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  .اللهم لك الحمد حتى ترضى و لك الحمد إذا رضيت ولك الحمد بعد الرضى

  .وأصلي وأسلم على نبينا الحبيب محمد فاللهم صلي وسلم عليه 

  .أحمد االله عزوجل الذي وفقني وأعانني على إتمام هذا العمل

  .ربنا تقبل منا

على توجيهاتها ،  في التهامي فاطمةفي التهامي فاطمةفي التهامي فاطمةفي التهامي فاطمةللأستاذة الكريمة الدكتورة خليللأستاذة الكريمة الدكتورة خليللأستاذة الكريمة الدكتورة خليللأستاذة الكريمة الدكتورة خلياصدق عبارات الشكر و التقدير 

فكانت بحق الموجهة والساهرة على دعمها الكبير  طريقتها المفيدة في إعطاء المعلومات، نصائحها القيمة،

  .إعطاء كل ما تملك لتوجيهي إلى الطريق العلمي الصحيح

 سن الأساتذة،ا بنا لنتلقى العلم من أحهعلى اهتمام عبيدلي نصيرةعبيدلي نصيرةعبيدلي نصيرةعبيدلي نصيرةالكريمة الكريمة الكريمة الكريمة للدكتورة للدكتورة للدكتورة للدكتورة شكر وعرفان 

، كما أشكرها على تلقيها بصدر رحب أن تكون ممن  وأشكرها كذلك على استقبالي في مخبرها

  .يمتحنوني في هذه الرسالة بصفتها رئيسا على اللجنة الممتحنة 

  .على مساعداتها القيمة باستقبالي في مخبرها  للأستاذة الدكتورة بن لطرش شريفةللأستاذة الدكتورة بن لطرش شريفةللأستاذة الدكتورة بن لطرش شريفةللأستاذة الدكتورة بن لطرش شريفةشكر وامتنان 

على قبوله أن أيكون من أعضاء اللجنة الممتحنين، وعلى توجيهاته  كتور عرعار لخميسيكتور عرعار لخميسيكتور عرعار لخميسيكتور عرعار لخميسيللأستاذ الدللأستاذ الدللأستاذ الدللأستاذ الدأشكر 

  .القيمة والمفيدة في الحياة العلمية والعملية و قد كان شرف لي على كوني أحد طلبتهه 

�Kت� 



على تقبله بصدر رحب أن يكون من أعضاء اللجنة للدكتور بولبدة ناجي للدكتور بولبدة ناجي للدكتور بولبدة ناجي للدكتور بولبدة ناجي     شكروعرفان  وامتنان

كان لي عظيم الشرف أن أكون من طلبته، بدون أن أنسى شكره على توجيهاته القيمة، الممتحنين، كما 

  .المفيدة والموجهة للطريق العلمي الصحيح

على الاستقبال الرحب     عمار عرجانيعمار عرجانيعمار عرجانيعمار عرجانيشكر وامتنان وعرفان موجه لكل عمال مخبر البيوكمياء وخاصة  

ابنته في الحصول على شهادة التعليم  والمساعدات القيمة والمفيدة وأدعوا االله عزوجل على توفيق

 جلواح عبد السلام، بن نوار فريد،  تريكي أمينة، سلطان أمال، السيدة حنيش جلواح عبد السلام، بن نوار فريد،  تريكي أمينة، سلطان أمال، السيدة حنيش جلواح عبد السلام، بن نوار فريد،  تريكي أمينة، سلطان أمال، السيدة حنيش جلواح عبد السلام، بن نوار فريد،  تريكي أمينة، سلطان أمال، السيدة حنيش         بدون أن أنسى، ، ، ، المتوسط

  .المعدات اللازمة للقيام بهذا البحث وتمويلنا بكلمساعدتنا على 

و أتمنى له كل التوفيق في  على مساعداته القيمة والمفيدة للأستاذ الكريم العيد بحريللأستاذ الكريم العيد بحريللأستاذ الكريم العيد بحريللأستاذ الكريم العيد بحريشكر وعرفا ن 

  .إتمام رسالة الدكتوراه، كما كان لي عظيم الشرف بكوني أحد طلبته

الذي ساعدني في كل صغيرة وكبيرة لإتمام هذا البحث  رضوان بولجاجرضوان بولجاجرضوان بولجاجرضوان بولجاجلأخي شكر وعرفان وامتنان 

  .زملاء الأفاضلجميع ال خاصةو  لحمادي نصر الدينلحمادي نصر الدينلحمادي نصر الدينلحمادي نصر الدين    وأتقدم بجزيل الشكر

  .أن يكون هذا البحث بمثابة انطلاقة مفتوحة لي في مجال البحث العلميأدعوا االله عزوجل  

 

 

 

 

 



        - - - - مصرمصرمصرمصر––––شكر خاص لأساتذة كلية الصيدلة  جامعة القاهرة شكر خاص لأساتذة كلية الصيدلة  جامعة القاهرة شكر خاص لأساتذة كلية الصيدلة  جامعة القاهرة شكر خاص لأساتذة كلية الصيدلة  جامعة القاهرة 

        

 -مصر -رئيس قسم كلية الصيدلة بجامعة القاهرة للأستاذ الدكتور أسامة أحمد  بداريللأستاذ الدكتور أسامة أحمد  بداريللأستاذ الدكتور أسامة أحمد  بداريللأستاذ الدكتور أسامة أحمد  بداريشكر وعرفان 

  . ل الكواشف الضرورية لإتمام هذا البحثعلى مساعدتنا للقيام بهذا البحث وكذلك تمويلنا بك

على التوجيهات القيمة،  -مصر–كلية الصيدلة جامعة القاهرة  للدكتور أحمد منصورللدكتور أحمد منصورللدكتور أحمد منصورللدكتور أحمد منصورشكر وعرفان 

  .المفيدة و الهادفة لإتمام هذا البحث

على مساعدتنا وتدعيمنا  -مصر –كلية الصيدلة جامعة القاهرة  وامتنان للدكتورة راجية طهوامتنان للدكتورة راجية طهوامتنان للدكتورة راجية طهوامتنان للدكتورة راجية طهشكر وعرفان 

  .ما تملك من وسائل دعم سواء مادية كانت أم معنوية بكل 



 

 

  أهدي هذا العمل إلى 

  من أفخر وأعتز بهما والدي العزيزين،  �

  إخوتي، أخواتي وكل الأقارب ، �

  كل من ساهم في تعليمي،  �

  كل من ساعدني في انجاز هذا العمل، �

  طلبة ماجستير علم السموم الخلوي، �

 . الأصدقاء والرفقاء الأعزاء �
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AAPH          (2-amidinopropane) hydrochloride    

ADP           Adénosine diphosphate 

AGE           Advanced glycation end-products 

ARNm        Acide  ribo nucléique messager 

ATP            Adénosine triphosphate 

CAT           Catalase   

DAG           Diacyl glycerol 

DID             Diabéte insulino-dependant 

DNID          Diabéte non insulino-dependant 

FGF            Fibroblast growth factor 

GAPDH      Glycéraldéhyde- 3 -phosphate déhydrogénase 

GFAT          Glutamine fructose-6-P amidotransférase 

GPx            Glutathion    peroxidase 

GSH           Glutathion réduit 

GSSG         Glutathion oxydé 

HDL            High density lipoproptein 

Ig                Immunoglobuline  (G, M) 

IRS1           Insulin receptor substrate 1 

IL-1             Interleukine  

LPL            Liprotein lipase 

LCAT         Licithin cholesterol acy transferase 

NADPH      Nicotinamide adenine dinucliotide phosphate 

NF-қB        Nuclear factor – қB 

PDGF         Platelet derived growth factor 

PAI1           Plasminogen activator inhibitor 

PKC           Protein kinase C 



RAGE        AGE receptor 

ROS           Reactive oxygen species 

SOD           Superoxide dismutase 

Sp1             Spiro-iminodihydantoine 

STZ            Streptozotocin 

TBARS      Thiobarbituric acid reactive substances 

TC              Total cholesterol 

TG              Triglycerides 

TGFβ         Transforming growth factor β 

tBHP          Tertobutylhydro-peroxide 

VCAM        Vascular cell adhsion molecule 

VEGF        Vascular endothelial growth factor 

VLDL        Very low density lipoproetin 

VPF           Vascular permeability factor 
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  ��م	 ـــــــــا��

 ������	����� ����� ��داء ا	���ي ��ت ا	*�وت �'�� اس�%ب ا	����ه��رات، ة���، �ا���ا��ت ����

 ت'�ض�;د�� إ	:  ،أو �'� ا-ن��	�9/��*7 �6ز ��45 أو ن�*� �� إ��از و وذ	. ه���،�وا-,��ض ا	

�ب  .	��ول ا	�م و ارت?�ع ا	������5Cات ا	�%ث�� �� ا	�م��	���ي @رت?�ع آ�ا	�>�ب <�	��	���ي  ��

 وا	'���� ا	'>*�� ا	����5، � �9 ا	'���ات ا	��ن��� آ�	�5*�� ا	�6���H،�	'�ا 	�Gوث�'�ض 

Brown,1994 ;Stamler et)   (al,1993 .   ض��	ا اI>�7 ه� �	5,�ا%  K	� O’Brien and �9 س��ن ا	'

Granner ,1996)(، و �G<5	 ���5'	ا ��N��	ت اO*7 ت��,WHO� ، نP ���Q  ي���	9 ��اء ا����6د ا	�>

  . )  Boyle et al ., 2001 ; King et al., 1998 ( ��5�2025ن أو أآ�� ��6 ,�5ل 6�م  300	��5�دة إ	� 

 ��ج ا	ICور �Yن ا	'���ات ا	�'��5 �أص*W ج�5�\ج]�د ا	Yآ��ي ا	��Gض ��ن� ���	���ي ��ت*

�ه�� ا5'7 دورا	� ت ،)Garg et al.,1996( ا	�Gة �� ]Iات  إ,�اث ه���' ،)Elangovan et al.,2000(ا	

�ج ا	 ,�^ �;دي  ارت?�ع س�� ا	�م ا	IC ���5bور ا	�Gة ا-آ�����C ا	� ت�*7 ت�aر ا-`_��إ	:  إن

ت�ت*d ��ق . )Bayens ,1991 ;Hunt et al .,1988a(و ج��5ة ا	*�وت���ت  ��آ��ة ا	5*��ا-ا	�اج'� 	?�ق 

���5 ��	'��� �9 ا	�Nاه� ا	����� b	ا ��_`e	 ����*5	ج��(ا-آ��ة ا�	ث��آ�رت?�ع ص%�� ا-`_��، ) ا	*

   ).Selvam and Anuradha ,1988(� وخ?g ����6 ا	5*��ات ت_�ه�ت خ��5

�د 	5Yآ��a�	ع ا��م ا	��Nن ��G�، ج���	?����	_�وط ا	ور  ،�� اIC5	 �?5b�	ث��ات اYا	K�C �9 ا	

 �C�دات  In vivoا	�Gة ا	��a� ���رة 	iج]�د ا	Yآ��ي ��اسa	ث��ات اY، ,�^ ���9 أن ت'�ق ا	

��� إ	: هSuperoxide dismutase  ،Catalase ،Glutathion peroxidase،  ]I ا	ـYآ�� ا-ن����� آ�	ـ�\��

�ى G�� ت���6 �� ت���� ا	���م ا@	��و����5، و��m ���9 أن ت�جl ز��دة ���ى  Glutathionا-ن�����

 ����Cة ا-آ���G	ور اIC	ي ا���	خ%ل داء ا�ج أو خ?g ت���� هI[ ا-ن�اع  وا	� ���9  أن إ	: ز��دة إن

 .ت�*g'� 7 ا	��nات ا	�����

9�a 6%ج ا	���ي � ��	�, ����دة  ،ا	�a�	ا �'�ا�	'��� �9 ا	9 وا�	ا-ن��	?����	���5ي ا  

وا	� ت�'�� آ'%ج و,�� أو ت�`sulfonylureas  ،biguanides ،α-glucosidase inhibitors  Kآ�	ــ 

�ن*��ت�5. هI[ ا .	4��G ت�K�N أ,�9 	��� ا	�مC	ث��ات اY Zhang and) 	'�ا�� ا	'��� �9 ا	

Maller,2000)  ي���	اء ا�	����5 ��ت�ت ا	*�	����K ا	'%ج �� ���	� ، ,�^و	]Iا أوص��N�� p ا	>�G ا	'

)����  ���ي ��ون أي تYث��ات ج�ن*�� ت�Gداء ا	 ��اQ*�*�: تDay ,1998( .  

� ز[	 ��د اد ا	�75 56: ا	��آ*�ت ا	�*�'�� ا	a� ط� ��'�? �ج�ن*� ات���5ي �l تYث��	ن_

)Kameswara et al.,1999(،  ^�, م�	ا ���	 g?b� �'� ت����ت ا	'_*�� وا	�*Cأ��ت ا	'��� �9 ا	��

1 



)Grover et al., 2002( ��د  �;خ�ا تYث��ه� ا	� آ_Aloe (Liliaceae) s أج��س و�9 ���]a�	5ا	ي ���

�ي ا	ـ ). Beppu et al ., 1993 ( و	5Yآ��Gت Aloe ،�� ا	�C ا	��آ7 إ@ أن 56: ا	'��� �9 ا	��آ*�ت ا	�_

�	ـ  ، وا	Iي �'�فAloin ا	ـا	�'�وف ه�� �aأ�Barbaloin، � ج���5ز�� �_4 وا	�'�و�� �Yن]

   .)Glycoside-derivative of an anthraquinones  C- )Wyk et al ., 1995	eن�اآ���ن�ت 

s5 ا-ن��C   ��ق ا-آ��ة ا	5*����ت�>p هI[ ا	�راس� ت��nات b� �� آ��Y�د 	5a�	م ا�N�	وا

ون_�ط ا-ن����ت  ت���� ��ق ا-آ��ة ا	5*����  ,�^  تStreptozotocin Kخ%ل داء ا	���ي ا	��Gض ��	ـ 

�دة 	5Yآ�� ���  a�	اSOD وCAT  ى��ن ا	]�ف �9 هI[  .�� ا	���u ا	�*�ي وا	��5يGSH و����

��Gراس� ، ت�	ـ ا� �*��C�ر ا	Yث�� gSTZ داء ا	���ي ا	*�د، ثK اخa�	ا 	ي���5 	 g?b�	ه�ن وا�

�د 	iج]�د ا	Yآ��ي 	5ـa�	م ا�N�5	 9�G�	م  وا�	ا Aloin  ����	���ي ���6 ا	�Cذان ا	����5 وا	�>

�	ـ   ا	��Gض�STZ . 9���Q :	راس� ا�	ا ]Iه Kت��� Kت mو��:  

�ر تYث�� ا	ـ  .1*ا	��	���ول ا	��5، ا	�����5Cات ( ج�5آ�ز وده�ن ا	�م  56: ���ى Aloinاخ

 ��� ) .ا	�%ث�� وا	5*��ات ا	*�وت���� ا	'�	�� ا	��

�د  ا	5*����  ا-آ��ة 56: ��ق  Aloinدراس� تYث�� ا	ـ .2a�	ع ا��م ا	��Nآ��  ونY5	  ] Catalase 

(CAT)  ،Superoxide dismutase (SOD) ،Glutathion (GSH)   [9� ��5ي  �� آ�	*�ي وا�	ا u���	ا. 
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. I ت ح��آ%�  �(��مJ�  ل اUج��د ا��Jآ%�ي وم;�دات ا�

  Reactive Oxygene Species  (ROS) اZن�اع اZآ%��� �	 ا� �$	.1

1.1 .C��  ت

�رج�b	ا �� �'C� ��m ��آ7 �'�ف ا	ICر ا	Y� �Gنm ذرة أو ج���y ت�5. ا	��ون� ,�ا �� ��اره�� ،

���� ��`.(Delattre et al., 2005)  ،م����ن اخ�ال ا-آ��g'� �� ،9�C ا	_�وط ا@س�%��� `�� ت

�W5  ا-ن�اع ا-آ�����C ا	�_�� 	I	. . �;د�� إ	: ت���9 ا	ICور ا	�Gة<� ��	�, ��'��ROS  9��'	 ،

�ت y��C	�6 واس'� �9 ا��C�:  

�ب ا	��و* �-.Oأن��ن ��ق ا-آ��� (ن ,� ا	ICور ا-آ�����C ا	����ة ��آ
 .HO، جIر ا	]��روآ��� 2

  ). .ROوا-	��آ���  .ROOا	*��وآ��� ،

�ت ا-آ�����C ا	��n جIر��، آ*��وآ��� ا	]��روج�9 * �O2، ا-آ�9�C ا-,�دي H2O2ا	�_
أو  1

  .، �]� ج� �;آ��ة O3ا-وزون 

�ت �'�?� �� ا	_�وط���� ����Cا-ن�اع ا-آ� ]Iه lن ج����  	��5�5 ا	�?���ا(ا	?����	�ج��  ت

���� و[�6%ت ا@	?�د 	5Yآ�� ا	�5bي)خ%ل ا	a�	م ا�N�	�� ت��ح ����6 �[��	  ،.  ��ج]���6� ��داد إن 

�، ���9 أو/و[��[	 ����در أو `�� آQ ��` آ��Y�د 	5a�	ع ا��م ا	��Nن ن��� �-ن�اع 	]I[ ا���6

�ج�� أه�اف خ�5[� ��5?� ا-آ�����C ا	�_b� ��)،*��ات	ت، ���**� �I	.  )،`����5ات��ADNوت��

�?5b� ار����5 ،أb	: ��ت ا	9 أن ت;دي إ��� )(Delattre et al., 2005. 

  م�8در اZن�اع اZآ%�� �	 ا� �$	  .2

NAD(P)H  oxydase.1.2  

�أن���  NAD(P)H  oxydaseا	ـ ����  �H�_`�، Cآ�e	 ون��ل�G?� ا@خ�ال أ,�دي ا@	��'9 ��س� 

NADPH  أوNADH  d'أن��ن ��ق ا-آ���   آ� .	I� ��ون�ت ���ن�	%	)Vignais ,2002 (. 

�6� ا	�G?� ��اس�� ا	ـ ?خ�رج إ	:  a�NAD(P)H  oxydase| أن��ن ��ق ا-آ��� ا	��تu �9 ا	

� ا	*�	'� (ا	��5b أو إ	: ا	��G>�5 ا	*5'��� �%b	زم ) ا%�� أ�9، )�� ا	��n ا	*�	'� ا	b%(أو �� داخ� ا	��

�Gل أن��ن ��ق ا-آ��� إ	:� H2O2.  

���وآ��� ا	]��روج�9 �� وج�د أث�ر �9 ا	���G ��اس��  �lأن��ن ��ق ا-آ��� أن ��اخ� ���9 

 �6����9 جIر ا	]��روآ���،  Haber-Weissت?	 l� �6�?� 	*��وآ��� ا	]��روج�9 أن �a9 أ���� �آ�

, 9���  .  g�HOCl  ا	]�*�آ�5ر�pأ��ن ا	��5ر�� 	
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Xanthine oxydase .2.2   

 Xanthine oxydoreductase    (XOR)  أآ��ة �?G� ، 5*�ان�	ي 56: ا�G� Kه� أن��Hypoxanthine 

 ��ج� هIا ا-ن��K تpG ش�9�5، ,�^ ��5. ن_�ط إ�� �9 ن�ع.خ%ل اس�%ب ا	*��ر���ت  Xanthineو

Xanthine   deshydrogenase �ت��W ا	�_�~�� ا	��زع 	5]��روج�9�Xanthine oxydase.  9 ن�ع  وإ�

�خ�ال �NAD+�C	9 ا�Cا-آ���از�� ا-آ� ��~��y ���ن� �I	. أن��ن ��ق ا-آ��� �، ����� ت�'�� ا	�_

(Harrison ,2002). 56:   ��ج� �?�'� �*��� l��هIا ا\ن��K  ����ة 56: ���ى ا	�*� و ا-�'�ء و �

�رb	ا W��ء ا	�5bيا	�_n5	 ج�. 

  

ا	Iي �'*� �>�ر  H2O2ا	���زو	� إ	:  ��SOD وج�د : ��Gل أن��ن  ��ق ا-آ��� ا	���ن 

  .Catalaseت���9 جIر ا	]��روآ���  أو �]�م ��اس�� ا	ـ 

  ا�����آ �ري 3.2 .

��Q ا@س�%��� ا	��ت�C �9 ا	]�م ا	Yآ��ي 	5��ت 	���9 ا	'�ا�� �5س��ات وا	�5*��ات وا	*�وت��Cت�'�� ا	

�	�b�	ا��� ا��	ا +) (FADH2 . NADH,H. �5�5 ا�	ت;آ�� ا���?�	  �Q�هI[ ا	'�ا�� ا	��ا��� ��Gرة ~

 �;د�� إ	: ت���9 أن��ن ��ق ا-آ���ا	 خ%ل هI[ ا	'���5 ه��ك ت��ب 	%	��ون�تو ،56ATP: ش�� 

�C9 ا-ن�اع ا-آ����� ,. Delattre et al)(��� ا	�_�� �� ا	��5b وا	Iي �*�و أنm ه� ا	�>�ر ا-س�س� 	

2005.  

   ا����وزوم�ت4.2.

