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 المستخلص

 

دورلاًرةيسبي اًيبتاتربارالمع  ب اابةا (glycation) تلعب المركباب االمميري ةيبلالمرمة ابلالمة تنبلالبةالرليبلالمن  مي بة: الهددف

ته فاهذهالمكس ملاإمىالمم فالبةاللميبلالممبتاتةباااله لمركباب اا.اللأاكلضالمال ةيلالمة تنلالةاخللايتاطاةلالمخ   المار نيل

 .لمميري ةيلالمرمة الايتاإضع فاتاسعاللأوليلالم اا ل

ا(ACh)ببباميةا تاسببعاللأوليببلالم اا ببلالمةبب ت الالسببرلاللأسببيميلتببدادرلسببلاتاليكلمركبابب االمميري ةيببلالمرمة اببلاللببىا: الطريقددة

 methyle glyoxal  ممكبيزلاااخملفبلاابة لةاطك قاتعك ضالم ك  ناللألهكلمرعزولااةالمفئكلناD NONOateواكب ا

(MG) تدايحصاأبسي المةيمك ك.الركبا االمميري ةيلالمرمة اللمرةم اما(NO)لمة ت ااةااكب اا AChاسا ريلارسبةمتالالسبرلا

(DAF-FMا.)برب اتبدادرلسبلاتاليكلمركباب االمميري ةيبلالمرمة ابلاللبىالممعايكلمنيةبتا(mRNAا)ا:ممبلاابةالمنيةب ا (Arg2)ا

 (.qRT-PCR)لةاطك قاتةةيلاتف للالمالركةالمرمسلسلالممرتاا (Nos3)وا (Nox4)و

المفئكل :النتائج ااة اللألهكلمرعزول اتعك ضالم ك  ن ااة اولح ة اإمىاضعفاتاسعاأدااس لل المرمة ال املركبا االمميري ةيل ن

ىاز  دةاتاسعاإمD NONOate ا،اليةر اأدىااكب AChللأوليلالم اا لالمرعمر اللىالمخ   المار نيلاولمة ت الالسرلااكب ا

ا ايت الم اا ل المرمة اللأوليل المميري ةيل المركبا ا اللألهك.لوجاد الم ك  ن امركب اتعك ض المفئكلن ااة المرعزول

أدىاإمىااةعاضعفاتاسعاللأوليلالم اا لالمة جدالةالمركبا االمميري ةيلااArginase2لمرثاطالإنز داا ornithineللأورنثية

المرمة ال المميراال. اللألاس  ةيةا tempolاكب  اواكب  المف ةق اللأبسي  ا ز ل اapocynin لمذي الإنز د  NADPHلمرثاط

Oxidaseاتاليكلمركباا؛ امرةع المركبا ن الم اا لأدىاهذلن اللأوليل اللىاتاسع المرمة ال ا االمميري ةيل المركبا اا. اهذه اأن بر 

ا ااكب  الالسرل المرةم  المةيمك ك اأبسي  اخفض اإمى اأدا المرمة ال اللأورنثيةااAChلمميري ةيل الالسرل اتد المرةع وهذل

الممعاال وة.وللألاسيةية اأدىاإمىاز  دة المرمة ال الممعكضاملركبا االمميري ةيل ايإن المنيةتاـللىاذمك، ا امنيةاmRNA يك

(Arg2)منيةالممعايكلمنيةتاخفضاإمىاأدىابر ا (Nos3) المفئكلنااةالمرعزولالم ك  نايت. 

المار نيلالمخ   اللىالمرعمر الم اا لاللأوليلاتاسعاتضعفالمرمة الامميري ةيل االلمركبااأناإمىالمح ميلات يكلمةم ة : الخلاصة

 .اNADPH Oxidaseاوتحفيزإنز دا Arginaseلممعايكلمنيةتالإنز داطك قاز  دةالمماليكلةا ح ثاهذل.املأوليل
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Abstract 

 

Aim: Advanced glycation end products (AGEs) play a major role in the development of several 

vascular complications that are mediated by endothelial dysfunction. The present work aimed to 

investigate the mechanism by which AGEs impair vascular relaxation. 

Methods: The effect of AGEs on vasodilation induced by acetylcholine (ACh) or D NONOate 

was examined by incubating rat aorta with different concentrations of  methyle glyoxal (MG) an 

AGEs producer compound. ACh-induced nitric oxide(NO)generation, a potent vasodilator was 

assessed using the fluorescent probe diaminofluorecein (DAF-FM).  In addition, The effect of 

AGEs on mRNA expression of arginase 2 (Arg2), nicotinamide adenine dinucleotide phosphate 

(NADPH) oxidase (Nox4) and endothelial nitric oxide synthase (Nos3) was determined by 

quantitative real-time polymerase chain reaction(qRT- PCR). 

Results: One-hour in vitro incubation of rat aorta with AGEs impaired endothelial-dependent 

vasodilation produced by ACh, while D NONOate-induced vasodilation has increased. Pre-

incubation of aorta with ornithine, an arginase2 inhibitor prevented the vasodilation impairment 

effect induced by AGEs. In addition, tempol, a superoxide scavenging or apocynin, a NADPH 

oxidase inhibitor  blocked the effect of AGEs. ACh-induced NO production was  decreased by 

AGEs and this was inhibited by both ornithine and apocynin. Furthermore, AGEs exposure 

increased Arg2 mRNA expression but decreased Nos3 mRNA expression in isolated rat aorta.  

Conclusion: The present study indicates that AGEs impaired endothelial-dependent 

vasodilation,and this effect is mediated by arginase overexpression and NADPH oxidase 

stimulation. 

 

 


