگونيست را تغيير دهد
ن اي. شود نيكوتيني، به رغم عدم تغيير غلظت آگونيست، منجربه كاهش پاسخ گيرنده نسبت به آن مي

  .  معروف استdesensitizationعدم پاسخ دهي به 
 زير واحد است كه داراي توالي آمينواسيدي مشابهي هستند و 4هاي نيكوتيني در عضله شامل  گيرنده

اند و يك حفره مركزي را  گيرنده شامل يك پنتامر است كه حول، محور فرضي تقارن، مرتب شده
هاي نيكوتيني در محل اتصال عصب و  گيرنده). 10(شد با سازند كه در اصل يك كانال يوني مي مي

در محل اتصال  (NMعضله صاف قلب و در سيستم ترشحي برون ريز وجود داشته و به دو رشته 
  . شوند ديده مي) گانگليونهاي سيستم عصبي( در NGو )  عضله-عصب

 كه به طور انتخابي M1ي ها گيرنده: توان به عناوين زير اشاره كردد از انواع گيرنده موسكاريني مي
Pirenzepioneشوند و داراي يك زير گروه   مسدود مي(M1a)M1 در هيپوكامپ و ديگري (M1b) در 

 در M3(M2b)هاي   است ولي گيرندهM2(M2a)هاي  قلب حاوي گيرنده. باشد هاي خودكار مي غده
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هاي  گيرنده. د دارنهاي كولينرژيك جاي عضلات صاف، غدد برون ريز و ناحيه پيش سيناپسي نورون
  . باشد  ميM5 و M4 شامل CNSموسكاريني در 

  :  اثرات فيزيولوژيكي و فاراماكولوژيكي استيل كولين در بدن1-7- 1
  : استيل كولين، منشا اثراتي به شرح زير، در نقاط مختلف بدن است

    EDRF     (Endothelium- derived در عروق كوچك با آزاد كردن Ach: دستگاه گردش خود) 1

relaxing factor)شوند،  ها و كاهش فشار خون و مقاومت محيطي مي  سبب اتساع شريانها و شريانچه
 به سبب كاهش Achبراديكاري ناشي از دوزهاي بالاي . ولي اثري بر وريدها و عروق بزرگ ندارد

سبت به دهليزها، گيري كمتري پاراسمپاتيك در بطنها ن به دليل عصب. باشد  ميAVسرعت انتقال گره 
و كاهش ) اينوتروپ منفي(هاي موسكاريني در دهليز، سبب كاهش قدرت انقباضي  تحريك گيرنده

  . شود  مي(Refeactory period)دوره تحريك ناپذيري 
 به جز عضلات صاف عروق، در بقيه عضلات مانند گوارش و مثانه، سبب Ach: عضلات صاف) 2

  . گردد انقباض مي
و با انقباض ) ميوزيس(با انقباض عضلات صاف عنبيه، منجربه تنگ شدن مردمك  Achدر چشم ) 3

  . گردد ك ميديعضلات مژگاني سبب عمل تطابق، جهت ديد نز
  . شود به صورت افزايش ترشح ظاهر مي)  بيني و عرق- بزاقي-اشكي( بر غدد ترشحي Achاثر ) 4
افزايش ترشحات مخاطي از اثرات همچنين در سيستم تنفسي، انقباض عضلات صاف برونش و ) 5

  . باشد  ميAchتحريكي 
هاي گيرنده موسكاريني، موجب افزايش حركات پريستالتيك  در دستگاه گوارش مصرف آگونيست) 6

هاي موجود  شود و دريچه اي مي مجاري گوارشي و همچنين افزايش ترشح غدد بزاقي، معدي و روده
  . ندشو در اين مجاري از حالت انقباض خارج مي

 سبب انقباض عضله ترسور و انبساط عضلات Achهاي موسكاريني توسط  تحريك گيرنده) 7
  . به دنبال آن افزايش دفع ادرار ظاهر خواهد شد. شود اي مثانه مي تريگون و دريچه

هاي نيكوتيني در  هاي موسكاريني در مغز و تعداد گيرنده تعداد گيرنده: سيستم اعصاب مركزي) 8
هاي نيكوتيني، در ساقه مغز و كورتكس افزايش هوشياري  است و از آثار تحريك گيرندهنخاع بيشتر 
ولي با افزايش ميزان مصرف نيكوتين، عوارضي مانند لرزش، تهوع و تحريك مركز تنفسي . فرد است

  . بروز خواهد كرد
تمام . ي هستندهاي سيستم اتونوم مهمترين جايگاه اثرات نيكوتين گانگليون: سيستم اعصاب محيطي) 9

ها و ايجاد پتانسيل عمل در نرونها پس  هاي نيكوتيني سبب تحريك اين گيرنده محركهاي گيرنده
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هاي سمپاتيك و پاراسمپاتيك بعداز  اين تحريك موجب فعاليت همزمان نرون. شود گانگليوني مي
  . گانگليون خواهد شد

رود   مستقيماً بكار ميهنگامي كه يك آگونيست نيكوتيني: محل اتصال عصب عضله) 10
هايي از قبيل انقباض كل  گيرد همزمان با تحريك عضله پاسخ دپلاريزاسيون صفحه محرك صورت مي

  ). 11(شود  عضله ديده مي
  
  :  آنزيم استيل كولين استراز1-2
  :  انواع استرازها2-1- 1

ل عمل هيدروليز سبب تسهي هيدرولازها. باشند استرازها در اصل گروهي از دسته هيدرولازها مي
اند و در اين بررسي ما   تقسيم شدهC و B, Aاسترازها خود به سه دسته . شوند اتصلات گوناگون مي

 و بوتيريل كولين استراز يا سودكولين (EC3.1.1.7)به اطلاعات درباره دو آنزيم استيل كولين استراز 
  ). 12 (ارائه مي گردد (EC3.1.1.8)استراز 

Aايي هستند كه سبب هيدروليز تركيبات ارگانوفسفره شده ه  استرازها، آنزيم(OP) ولي خودشان 
 را بر عهده دارد و يا DFP كه مهار ارگانوفسفره DFPaseمانند . شوند  مهار نميOPتوسط تركيبات 

Tabunase) اين آنزيم در پلاسما و بافتهاي مختلف . شود كه سبب مهار تابون مي) فسفريل فسفاتاز
 نشان داد كه كاهش سميت Larsson. وبستراي طبيعي آن عامل عصبي تابون استوجود دارد و س

 15 است و AChEتابون در طول هيدروليز سوسپانسيون آن، موازي باكاهش فعاليت مهار شوندگي 
شود  درصد از خاصيت مهار كنندگي عامل تابون برروي آنزيم توسط آنزيم تابوناز در سرم خنثي مي

)13.(  
B ،هايي هستند كه تركيبات  اي از آنزيم دسته استرازهاOPكنند و خود قادر به مهار   آنها مهار ميOP 

  ). كولين استرازها(مانند . باشند نمي
C استرازها هيچگونه اثري بر روي ارگانوفسفرها نداشته و خود نيز توسط تركيبات OP مهار 

  . شوند نمي
  :  كلياتي در مورد انواع كولين استراز-2-2- 1
  : ديدروليز استيل كولين را دارا مي باشنتوانايي هزير آنزيم دو

 و يا استيل كولين استراز كه نام ديگر Specific Enzyme يا (trueChE)كولين استراز حقيقي ) الف
سيون ياين آنزيم توسط كم. شود آن براساس منشا آن، كولين استراز موجود در گلبول قرمز ناميده مي