�*، ��(HOCl);ول 96 ت���g�, 9 ا	]�*�آ�5ر�p ا	ن��K ا-ا	��5وزو��  Myeloperoxydaseا	ـ �'

�ء ��ا .�*��وآ��� ا	]��روج�Cl- 9ا	��u ��اس�� أآ��ة أ��ن ا	��5ر a�*	ا ��%b	ا �داخ Kا ا-ن��Iج� ه

�د	� �'�دة ا	��اةأ,�د�� ا'� ا	��%b	اة  و ا��	 .�أن �G?� أآ��ة أ��ن�ت ا	���  p	I[ا ا-ن��9���K  آ�

NO2
�  ،NO2 (Hazen et al .,1999)·، ���ن� جIر -��ا	� ت;دي إ	: أآ��ة ا	*�وت���ت، ��	�ة ��

Nitrotyrosine . 
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   ا���K	 ا������	 ا���%�ء5.2.

 ���5b	ة ا��CG	ا ]Iه �� �Cت،  ن�خ>�ص� �'��ات آ�� ت�اج� أن����ت اس�%ب ا	5*��ات، ا	*�وت��

�ت ص��@ن�� ذوا�� �� ا	�ه�نyج�� .	Iوآ  ��ا-ن��K ا	�C  .أن����� \زا	� س��� ا	��اد ا����a ا	�C ن_

�آ�وم ���روس �� هI[ ا	'��5H ا-ن����� ه� ا	�P450 � يI	56: ا �ا,'� ��n	اد ا��	أآ��ة ا� ��H�

Xénobiotique   9 أن��ن ��ق ا-آ��� و���	 9�Cال ا-آ��  .أو ���وآ��� ا	]��روج�9/واخ

  ا� �Tم ا��;�د ���Jآ%�. 3

��Nن ���a'	ت�5. ا� �6��د� ،9�C9 ا-آ�� ���ج ا	ICور ا	�Gة ا	�_�ن'*��6وا	�  ج� �'�ل �� إن[ 

 W5��رن� �5. ا	��دة  ا	����5 ��ج�دة ��اآ ،وا	� ت'�ف �Yن]� آ� ��دة م;�دات ا��Jآ%���>�� �?�'� ��

  (Delattre et al .,2005). ا-خ��ة هI[ ت'�� 56: ت'��� أو ت�*�d أآ��ة����]� أن 	5Yآ��، 

  ا� �Tم اZن���� ا��;�د ���Jآ%� 1.3. 

  Superoxyde dismutase (SOD)أن��� 1.1.3. 

O2(���� أن��ن ��ق ا-آ��� 
���5_�� خ%ل ا@وجIرا ,�ا،  )-.b5	 دي�وآI	. اس�%ب   س�%ب ا	'

��H�ه� أن����ت �'�ن��  SODإن أن����ت ا	ـ  .ا	���م أو آ�-دو�� Xenobiotiques ا	��اد ا	��n إ,

Metalloenzymes،  دوج��	ل ا�G-ن��ن�ت ��ق ا-آ��� إ	: ���و آ���   DismutationتG?� ا	

  .  O2أآ�9�Cو  H2O2ا	]��روج�9 

6��5H �9 ا	*�وت���ت ا	�'�ن��، أ�9 ت��ن ���6� ا	�'�دن ��ت*�� �Yر�SOD  lـ ت��� أن����ت ا	

،9�����]�  ��ا�Q ه��_ ، Isoenzymes )SOD1 ،SOD2,�^ ن��� �� هI[ ا	'��5H ث%ث أن����ت �

SOD3 ( 7�, s5bت ��اه� ا	�'�ن� : وا	G� ،��6�� ا	��[�ت، �����C5	 و��زو����	ا l��ا	

�5b	ا �  .يوت��']

  (SOD1)  superoxyde dismutase à cuivre-zenc  

�� ت�اج� . 9�hématocupréine دم ا	'C�، أ�9 س�� أول ��ة �ـ  1938س��   ت�6 K	m أول ��ة ��'�

 ]I9 ه��bدور �� ت m	 نY� أول ��ة �� �*�س و ا	�ن. �� ���m 	�ن أزرق ��ab، ,�^ ا6G�	ا

�ف و��?m ا- ، 	�9 تK ا	�'�دن_، و ا	� ت'��  Fridovich و 9�McCord ~�ف  1969ن����� س�� اآ

  .superoxyde dismutaseأ�9 س�� �ـ  ، ن��ن ��ق ا-آ���-  ا	�Gل ا	��دوج56: 
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�1��نSOD �y��C	ا m9، وزن��ن�C�ي آ� تpG و,�ة 56:  و  32KDa �9 تpG و,�ت�9 �Gت

�س و ذرة زن.Gذرة ن .m~��س ��ور�� 	�_G�	ت ا�� دور �� �ا	�G?�، أ�� أن��ن�ت ا	�ن.  أن��ن[5

���N 56: اس��ار ���G�	ا�   Kا-ن��.  

�س ��اس�� أن��ن�ت ��قG�	أآ��ة ا Kال ث��6�  ,�7  ا-آ���  ت'�� ا�	�� ا	�G?�ة 56: اخ?  أدن�[   ا	

Liochev and vridovich, 2000 )( . 5ـ	ز�� %��� ا	��Gان�� �� آ� ا	�SOD1 �%b'*�96  ا	��l ا	��

� ا	����� ا	��Gاء، ا	�|، ا-6>�ب �%b	*�، ا�	ا �� ���� خ>�ص� m~� .و���ن  ن_

  

 

 

 

 ( SOD2) superoxyde dismutase   

56: ���ى ا	��lQ وه�    Escherichia coliت�6 K	m أول ��ة �9  ���n��	ج�د ا�	ا �Nن وردي ن�	ذو 

Kن��e	 d_�	5. .ا�� K��6 ا-ن����ي آ� ت88kDa  pGا	�,�ات، وزنm ا	�y��C ,�ا	�  ���� ر�Gت ،

�ي 56: ذرة �����n 196و,�ة 56: Gأ���� و ت g�, . آ��ري�خ>�ص� (��ج� 56: ���ى ا	��

�ء ا	�اخ�5_n	ى ا��م �G�SOD2ث ا	�_�ط ا	�G?� 	5ـ ). 56: ��Nال(أخ��ة   ,�7 ن� )اآ��ة واخ

� ا	�'�ن �9 ,�	� �;آ��ة [�� ��� ��	� ثK  :إ	وا	b� �	��	� �;آ��ة  إ	:,, �	��6� ا	?وذ	. ,�7 ا	

)1996 Hsu et al.,(. ، �*�	| ، ا�	75 و ا�	ة �� ا��� m�6 ��*' . ا	�5:���ن ا	

 

superoxyde dismutase à cuivre et à zinc   ا��6رج خ��ي   (SOD3)  

�رة 96 `�����5وت�9 ذووه�  Marklund  ��1982أآ_s �9 ~�ف *6  �y��C	ا mو,�ات، وزن lأر�

�س و ذرة زن. و KDa 135,�ا	� Gو,�ة 56: ذرة ن �ي آ�Gت.� �� � ا	��دة ا	]%	����l خ>�ص

�رج خ���5b	ا    �Cن�e	رج خ�5ي و�b	ا �H���� س�SOD3  W  �5'7 ا	ـ.��رج� أQ� �� ا	��, �� K[دور�

� و ��وت���ت ا	�%b��	%[	دة ا��رج خ���5 �9 �'� ا	�b	ت ��ق ا-آ���  ا� .(Oury et al .,1996)أن��ن

  

+ 
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Catalase .2.1.3  

�در 56: ت��G� ���وآ��� ا	]��روج�9 ا	: ��ء وأآ�9�C ج���y ه�  catalaseا	ـ Q ه��� Kأن��^�, ، 

���*Loew  ��1901  7تK ت���m �9 ~�ف  .ج� خ>�ص� �� ا	*��وآ��زو��ت وخ%�� ا	�م ا	��Gاءا�

 أر�lو ���ن �220KDa  ،  9وزنm ا	�y��C  .56: ت?��. ���وآ��� ا	]��روج��Q9رة هIا ا	*�وت�9 

�ي 56: Gو,�ة ت pGت �و,�ات ، آFerriprotoporphyrine  �	��� ��m'Q ا	�_l� d ذرة ,��� �� ,

�6� ا	�G?� ��اس�� هIا ا\ن��K 56: ا	�Gل ا	��دوج  .)Fe 2+ KO et al) .,2000,���وز?�'�� ا	

Dismutation 9�Cء وأآ��  .	*��وآ��� ا	]��روج�9 إ	: �

  

(GPx) Gluthation peroxydase  .3.1.3  

�ف ن_�ط_9�Mills ~�ف  GPxs تK اآ �درة 56: ن�ع س��� ���وآ��� . ��1957   Q ت�هI[ ا-ن���

�	�b� �6��	� ا	ـ  ،ا	]��روج�9 وا	]��رو���وآ��� �l أآ��ة ��دة ت?, ��GPx دة ه�� glutathionهI[ ا	�

�ل    b�	)اGSH(.  

 )H2O2( ا	: ���روآ��� ا	]��روج�9 (ROOH)56: اخ�ال ا	]��و���وآ���  GPxs تG?� أن����ت 

�Gل  إ	: أو� ��ل  GSHآ�Gل، ����b�	:ا	إ Glutathion  )�;آ��GSSGت . (��ي آ� هI[ ا-ن���Gت

 ��ت ا\ن����(�� تpG و,�ات][��ذرة س�����5م تpG ش�� 56: ) ��6ده� �9 وا,�ة ا	: أر�'� ,�7 ا	�_

Sélénocyctéine . ��	�  :ت'�� آ5]� ,�7 ن?� ا�	�� ا	�G?�ة ا	

  

�ي 56: ا	?%��9 وه�G� خ�� Kك أن���6�دة ت4�5b ا	Iي   Glutathion reductaseه�P� W���GSH  

 9�GSSG  أآ��ة ���س�� ��NADPHاس�b	ت ا�  .ا	��	� �9 ~��4 ا	����

�ت �_��]� 	5ـ أن�� خ��تK ت���� �GPx  ى��	ت ا�����, ��6 .GPx1  ز��  و%��ا	��

داخ� ا-`_�� ا	��اج�  PHGPxأو  GPx4ا	*%ز�� ، GPx3ا	�'�ي ا	�'�ي،  GPx2 ا	���آ��ري،
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56: ���ى ا	ـ  GPx5 ا	���5b ا	����%ز��� و  l��*� ا	ـ .Epididymaire ا	�'�GPx1  Kا\ن��

� ا����ج�د ����ة، ,�^ ا	�%b	ا KN'� �� ج�)Ursini et al ., 1995(. 

  ا� �Tم ا��;�د ���Jآ%� `�� اZن���� 2.3.

Glutathion  .1.2.3   

Glutathion رة 96 ه��*6  ���خ� �� ا	'��� �(acide glutamique –cystéine –glycine)،  9ث%ث� ا	*�*�

*� ا	��ل'� ��	7 56: ا	��� ا	'��5�ت ا@س�%���، آ�n	خ�5ي أ�9 �ا �اخ�	ى اج� أس�س� تpG ش�� ا�

�لb�. 

�خ� �GSH  ���Q ة خ%ل \�>?� ج���زا	� س��� ا-ن�اع ا-آ������C ا	�_�� ا	���ن� �>?� ��

45 �'��5�ت ا-آ��ة، ��ن  .(Dringen ,2000)ا@س�%ب ا	Yآ��ي '� ����GSH  m����

�س و�I	5�� .� �Chélation   9اسb%بG�	ن ا�'� ���رآm �� ت4�5b ا	ICورا	�Gة ��اس_�

�6� .   Fentonت?

 ��رك آ�_�GSH 	 ا����� �6��ط ا-ن����ت ا	��درة 56: إزا	� س��� ���وآ��� آ��دة ت?_�

�ل ا��ءا  GSHإ6�دة ت4�5b آ�� ذآ� أ%6[ �Pن  .ا	]��روج�9 و ا	]��رو���وآ���b�	ا  �_�	9 ا�

ا	����NADPH,H+  4��~ 9� u وج�د   ��Glutathion reductaseاس�� أن��K  ���ن GSSHا	�;آ�� 

�س���b	ت ا�  . ا	����

  .2.2.3   L�������ا� Bilirubine  

u   و  ا	]�K ه�م   �9  ن�تu ن]�Bilirubine �Hا	ـ*���5*�9  �� � .ا	]���`9���5   ه�م  �9   خ>�ص

�در 56: ��. ا	ICور ا	�Gة آICر ا	*��وآ��� و ا-آQ 9�*���5*	9 ا�Cدي�� Oxygene singulet  ا-,

O1
�-	*���9 �9 ا	�]�ج�� ا	ICر�� 2� ��56: ,����  ا-	*���9 و ا-,��ض ا	Iه��� ا	��ت*  ��'� ^�, ،

Neuzil and Stoker) (,1993.  

.3.2.3    r���ا�� kح�Acide lipoique  

�دة ا	Yآ��،a� �H�5.,�^  �*�ي ,�g ا	�5*��. خ>�� C	رة 56: ��. ا��	ة آـ ا�G	ور اIOH.   

RO2و
�ل. HOClو .b� In vivo :	*��*��.  إ�	]��رو	ا g�,	ـ ا	4�5 اbدر 56: ت��Thioredoxine  ،

�?a� �Qرتm و، -tocopheryl  αا��اء �9 جIر  α-tocophérol وآI	. تGSH  4�5b  إ	:  GSSGاخ�ال

�	m �� 6%ج داء ا	���ي�'�دات تYآ�� أخ�ى تK اسa� 4�5bا. 56: تI: ه	إ ���,�g  ��5.  إ�

�	m  ن �6>� إ�������اس�� ا	'a%ت وا	Iي ��� ا	�5Cآ�ز 56: ت�]�� إ���ك ا	�Q .���*5رة�'���9 اس

 .(Packer et al. ,2001)�� داء ا	���ي   ����6 آ'%ج  
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.4.2.3 L�م���Aا�E   

 45��9����W5 ا	?�<� E  :56 ـ	ن� �9 ا��� �5H�6Tocophérol  وTocotriérols.  9�����صs هIا ا	?�

�دة 	5Yآ�� ا	�G*� 	�5ه�نa�	ا �y��C	ا mنY� ��[� �C	ن ا� �� ا	*%ز�� و خ%�� ا	�م ا	��Gاء ��6 ا\ن�

)Delattre et al .,2005( ،^�, ��_`-ت وا�56: ���ى ا	�5*���وت�� l��دور[ ا	*��	�ج� ا-س�س� و �

�6� �l جIور ا	*��وآ���?  .tocopheryl	: ت���9 جIر إ�I	. �;د��  ه� ا	

 4�5bد ت�'�tocopherol α 9����~ 7�, ����9 : أس�س- اخ�ال  9�C ج]� ��� 9	5?�

tocopherylα،  :56 ��،  tocopheryl reductase αوه� GSHو �9 ج]� أخ�ى ه��ك أن��K ن��6 �'

�در 56: اQ ال����آ�� . tocopherol α إ	: tocopherylα- ج�ر   خOزر �l أن��N د��ع  9E �'�� ا	?��

 9����دة 	5Yآ�� أخ�ى خ>�ص� ا	?�a�C  وGSH ����Cور ا@آ�IC	ا W��	.  

 .5.2.3 L�م���Aا�C   

 9���*� ا	?�'�C  أوAcide L-ascorbique  آ��Y�د 	5a� Kأه mنY� اج�ة��رج خ�5يا	�b	ا �H�، �� ا	�

ا	]�*�آ�5ر�p، جIر  � ا	]��روج�9،�'*� ���� ج� �'�ل -ن��ن ��ق ا-آ���، ���وآ�� ,�^

 .  (Delattre et al ., 2005)ا	]��روآ��� و ا	*��وآ��� 

   Carotenoides ت� ���ات  وا��Kر 6.2.3.

� أو ا-ن�اع ا	��Gان��،  Carotenoides ت�ج� ا	��ر������ات����درات و�� ا	'��� �9 ا	�*�ت�ت، ا	*�� �*ت'

9����?5	A    أوRetinol وري�a	ا ����، 	�9 وج�د ا	'��� )Krinsky ,1993( ا	�5bي 	�5ؤ��، ا	��� وا	

�د 	5Yآ��a� �'� ��ه�� أ6[�رب ا	��ج]� ، ,�^ �9 ا	�وا�d ا	��دوج� �� ���C p���In ا	'��� �9 ا	

vitro  آ��Y�د 	5a�	ا �  )     Liebler and MacClure, 1996 (ا	�Gة   	IC5ور  �نا	��تYث��ه

 .7.2.3��   �ت ا�A� ���	 ا� ��ت�	ا���

�د 	5Yآ�� a� ط�5?� �� ا	�*�ت، آ�� ت�5. ن_b� أدوار ��	?���	اد ا��	5. ات�5.  و���9 أن ه�م،ت�

� ن_�ط[a'�   آ��Y�د 	5a� 9����	ـ، �Cج� 6�	� �9 ذ	. ا	Iي ��m�5 ا	?�  Resveratrol   9� ه� %��

�ت ا	�'�دة ا	?���ل��دة 	5Yآ��خ>��H  تأ�]� ا	� ا	�_a� ��	�6 m��*�� � ا-آ��ة 	?�ق خ>�ص

 إ	:ت�5. ا	?%��ن���ات وا	� ت�6��C� Ka �9 ا	*���ت ا	�����  آ�� ).Tadolini et al., 2000(ا	�5*���� 

Flavonols ،Flavanes ،Flavonones    م��د 	5Yآ�� ج� هa� �'�)1998Cos et al.,  .( 
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  اUج��د ا��Jآ%�ي4.

�م ا	���ع �'�ف ا\جNط ن��ج ا	ICور ا	�Gة ا-آ�����C ون_�د ا	Yآ��ي �Yنm اخ%ل �� ا	�ازن ��9 إن[

���د 	5Yآ�� وذ	. 	>�	W ا-ن�اع ا@آ�����C ا	�_a�	آ��ي � .اYا	'��� �9 و�	_��bخ� ��ت*d ا\ج]�د ا	

� �'� ا-��اض ا	a_�ا��9  أو أ�	ي، ت>75 ا���	ب، داء ا�[�ب ا-��اض ��� ا@	<6e	 �55G�

Neurodégénératives ) أ��اضAlzheimar   ش�  ).  Parkinsonأو ا	�6

�\ج]�د ا	Yآ��ي ��اس�� ا	'��� �9 ا	Yث��ات� ��ا	�اخ�  ا	*��آ�����H ت�جK ا-��ار ا	��ت*

  .و ا	*�وت���ت  �ADN�� ��ق ا-آ��ة ا	5*����، أآ��ة ا	ـ  خ���5 

  �4ق اZآ%�ة ا������	 1.4.

�*��*7 ا,�اءه� IC  :56ور ا	�Gة ا-آ�����C،�_*'� ا-ه�اف ا	�?�5a 	5ـ� ه��� ا	��nا-,��ض ا	 ت'

 ،ه�� `�� �_*l آ�5� آ�ن أآ�� ت'��� 	?�ق ا-آ��ة����5� آ�ن ا	g�G ا	 .ا	Yآ�� pه��روج���ت س]5

��5b5	 �*��	�5]�م �'��5�ت تYآ���� `�� أن����� ��رة �	 ���Q ي دورة � .أي�G5*���� 56: ت	ق ا-آ��ة ا�

�ر و��,�5 ن]���H :ث%ث ��ا,�_ .��,�5 ��ا��، ��,�5 ان

   م�ح�	 ا���ا�	

ت*�أ �	�� ��ق ا-آ��ة ا	5*���� ���6� ت��ن ه��ك �]�ج�� �9 ا	ICور ا	�Gة ا	��درة 56: ن�ع ذرة 

 g�G	 %ن����	�6 ا��C� 9� 9ده��روج� l*_� ��` ه��(RH). ]I,�5  ت;دي ه��	ا 	ر  : ت���9إIج

�� ا	ICر ا	�G ا	�<G� m�56 ��اس�� إ6�دة ت�ت�7 ا	��ون� �;د�� إ	: ·Rه�� �ا	g�G ا	�� ^�, ،

  .diéne conjuguéت���9 ا	�ا�9 ا	��اوج 

  

 3K) : 1(ش	���آ%�ة ا���Z�4ق ا 	ب�ا� 
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   م�ح�	 اeن���ر

 lه� ��,�5 ت�س�[�� K� جIرا	*��وآ������ن ا	ICر ا	l� �G ا-آ�9�C،ارت*�ط  �ROO· . اIه l����

�ورة �;د�� ا	: ت���9 ا	]��رو���وآ��� C� ����*	 �yج�� l� �6�?,�g ده�� وجIر  ROOH ا-خ�� ا	

�6� و  ·R ج���?�ر ا	_9 ���6� 	�� جIر). 2ش�� (ا	Iي �9�a ان��� R·  9  اأن ���ن �>�ر���	

���وج�د  �]� ت���� ��]��رو���وآ���ات `�� ����ة ا	. ج���y ه��رو���وآ��� Q*� ,�وث ��,�5 ا	�]

�ل�5*���ت ا	]������  ا	�Gة �'�دن ا@ن	 ����]Iا ��Cytochrome، Methemoglobine  ( �Cا	]�K، (أو ا	��

 .(Favier ,2003) ا-,��ض ا-	���ت، ا-	�ه��ات أو

  

 3K) : 2(ش	���آ%�ة ا���Zق ا�A� ر���  م�ح�	 اeن

   م�ح�	 ا� ���	

�ICر  )·R(ت;دي هI[ ا	��,�5 إ	: ت���9 ��آ*�ت ����ة ن�ت�C 96 ارت*�ط جIر��9، ,�^ ��ت*d جIر 

�ل �، �;د�)·R(أو )ROO·(�خ��  .إ	: ن]��� س�5�5 ��ق ا-آ��ةو�?'�ل ا	ICور ا	�Gة  إ	: إ�

  

�دة 	5Yآ�� خ�ص�       a�	ت ا�y��C	ا �خ�� �aأ� ���ا	Iي �9���tocopherol α  7'5 أن تK ��,�5 ا	�]

�  .	IC5ور ن�دور آ
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���l ا	*��وآ��� 56: ا	�اخ%ت ا	�G*� 	�5ه�ن، 	*��C� *�� / �;ث� ت�اج�	*�� و 	وت�9، �;د�� / ��

 .	Iت��ا���اب �� و��sH  وا	� ت;دي إ	: إ	: إ,�اث ت��nات ������ 	e`_�� وا	�5*���وت��

��H�_n	ت ا%*�� 	5]�. ا-ن����ت وا	��aن��� ���9 أ���رو���وآ���ات  ا	���ن� أن ت�Gث ت��nات ث

تs'a هI[  ، ,�^*���وت���ت 96 ~��4 ا	��اتu ا	��ت�C �9 ��5�6 ه��]��أو ���ن�ت ا	5/-`_�� أخ�ى و

�ت و ��nاتا	�a'	ج ا�� ، /إن���%b	أو ا�  .هI[ ا@خ��ةت�5G�  إ	:;دي ت���9 أن  وا	

�-	�ه��ات ا	��ت�C 96 ه�م  خ�ىت��رس ��ق ا-آ��ة ا	5*���� �9 ن�,�� أ� ��س��� ��ت*

��ة،�� ��n	�5*����وآ���ات ا	أن ت�� ا �[���� ^�,� �Qى ��ا��ت �l ا	*�وت���ت 56: ����ن إ�

 �yو��9 ج�� �وج��ر داخ sا�6 ش��Q 9: ت���	9، �;د�� إ��  . (Favier,2003)ا	9���5 وا	]�����9 و ا	�

   ADNأآ%�ة 2.4.

 �*'�ADN ��Hج� 	ور اIC	ج�� �9 ~�ف ا� أ��ار خ�� �	����9 أن ت، ,�^ �ةGج� ,��س� 	�5]

9� �Cت��ت ،ا	��ا�6 ا	�IGو��ا	��اlQ  ا	��ا�6 ا	�;آ��ة، وه�، ا-آ��ة��5�6  أس�س�� ن����9  إ�

 ��C	��ا�6 ا-آ�����C  ا	�Gة ا	ICور�]�ج�� ن إ .��ت�ADN - 9ا	��bط، ت��l �� ا	��bط وآI	. ا	

 �8��    ا	���nة  �9 ا	��ا�6  9 �6د آ*���ت�� إ	:�;دي �وي ا	����  ا	����ص أآ�9�C ا	g�G ا	�

oxoguanine ،8 nitroguanine  ،8 oxoadenine  . 9 أن��� �ا	�ا��� ��9 ا	���6ة  ا	ICور ا	�Gة]�جK تآ�

�l �� خ�d  إ	:ا	��ا�6 أو �]�جK ا	��� ��;دي  ا	�IGو��ا	��اlQ  وا	��� �_�%Q 9ت���.ADN   9 أن���

�ج�� ن�اتu ��ق ا-آ��ة ا	�5*����[� 96 �Cت��ت ، ت��ن ه��ك أ��ار ن��,�^ أن ا-	�ه��ات ت_�� إ�

� أن ت]�جMDA-guanine    K.�9 ن�ع  �Q :56ADNا�6 aور���9 أ�IC	ت  ا�ا	�Gة ا-آ������C ا	*�وت��

�ن�ت �_��5 ج��ر    ADNـا	� ت��G ا	��[	�  �Lysinoguanineوت�9 �9 ن�ع � – ADNوا	� ت'�ف �

 . ��	�6�	� ا	?' W�G<م ت�N��5 نb	5. ا�ء أو ا-��ار ا	%,�� 56: �'��  وا	Iي ،ت���	ـ  ت>W�G  ا-خ�

ADN �5ت��ات���	ا�6 أو ا��	ف اIG� .	;آ��ة، إ وذ�	ل �� ا�'� ��` W*<� أن m	 9��� م�N�	ا اIأن ه @

�ء �� ا	��اءة���ي، أ�9 ,�@ت ا\ج]�د ا	Yآ��ي ا	����	�ووا	>W�G   9 أن ت�Gث أخ	� '���ا	ت_��  �

 .ا	��ت ا	�*��u أو ,�وث ا	��~�ن  إ	:��	��5b  �;د�� ،�?�اتا	 �9

  أآ%�ة ا���وت� �ت 3.4.

� ت'*�ا	*�وت���تaأ� �*��Cة ا-آ���G	ور اIC	ا �?'	س�� �� ا	*��	�ج��  ،أآ�� ,�[<H�� �?��ه� خ>��

�س� 	?'���� ا-ن����ت أو ا	�, W*<�*%ت ���   Proteasome ,protease )-اج� �'�� �9 ا�ن����ت �

� �ن ا	*�وت���ت ا	�;آ��ة ت>*W ت�G� خ�صإ.) �� ا	����%زم وا	��اة �'�� 56: ت�5G� ا	��اد ا	�;آ��ة 

���l ا-��9 ا	���Y ا	�ه�ن وذ	.  ��واذج� C� ر أو إخ�اج إ� أو �9 خ%ل ���9 خ%ل ن�ع� ت5.�]
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) ت�اآ��ت 	�*���� ��وت���� 56: ا-`_�� ( ت���9 أآ�اس  إ	:ا	���~4 ا	��آ��� ا	��ره� 	�5�ء، �;دي 

 ��%b	ن  .`�� ~*�'�� أو ,�ل ا���زنت_�ك هI[ ا	�اآ��ت �l ا	5*��ات 	b�    lipofeshine ة����	ا

 ��6 �Cن�e	ص�b9  ا-ش����	ا.  

��5Q ت��ت ا	�*��ة ا-خ�ى �]�ج�� ا	ICور ا	�Gة 	����5y��C	ا l� رن����	����9 أن  .ا	�راس� �

ا	��آ*�ت  ت���G إ	:,�^ �;دي ، ?����	�ج��ا	_�وط ا	�Yآ�� ا	�5Cآ�ز �� وج�د �ث�ر �'�ن�� وذ	. �� 

 ا	*�وت���ت ا	5*��ات، ��]�ج� إ	:وجIر ا	]��روآ��� ا	Iي �;دي  ���وآ��� ا	]��روج�9، ا	����ن���5

�صه��� ��6 ج�  ه� ���5�6�ه�ة أآ��ة ا	�5Cآ�ز  إن .��*�وا	g�G ا	��وي ا	b9 ��اء  ا-ش���ا	�>

�ص ه;@ءا	���ي، ,�^ ت��ه �� K�s' ج�ار ا-و��6 ا	����� 	�ى b).ا-شFavier, 2003(     

 II. م�ض ا�%�Kي و إن��ج ا���ور ا���ة اZآ%�� �	

      م�ض ا�%�Kي        1.

��ج� �>�ران 	�اج� ا	�5Cآ�ز  .ت�آ�� ا	�5Cآ�ز ا	��ج�د �� ا	�م  Glycemieس�� ا	�م   ت��� آ��5

وا	Iي ���ن 96 ~��4 ا	�*�  ،Endogèneو�>�ر داخ�5 ) ا	�nاء(Exogène �� ا	�م �>�ر خ�رج�  

9���%�وت4�5b ا	�5Cآ�ز �Glycogénolyse   9ت�5G� ا	���5Cج�ن :  ا	�� u	�5C5آ�ز ,�7 ~����9 اس

 ا	�م �� ا	>*�ح و56: ا	��4 ت��ن ن�*� س�� .Néoglucogenèseاس�Gاث ا	���أو �>�در `�� س���� 

mM5.5 م \غ 1أو�  . ل \غ  0.7إ	:  0.6س��6 �� ,�ود  24ل، وت��ن  �'� ص�

�ج ��� داء ا	���ي ��رت?�ع ن�*� س�� ا	�م ا	���9 ا	��تu 96 �6ز ن�*� أو ��45 �� إن�

K ا	'�ف 56:  داء ا	���ي .ا-ن��	�9�  ��	�وا	Iي ���ن   ا	���م ����س�9 	��� ا	�م �� ا	>��م ��6,

l?ل أو /غ 961.26  ��ت  mM7.  م�	ع �� س�� ا�إ,�اث ا���ا��ت �� ا@س�%ب  إ	:�;دي هIا ا@رت?

,�� ا	�g?b 	��� ا	�م �� ن ا-ن��	�9 ه� ا	]���ن ا	�إ. ، ا	5*��ات وا	*�وت���تت	�5n5س��اا	�5bي 

���a'	ا، G�  ^�, ص�<�ض ا-ن��C ا	�'�و�� ��-ن��C ا	�'��ة 56: ا-ن��	�9 @�

C	ه��(�5آ�زاI	ا u���	ا ،���b�	ت ا%a'	*�، ا�	ن) ا��'�� 56: ، آ�� وتm���b 56: ش�� ج���5ج

�ج ا	�5Cآ�ز ، )�5آ�ز �9 �>�در `�� س����4�5C ا	ت�5G� ا	���5Cج�ن  وتb( ت�*�d ا	��ق ا	�*��� \ن

�خ� ��  ت�� �� ا	Iه��� �� K�N اس�%ب ا	5*��ات ��*�d ت�5G� ا	�5*��ات �9 ا	������5Cات ا	�%ث��آ��%b	ا 

�و[H��	� ت�]�� ��	���ة 56: ا-ن��	�9 ���  .�'� ��n	ا �Cت �� ا-ن���ص واس�%ب ا	����<���ن ا�

�آ�� ا	ا	_*��� وا	�| و	 �  .داء ا	���ي �5آ�ز �� ا	�م و��m  ���ن ج� 6�	� ��Cا	�5: ��ا��
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9�?5b� 9�����  9��	� l� ��ض ا	���ي �: ��ج� ن�9�6 أس�س��9 	��ض ا	���ي ت�ا��

�� 56: ا-ن��	�9 أو 1أو ��ض ا	���ي ن�ع  ا	�'�� 56: ا-ن��	�9'� ��n	ي ا���	ض و��ض ا�� 

 .2ا	��� ن�ع 

1م�ض ا�%�Kي ن�ع        .1.1 

� ���ض ا	���ي ا	�'�� 56: ا-��� % ���10�  diabete insolino –dependant (DID ). ن��	��9'�ف س

���	�� ��6 ا-~?�ل وا	_*�ب، و	]Iا �'�ف ���ض ا	���ي و ،�9 ,�@ت ��ض ا	���ي ا	'*	�` �[N�

 ،(polyurie)ه� ت'�د ��ات ا	*�ل  ا	����ة ا	N]�ر أ�6ا�m ا	�%س����.diabete juvénilا	>*��ن� 

 �Hزا ��6(polydipsie) زن ن�� و�	ا �'�ف �� اI[	و ��G�	ي ا���	ض ا��� �aأ�diabete maigre .

�  ,�^ ه� ��ض ����6 ذات��، 1 ��ض ا	���ي ن�ع�%b	ه�م ا �[�� K�β  ?�زة�	س�� ا�ا	*����

�جهIا ا	]�م ���ن ن�  �C	eن��	�9،�  \ن�%b	ت ا���C��دة ذات�� ��ج]� �� انa� م�   . βأج�

�ص ا	��'���9*�و أن �]�ر[ ���ن ��6 bأي ا-ش �ا	9�I ����5ن ��رث�ت ,��س� ��ت*��  وراث�

 �C���	ا�4 ا��م �'�� ا	N�� HLA ات��I	�6 ا��زال  إ@ ��اس�� @ تK	�9 ان�%ق ��5�6 ا	��� �y�� ���6

 �G	 ا�4 .ا�ن`�� �'�وف�� ���أو ج�ء �(Coxackie B4 )  9	'�وى ���وس��  ���9 أن ���ن هIا ا	'

 � 	]Iا ا-خ�� س�ء ت�ج��G� ^�, ، mث��ج�د �� ا	bovine Lactoalbumine 7�5Gأ	*���9 ا	*��ي ا	%آ

l���5	 u��� . ��اس�� ا-ن*�ب ا	]��a ا	��n ا	��%b	ه�م ا K�β  و���� ا	�5?�%b	وث ت��ب ا�G�T  و

B	 �?5b� ت ذات�����C��دة ��ج]� �� أنa� م��ج أج��ت ا	�*��ة وآI	P� .ن'	�� ، ا	*�%b5β.  ت;دي

��5�6 ا	]�م إ	: ,�وث �6ز ��45 �� إ��از ا-ن��	�9  ��;ول 96 �]�ر ارت?�ع س�� ا	�م ا	���9 

(WHO,1999).  

 2.1.   2م�ض ا�%�Kي ن�ع   

 ،����G�	ا �C9 �9 ~�ف ا-ن��	و�� ا-ن���ت��ن ��ت*�� �'�ز  أ��9��� هIا ا	��ع �9 ا	���ي ���

��� 	�5C5آ�زآ�?� وآ�� �� إ��از ا-ن��	C���6� �'� . �9 اس �[N�40  ص�b9س�� ��6 أش���<� �*	�` 

  .ا	'�	9�K س��ن  % �2�	���� و ��� 

�و�� ا-ن��	�9 �9 ~�ف ا	�*� وا-ن��C  2 �ض ا	���ي ن�عت��� ا	��ا,� ا-و	: 	����

����G�	ه���( اI	��5 واa'	9  �فت' ).ا�	و�� ا-ن���������	 g?b�	ا �?'	ال ا�ا	�م 	�آ�� �9  �خ

�  56: ,^ �;د�� �I	.ا-ن��	�9 6�دة �'�ل، �%b	اβ  س���  . إ��ازه� 	eن��	� 9	l��5 �9ا	*����
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ا	���ي ا	'�دي،  ا	�م ��ت'�� ارت?�ع ن�*� ا-ن��	�9 �� ا	�م �� ا	��,�5 ا-و	: �G?� ن�*� س�� 

��ر ا	��ض وت�� ,��س�� � K9ث�	ن��e	 �Cا-ن� . ��%b	ا W*<تβ ��C�5آ�ز،  ت�ر�C5	 س����G	�5�5 اQ

�	� ت�]� هI[ ا	'���5 	�� ا	���ن� 	]� ��*7 س��� ا	�5Cآ�ز، و��%b	: ,�وث ن�� �� �6د ا	إ ���إ�

�*�و أن أس*�ب ,�وث  .�1�� ��ض ا	���ي ن�ع  ��P�2از �5Q� 	eن��	�9 و�>*W ��ض ا	���ي ن�ع 

�ر�� ،  ت��Inا	�زن ����y آ���دةهIا ا	��ض �'�دة و ��ت*�� �'�ا�� وراث�� و a, ازن� أو�� ��`  

(WHO,1999). 

 م�8در ا��0ور ا���ة خdل داء ا�%�Kي 2.

�دة ا����روآ%�� 1.2.�  f���polyol pathway ا�e��Kت ا��

 ��Glucose 6 phosphateس?�ت  �6K اس�%ب ا	�5Cآ�ز �� ا	�Nوف ا	?����	�ج�� ا	'�د�� إ	: ج�5آ�ز 

أو إ	:   Glyolysis pathwayثK ��جm إ�� إ	: ~��4 ا	�5G� ا	���5n	�  K��Hexokinase، ا	ـ ��اس�� أن

�س�� �b	ت ا�  ).3ش�� (  Pentose phosphate pathway~��4 ا	����

_*l ا	ـ�Hexokinase  �5آ�زC	56: ��?�ة ا �ي �'�I	�5آ�ز اC	9 ا� ��	�              �� وج�د ت�اآ�� 6

) (gonzalez et al. 1984 . 4��~ 9�	ة 56: ا-ن����'� ��n	ا �C�5آ�ز �� ا-ن�C	ا Kت�اآ d_��

�خ� ان����Polyol pathway 9ا	]��روآ���   ا	��G@ت ا	�'�دة� K و  Aldose reductase: و ا	� ت

Sorbitol deshydrogenase  (Delattre et al ., 2005)  .  

 Kأن�� d_��Aldose reductase  �5آ�ز �� وج�د تC	ل ا�b�� �5آ�زC	9 ا� ��	� إ	:�اآ�� 6

Sorbitol   وج�د ��NADPH,H+  ـ	آ��  ا;� Kا�4، ث�� ���  sorbitolا	ـ   Sorbitol deshydrogenaseآ'

�ل  �'  . )King and Brawnlee ,1996 ;Oya et al ., 1999 ( ��ا�4  �آ'��  +NADإ	:  ��اآ�ز   ��س

'�دة ا	]��روآ����9�a ن_�ط ~��4 ا	��G@ت ا	�Polyol pathway    م�	ع س�� ا�ا	�اجl @رت?

�uH ����	�ج�� �ج ا	�5Cآ�ز 	IC5ور ا	�Gة ، ,�^ ت;دي إ	: ت�اآK �6ة ن� ت?��� ارت?�ع إن[���� �وا	

  .  +NAD+/NADH,H+،NADPHH+/NADPا	?�اآ�ز و ن�� ن�*� آ� �9  ،ا	�����ل

6*� ا-ن��C ا	���5b ��]�	�، ,�^ �;دي ت�اآ�m إ	: إج]�د أس��ي  أن ��_�   Sorbitol@ ���9 	5ـ *  

Stress osmotique   ت� Myoinositol ا	?����	�ج�� خ�ص� ا	ـ  وا	Iي ��Gض خ?g دخ�ل ا-وس��	�

� إ	:�%b	4 ن�� .ا�'� Myoinositol �اخ�	ب ا%�ط ن�� ن_� وآI	Phosphoinositide . خ�5ي اس

�ba�Na+/K+ATPase   (Steens and Green,1996 ; Tomlison et al., 1994).  
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�ج���9 أن ��Gض *  Glucation non	5*�وت���ت  ا	�?�ط  	5?�آ�ز  ا	��5Cة  ا	��n  أن�����  ا\ن

enzymatique    (Kaneko et al., 1996 ; suaez et al., 1988) . 

 �Potentiel ا\��ار �C]� ا-خ��ة إن أهK ن�تu �9 ت�_�d ~��4 ا	��G@ت ا	�'�دة ا	]��روآ��� ه* 

redox �	�b�	ت ا-ن����� ا�ت�'�� ا	'��� �9  .ا	�اخ� ا	�5bي ا	��تu 96 ا	��� �� ت4�5b ا	��ا��

�دة 	eآ��ة ا	ـa�	ت ا�ا	Iي �'��   Glutathion reductaseأن��K ��� آ'��� ��ا�NADPHH+  4ا-ن���

�ل وا	Iي 56GSH: ت4�5b ا	ـ b�	ا �6 �*�د 	5Yآ�� �'a�	ع ا�، �(Bravi et al., 1997)� ��جW �� ا	��

 Kأن�� �aأ� ��'�� �. هIا ا	��ا�4 	��5�ع 96 ا	'���a �� ا\ج]�د ا	Yآ��ي  ascorbate reductaseآ�

 .NO  خ?g ت���9 أ,�دي  أآ��� ا	����ن  :أن �;دي إ	 +9�NADPH,H ج]� أخ�ى ���9 	���5 �� و

�	� ا	���دة �9 ,�	�  ). Delattre et al ., 2005 ; Nishikawa   et al ., 2000  (وث ت'���ات ا	���ي و�

�د  ;دي�* ?�g?b �9 ن_�ط ا\ن����ت إ	: ا	ا	: ��اآ�ز   Sorbitolا	��تu 96 أآ��ة  +NADاس

 ��� Glyceraldehyde خ?g ن_�ط أن��K  إ	:ا	�'��ة 56: هIا ا	'���، ���% �;دي ا	��� �� هIا ا	'

phosphate deshydrogenase    ت��;د�� �I	. ا	: ت�اآK ا	������5Cات ا-	�ه���� ث%ث�� ا	?�?

Glyceraldehyde 3 phosphate  9 ج���� mH��� ���Gو ت Synthese de novo :	إDiacylglycerol    

(DAG)  ي �;ديI	:ا	إ  d�_ت� PKC ة�G	ور اIC	ج ا��	� ا	���دة �9 إن	�  .(Wolf et al ., 1996)  و�

إذن �5'7 ا\ج]�د ا	Yآ��ي ا	��تu 96 ت�_�d ~��4 ا	��G@ت ا	�'�دة ا	]��روآ��� دورا آ*��ا 

�ت ��C	ة ا��n� ان�y� �� وج� ^�G� ،ي���	اء ا�� ��6�	��   ��Transgenique �]�ر ا	'���ات ا	��ت*

� أن 	]� �'�ل ��Aldose reductase  9� g?b  ا	'*�� 96 ��رث�[�l ز��دة ج� ه��� ��  ��GSH ش*��

  ).Delattre et al ,2005. ; Lee and Chung, 1999(  ن�اتu ��ق  ا-آ��ة ا	5*���� 

�ت �*�� Wت��Aldose reductase   ���Tolrestat أو Sorbinol  .	Iل و آ��'��� ت�آ�� ا	��ر��

ا	'��� ن�تu  هIا .(Bravi et al. , 1997) ��2 خ%�� ا	�م ا	��Gاء 	��ض ا	���ي ن�ع  GSH/GSSGن�*� 

 9��H��*�و أن ت�*�NADH,H+/NAD+ . 4��~ dو  +96NADP+/NADPHH خ?g ن�*� آ� �9 ا	��

���  ،رت?�ع س�� ا	�ما	*�	��ل ����m ا	g�?b �9 ا\ج]�د ا	Yآ��ي ا	��تu 96 اQ: و	إ .	I� ��;د�

~��4  إ���� إ	: هIا ��ن ت�*�d .(Delattre et al ., 2005)ا	���: �9 ا	'���ات ا	��ت*�� �]Iا ا	��ض 

�ج ا-ن�اع  إ	:ا	*�	��ل �;دي ت?�دي ت�اآK ا	?�اآ�ز ا	�_�رك �� ,�وث ا	��5Cة ا	��;و	� 96 ان

��  .ا-آ������C ا	�_
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 3K) : 3(ش��روآ%��دة ا����  ���f ا�e��Kت ا��

  f���C       :   Proteine kinase C pathway ا���وت�L آ� �ز  2.2.

��� d�_ت� K� mث أن�G�-'��� �9 ا	ا pPKC �C'��� �9 ا-ن�	ي �� ا���	خ%ل داء ا )  King and 

Brownlee,1996(  .	ـوذ	ء �9 ج��� ��ش�ة 96 ~��4 ا	*�*� �?<� �أو 96 ~��4   ت�_�DAG      d  إ�

Phospholipase C )Xia et al., 1994 ; Keogh et al ., 1997 ( �� ش�ة�اس�� ارت*�ط أو �>?� `�� �*

  ���� ا	�'�دة  ا	��G@ت  ~��4  ن_�ط  ����*%ت]� أو ����دة AGEا	��اتu ا	�]� ��H	��5C5ة ا	�

  ).;Polyol  pathway   )Nishikawa et al ., 2000 ا	]��روآ���  

� ا	�6��PKC  ��H;دي ز��دة ن_�ط  �%b	ا sH�96 ~��4 ت�_�vascular cells  dإ	: ا	���n �� و�

Phospholipase A2  �96 �6ا� ��*'آ�� �'�� 56: ز��دة ،  VEGF, TGFB Endothelin,ا	���   ، ا	

�ج ا	ICور ا	�Gة ا@آ�����C ا	� ت�5. تYث��ات5?�   انb�Yaw et al., 2001 ; Koya et al .,1997) .(  

     f���Hexosamine ا�ـ3.2.

ا	� ت'��  56: ت��G� و  Hexosamine~��4  إ	:ز ز��دة �� ت��4 ا	�5Cآ� إ	:�;دي ارت?�ع س�� ا	�م 

ت�Gض ز��دة ت�آ�� ا	�5Cآ�ز  ,�^، ) (UDP N- acetyl glucosamine UDP Glu Nac إ	:ا	�5Cآ�ز 

�ت  6ت���9 �?�ط 	5?�اآ�ز  إ	:ا	�اخ� خ�5ي ?��Fructose 6 phosphate  75 �� وج�د�ا	Iي ��

Glutamine :	ت  6ج���5زا��9  إ�?��Glucosamine 6 phosphate  Kأن�� �� ��اس

Glutamine :Fructose 6 phosphate amidotransferase  ) GFAT (   ل�G� K:ث	إ UDP Glc Nac 

Schleicher and weigert, 2000).(  
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�ج ا	���آ��ري 	IC5ور   GAPDH أن��K  ت�اآK ا	?�اآ�ز ن�تu 96 ت�aر ن_�ط إن��اس�� إن

 ����Cة ا@آ��G	اDu X.L et al ., 2000) (  أو ن�� �� ن�*�\وNAD+/NADHH+    4��~ ����اس

�س��  أو\و ا	��G@ت ا	�'�دة ا	]��روآ����b	ت ا�  . ن�� �� ن_�ط ~��4 ا	����

5?�، ,�^ �;دي ت���9   إ,�اث إ	:  �Hexosamine;دي ت�_�d ~��4 ا	ـ  b� ��H�أ��ار ���آ���

UDP Glc Nac  خ���6��� ا@س d�_: ت�	اSp1  96 ���C	ا��*'ا	Iي �'�� �56 ز��دة تg��G ا	

Yث�� س5*� 56: ا-و��6 ا	�����  � ا	�'�و��ن  PAI-1و     TGFβ1ا	���آ���ت  �9 ن�ع.  

��'� Glucosamine 6 phosphate ، ـ	9 ~��4 ا� uت� 56: ت�*�d ن_�ط أن��Hexosamine ،Kا	�

Glucose 6 phosphate déshydrogénase   (G6PD ) I	س�� وا��b	ت ا��   ي ��خ� �� ~��4 ا	������

�خ�ال  (G6PD)أن ن_�ط �  d*ت��NADP+    :	إNADPH .إذن d�_��  4��~hexosamine  g?b�

�  +NADPH,H+/NADP ن�*� ��  l���   ����Cة ا-آ��G	ور اIC	ج ا�  ). (Mohora et al ., 2007 �9 إن

 ج��Kة ا���وت� �ت 4.2.

 Glucation des proteinesأو ج��5ة ا	*�وت���ت  Glycosylation nom enzyme  ا	��5Cة ا	��n إن�����

ت�Gث ج��5ة ا	*�وت���ت ����9 را��� ���Q ��9 ا	���?�  .ه� �9 أهK ن�اتu ارت?�ع ا	��� �� ا	�م

���l ا-��9 ا	�Gة 	5*�وت���ت، ا	?�س?�	�*��ات وC�5آ�ز و�C5	  ه�����	ا-ADN. �'� �� ت'�� هI[ ا	�ا�

�دوري�Yت'�ف �ـ uدة ت�ت�7 ن�ات����Amadori l ,�وث ��5�6 إ6C� :56 �[Hا�,�� ���  وا	� ت

 ��	��ل أن ت?�� إ	��ون 	eآ�9�C ا	Cetol . �H�Cس����� 9	I[[ ا	���?� ا	���	��  �� وج�د �'�دن ا@ن

�O2;د�� إ	: ت���9 أن��ن ��ق ا-آ��� 
.- .   

 uات��	9 ��� Amadoriم�[هDesoxyglucosone.  ]I إ	:إ	: ��آ*�ت ث����H ا	����ن�� و أن ت

 l� �6�?���l ا-���ا	ا	��آ*�ت ه� ش���ة ا	C��� .	I� :، �;د��	إ ���� ت���9 ا	��اتu ا	�]� ��H	��5C5ة ا	�

 Advenced glycation end-products   (AGE) وأ  uن�ات Maillard.  

  

 3K) 4(ش�� 	�ا� ��� gا� �ات L��Kآ%�ةتZة وا�Kد`�م ا���uب 	م���  ���Kة ا��
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��H�9a, 96 u ا	�5Cآ�ز �� ��KN ا	?�س?�ت  ، ,�^��� 9	�5C5آ�ز أن �Yآ�� ذات�� و�>?� ت�5��

�دة ا	��9 و�'�ل ا	�5Cآ�ز��� ��ت آ���ن���5 وا	� ت�داد ت�اآ��ه��6� .و�� وج�د ا	]�اء، �_?هIا ا	

�b	ا m5�_� �5آ�زC	وث -ن ا�G	ورة ���9 ا�C� ��5ه���� وو��?� ه��روآ���	ي 56: و��?� أ�G� �

�ل أن . Ene-diol و���ن �� ت�ازن �l ا	_������ 9	�5C5آ�زتpG هIا ا	_�� و�� وج�د �'�دن ا@ن

�� ج'�I ر أن��ن� ان���لRadical anionique éne-diol آ��Y، آ�� ��� 9	ICر ا@ن���ل ا	���ن أن �

� و��Gض ت���9 أن��ن�ت ��ق ا-آ���، وا	� ت'*� ��ادر 	*��وآ��� إ	: ��آ7 ث���H ا	����ن�

 �C	ا �]��روآ��	ر اI]��روج�9 و ج	ا  d_( ن �6� Haber – Weiss ()1987  Wolf andو   fentonت?

Dean,  (.  

  ن���g ج��Kة ا���وت� �ت 1.4.2.

    ج��Kة ا���وت� �ت ا��6رج خ���	 

�رج خ�5إن  b	ت ا�56: ���ى ��وت���ت  ت�Gث�� ج��5ة ا	*�وت�� ��رج خ���5اأس�سb	ا ��	%b	دة ا��	 

Matrice exracellulaire ���~ ��6 s<ن �[	 �,�وث ت���C  إ	:ت;دي ا	��5Cة . �Collagène��  ا	

9anاب �� ت���	� ، IV ا	��@ج�ن �9 ن�ع داخ� أو ��9 ا	*�وت���ت وا	Iي �;دي إ	: ,�وث ا�	�و�

 ��n��H ا	��ت<b	رج خ���5ا�b	ا ��	%b	دة ا��5	 ��~� . mو�� و���ت>*W هI[ ا	*�وت���ت ا	���nة ��

���5b	ا ��	%b	دة ا��اآK �� ا-ن��G� �Cث�  أ��ار �� خ>��H ا	�   .	eن����ت ا	��55G 	5*�وت���ت �

�ت ا	��5Cة و��[�� K*���9 �9 أه	ا- �*�آ��[ ا	*%ز�� ا	��جl ذ	. �'	�	�إ,�اث  ، �;د�� إ	:'

�ل �أ��ار ������ �� هIا ا	*�وت�9 ��� �Qرتm 56: ت����  ا	ICور ا	�Gة و اسb%ب �'�دن ا@ن

)Dobrian and Simionescu , 1995 ; Delattre et al ., 2005.(  

�ن ��P�AGE  ��6ن� ��H�56: ���*%ت `_ p*��رج خ���5 أن تb	اreceptor for advenced 

glycation end products ( RAGE)  ،اة��	د�� ا�� أ,�%b	ا ����5 ��b	'��� �9 ا-ن�اع ا	ج�دة 56: ا��

�ن���� ا	*�%b	و�� أو ا�� ا	�5?�%b	*��ة،ا�	ت ا�'	�� �G�AGEض ارت*�ط . ا	*[	��*%ت]� ثK إدخ���  �[��[	

 Morigi et al( (PDGF,IGF-1)و�6ا�� ا	���IL1B ) و (TNFα ��اس�� ا	��5وزو��ت، ���ء ا	���آ���ت 

., 1998( ��� �� ا	*��ء ا	�?�ط 	*�وت��[�6 u�رج خ���5  ا	��دة ا	b%	�� ت��b	ا)Cohen et al ., 1995(، 

�� ا	'��5a ا	��5�ء، ز��دة ن?�%b	ث� ا��ت ذز��دة �� ت�yء ج����ن� ا	�6���H وآI	. ز��دة ����� خ%�� ا	*

�م G�6%ت إ	:ت;دي ه Molecule d’adhesion  .(VCAM1)ا@	? lésions   ,�وث أ��ار ان%G	�� I[ ا	

dégénèrativeي و خ���	ة �� داء ا�����   Plaque d’athéroneت���9 ا	>?�WH ا	�����  >�ص

)Delattre et al ., 2005 ;Schmidt et al ., 1995 (.  
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�خ����*m5 إ	: ,�وث إج]�د تYآ��ي �*�ع ����دة �� ن_�ط �6ا�� ا@ �AGE;دي ارت*�ط �� س

NF-ĸB   )Yan et al., 1994(  ت��م ا	���5b آا	��;و	� 96 ت�_�d �6ة ��رثG�ت ا@	y��C. اIه d*��

���  b�  in vitro*�ا	�_�ط �� ا	�P� آ��Y�دات ا	a�.  

  ج��Kة ا�����ب�وت� �ت  

�  9ا	�5*���وت���ت ه� ج�ء �['�*��س� 	��5C5ة ن�Nا 	�, �C	ت ا�y��C	وت����ا�	5  ا	ت��� . �*����وا

 ����	� ز��دة خ��رة (LDL) ج��5ة ا	�5*���وت���ت ا	���a?b ا	��	��9 ن>s ��6ه� ا	*%ز�� و�

 �����5. ا-آ��ة إ	:ت'��]Q آ��Yت Kت VLDL  و LDL   آ��ةe	  dي�����	: ا���6 ��  K[��	 9�I	ا

    ).Jain et al ., 1998( أو ت'���ات و6���H/ ارت?�ع س�� ا	�م ا	��س� و

�س b� in vitro*��� ا	  9a,LDL  ;دي�G�	�5آ�ز واC	9  آ*��ةآ�� ات���9 ت� �� وج�د ا�

.���ر�����g�, l� �56 ا	?�;ش�  )Thiobarbituric acid reactive substances   )TBARS ا	��اد ا	�

��� ��9 ت�آ����ج� أن ه��ك  in vivoا	K�C  �� أ�� . 	?�ق ا-آ��ة ا	5*����Cت�ا�4 ا�LDL  ��5C�	ا

�دات ا	Yآ�� ��� .)TBARS  )Lyons and Jenkins, 1997و�'�ل a� ��� ���p �6ة دراس�ت أن إ�

9���ت;دي 	�� ��g?b� d ا	��*� ا	� ���y	Aminoguanidine    9���5`���[5  أو   E  ،Probucolا	?�

 ��5C�	اHbAlc  ����*5	ت�آ�� �;ش�ات  ��ق ا-آ��ة ا g?خ �a9 أ��	و)Delattre et al., 1999 ( . 

�	��5Cة أو ��-آ��ة أن �'�ف �9 ~�ف ا	��5b آYنm ج�K `��7 ج���   LDL 	5ـ���9 � �ا	���n إ�

Neo -antigenes56: إ,�اث �	دة ��;و�a� م�� �I	. �]�ر أج���G� ،  ،ات��I	�6 ا� ت'*� وا	�ا	��

ت����ا �l هIا  .)   (Atherosclerose  Bellomo et al.,1995 ا	_�ا��9   آ�;ش� 56: ت��ر ��ض ت>75

�دة أ,�د�� ا	���  	]� تYث�����9 أن ���ن  ��ن ا	��5Cة ا	��n أن�����a�	م ا� 56Anticorps: ا-ج�

monoclonaux،   7��n	ا K�C	��درة 56: ا@رت*�ط �Q ��` W*<ت �وج� ��6 �6د �9 ا	���:  .ا	

����5 ,�وث IgA  و  ��IgG ، IgMت?l 	ـ   ا	�>���9 ��اء ا	���ي �'�لQ ح�_� W��� �ا	���5Cة  ��

  ).Kennedy et al .,1994(ا	'�وى  	];@ء ا	���: 

  ج��Kة ا���وت� �ت ا��اخ3 خ���	 

  : ، ,�^ ���9 	��5آ*�ت ث����H ا	����ن��ADN@ ت�� ��d ا	��5Cة ا	�اخ� خ���5 ا	*�وت���ت �� ,

 4��~ 9� �Cت��Maillard  sHا	���	�� d*ا-���أن ت�ت� 	دي ;�ض ا	��و�� ��,e:	ت إ���  ت���9 إ�

AGE-ADN   ـ	�هI[  ت�Gض. )N(2)-(1-carboxy ethyl –guanine)  )Papoulis et al ., 1995آـ

��اlQ  ز��دة �� ت�دد ا	�?�ات �'� ن�ع ا	*���9 �9 .وآI	 ADNخ��ط   �� ,�وث آ��ر ا	��nات

  ) .Seidei and Pischetsrieder, 1998 ; Pischetrieder et al ., 1999(ا	��5Cة 
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�دة 	5Yآ�� 	'���5 ا	��5Cة ,�^ وج� �'�ل ��ت?l 	ـ a�	ت ا� Cu-Zn SOD ت'�ض ا-ن���

� ا	��Gاء 	���: ا	���ي �%b	��5 �� اC�	ا) Arai et al ., 1987 (  دي;� �ا	��5� �9 ن_�ط  إ	:، ��

،Kا ا-ن��Iأن  ه ��دة 	5Yآ�a� ت أخ�ى��� ا	GPxs    K�Cآ�� تYث��56]� ��5�6 ا	��5Cة ���  ه��ك أن���

in vivo  أوCatalase وGluthation reductase �*b�	ا ��      . in vitro  

  ا�����آ �ري وإن��ج ا��0ور ا���ة.5.2

�ت س��� �	� s5b�	 ك��,� وج�د ���م �_�� ،����]�ت �� هI[ ا	���9 ا-خ��ة ن���N ���آ�����H ه

، ت���9 ن�ات4�PKC 4��~ ،Hexosomine u ا	��G@ت ا	�'�دة ا	]��روآ���، ت�_�d ~�(ا	�5Cآ�ز 

�����ج ا	�?�ط 	eن�اع ا	�;آ��ة ا	�_�� �9 ا-آ�9�C أو ا-ن�اع  �� ���وت) ا	��5Cة ا	�ا\ن

 ,.Nishhkawa et al., 2000 ;  Du X.L et al)( ا-آ�����C ا	�_�� ا	��Gرة 56: ���ى ا	���آ��ري

2000.  

�ج ا	�?�ط -ن��ن  ت'�� ا	����N ا	��,�ةs5 ا�	��ت راج l	iنb� ط� ا	���آ��ر�� 56: أن ن_

�رت?�ع س�� ا	�م 56: ���ى ا	���آ��ري� uداخ�  �;دي ت�اآK ا	*��و��ت ، ,�^��ق ا-آ��� ا	��

���4 دورة ا-,��ض ث%ث�� ا	����5آ���، وا	Iي ���	 l?ت�� d�_: ت�	��5 إb	ا d*ن ��ت	�6 ���G�� 

�ت ا\	��ون�ت��'�	NADH2   وFADH2 ة�	�� ، .	Iآ��ري���5	 �H�_n	ا �[C	دة �� ا��;ث� هIا  .ز�

 ��;دي إ	: ت��ب ا@	��ون�ت،  56Q (Coenzyme Q ): ا	ICر ا	�س�� 	��5ا� 4	eن���� ا	?'� 

	9�Cآ�e �y��C	:  ا	ل إ�G .أن��ن ��ق ا-آ��� ا	Iي �

� أن��d*�� K ت�اآ�Hأن��ن ��ق ا-آ��� ج� KGlyceraldehyde phosphate deshydrogenase �، �;د�

 ��a�-اد ا��	اف ا�Gأو ان ���G: ت	إ .	I� �5آ�زC5	 ���Gق ت�~ s5b� �G�5آ�ز �6نC	ع  �ا�ارت?

 d�_: ت�	]��روآ���، ~��4 : ت�آ��[، ,�^  �;دي إ	دة ا�'، ~��PKC 4~��4 ا	��G@ت �

Hexosomine 9دة ت����� ��Gض ت���9 ا	ICور AGEا	*�درة ا-س�س�� 	���Methylglyoxal  9، ز��� ،

�د 	5Yآ�� a�	ط ا��د 	5Yآ��  .ا	�Gة ون�� ا	�_a�	ع ا��م ا	��N�	ا W�G<ة ت�H����p آI	. �6ة دراس�ت �

��� ,�وث  ت'���ات ا-و��6 ا	����� ا	����Q 	���: ا	���ي �G	  . 

�ت 56: خ%�� تK تYآ�� هI[ ا	���'Mesangial ،�*�g��G ا	'*���9 أن ا	,�^  ��� �	� 96  ا	'

MnSOD  أوUPC1 ��� ���	ع ن�*� ا��ن ا	��تu 96 ارت?C	��5	 ?�ط�	ج ا� ,.Reven et al (ا	�م   �� ا\ن

2001a ( .�[�-ن ا��ن�� 	5_���� �6�	�� ا	'*�� Endothelial d’aorte   96ت'�ق آI	. �� خ%�MnSOD  

�ء أ,�د�� ا	��اة  ا	��تu 96 ارت?�ع ن�*� ا	��� �� ا	�م ،  UCP1وa�*	ا ��%b	م ا�G ,.Reven et al)ا	

2001b). 
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 3Kج ): 5(ش��ا��ابw ا���ح� ب�L م6��C  آJنvواeآ%�� �	 ا� �$	 ب�اس$	 ا����آ �ري  عن�ااZإن

  ��ما�x��ت ا����ض	 ا���ت�$	 ب�رت�Aع س�K ا

.III�%آJ�   ا�dج ب�;�دات ا�

 �*	��ء ا\أص*W �9 ا	��ج� `��دات ا	Yآ��ا	6a�	  K`��  �ب�9 أج��ا	�ازن �� ���ان  اخ%ل اج

�دات ا	Yآ��a� ;آ��ات�	آ�� �'�دو ،واY�دات ا	a�	 زرO ,�^ س�pG ت��. ذ	. ه� ا	�اخ� ا	�

Supplémentation  9����?5	E ث�� ا-نY9 ت��G�جK ��اس�� خ?g س�� ا	���	�9 و ت'��� س�� ا	�م، �

آ��  ت;دي  ،)Sharma et al ., 2000 ; Jain et al ., 1996a(ا	�م،  ا	]���`9���5 ا	���5C و ا	?�اآ�زا��9 

� إ	: ا	��5� �9  ��ق ا-آ��ة ا	5*���� ا	*%ز��� و أآ��ة aأ�LDL،  ت�وهIا �'*� �?�� 	g?b ا	>��

 ��H�5?� 	�راس�ت ).Jain et al ., 1996b ; Andersan et al ., 1999(ا	�75 و6b� uH�إ@ أن ه��ك  ن

 p5�'�س����� اس[��  �����9 	ت�?5E     ث��ات �?��ةYب ت��` �  ).Reaven et al ., 1995(���رة أ,��ن
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� ا	�م وج��5ة ا	*�وت���ت �� خ% *���� g�, �[�5 ا	�5*��.  تYث�� �?�� 56: ��ق ا-آ��ة ا	 أ�

�اآ�� 6�	�� �9 ا	�5Cآ�ز ا	ا	��Gاء 	 ���'�)Jain and Lim,2000(  .	Iل خ%ل ، وآ%6%ج ا6

�رب C 328آ�� س�pG دراس� ��ج]� 	ـ . )Kocak et  al ., 2000(ا-6>�ب ا	���ي ��6 ,��ان�ت ا	

�ب ��اء ا	���ي ن�ع <� u	�ا	���ي �'� �g'� 9��G ا\ش�رات ا	������ \6%ل ا-6>�ب  �2'

g�, ��  ).)Ziegler et al ., 1995	�α  .��* ا	'%ج ��اس

�ص �>���9 ��اء ا	���ي ن�ع bأخ�ى، أ�]�ت دراس� س����� ��ج]� -ش ��,�– Nأن  9�2 ن

acetylcystéine   ت�آ�� ��5�� ��H�56: ���ى ا	*%ز��  m���� VCAM-1 ت'��� ت��ر ا-��ار ا	�6

)De Mattia et al ., 1998(  دات�a� 56: أن K�G	�� pGت س���	� ن%,� أن ه��ك �6ة دراس	�، و�

  .ا	Yآ�� ت�5.  تYث�� �?�� 56: داء ا	���ي

��دات ا	Yآ�� وا	'��ص� ا	��درة 56:   آ�a�	 ج���ة ���ب  13اخ*�ت ,���� خ5<� u	�'�

�2�	���ي ن�ع  ،uH�� �*��p ا	�[�56 �<Gأش]� �9 ا	'%ج  �3'� خ?K[� g 	5]���`9���5 ا	���5C  ا	�

 ��5��  خ>�ص� . )Opara et al ., 20002(��اس�� هI[ ا	b	ا ]Iي ه�Gد��م  56:ت� أ�%ح ا	?�

Vanoduim  وم و��	اChrome  )Morris et al., 1999(  %س�����	آ��  اY�دات  ا	a� :	إ  ����\��( β 

carotène ,Vit C,  Vit E).  

.1Kت س�;A6ي ب��K%ج داء ا�d)�%آJ�   � ا��م ذات خ�اص م;�دة ��

Troglitazone .1.1  

9 ��5. هIا ا	��آ7 ��� m����)Yokoyama et ت�*�d ��ق ا-آ��ة ا	����E . ����*5 آ������H ش*�]� �*��� ا	?�

al ., 1999(،  أآ��ة d�*�ت .	IوآLDL  ���س و��. وه�م أا	��G�� ��اسG�	ت ا�LDL ��ن    ����اس

��� إ	: تYث��[ ا	�'�ل 	��� ا	�م   ا	��آ�و��ج   أي أن�\��د 	5Yآ��  �a� ث��Yت �[	(Crawford et al., 

1999)  .  

Gliclazide.2.1   

 g?b� يء�C	ا اI9 أآ��ة ه�LDL   ��ن��، ��Gث�� ا	*�%b	اة  �� ا��	ء و,��ة ا�a�*	ا ��%b	م ا�Gوا	

��� �9 ,�وث ت>75 ا	Q�	واء �� ا�	ا اI[	 ��?� ث��Yت .	Iي����	اء ا�� d*ت��	ا��9 ا�_  )Renier et al ., 

2000a ; Renier et al ., 2000b(.  ��ء آ��إ	: ا	g?b  2	���: ا	���ي �9 ن�ع  �Gliclazide;دي إ6

�دة 	5Yآ�� �� 	5*%ز��)  �;ش� 	?�ق ا-آ��ة ا	isoprostanes ) ����*5  �9 ت�آ��a�	رة ا��	9 ا� l��	وا 

)O’Brien et al ., 2000 (.  
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Metformine.3.1   

ا	���g �9 ت'���ات داء ا	���ي 	�� ��g?b� d س�� ا	�م و	���G�  9أن  Metformine	5ـ  ���9   

�a5ـ     أ�	آ�� Y�د 	5a�	ط ا�9��G ا	�_�SOD  وGPx  وCatalase.  � خ?g �'�ل��5. ا	��رة 56: آ�

MDAاء��G	م ا�	ت ا���� إ	: ز��دة )Pavlovic et al ., 2000(و ا	*%ز��  �� آ���\�  . GSHت�آ��  �

  .IV ن� ��ـe��8ا� ��IJ� Aloinو    Anthraquinonesا�

     Anthraquinonesا��IJ�� ا�8��eن� ��ـ 1.

�	����ن�ت �� ا	�7 ا	���5ي ��  � ���` �*�ءاس'�p5 ا	�*�ت�ت ا	� ت'Gأن l'��� �9  ج��	ج ا%'	 ،K	�ا	'

�ن و	I	. تK ت�]�� �] .ا-��اض�a	 >��@ن��	ت ا�K ا	Yث�� ا	*��	�ج� 	����5ن�ت ��	'��� �9 ا	�راس

7�� �� ا	[	��'  .إ���ن�� اس

  Laxative activity  ا� ��ط ا��1.13�%.

� ،Anthranoidت�5. ��آ*�ت ا-ن�ان��د �H� dihydroxy-anthrones, �ـ وا	� ���9 أن ت��ن ��ص?� آ���

dihydroxyanthroquinone،dihydroxy-dianthrones،  �[�� ث��YتLaxative effet .ت�� هI[ ا	��آ*�ت �

�N�5n	ء ا��75 � إ	: ا-�'���Active aglycones compounds Kآ*�ت ن_�� `�� س����  إ	:� �، وا	

��ج]�  إن���� ا	��]� �Yث��ه� Aglycones  :56ت��رس ��آ*�ت .	���5 �]ا	�����اس�� ا	*�[~�ن_

H%�� ا	�%b	: ,�وث ��، ا	ت;دي إ ��ص وا\��از ��*�ش�ة � ت��nات �*�ش�ة و`��وا	<�Gل ت.ا@�

�ت]� ا	�*���� Glucoronide إ	:أس�س� �'� اد�>�ص]� Anthranoid ا	ـ �و  �ا	*�	ا	� تN]� ��  و �_

�ل ا	���  .ا	>?�اء�'�ر ز��دة أخ�ا	��� 9	I[[ ا	��آ*�ت ��ت*l� d و�� ,�9 ت*�9 ,���� أن ا@س

�ن ا	��	�ن~��� ���  . Akao et al ., (1996; Yang et al ., 1996b;  Yang et al .,1996a( ا\ص

��  Lemli, (1996( ا	��]� ���% وج� Anthranoidأp��Q ا	'��� �9 ا	�راس�ت 	?]K �	�� �'� ا	ـ 

Yث�� 	 m�ت ا	ـ  ، Sennosideدراس*�	 d_�	آ7 ا��	اSenna،  9�� �ك ت�اخ�(  Rhein-anthrone أن ه�

�ح أن هIا ا	�اخ� ه� ) Sennosideا	��آ7 ا-��a ا	�_d 	5ـ Qن و ا�	��5	��6 �� ا	���%b	سوا� أس

  .ا	Yث�� ا	��]�

    Antitimor activityا� ��ط ا��;�د ���رم  2.1.

 �H��ي ا	�7 ا	���5ي 56: خ>G�  دة�a� ت���� 56: ا	����نG� ات��aG�5رم �9 خ%ل ت	 

��>�ره ��*�� ا	�ر���  ا	����ن�ت �9 خ%ل تYث��ه� ا	��*d 	���5ا	'��� �9 درسp  .ا	�*�ت�ت ا	�%b	56: ا
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�ن ~��	 �*�� ا	���%b	ا Kaت ��9  ا	*�����س، ا	��ي، ا	��	�ن، 	�*�g،اا	b*��� ا	���*�، وا	H�	ا

�ت ج��Iر ا	ـ جIور أو إ,�ى ا	��آ*�ت ا	�_�� ا	����Emodin )9� �<5b�% أ�]� ا	ـ . وا	*�وس

(Rheum plamatum   p��	 ��	O� 9�	 ،�5رم	د �a� ث��Yج��ات �G���.  ت أن����p ا	'��� �9 ا	�راس

� ا	��~�ن�� ا	�_��� ا	� ���H	iن��ن �%b	ا ���	 u��*�	ت ا��	ض ا�G) ا@��د�9 تCH27( ��%b	وا

 Kamei et al., 1998 ; Lee,2001a ; Lee et al .,2001b ;Shi et al) ( ا	�_�� �9 س�~�ن ا	��	�ن 	�5ج�

., 2001.  

 �aي أ��Gت Rheum officinale H.Bn.)ت ~*� ص���� -ن�اآ���ن��56: ا	'��� �9 ��آ*�ت ا) ن*

Anthroquinones  ـ	����Rhein, crysophanol ,emodin   9آ� ��وا	� ت�*d إ,�ى ا-ن����ت ا	��ت*

�aر .) Sun et al ., 2000( (Cytochrome P450) ا	��~�ن 	 d*��	ا ���� إ	: تYث��ه�\��DNA 

�� س��اBenzo(α)pyrene  ن�  .��Hep62 ن�� س�~�ن ا	�*� 	iن�

���ب3.1.�d� ا� ��ط ا��;�د Antiinflammatory activity  

�]�ت ا	?���@ت ا	�'�دة آ�	����ن�ت ه� ا	��آ*�ت ا-س�س�� 	5'��� �9 ا	�*�ت�ت ا	�*�� ا	�����5 ا	� أ

�ب و ا	'��� �9 ا	Yث��ات ا	�?��ة،[�د 	%	a�	ث�� اY5	 ���aن_�ط  Cuellar et al. (2001)سC� .ا	�

�ت ا	ـ <5b�ب 	��[�د 	%	a�Cassia angustifolia     وRhemu palmatum 9 و� �*ا	�*�ت�ت ا	� ت'

�اه� 56: ا	ـ G�� '�و���	ا ��*��7 ا	���5ي �� ش�ق �س�� �� وا	��'��5 �� ا	 anthraquinonesا	

���5C	ت ا�5?� ا@���ا�b� . ود���e	 ����'� ���ت ت�*�<5b��اس��  �ا	��G� Edemaأ��ت هI[ ا	��

12-O-tetradecanoylphorbol-13acetate . دراس� p��� �� أ��ى ن_�~ emodinأن   Kuo et al. (2001)آ�

 �G��� آ�	��ث�،	6� ��[�ج ا	���آ���ت ا@	� ا	�5?�و��   ��إن�%b	ا 56: اIم وه���	� .Tوت��G. ا	�

����، آ*W أهK إس�ات��C �� ه�  JNKاس]�اف  أن  ا6��ت ا	'��� �9 ا	�راس�ت 56:[ا-��اض ا@	

 �Cس ^�,Bennett et al, (2001)   ـ	أن اAnthrapyrazolone ىأ�� ��ت�*� ���'����*d هIا . JNK	5ـ  

����  ،ا	'*�JNKا	��آ7 ��?�ة [و�COX-2 ��G  و �TNFα ،interpherone γ  ، IL-2 96 ا	��رث�ت ا@	

d�_ت�  ��%b	ا ���  .ا	���*� CD4وت�

  Antioxydant activityا� ��ط ا��;�د ���Jآ4.1�%.

�دة 	5Yآ�� 	5ـ a�	ا �H�<b	رت ا�QAnthraquinones  Kذج��، ���% ت���	ا ��N'��� �9 ا-ن	ل ا��'�س�

�د 	5Yآ�� 	5ـ دراس� ا	a�	ث�� اYEmodin ،Aloe-emodin وChrysophanol  ق أآ��ة�� d�*�56: ت

�دة 	5Yآ�� .   g�,Linoleic acid ا	���5	��.a�	ا ��	أن ا� uH��,p هI[ ا	�Q5ـ ا	Emodin وAloe-

emodin ة��ط ن_� ��Chrysophanol ,�9 أ��ى ا	ـ  ،56: آ�W جIور ا	]��روآ��� ���9 أن ت��ن �'
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�ج ا	ICور ا	�Gة وا	Iي  Prooxidant ة��دئ 	eآ��'��� إن	 l9 أن ��ج���Scheibler ,1997 ;Choi et 

al .,2000)( .  

��د 	5Yآ�� 	��آ*�ت ا	ـ  خ*�أ آ�a�	ا �?'	اAnthraquinones �� ج�دة��	ت ا�  و Rheum ن*

Cassia ،ت��س و أ	5*��وج�	�ل  ����س ت�*�d ا-آ��ة ا	Iات��وذ	.  �� ا	'��� �9 ا	�راس��� Wس�ا	�_�ط ا	�

�	�*�ة ه�  .96Fenton ~��4 ت?�6�  	IC5ور �� جIر ا	]��روآ��� ا	�b�	ت ا�ا	ـ و�9 ��9 ا	��آ*

emodin  يI	ور ��ق ا-آ��� اIC	 ي�Q d�*�أ��ى ت(Martinez and Benito ,2005) .  

 ����, �C2000(س (Choi et al .  5ـ	آ�� Y�د 	5a�	ط ا�و  Alaternin    (2hydroxyemodin)ا	�_

Emodin   . ��راس�	وذd�*�ة ت�Q -9 ا� �آ*�9 56: آ��	9 ا�Iآ��ة ه ��Q�?	5*��ا	ا��  g�, م�N56: ن

�ن� ا	�5:  56: ،ا	���5	��.C� �� �C Kidney  homogenateا-ن�اع ا-آ������C ا	�_�� ا	���5 ا	��

�Y� uHن  .Peroxinitriteت���9 ا	*��وآ�� ن��p  56:و�دة  Alaterninد	p هI[ ا	�a�	ا ��	��Qي ا	?'

��� ا-ن��N وا	���sH ا	*��	�ج�� �� ا\ج]�د ا	Yآ��ي�G	 m	��'5Yآ�� و ���9 اس	.  

 Hypolipidemic effect  ا��IJ�� ا��kA6 ����م ا��م5.1.

�ر��  �� ا	�راس�ت ، ,�^ خ?g ده�ن ا	�م�Qرة 56: ����5ن�ت ا	�*�'�� �Yن 	سp5C ا	'��� �9 ا	د	p آ5

 9� �<5b���9 أن  .	]� تYث�� �g?b 	�ه�ن ا	�م �Qي Rhubarbا\آ������5 وا	Y� ��*��Cن ا-	��ف ا	��

lم ا ��ج�	ول ا��5�	 g?b�	ث�� اY	Hypocholesterolemic ف��	- Rhubarb :	إ  g�, دة إ��از�ز�

ن�ون�ت ا- ��تأ ).Cholesterol 7α-hydroxydase )Goel et al.,1999ا	>?�اء وتg��G ن_�ط 

Anthrones ��ت�*� ����أن��K آ*�ي �G?� ت���Adenosine-triphosphate- citrate-lyase  9 	ـ    �ت�

.Acetyl-CoA   5ـ	ر �<� K4 أه���*�هIا ا	'� Acetyl-CoA .	وذ 	ض 5��,e	 ي��G	ء ا� ا	Iه���،*�

  .(Oleynek et al., 1995)�� ا	��	��ول وا	�����5Cات ا	�%ث�� ا	*%ز�

  Antidiabetic effect ا��IJ�� ا��;�د ��اء ا�%�Kي6.1.

  ����, �Cس Tanaka , (2001) ـ	��د 	�اء ا	��� آa� ث��Yت �[	 ��'�*��ت ا	����ن�� ا	�أن ا	�_

Asterriquinone B1  . أن �  Pcynanthus angolensisا	�'�و	� �A and B  Pycananthuquinone  9آ�

� �y� :56ان ن��ذج�� �>��� ��اء ا	���ي[	��'    ~�س�أ��ت تYث�� �'�ز -خI ا	�5Cآ�ز ��وا	�   تK اس

  ) . Luo et al., 1999 ; Fort etal., 2000  (ا-ن��	�9
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.2L���M�  ن�e��8ا� ��IJ�    Aloinا�

 �9 ه� glucopyranosyl-1,8-dihydroxy-3-(hydroxymethyl)-9(10H)-anthracenone-10)(ا-	��9 

 �����5H ا@ن�اآ���ن�ت	ا	��آ*�ت ا	�'�دة ا	?���@ت وا	��' Anthraquinones ، 4 و_� �*'� 

   Aloe emodin anthrone (Groom et al., 1986 ; Thomson, 1971). 	5ـ  C-glycoside  ج���5ز��ي 

�� �� ا	�*�تا-	��9  ت�آ�� ���ن ���ى'� mو�*�و أن ��nتK ت��C� ن�*� ,�^ ن�ع ا	�*�ت،  56: ج� �

�ف 	�*�ت %���30رة �ـ C	ا ��رج� ا	?b	ء ا�G5	ـ �� ا	ا.  Aloe   

 

Aloin  

  ا��IJ�� ا��;�د ��%���ن1.2.

�د 	�5رمت�Aloin  .5   ا-	��p��� 9 ا	'��� �9 ا	�راس�ت أن a� ي�Q ط� Fahim)   Fahim etن_

al.,1997a ; et al ., 1997b( .  �G� K9 ت��	e	 �5رم	د �a�	ط ا�� �� ا	�_�%b	ل ا�ن�9�6 �9 أن�

���6� ت��m ا-	��9 ��اس�� (  Aloe emodin أنآ��  .ا	��ي و ا	�*�g:ا	�%��H ا	�ر���  u��آ7 ��

� �� ن*�ت aاج� أ��� �� ا	�'���، آ����Aloe vera ( .5ا	*�����~���  In vivoو In vitroن���6   ن_

� ا	'�د�� Aloe emodin أ��ت ,�^ neuroectodermalورم �%b	م 56: ا�	�9 ت�5. س���  تYث�� `�� س

� ا	�ر����%b	ن���6 56: ا neuroectodermal   )Pecere et al., 2000 .(  

  ا��IJ�� ا��2.23�%.

ا	Yث�� ا	��]� 	e	��9 ا	��Gض ��اس��  إن. ���p ا	'��� �9 ا	�راس�ت أن ا-	��9 ت�5. تYث�� ��]�

Eubacteruim sp strain BAR  9��	-ا ���G	  lن ���9 أن  ���ن راج�-Aloe :إ	�� أ�'�ء ا\ن�

emodin anthrone (Akao et al.,1996).  �[�9 هI[ ا	�راس� ت*�9 أن ا-	��9 	�� 	]� تYث�� ��]� �9 ���

� إ	: و[5��G� 9�	Aloe-emodin anthrone  7آ��	ث��[ اYIا ا	�Gل �*�و أنm ، وها	��]�ا	�C �'�ف �

  �'?	 lراجEubacteruim sp strain BAR (Che et al .,1991).  

27 



  ا��IJ�� ا��;�د ���Jآ3.2�%.

�د 	5Yآ�� �� جIر ا	]��روآ��� ا	��Gض  p���Tian and Hua,(2005) دراس� a� ط�أن ا-	��9 	]� ن_

 ���	DNA  �6�أن ا-	��9 	]�  Rossanna et al ,(2007)آ�� سp5C دراس�  .Fentonا	��	� �9 خ%ل ت?

وآI	. ت�*�d 	?�ق ا-آ��ة AAPH  و Heminا	��Gض �ـ  LDLتYث�� ��*d 	?�ق ا-آ��ة ا	5*���� �� 

 ��� ا	����� ا	��Gاء ا	��Gض ��اس�%b	5*���� �� أ`_�� ا	اtBHP/hemin  .5ـ	 ���-Ca+2آ�� أ��ت ,�

ATPase   l���Cو�SH  ��%b	ت �� أ`_�� ا�ا	����� ا	��Gاء �� ا	�]�ج�� ا	Yآ���� 	5ـ 	5*�وت��

tBHP/hemin. 
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 و ا�$ــ�ق ــ�ادا��ــــ

  

  .I ان�ت��ا��  

�ء a�*	ذان ا�C	�6 �9 ا��C� ،راس��	ا ]Iج�اء ه\ p5�'، ت�اوح  wistar albino rats) ذآ�ر(اس

 9�� �� ��ة ��]�%ت �9 ���دع وذ	.  غ،250و 200 أوزان]�G	وا ��'�*���l 	���5 �56م ا	ا	��Gان�ت ا	

�ري �� �'��C�)������Q (�Hا�C	ا.  

�?Q ��	 ص ,�����، ث%ث ج�ذان�?Qذان �� أ�C	ا ]Iه p'�وGت ،p  ���n	24درج� ,�ارة ا-

� تpG دورة ز���� ��ء % 60-50ور~��� ���*� ت�اوح ��9  ،̊م 25a�6  �8/16%م ���رة �ـ / وأ��س

  .567: ا	�ت�

� I`أ�� �9 ا	�G?�� و أخ� ��ء ا	_�ب ا	�'�: 	�C5ذان[Hت �ا��5� l�<� 9� m�56 `�اء ا	��Gان<G

O.N.A.B   �5�5� 9�'�)�Q*�ا	أم ا(�HاIn	ا Iن  ا-خ�  .���G�Ad libitum   ، وآ

  .IIو��ت���Kا�    

�Streptozotocin  9و Aloin  ،TBA  ،Tris-HCL ،Catalase ،Pyrogallol ، GSHتK ا	G>�ل 56: ا	ــ 

���	��5� Sigma-Alderich  :56.ا	_�آ� ا	�������H ا	'<GوتKH2PO4  وK2HPO4  9�                

PANREAC وn-butanol  9�Merckeurlabo PROLABO  9� m�56 �وا	*�وت�9 ا	��5<, �5

SPINREACT.  

 .IIIي�K%داء ا�  kت���  

g��G داء ا	���ي ��اس� 16ص��p ا	��Gان�ت 	 �6� �intraperitoneal ا	9�G تpG ا	>?�ق س

��@ري �9  0.1 �� ) آ� �9 ا	�زن ا	Streptozotocin ) �6�C�55��/���C	��5Gل ��aG ���اءة �9 

��5Gل  �'�ه� ,�aن�  .M  pH 4.5   , Citrate buffer (Rakieten et al.,1963) 0.1ا	��ات  دارئ

،  STZس��6 �9 ,�9  �72'�  .�9 ��ة ا	9�G  �س�246، وأ6�� 	��G5ان�ت ~�ال % 5ج�5آ�ز ��آ�� 

�س ا	��� �9 ن�ع  �Q ز�[C� ،ذان�C	ى ا�	م �	س ن�*� ج�5آ�ز ا���� ���Q Accu Check Go  . ت�*ا6

��أ  .ل /غ  9�2.5  د�]� أآ*�ه� ت5. ا	� آ�نK�Q p ت�آ�� ج�5آ�ز  ا	���ي،ا	�Cذان ا	����a ��اء 

 9�, �'� lا��	م ا��	'%ج �� ا	اSTZ  9� م ا-ول��	ا �*  .أس���l 3واس�� ا	'%ج  ا	'%جوا	Iي ا6

  

29 



  .IV ������  ا�����8 ا�

6�ت��C� l: أر�	ذان إ�C	ا p��Q،  �6��C� �يآ�G.  ت	ج�ذان وذ pت�س��  : آ

   .ا	�Cذان ا	����5 أ6���5G� pل ���H: 1ا�����(	

Group1:Normal rats receiving aqueous solution 

�-	��9 ا	�Cذان  :2ا�����(	 � �C	��ة) آ�/��30( ا	����5 ا	�'� �5G� ��21ل ���H 6*� ا	?K 	��ة   �'

   .��م

Group2:Normal rats treated with Aloin (30mg/Kg) in aqueous solution orally for 21 days. 

�� : 3ا�����(	 ��a	ي ا���	اء ا�� �a���	ذان ا�C	ا �H�  .أ6���5G� pل �

Group 3:Diabetic control rats receiving aqueous solution. 

�-	��9  :4ا�����(	 � �C	��ة �� ��5Gل ���H 6*� ا	?K 	��ة ) آ�/��30( ا	�Cذان ا	����a و ا	�'�'�

  .��م 21

Group4:Diabetic rats treated with Aloin (30mg/Kg) in aqueous solution orally for 21 days. 

س��6 وذ	. �9 ا	7�C ا-ن�� ا	�اخ�5 	5'�9،  �17م �9 ا	�Cذان �'� ص��م ت�p ��5�6 س7G ا	

�ز ا	�م و��Q ج�5آ�ز [C� ��س ا	�م �9 ن�ع أس*��6�Q Accu Check Go���ز ا	[C� .	Iات� ��وآI	ا 

ARCHITET c System. ذان�C	ا pص�� ، ���C� ��7G ا	�م �9 ن?� ، وس��6 ��617 ن]��� ��ة ا	��Q

'  .�� 	G5>�ل 56: ا	�م أي �9 ا	7�C ا-ن�� ا	�اخ�5 	5'�9ا	�>�ر ا	��

�ي 56: ��دة ا	]�*�ر�9 Gم ت�	ا l�C� ص���د 	5b�� ا	، Heparineج�l ا	�م �� أن���7 خa�

anticoagulant   آ�ي��	د ا��  .وذ	. Q>� إج�اء ��5�6 ا	

��6�ت ا	�م 	'���5 ~�د ��آ�ي  g��'ت Kة /دورة  6000ت��	 ���Q15د  ���Q��6 درج� ,�ارة د

�	�� ̊م4��ول ا���K  (Glycemie)ا����آ�ز: ، أخ� ا	�>� 	���� ا	�;ش�ات ا	*��آ������H ا	%��Kا� ،

Total) (cholesterol 	�Idm%���ات ا��ا��� ، (Triglycerides)  	4�mKا� 	���وا�����ات ا���وت� �	 ا�

)HDL-(cholesterol .�<?	ا ������ p5Q ��� ذان�C	ا �، أ�9 تK �6ل   Dislocation cervicalا	'���  أ�

  .TBARS ،GSH ، SOD، CATا	�*� و ا	�5: 	���س �;ش�ات ا\ج]�د ا	Yآ��ي ا	ـ  
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 .V���Kش�ات ا�lت���� ا���	�  

  ت���� ج��آ�ز ا��م1. 

����� أن����� 	 ����� س�� ا	�م ت*'� ��� �� دراس��Q) ��ج]�ز ��اس�� ) Glucose oxidaseت?�6� ��اس

�س ا	�م �Q  9� ن�عAccu Check Go.  

  ا����أ 

K  هIا ا-خ�� ���وآ��� ا	]��روج�9و Gluconate  أآ��ة ا	�5Cآ�ز إ	:G�  Glucose oxidase?�ا	ــ �

9�Cآ�e	 ن��	 �*��� ��-phenol-4ا	ـ وه�  )chromogenic oxygen acceptor( ا	�_m�6 s ��اس

aminophenazone    ��   ـ  وج�د	اperoxidase  . ن����	ن ا�	س ش�ة �  quinone imine إ��9 ت�

 ��_�سl� 7 ت�آ�� ا	�5Cآ�ز �� ا	'��� nm505 ��6 ~�ل ��ج� ا	��   (Trinder ,1969) .     وه� ت

 

 .2��Kول ا���%��Kت���� ا�   

���� ت�اآ�� � ���Q ول������   ا	��5،  ا	��	�	�وذ	.  ( Allain et al., 1974)ا-ن����� ا	�5ن��     �

���ل  )ARCHITEDT c System (�9 ن�ع Auto  analyseur �	�  ���ر  ��اس�'�س� .	IوآKit  9�

  . )(REF 7D62آ�شs ا	��5�ول 

  ا����أ

 ���Gل   Cholesterol esterase . ا	��Gر �'� �'�  ���5�ول56: ا	���� ا-ن���� 	5هI[ ا	����� ت'�

��_ �و���وآ��  Cholestenone ا	:  Cholesterol oxidase �� وج�د أن��K  هIا ا	��5�ول ا	�

�*� 	�ن� 	eآ�9�Cا	]��روج�9، هIا ا-خ�� �� ��-phenol-4ا	ـ وه�   �K ا	�_m�6 s ��اس

aminophenazone    ��   ـ  وج�د	اperoxidase  .  ن����	ن ا�	س ش�ة �ا	�_��  9��quinone imine إت�

�س7 �و��اة �� ���6 ا	�>�ا	� تG�	%ث�� ا�	�����5ات اC	آ��� ا l. 
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�س*� �*�ش�ة �l آ���  nm 500ت��س ش�ة 	�ن ا	����ن ا	�_�� ��6 ~�ل ا	��ج� �وه� �

  .ا	��5�ول ا	��ج�د �� ���6 ا	�>�

 . 3 	�Idmات ا�����%�ت���� ا��� 

�س ا	������5Cات ا	�%ث�� ��?� ا	���ر ا�	���� ���Q (ARCHITEDT c System)  أن����� �����	 �ت*'

�ل آ�p 	�ن�� 	������5C5ات ا	�%ث���' (Li and al ,1994).  �9 آ�شs ا	�����5Cات  Kit وذ	. ��س

(REF 7D74)   

  ا����أ

  ��وا	Iي �?�?� ��  ،Lipaseا	5*�ز   ?'��ا	��Gر  	���5C5ول 56: ا	���� ا-ن����هI[ ا	����� ت'

 Kوج�د إن��Glycerol kinase و َATP  K. �� وج�د إن��	]��روج�9 وذ	وآ��� ا��� �: ت_��	إ ��;د�

Glycerol 3P oxidase .�K 96 s_�	ا H2O2 9�Cآ�e	 ن��	 �*��� ��-phenol-4ا	ـ وه�  ��اس

aminophenazone    ��   ـ  وج�د	اperoxidase   .     
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�سl� 7 آ��� ا	�����5Cات، ا	�%ث�� و  9��quinone imine إت��س ش�ة 	�ن ا	����ن �ا	� ت

�اة �� ���6 ا	�>�G�	ا. 

 .4	4�mKا� 	�(�� 	� �ات ا���وت��ت���� ا���  

�س��	�5 �'ا	��5  ا	��	��ول تK ت���� ا	5*��ات ا	'�	�� ا	����� ��?� ا	����� ا-ن����� ا	�5ن�� ا	��

(Cholesterol  oxidase ;Cholesterol esterase)   ������\  ���6� ا	�5ن� ��اس?وذ	.  Peroxidaseإ	: ا	

�VLDL'� ت�س�7  �ن  ��اس�� آ�شLDLs  و ��nن��� را	��ت*Phosphotungstique �5�� d ا	?�س?�ت

  . (REF.T01-2801-56, 6×5 ml)ا	������nم 

  .VI آ%�يJ�  مlش�ات اUج��د ا�

  ت�;�� ا�����نn ا�K��ي و ا���Kي1. 

 �� ا	�Cذان �Q ��6���'	ا �?>	ج� ، ����  ا �ع آ*� و آ5: آ��� ���Q�5ل  ذG�� �[5�` K�6 و ت���

� و ثK أخIت ا	�*� وا	��G5�NaCl 0.9% ،  :5 �����	�ج� [?�?C	 Wش��وزنp  . و�'p 56: ور�Q ا	

�'� �9 آ*� ���رة �ـ Q1 �� p'�ت  9غ  وو��ي ا	 �(0.1mM ; pH 7,4)� �KN�� 9 ا	?�?G�:56KCl  

� ��اس��  ،ثKC, (K/وزن   10%( %)1.15([�G�� ���QUltra  Turrax T25 homogenizer. p��6 

�4H/دورة 4000 ���رة �ـ '���5 ~�د ��آ�ي	�'�ه� ا	'��� Qة 6_� د��	 ���Qد. 

��د ��آ�ي ��6 	 �����د���Q ��6 درج� ,�ارة  45 دورة �� ا	���Q 	��ة �610000�p ا	��?� ا	

��رت ج��l ا	'���ت ا	�*��� وا	����5 56: هI[ ا	��ا,� . 	���زو	�� 	G5>�ل 56: ا	��?� ا ̊م 4

�ن� ا	�*�ي و ا	��5يC� � . 9	G5>�ل 56: ا	�[�56 �<G���� ا	�*��� وا	����5 ا	��اس'�p5 ا	��?� ا	

  GSH ،TBARS  ،Catalase  ، Superoxide dismutase، ا	�وران 	���س �;ش�ات ا\ج]�د ا	Yآ��ي

  .ا	*�وت�9 ا	��5 وآI	. ت���� 

  ت���� ا��lش�ات ا�o�� إن����	2.  

  ا�K��ي و ا���Kي GSH ت���� آ��	 1.2. 

�س آ��� ��	 GSH 9�	أ sش��س�bام آ� ���Q)(Ellman’s reagent  ����~ 7�, .	وذ)Ellman (1959 .

� ا	��Gان�� Glutathionإن �%b	'��� �9 ا	خ�5ي ا-آ�� ت�اج�ا �� ا �اخ�	ل ا����ن . ه� ا	�Glutathion 

*� �� هI[ ا	'��ص� ا	�%ث  ا	ـ . Glycine ،Cycteine،Glutamic acid: �9 ث%ث أ,��ض ������ '�

Cycteine  ـ	ء ا���  Glutathionج� ا	ـ ا�� .Glutathion (Demers,1999)ا	g�G ا-���� ا-س�س� 	*�

�ل  GSSGش�� �;آ�� :ا	��5b تpG ش�9�5 b� و�خ�GSH, ����99%  ��5�	ا ����	9 ا�.  
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 ا����أ

 
 
                                       
 
                                                                                                     +                 
 + GSH 
 
 

  Acide thionitorbenzoique 
 (TNB) 
 
 
 
                                                                                                                        

                                                     

 pى أ����G� ����	 �5�'��اس��  آ�شs ا-	�9ش�� GSH  ��5�6 :56و أس�p ا	����� ا	��

6�ت ��C�GSH، ثو�G� 9 ذ���� .	1   g�, 9� ل��Acide thionitorbenzoique   9� ل�� ��	

GSH. >?�ة	آ7 ��5ن ش��� ا��	ا اIه ����سm ��اس�� ج]�ز  ،��Q 9��� ^�,	ف ��6 ~�ل �ا���

ا	���u ا	�*�ي وا	��5ي، وتK �9 غ / �� ا	'���ت ��	ـ����و��ل 96GSH ت�اآ��  �'*� .ن�ن���  ��412ج�

 ��ا	G>�ل �56]Cن��6�ري 	5ـ ز� ��G�� GSH _�وط	ن?� ا ��.  

  ا��KاشC و ا������3 ا�K���و�	

 

 1. TCA  10% . 

2.  phosphate Buffer ,pH 7,0.1 M  .   

3. Ellman’s reagent [5,5′-dithio-bis (2-nitrobenzoic acid)]  0.396g/100 ml.   

 3�  ����	 ا�

ثK ت�ج ا-ن���7  - 4-�� �9 ا	'��� رKQ  0.5و �-1-  (TCA)� ��5G� 9ل رKQ 0.5نla �� آ� أن*���  

�'� و ذ	. 	��ة �9 �56: ��ات � ،s� 2000د���Q، ثK ن��م �Pج�اء ��5�6 ~�د ا	��آ�ي  5�10-15

�4H تpG درج� ,�ارة ا	���n 5د���Q 	��ة /دورة Qد. I�5ن   0.2 أخ	ا �Gت����� ا	?��� �9 ا	��?� ا	

supernatant Clear 1.7 �ـ��ج و �ت  ���ف إ	: آ�  ) .- �5G�-2ل رKN�� 9�) KQ ا	?�?a� و�� ا-خ��

  S 

  NO2 

   S 

  G 

 COOH 

   S 

   NO2 

COOH 

   S 

    NO2 

     S 

    NO2 
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�ر *�4H �9 و�l آ�شs  �5'�ه� تK ا	��اءة ا	��H�a ��6 ��ور  �� �9 آ�شs ا-	�9، 0.2أن*�ب اخQد

 . 412nmو 	. 56: ~�ل ��ج�   ا-	�9

   TBARS       ت����2.2. 

�ت ا	�]���H خ%ل ت?�. ا-,��ض ه� إ,�ى ا	� malonyaldehyde (MDA)ا	��ن�	�. أ	�ه�� C ا	Iه����

، وا	Iي �Qر ������         ا	��n �_*'� وذ	. ��اس�� ا	ICور ا	�Gة  وه� �� �'�ف �?�ق ا-آ��ة ا	5*����

(Ohkawa et al., 1979) 

   ا����أ

وا	� ، TBAو  9��MDA    °م�100'�� ا	���� 56: ت���9 ص*�n ��5ن� �� وس�a�, d و س�خ9 

��	�� ا	'���a آ�	ـ آ�� ،ن�ن��� 530  ��6 ت�G�	ا ��  .   n-butanolت��5b  ��اس

 ا��KاشC ا������3

  

1.   Tiobacrtibartituric acid   0.67 %. 

2.   Trichloroacetic acid  20% . 

3.   n-Butanol  4ml/tube. 

 

3�  ����	 ا�

�ن�  0.5نs�a إ	: C�� �9  1و  �Trichloroacetic acid (TCA) 20%� �9  �0.5� �9 ا	�

TBA)0.67(% . ��6 d�5b	9 اb��100ة  0م��	15  ���Qن��م . د ����P� ���*، �n-butanol� �9  �4'� ا	

����  .د���Q/دورة 3000د���Q ��6  15ثK ��رت 	��د ا	��آ�ي 	��ة �ت��ر ا	����� ا	��H�a 56: ا	��'� ا	

�ن���ل MDAت�آ�� ا	ـ �'*� nm.  96 350ج� ��اس�� ج]�ز ����س ا	�aء ا	��?� 56: ~�ل ���	�غ /�

u���	5ـ �9 ا	ري ��6 ��G�� ز�Cن�� � .�� ن?� ا	_�وط tetraetoxypropane-1,1,3,3 ، وتK ا	G>�ل �56]
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  ت���� اZن����ت ا��;�دة ���Jآ%� 3. 

  SODت���� ن��ط إن��� ا�ـ  .1.3

 ا����أ

��اس�� ا	'���ت  pyrogallol-آ��ة ا	Iات�� 	5*��وج�	�ل ت�*�d ا�Qرتm 56: ���ى  K��SOD ن_�ط ا	ـ �

�و�� 56: G	أاKن��  SOD (Marklund, 1985) .  

	�����K3 ا��و ا����� Cاش�Kا�   

1.  phosphate Buffer  (0.1M, pH9) 

2.  pyrogallol  24 mM 

3.  HCl 10 mM 

4. Catalase 30 mM  

5. Tris Hcl (0.1M , pH 7 ,8) 

�3 خ$	 و ����	 ا�  

�ف إ	:  100 تخIأ aوت ��ره*9 ��دة ا	ـ  ����25و	� �9 ا	'��� ا	� ��اد اخ� � ����pyrogallolو	

) �aG�24mM   9�pyrogallol  ��10 mM  9�HCl  (9  25و� � ����catalase ) �aG�30 mMو	

�س 3و أخ��ا ���� ا	KCG ا	�]��H إ	: ) pH 9 و KN�� ��     9�0.1M ا	?�?�ت � �� KN�� ل��' Tris 

HCl   . ص 56: ~�ل ��ج��<�4H  3ن�ن��� �'� آ� د���Q 	��ة  420ت�C� ا	��nات �� ��5�6 ا@�Qد.  

 ا��%�ب

 �C56: ��5 ��وت�9 ن�� ��	و�	ة ا�,�	�، وا	����5 �� س��6 )آ*� أو آ5:(�'*� 96 ن_�ط ا\ن��K �ـ

  .	�ل �9 ا-آ��ة ا	Iات�� 	5*��وج� 50%ا\ن��K ا	��*�� 	ـ 

��	�:�7�G ن_�ط ا\ن��K ,�7 ا	�'�د	� ا	  
 

 

=  ا	�*�d ا	��5        

  

 Lوح�ة مSOD   /L�م�} ب�ت   =  

 ����ه�

^�, n  = ���'	ا KC, �� ج�د��	�5 ��5 ��وت�9 ا�'  .ا	��
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�dز  2..3Kن��ط ا� ���ت�Catalase    

  :ا����أ 

�ص ا	�H�a  ن_�ط أن��K ا	�%ز �'�� ت����<�ض ا@�?b240~�ل ��ج�  56��6: ان  �ن�ن��

 �5G**� 96 ~��4 ت��	]��روج�9 وا	وآ��� ا���H2O2 ز%  . (Clairborne,1985)��اس�� إن��K ا	�

  :ا��KاشC و ا������3 

1.  phosphate Buffer pH 7 ,4 . 0.1M . 

2.  Hydrogen peroxide ( H2O2 ) 19 mM .  

 3�  :خ$	 و����	 ا�

�  cuvetteنYخ� ��آ9 [�C,3  �[� laو ن �'���  �20	9 ا� ��� ��5G� 9ل  ����simple   l�2.95و	

  . PH 7 ,4.  0.1Mا	Iي تK تKN�� �� ]��aG ا	?�?�ت  (mM 19)   ���وآ��� ا	]��روج�9

�ص 56: ~�ل ��ج� <�6� و ��KN ��اس�� اس��ار ت��C� ا	��n �� ا@�? d*a�240 ا	

9���Qخ%ل د ���Qد �آ �   .ن�ن��

  ا��%�ب

د	� ��7�G ن_�ط ا-ن��K ,�7 ا	�'و  .ا	���u �'*� 96 ن_�ط ا	�%ز ��	�,�ات 	�� ��5 �9 ��وت�9

��	�                    :ا	

K =  X log  

�6�? K :  ث��p س��6 ا	

�ل ا	����C�	ا :T  

�ص �� ا	��9 ص?�< A1:  ا@�

 ���Qص �'� د�< A2: ا@�

U/mg =  

n  :���'	ا KC, �� ج�د��	�5 ��5 ��وت�9 ا�' ا	��

UI/mg of Pro : µmol of H2O2 consomed/min/mg protein 
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4 .��Kا� L�ت���� ا���وت 

 ا����أ

��6يQ dس �� وس�G�	أ�%ح ا l� رق�� �C�?�� ��'� ت�ش�ة ا	�5ن ا	�_�� ج� ت��ن  .ت'�� ا	*�وت��

�س*��� �l ت�آ�� ا	*�وت�9 ا	��5 �� ا	'��� ����سm ��اس�� ا	��Q 9��� يI	56: وا �H�a	540ف ا 

�  . (Biuret et al ;1999) ن�ن��

Cر�~   آ�اش��ب Reagents Biuret   

Sodium potassium tartrate                        15 mM. 

Sodium iodide                                          100mM. 

Poatssium iodide                                      5 mM. 

Copper sulfate                                          19 mM. 

Bovine albumin primry standard             7 g/dL. 

 3�  خ$	 و ����	 ا�

�س ا	*�وت�9 ا	��5  �� ���Q�� وذ	.، (Ref : 1001291  2 x 250 ml) Kit total protein R Biuret  ��اس

�4H تpG درج�  10�ك 	��ة ����و	�� �9 ا	'���، ثK ت�ج وتl�25  آ�اشs ���ر��p� �9  1 ���جQد

���n	56:  .,�ارة ا ��H�a	ا ������ة �l  540~�ل ��ج� ��6ه� ت��س ا	��'�	�� � آ�اشs ���ر�pن�ن��

)g��-ا(.  ����P� ري� �aG�25µl   9�Bovine albumin 1001290  2 x 50 ا	�آ�� ا	���س� أو ا	�'�

ml)  ( Ref :  :	1إ ��H�a	ج� ا��	�5ن ��6 ن?� ا	ا ���  . �� �9 آ�اشs ���ر�p وت��س ش�ة آ�

�	��  ���ر  :ا	�آ�� ا	�]��H 	5*�وت�9 ا	��5 ,�7 ا	�'�د	� ا	

 

.VII	ا��راس  	�ح��8Uا  

�ت��س�	��ت ����ل  (means±SD)ا@ن�Gاف ا	�'��ري ± تK ت���W آ� ا	�'�'�س� �[�رن�� Kت ��	و

��9 ~��4 وا,� *�5G� ا		)ANOVA( one way analysis of varince، @ ��ر ت�آ�ي ت*'*أ�� ، Tukeyخ

�ى ا	�'���� ��Gد أ,��ن� �ـ ��:  
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 (ns)   ن��� � . ��P>0.05	�ل `�� �'��ي ���6

  . ��P<0.05	�ل �'��ي ���6� ���ن  (*)

���6� ���ن (**)  �	� . ��P<0.01	�ل �'��ي 6

 (***)	�  . �P<0.001 ج�ا ���6� ���ن ��	�ل �'��ي 6

   (a) ����a	ا �a���	�6 ا��C�	رن� ا���Control diabetic ���5�	�6 ا��C�	ا l�Normal    . 

  (b)  ��C	��رن� ا	��6��C ا	����a ا	�'�diabetic + Aloin    ����a	ا �a���	�6 ا��C�	ا l�

Control diabetic  .  

(c)    	��رن� ا	��6��C ا	����5 ا	�'�� �CNormal +Aloin  ���5�	�6 ا��C�	ا l�Normal  .  
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VIIIg���  ا� ــــــــــــــ

�د  a�	ث�� اY�د  ،���5ي	اخ*�ن� �� هI[ ا	�راس� آ�� س*4 ذآ�[ ا	a�	م وا�	ع ده�ن ا�ا	�g?b @رت?

�*��C�	���ي ا	� �a��� 9 56: ج�ذان س���5 و��	ا- �y��C	 آ��يYو  STZا	��Gض �ـ   	iج]�د ا	

�	��  21ذ	. 	��ة � ��uH آ��ت�  ����نp ا	���.  

  ا��%�� ����ذان ا��زنا��o�� Aloin ��)  �4تIJ�� ا�ـ -1

uH��ض �'��ي 6�	� ج�ا  أن ه��ك )1(ا	����5 �� ا	�Cول  ���p ا	�?bانP<0.001  ذان�C	وزن ا ��

�6 ���رن� ذ	.و  ا	��6��C  ا	Control diabetic    �*��C ا	�aا�d ا	����a ��اء ا	���ي��C�	��  

� ارت?�17.33 ± 6.65 .[6 (g)نNormal  ]   -21.13 ± 8.84�G ا	����5�N,@ ��آ� ���'�� �	�6�ج�ا  

P<0.001 9��	-�� �C	��رن� ��	�Cذان ا	���Diabetic + Aloin  �a  �� وزن ا	�Cذان ا	����a وا	�'��

�ه�ة ا	_Diabetic control ]12.67± 7.52 �G)21.17±8.84نg( -[ ، �	K ��9 ه��ك أي ��ق �'��ي  ����

P>0.05  ���5�	ذان ا�C	�9 ���رن� ���	-�� �C	� Normal]7.43±21 ��9 ا	�Cذان ا	����5 ا	�'

�G17.33±6.65ن (g)[. 

	 (�� ا��o�� �4 ا��زن ا��%�� ��ى ا���ذان ا�%���Aloin     تIJ�� اU($�ء ا���Aي ��ـ: 1ا���ول 

 .) n = 6(��م�   ���21ة   STZوا����;	 ب�اء ا�%�Kي ا����ض بـ 

Groups       

            Change in body weight (g)       

  

 Normal 

 

Normal  +  Aloin 

 (30mg/kg) 

Diabetic control 

 

Diabetic + Aloin 

                     17.33 ± 6.65 

 

                     21.00  ± 7.43
ns . c 

 

                   -21.17 ± 8.84
*** .a  

 

                     12.67 ± 7.52
***  .b

 

(30mg/kg)  

  

  
Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were compared with normal rats,   
*** P<0.001.  (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control rats,          
*** P<0.001. (c) Aloin-treated normal rats were compared with normal rats, ns P>0.05. 
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  ����ذان اZخ0 ا�0oا�� (�� AloinتIJ�� ا�ـ  .2

uH�6�	�  �'��يارت?�ع أن ه��ك  )2( ا	�Cول ا	���p��� �� �G ا	�P<0. 01  �� �HاIn	ا Iذاا-خ�C5	ن 

�a���	ا dا��a	�6 ا��C�	�� ]. ± 19.91 (g/d) 2.76 ن�G 3.33 ± 41.33[ ا	����5 ���رن� ��N,@ �آ�

 ���?bان���'��  ��	�61P<0.0 � ��HاIn	ا Iا-خ 	ذان �C	�9 ���رن� ���	-�� �C	��C5ذان ا	����a ا	�'

 ����a	ا �a���	2.42 ±33.66[ا �G41.33.17±3.33ن(g/d)[ ،� P>0.05	K ��9 ه��ك أي ��ق �'��ي  ����

9 ���رن� ��	�Cذان ا	����5 ��	-�� �C	� .](g/d)19.91±2.76ن�G 20.75±4.31[ ��9 ا	�Cذان ا	����5 ا	�'

��ى ا���ذان ا�%���	 و ا����;	 ب�اء  اZخ0 ا�0oا��(�� Aloin   تIJ�� اU($�ء ا���Aي ��ـ: �2ول ا��

  .) n = 6( ��م�  ���21ة   STZا�%�Kي ا����ض بـ 

Groups       

            Food intake (g/d)       

  

 Normal 

 

Normal  +  Aloin 

 (30mg/kg) 

Diabetic control 

 

Diabetic + Aloin 

                19.91± 2.76 

                20.75± 4.31  

                41.33 ± 3.33
**a  

       
      

28.66 ± 2.42
* *b

 

(30mg/kg)  

  

  
Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were compared with normal rats,   
** P<0. 01.  (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control rats,              
** P<0. 01.  

 eا�ـ  :أو ��IJتAloin ��)  	����آ���ش�ات ا��lا��  

  ج��آ�ز ا��م (��  AloinتIJ�� ا�ـ 1 .

 ��G��	ا uH��ى ج�5آ�ز ا	�م 	�ى   P<0.001أن ه��ك ارت?�ع �'��ي 6�	� ج�ا ) p���)1 ن�� ��

���5�	��رن� ��� �a���	ذان ا�C	ا،  uH�� أن ه��ك آ�� ن%,� �9 ا	�aأ�� �Cض ت�ر��?bان �	� '��ي 6

P<0.01  l��	�5Cآ�ز ا	�م 	�C5ذان ا	�>��� ��اء  ] (g/l) 4.00 ± 0.22 ن�G 0.51 ± 2.5[�� ا	��م ا	�

9��	-�� �C	��ضآ�ن  ، �� ,�9ا	���ي ا	�'?bم  ا@ن��	ج�ا   ا-خ���� ا ��	��9 ا	���C ذو �'���� 6

P<0.001  ،د����uH آ��ت�  ���ر�� 	K��5 ا	'آ�� .]  (g/l)   0.79  ± 4.16 ن�G 0.38 ±  1.23[,�^ آ�نp ا	�
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 �C	�ا	�Cذان ا	����5 و	K ن%,� أي اخ%ف �'��ي �� ���ى ج�5آ�ز ا	�م ��9 ا	�Cذان ا	����5 ا	�'

���C�� خ%ل آ� أ��م ا	��a	ا.  

 

Aloin     تIJ�� اU($�ء ا���Aي ��ـ: 1ا�� � �   (�� م%��ى ج��آ�ز ا��م  �4 ا���ذان ا�%���	 و 

 .��م�  ���21ة   STZب�اء ا�%�Kي ا����ض بـ  ا����;	

Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were compared with normal rats ,  
*** P<0.001.  (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control rats,          
*** P<0.001, ** P<0.01. 

  ه �	�ا��lش�ات ا�(��  AloinتIJ�� ا�ـ  2.

�� uH�P<0.001  ��6 اا	�����5Cات ا	�%ث�� ارت?'p ���	�ل �'��ي 6�ل ج�أن  )6(ا	_��  ���p ا	�

�رن� ��	��6��C ا	����5 �� ����a	ا �a���	ذان ا�C	210.7±33.67[ا �G97.17 ±6.61ن(mg/dl) [ ،� آ�

���'� ���?bان �a,� أ��	ج�ا  ��	�6 �P<0.001  ى��� ��TG  9��	-�� �C	���6 ا	�Cذان ا	����a ا	�'

 �a���	ا dا��a	�10.65±104.8[���رن� � �G)210.7 ±33.67نmg/dl'�� ،] (	و56: ا ��?bان ��5Cس� 

���'�� P<0.05  ى��رن� ��	�Cذان ا	����5 ا	�aا���TG d ا	���� �C	� 	�ى ا	�Cذان ا	����5 ا	�'

]7.3±66.17 �G97.17±6.61ن (mg/dl) .[ ا l� uH��ول ا	��5	�pN, ن?� ا	��	��	^�, ،  uH����p ا	�

6��ارت? ���'�� P<0.05  ذان�C	��رن� ��� ����a	ا �a���	ذان ا�C5	 �5<�	�5 ا�	ول ا��� ت�آ�� ا	��5

�  سC�آ��  ، ] (mg/dl) 91.5   ±4.2ن�G  104.7±6.7[ ا	����5aأ���?bان� ���'�� P<0.05  ول��	��5	

6�9 ا	����a (TC)  ا	��5��C�	�9 ���رن� ���	-�� 9�C	�6�9 ا	����a وا	����5 ا	�'��C�	9 ا� �آ ��

 9� K��	ت ا���س� pن��9 56: ا	�ت�7، ,�^ آ���a	���5 ا�	92±6.4[وا �G104.7±6.7 ن (mg/dl)[ 

�	��*� 	���5�5 ] (mg/dl) 91.5±4.2ن]9.5±78.6 �G	�a���5 و �.  
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��  ��HDL-C ت�آ�� ا	5*��ات ا	*�وت���� ا	'�	�� ا	�����  P>0.05 إ@ أن�� 	K ن�C� أي ت���n'��ي 

���l ا	�Cذان ا-ر�'�C�.  

  

 3Kي ��ـ : 6ا����Aء ا��$)Uا ��IJت     Aloin ��ول ا���K (�� ،(TG)(�� ا����%���ات  %��Kا� 	�Idmا� 

   (TC)  (�� و 	�(�� 	� �ات ا���وت��ا���	4�mKا�(HDL-c)   ب�اء 	و ا����; 	���4 ا���ذان ا�%�

  .��م� ���21ة   STZا�%�Kي ا����ض بـ 

Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were  compared with normal rats, 
*** P<0.001, * P<0.05.  (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control 

rats, *** P<0.001, * P<0.05. (c) Aloin-treated normal rats were compared with normal rats,        
* P<0.05. 

 مlش�ات اUج��د ا��Jآ%�ي (�� AloinتIJ�� ا�ـ  :�Iن��

  Aloin ��) TBARSتIJ�� ا�ـ   1 .

uH�6�لو P<0.001 ا�ل ج��'��ي 6 �أن ه��ك ارت?�6) 7(ا	_��  �� ���p ا	� P<0.01  �� ـ	ت�آ�� ا 

TBARS �5ي�	*�ي وا�	ا u���	ا �� � �a���	ذان ا�C	ذان ��6 ا�C	�6 ا��C�� رن���اء ا	���ي ��

����a	���5 ا�	ت�ا��� آ[�56 �<G�	ا uH� 65.83±8.42 ن�G 107.3±17.76[ ، ,�^ آ�نK�Q p ا	�

(nmol/g tissue)  184.6±21.45و �G142±9.14ن (nmol/g tissue),[  :5ذان �� آ*� وآ�C	ا�	ا�. 56: ا	

�ء ا-	�� 9	�C5ذان ا	����a أدى ا\� و ���P<0.001	�ل �'��ي   TBARSخ?g ت�آ�� ا	ـإ	: 6

P<0.01 5ذان  :�� آ*� وآ�C	ت�7 ا���وذ	. 56: ا	��a	ا �a���	ذان ا�C	��رن� ��� K�Q pن�، ,�^ آ

�[�56 �<G 144.8±24.06و ) (nmol/g tissue 107.3 ±17.76 ن�G 74.63±11.82[(آ��ت�  ا	�اآ�� ا	�
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�G184.6±21.45 ن )nmol/gtissue[( �	ا��ض  	K ن%,� أي �� ,�9  .56: ا	?bي ان��'� P>0.05 ��

 .`�� �'��ي ���رن� ��	�Cذان ا	����5 ا	����5 ا	�'�	�C إ@ أنm ���	�ل	�ى ا	�Cذان  TBARSت�آ�� 

 

 3Kا:  7ا�� ��IJي ��ـت��Aء ا��$)U     Aloin �4 	����آ%�ة ا��Zآ�� وآ��  ا���ذان   (�� �4ق ا

 .��م� ���21ة   STZا�%���	 و ا����;	 ب�اء ا�%�Kي ا����ض بـ 

Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were  compared with normal rats,  
*** P<0.001, ** P<0.01.  (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control 

rats, *** P<0.001, ** P<0.01.  

   Aloin ��)(GSH) GluthationتIJ�� ا�ـ   2.

6�ل ج�ا  )8( %,� �9 خ%ل ا	_��ن ����'� ���?bان P<0.001  ت�آ�� ��GSH  ��6 �5ي�	*�ي وا�	ا

�رن� �� ����a	ا �a���	ذان ا�C	���5 ا�	��]0.12±540. �G1.18±0.11ن (µnmol/g tissue) 0.41±0.06و 

�G0.68±0.07 ن µmol/g tissue)[( �	ا�6�	�� �'���� أدى ا	'%ج ��-	��9 إ	: ز��دة .  56: ا	P<0.001 

�رن� ��	�Cذان ا	���P<0.05  �aا	�*�ي و �'����  ��GSH ت�آ�� �� �a���	ذان ا�C	ى ا�	�5ي �	ا

 ����a	0.93±0.2[ا �G54±0.12ن µmol/g tissue) (و)0.55±0.06 �G0.41±0.06 ن (µmol/g tissue) [ 

� أي. 56: ا	�ت�7[�56 �<G�uH ا	� �� ت�آ��  P>0.05ارت?�ع  ����� 	K ��9 ه��ك �9 خ%ل ا	�

GSH����a	���5 ا�	�6 ا��C�	��رن� ��� �C	�  .ا	�*�ي و ا	��5ي 	�ى ا	�Cذان ا	����5 ا	�'
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3Kي ��ـ:  8 ا����Aء ا��$)Uا ��IJت     Aloin ا�K��ي وا���Kي  ����ذان ا�%���	   GSH(�� ت�آ��  

  .��م� ���21ة   STZوا����;	 ب�اء ا�%�Kي ا����ض بـ 

Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were  compared with normal rats,   
*** P<0.001.(b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control rats,              
** P<0.01,    * P<0.05.  

   Aloin ��)(SOD) Superoxide dismutaseتIJ�� ا�ـ  .3

6�ل ج�ا  )9(سC� �9 خ%ل ا	_��  ����'� ���?bانP<0.001  Kط إن���ا	�*�ي وا	��5ي ��   ��SOD ن_

���� ا	�Cذان ا	�>��a	���5 ا�	ذان ا�C	�6 ا��C�� رن���� �*��C ن�G 1.31  ±  4.58[� ��اء ا	���ي ا	

7.70  ±  0.60 (UI / mg protein) 0.92 ±  10.77 و �G3.11 ±  22.38 ن (UI / mg protein)[  :56

6�ل ج�ا   .ا	�ت�7 ����'� �G�G<9 ت��	e	 ?��ي	ء ا��ا	�*�ي   ��SOD ن_�ط إن��P<0.001  Kأ��ى ا\6

 ����a	ا  �a���	ذان ا�C	�6 ا��C�� رن���� �*��Cوا	��5ي 	�ى ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	

]7.6   ±  0.76  �G1.31  ±  4.58ن  (UI / mg protein)  1.7 ± 17.85  و   �G0.92 ±  10.77ن (UI / mg 

protein) [ �	ا�� 	K ن%,� أي ت���n �'��ي56: ا	���� ، P>0.05  � ط�	�ى ا	�Cذان ا	��SOD  ���5 ن_

�رن� ��	��6��C ا	����5�� �C	�  .ا	�'
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 3Kي ��ـ:  9ا����Aء ا��$)Uا ��IJت   Aloin ن��ط ��)     Superoxide dismutase   ى ا���ذان��

 .) n = 6(. ��م�  ���21ة   STZا�%���	 و ا����;	 ب�اء ا�%�Kي ا����ض بـ 

Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were  compared with normal rats,  
*** P<0.001. (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control rats,              
*** P<0.001.  

    Aloin  ��) (CAT)CatalaseتIJ�� ا�ـ  .4

� )01( ت*�9 �9 خ%ل ا	_��?bل ج�ا ,�وث ان�ا	�*�ي   ��CAT ن_�ط إن��P<0.001  Kض �'��ي 6

�رن� ���6��C ا	�Cذان ا	�STZ  ���5وا	��5ي 	�C5ذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	��C*� ا	��Gض �ـ ��

����a	ت�  ،ا���uH آ0.39  ± 0.27[���نp ا	�  �G0.52  ±  0.58  ن µmol of H2O2 consumed/min / mg 

protein)   (0.35 ±  0.22 و �G0.720.42 ±   ن µmol of H2O2) consumed/min / mg protein( [  :56

� آ�� . ا	�ت�7 �	�� ج�ا 6���'� ��ء ا	?��ي 	e	��9 ر�'�  ��CAT ن_�ط إن��P<0.001  Kأ��ى ا\6

��	�ا	��5ي 	�ى ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	��C*� ا	��Gض �ـ  ��CAT ن_�ط  P<0.01 ا	�*�ي و6

STZ  ����a	ا  �a���	ذان ا�C	�6 ا��C�� رن���uH آ��ت� �� ن�G 0.82  ± 0.56[ ، ,�^ آ�نK�Q p ا	�

0.27 ±  0.39  µmol of H2O2 consumed/min / mg protein)  ( 0.89 ± 0.36 و  �G0.35 ±  0.22 ن 

)(µmol of H2O2 consumed/min / mg protein  [�	ا��� �'��ي �� ,� 9	K ن%,� أي ت�n .56: ا	

P>0.05   رن���� �C	��� ن_�ط هIا ا\ن��K �� آ� �9 ا	���u ا	�*�ي وا	��5ي ��6 ا	�Cذان ا	����5 ا	�'

����a	���5 ا�	ذان ا�C	��.  
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3Kي ��ـ:  10 ا����Aء ا��$)Uا ��IJت     Aloin  ن��ط ��)   Catalase  و 	��ى ا���ذان ا�%���

 .) n = 6(. ��م�  ���21ة   STZا����;	 ب�اء ا�%�Kي ا����ض بـ 

Data shown as mean ± SD, n = 6. (a)  diabetic control rats were  compared with normal rats,  
*** P<0.001. (b)  Aloin-treated  diabetic rats were compared with diabetic control rats,             
** P<0.01, *** P<0.001.  
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IXg���  م ــــــــــ�&�	 ا� ــــــــ

���ة ��رت?�ع س�� ا	�م ا	��تu 96 �6ز � ،�����	������� داء ا	���ي ا���اب أس�س� �� ا	'��5�ت ا	��

��d  �'�ف داء ا	���ي @  .أو ا@ث��9) 2(، ���و�� �'� ا-ن��	�9 ن�ع ) 1ن�ع (�� إ��از ا-ن��	�9 

� �9 ا	'���ات آ�رت?�ع ا	�ه�ن �� ا	�م،ارت?�ع �dn ا	�م و ت>75 س�� ا	�م 	�9 ��*7 ا	'���رت?�ع �

�9 ا	��ت ا\ج��	�، ,�^  %9وه� ��;ول Luo et al ., 2004; Sepici et al.,2004(  . 96 ( ا	_�ا��9

6�م ��� آ� ����, ��H�� �YخI أ�'�د و��� ،g��� 9��%� �')أر�Ravi et al., 2005( .  

ا\ج]�د  ، وا	� ت;دي ا	: ,�وث	ICور ا	�Gةا�	� �ا	�م  أن ارت?�ع س�����p ا	'��� �9 ا	�راس�ت 

�هK �� ت���� ت'���ات داء ا	���ي ا	ا	Yآ��ي ��)Tang et al., 2006; Rahimi et al., 2005; Cerielle, 

6�دي 	���ى ا	ICور ا	�Gة أ��ارا `_���H راج'p 	?�ق ا-آ��ة  .)2003 ��n	ع ا���*7 ا@رت?

�د 	5Yآ��، ��Gث ا	5*����،a�	ع ا��ا�9 �	��ت ا	��� g?ت و خ��I	. أ��ار خ���5 و  �ج��5ة ا	*�وت��

��Cن��)     Tang et al., 2006; Maritim et al., 2003(.  

 ��%b	إن اβ  س������5 ا	*����Q 96 ��*'�ر 	eن�اع ا-آ������C ا	�_��، وذ	. 	��� ا	a	ث�� اY5	

Y�دة 	5a�	ت ا�ت�Gث ز��دة ا-ن�اع ا-آ������C ا	�_�� أ��ار  ، ,�^آ�� ���رن� �Yن��C أخ�ىا-ن���

 ��%b	56: اβ  u��*�	�5ي اb	ت ا��	ا g��G9 خ%ل ت�apoptosis   9�	ن��e	 ي��G	ء ا�أو ت�*�d ا	*�

)Vijayakumar et al .,2006 ; El-Alfy et al .,2005 (.    

���� وه� 	Yآ���� خ%ل داء ا	���ي �]�ت إس�ات���C ج���ة 	g?b ا-��ار ا� ��[�

�ح أن ا	'��� �9 ا	Yث��ات ا	� ��*5	iج]�د Qأ ^�, ،��'�*��دات ا	Yآ�� ا	a� ل��' ي	Yآ��ااس

  9����دات ا	Yآ�� ��� ا	?�a� g'� ����ت، وا	�  ���9 أن  Cو    Eانpa?b ��6 إ���G	ا g'*	

 Sinclair etا	ICور ا	�Gة  ��ل أدواره� �� ت�*�d ا	��5Cة و آ�9 خ% ت��G ,�وث ت'���ات داء ا	���ي

al .,1992 ; Davie et al) .,1992(،  آ��Y�دات ا	a� ل��'�ت ,����، ت'�� 56: اس���آ�� أن ه��ك اه

������ آ�	?%��ن���ات �� ��n	دةوا�'�ج وا	ـYآ��ي  ، 	g?b ا	Yث��ات ا	� �?5	iج]�دا	?���@ت ا	�إن

C	يا���	ب ��اء  ا�  ). I )Lean et al .,1999  ; Asgary et al ., 2002ور ا	�Gة 	�5>

�ء  �� K� Streptozotocin��� ��اس����� Streptomyces achromogenes  ^�, �� ��'��

�� 56: (تg��G آ% ن��6 داء ا	���ي ا	��C*� ��6 ا	��Gان�ت '� ��n	9 و ا�	56: ا-ن�� ��ا	�'

� �� هI[ ا	�راس� �g��G ا	���ي ا	��C*� ا	�'�� 56: ا-ن��	�9 أي ن�ع. )ا-ن��	�9��Q1.  
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� ا	*�����س��   �STZ	�� �'� 	K[?ص�رت دراس�ت ���?�  �%b	56: اβ ،�أص*pG ا�ن  وا	

��س�~�   �G�Diabetogenic agentث ا	?'� ا	��م 	]Iا ا	'��� ا	��	� 	�اء ا	���ي . ����G �_�� ت�م

�   ��Sterptozotocinخ� ,�^  ،)����C)Szkudelski ,2001 ا	�_�� ��اع ا-آ�ا-ن�%b	: ا	إβ  4��~ 96

  DNA alkylationأ	�p5   ا	g�G ا	��وي ا	��*� ا	����ص أآ�7*���  9�C    (GLUT2) ن�Q� ا	�5Cآ�ز

 9�C56:  ا-آ�  �� 	�C5ان�9، 6خ>�ص��G� .	I�  d�_ت�Poly ADP riboxylation .ت;د ]Iي ه

�د  إ	:ا	'���5 ?��ى ا	ـ +NADاسG� g?�5ي و خb	اATP .دة إ���ود ا	ـ   ��ATP?�ة  إزا	�ن  ز�

Xanthine oxydase   أن��ن ��ق ا-آ��� .	I� �إ	: ت���9 ���و آ���  �;ديا	���دة ت?�m56، ���ن

�\ . sا	]��روج�9 وجIر ا	]��روآ��5*�I: ه	إ ����	ـ  [ ا	Yث��ات ��STZ  ر�G� ق أآ��� ا-زوت��

NO  ، رك�� ت'�ض  Streptozotocinو	]Iا ��� �C	'?�  DNAت�aر  ��ا	�_�%b	اβ  ��	]�م ��اس

���� �5�5Q  �;د�� �I	. إ	: ��5�6 ا	�%b	ا �طج'�خ?g ا	*��ء  ا	�م أي �� ت�آ�� ج�5آ�زت���n و ا	�_

�	�  و  (Bolaffi et al.,1987)ا-ن��	�9 ا	��Gي و إ��از 	�  .ا	�ما@رت?�ع ا	�?�ط 	��� �

�l ت'�د ��ات ����� �?�� �� ا	�زن ا	���C  ���ن Streptozotocinإن تg��G داء ا	���ي �ـ 

�uHس5Cوpolyphagie    �Q ا-آ�� �� ، ,�^ خ%ل هI[ ا	p ���C ��� هI[ ا	����'� ���?bان ��N,@

وذ	.   �'�	�C وذ	. خ%ل ث%ث أس���l وا	STP ��nأوزان ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	��Gض �ـ 

� وه� �� وج�  %.-���21*� ���رة �ـ a9 ~�ف أ�� Shirwaikar et al., (2004) يI	ا ،  ���?bان �Cس

 9� �C	�غ  210.83±17.74غ �� ��ا�� ا	���C إ	: 258.5±��17.54 أوزان ا	�Cذان ا	����a `�� ا	�'

� خ%ل ��ة 6%ج ���رة �ـ [��� أ�  Eliza et al.,(2008)  ، آ�� سC�أ��م��10 ن]a �� ����'� ���?bان

 ����	���ي ا	�ا	�زن ا	 ���C	�C5ذان ا	�>Cو ذ	. خ%ل % -���36*� ���رة  �STZ*� ا	��Gض �

'�د ��ات ا-آ� �����م ��30ة ت���C ���رة �ـ 	 �*��	�� �6� �� آ��� ا-خI ا	Inا�H  ، أ���5� ارت?Cس 

�uH �� %���107*� ���رة �رن� ��	�Cذان ا	����5، وه� ��ا��� 	�Ananthan et al., (2004)  �Cي سI	ا

�، ا	���aا	�Cذان غ ��6 56.5 ��6 ا	�Cذان ا	����5 إ	:غ 14.6ارت?'� �� آ��� ا-خI ا	Inا�H ا	���� �9 

Yث��	 ��6m دراسوذ	.   Gymnema motnum ي���	9 أن  .56: داء ا����lج� 	زن ا�	ا �� ���
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C	ا ��� �HاIn	ا Iدة ا-خ��رات إ	: ز��دة �� ت*��� ا	'a%ت ا	�اجl إ	: �6م ت��� ا	����ه�وز�

�Q��� آ�>�ر 	5[	��'  . et al., 1990)  (Swanston-Flat@س

�	ـ � �C	��	��*� 	�6��C�5 ا	����a ��اء ا	���ي وا	�'� ��5� Aloinأ�Cرج� ��  ��� س�ز��دة �

���C	زن ا�	ا^�, ،  ]I4 ه*��uH ت�تYث��   ��6 دراس�   Pari and Satheesh, (2004)ا	��l� �C ن

Baerhaaria diffusa �*��Cآ�نp آ��ت� ا	� و ،56: ا-ن����ت ا	�*��� خ%ل داء ا	���ي ا	

�l� uH هI[ 	�,pN آI	. ، و�� ن]��� ا	���C غ211.70±12.16غ �� ��ا�� ا	���C و  16.64±203.16ا	�

Sathishsekar and Subramanian ,(2005)  9� ���C	زن ا�	:170,�^ زاد ا	غ190غ ا.  �� ��5Cس �آ�

�رن� ��	��6��C ا	_�ه�ة وه� �� �HاIn	ا Iآ��� ا-خ �� g?9 خ��	-�� �C	�ا	��6��C ا	����a ا	�'

�د 	���5ي 	ـ  a�	ث�� اY� ��6 دراس� ا	[�56 �<G�uH ا	��uH ��ا��� 	�5�Gymnema montnum  9ن

و خ?g إن هI[ ا	��رة ا	� ت��5]� ا-	��9 �� ,���� ا	�زن ا	Ananthan et al., (2004).  ���C~�ف 

�HاIn	ا Iراج' �� ا-خ ���اQ*� س��  ��رة ا	�Cيء 56: خ?g ت�آ�� س�� ا	�م ا	�>�5 أي	 ��*�و أن]

  . Genet et al.,1999 ; Pari and Satheesh ,2004)(  ا	�م

5Cس��ت?�6هI[ ا	�راس� ارخ%ل  � ���'��  ����� ت�آ�� ا	�5Cآ�ز ا	�>�5 	�ى ا	�Cذان ا	�>

����	��uH  %342وذ	. ���*� ���رة �ـ  STZ ا	��Gض �ـ  ي�  ��ا���  	��CH� ,. Sarkhail et al  وآ�نp ن

�د 	�اء ا	���ي 	����5�ت ا	�'�دة  Yang et al., (2008) و (2007)a�	ث�� اYوذ	. ��6 دراس� ا	

� �<5b56: داء ا	���ي Phlomis anisodonta   :56و تYث��  9Opuntia monocantha cladode  ا	��

�آ�� ا	'�	� 	�5Cآ�ز ا	�م �� ا	�Cذان ا	�>��� ا	تK خ?g   .�ت�7ا	� ���	���ي ا	��Gض ��اسSTZ 

� �� ت�آ�� ا	�5Cآ�ز ا	�>�5 ���*� ���رة �ـ ���'� �a?خ ��5C9، ,�^ س��	ء ا-��6P�70% -  . 

�  ا-	���9و �*[�رس� ��	���ي��� خ?g س�� ا	�م ��6 ا	�Cذان ا	�>���  أن ا	��رة ا	 9��� ،

�آ� 	eن��	�9 �راج' أن ت��نG� ط�_�	effect   insulinomimetic  ��Q����، وذ	. ��G�	ا �C56: ا-ن�

���	��م ا�خ� 	�5C5آ�ز ��اس�� ت�*�d اس�Gاث ا	��� ا	�*�ي  وت�5G� أ Gluconeogenesisا	��

�دة ���ء آI	. �و )Glycogenolysis )Waltner-Law et al.,2002 ; Gasparin et al., 2003ا	���5nج�ن��

mH� ,.Naik et al .,1991 ; Perfumi et al( ا	���5Cج�ن �9 خ%ل تg��G ن_�ط ا-ن����ت  ا	��خ�5 �� ��

1991.(   

 9����a9 أ���	e	 �'�5آ�زأن تC	ا Iأخ g��G56: ت �  �*���اس�� ا	'a%ت ����دة ��?�ة ��

��*'وا	� ت'*� �9 أهK ا-ه�اف ا	��'��5 	'%ج داء  mRNA GLUT4ا	���C 96  ا-ن��	�9 وز��دة ا	

�د 	�اء ا	���ي ��� 	�,pN  و�Q ،ا	���يa�	ث�� اY�uH ��6 دراس� ا	 Chrysophanol 	5ـ  هI[ ا	�
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�Chrysophanol-8-O-β-D-glucopyranoside  �5Hو'	 ���ا-ن�آ���ن�ت  وه�� �9 ا	��آ*�ت ا	��

Anthraquinones )(Lee and Sohn,2008.  

�ص ا	�5Cآ�ز ��   Beppu et al,. (2006) إن دراس� <أت*^ أن ا-	��9 ت'�� 56: ت�*�d ا�

�ر[ 	Yث�� ��آ*�ت ا	ـ  ،%82.8ا-�'�ء ���*� * 56: داء ا	���ي ا	��GضAloe arborescens خ%ل اخ

�ي 56: ��آ*�ت �'��� Gت �?�Q �ت، آ�?�Q l7 أر���C�'�ة ج�6�ت ���a?b ��6 ا	?�yان، وذ	. �

�ي ��d 56: ا	��آ*�ت ا	?���	�� 	]Iا ا	�*�ت، وآ�نp ا-	��9  أهK  و��اآ�� �'���5،Gت �?�Q �[��� 9�

 �?�ل ر�l �'��ي 6�	� أ��ت هI[ ا	��?� �'� � g?b	�5Cآ�ز ا	�م ، �9 خ%. ��آ7 ��ج�د �� هI[ ا	�

�ص ا	�5Cآ�ز �� ا-�'�ء ��-	��9  .�� ت�آ�� ا-ن��	�9 ا	�>�5<�\ d*��	ث��اY�م ��راس� ا	Q �آ�

،�_6 ��ص ا	�5Cآ�ز ���*�  56: ���ى ا	5?�H?� وا\ث�< % C��82.8� أن ا-	��9 ت'�� 56: ت�*�d ا�

� ا [���p ��اسQ ��ره� إ,�ى ا�	��ت ا	*  . -	��G� 9?� ا	�ازن ا	�اخ �5	�5Cآ�ز ا	�م وا	� ���9 ا6

�-	��9 دا	� 56: تYث��ه� ا	�'�ل � �C	�Yث� ���ى ا	�5Cآ�ز ��6 ا	�Cذان ا	����5 ا	�'� K	

�د @رت?�ع ���9 أن ��جl س*7 ا	?'� ا	�'�ل آ�� .  Normoglycemie effect	�5Cآ�ز ا	�م a�	س�� أو ا

�ج  �ا-ن��	�9 �g��G ا	b%ا	�م 	e	��9 �9 خ%ل ت'��� إن� β ن�� ,.Izzo et al سC� .	�Cر 	��Cه

Yث�� ��ق أآ��� ا�زوت 56: ا\س]�ل ا	��Gض ��	ـ  mخ%ل دراس ،(1999)	Aloe ����6 ا	�Cذان، ت�*�  

  Kط  أن���_�	NO synthase   ن��	��	ا  u���	9 �� ا��	ا- �� Beppu etآ�� أث*p دراس�  ،	�C5ذ��اس

al., (2006)  ر[، خ%ل�*�اآK �� آ� �9 ا	�م ، ا	�*� ت	�G5آ�� ا	>��@ن�� 	e	��9 أن ا-	��9  اخ

�وا	*�����س، aأ6%[ أ� �p5�6 56: ا	� ت'*� ا-	��9 �9 أهK ��آ*�ت]�،  ،أن ا	��?� ا	?���	�� و�Q ذآ�ن

� ه�ت�9 ا	�راس�9. ا	��l �9 ت�آ�� ا-ن��	�9 ا	�>�5��5 ا	� ���9  إذن ������ ت>�ر �9 آ5G�	ا ��	ا�

 NOوذ	. �9 خ%ل ت�*�d ن_�ط  ا	*�����س�� 56: إ��از ا-ن��	�β ،9	e	��9 أن ت�Gض �]� ا	�Cر 

synthase  يI	ي، وا���	ن�� ا\��از خ%ل داء ا W�G<�6 56: ت���.   

���ن ت�اآK ا	5*��ات �� داء ا	���ي �9 خ%ل ,�وث ا���اب �� ا	'��5�ت ا	����N و 

���	�����، خ�ص� ��6 ,�وث �6ز �� ا-ن��	�9 ، �;د�� �I	. ��%ن ا	�>�ب ��اء ا	���ي إ	: ا��	

وه�  ، )Jaiprakash et al., 1993( ا	'�ض @رت?�ع آ�5�ول ا	�م و ارت?�ع ا	������5Cات ا	�%ث�� �� ا	�م

6 �� سC� خ%ل هI[ ا	�راس�،�� ارت?�N,@ ^�,� ���'�����7 ت��ر  TC و  TG	5ـ ا	���ى ا	�>�5  �� 

�uH إن ه. 56STZ: ا	�ت�7 ، ��6 ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	��Gض �ـ    %14 و % �116ـ  I[ ا	�

 uH� ) .Sharma et al., 2008; Ravi et al., 2005; Eddauks et al., 2005(��ا��� 	�
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6�دي 	5*��ات ا	*%ز��� راجl إ	: ��n	ا �	� Mobilisationز��دة ,�آ��   �*�و أن ا	�آ�� ا	'

�زن ا	�ا-,��ض ا	b�	ة �9 ا�G	ه��� ا�����G�	ه��� ا (Ahmed et al ;2003)،  و �N,%� و أن�*� �آ�

راجl 	'�م ت�*�d تYث�� ا	]���ن�ت ا	�STZ  �55G ارت?�ع ا	_�Gم �� ا	�م ا	���� 	�اء ا	���ي ا	��Gض �ـ

56: ت�*�d ه� ا	]���ن ا	��;ؤل ن ا-ن��	�9 ، -���ه�56: ا-ن��C ا	 Lipolytic hormones	�5ه�ن 

lipase ت��س�  	5]���ن�G	ا  	ا �Cه������ ا-ن�،   �a?b� ه�ن�	ا ��5GتLipolysis.  '�ز �� إن	ا

 ;Riyad et al., 1988ا-ن��	�9 أو ���و�� ا-ن��	�9 ���9 أن ���ن ا	��;ول 96 ارت?�ع ا	�ه�ن �� ا	�م  

Choi et al., 1991)(،  .  

�ك 	eن��	�9، G� دور �� ,�^ ��� 9	e	��9 أن ���ن 	]���'� g?9 أ��ت خ��	أن ا- ��CH����p ن

56: ا	�ت�7 ��6     -%12 و -%7���50 ���رة �ـ  TCو	�5�5�ول ا	� TG  �5	������5C5ات ا	�%ث��

�ض �'��ي �� ت�آ�� ?bأ��ت ان ��ذان ا	����5 	�ى ا	TC Cو TGا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي، آ�

  . -%31و  -%7���14 ���رة �ـ 

��5 ا	� أ��تG�	ا ��	و أن ا��*���ى   ]�� g?b	 9��	-اTC ص  ه��<تYث��ه� 56: ا�

 	��9,�^ ت'�ف ا- ،)Kelly and Tasi ,1978(ا	��	��ول �� ا-�'�ء وز��دة إ��از ,�g ا	>?�اء 

�	e	����Laxative (Hattoti et al.,1988).  9��� 9وره� ا	��]� aث� أ�Y56:  أن تTC  ء��g?b ا	*�

  3hydroxy 3methyl glutaryl Coenzyme A reductaseا	��Gي 	��5	��ول خ�ص� �g?b ن_�ط 

(HMG COA reductase )  ح�g?b ��ق �أو  	5*��ء ا	��Gي 	��5	��ولا	��;ول 96 ، ا-ن��K ا	�?

�ء ا	?��ي ا	���ر 	e	��9 خ%ل  آ�� . )Kedar and Chakrabarti,1982(ا-آ��ة ا	5*���� � 21أدى ا\6

� �9 ج]� أخ�ى إ	: خ?g �'��ي 	5ـ ���TG  �a���	���5 وا�	ان ا�y?	ا �6��C� � TGإن ارت?�ع . 	�5

 �C��	���ي��_�آ� ��6 ا	�>���9 ه� ن^�, ،  9��Bruan and Severson, (1992  ط��ض ن_?bأن ان

Lipoprotein lipase (LPL)   ع ت�آ����هK �� ارت?�� ،TG  ي���	>�5 خ%ل داء ا�	ا و. اIو أن ه�*�

'��� ن_�ط  TGا	>W�G �� ت�آ�� 	 l>�5، راج�	اLipoprotein lipase l9 أن ���ن راج��� �، آ�

  ).(Glycerophosphate acetyl transferase، Fatty acetyl COA Patil et al.,2004إ	: ت�*�d ن_�ط 

�ر�� ,�ل داء ا	���ي أن ت'��� ت�اآ�� س�� ا	�م، ��m�6 u خ?g سp5C ا	'��� C	ث ا�G�-9 ا�

�5� 56: ن?� هI[ ا	�و�Q ا	����5Cدات ا	�%ث�� و�'��ي 	���ى ا	��5�ول ا	�>�5 <GتH�l� u ا-	��9 

  .ا	� أ�]�ت تYث�� �g?b 	*��ات ا	�م ��6 ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي
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��\ج]�د ا	Yآ��ي،  ���p ا	'��� �9 ا	�راس� d*ي ��ت���	96ت أن داء ا uت��ج  ا	�ز��دة �� إن

� جIر ��ق ا-آ��� [��� 9� ��-.Oا-ن�اع ا-آ��ج���� ا	�_
ر Iو ج ���H2O2وآ��� ا	]��روج�9  ، 2

�د 	5Yآ�� .HOا	]��روآ���  a�	ع ا�   ) (Vincent et al.,2004 ; Rahimi et al.,2005أو اخ�ال ن_�ط ا	��

 ،إن ا	'%�Q ��9  ا	�اآ�� ا	'�	�� 	�5C5آ�ز وا\ج]�د ا	Yآ��ي ج� ��ث�� �� داء ا	���ي ا	����ي 

�  in vitro ا	�b*�داء ا	���ي ا	��C*� و �� *��� ��ن��  أدى,�^  ،56: خ%��� ا	*�%b	9 اa,

�ج داخ� خ�5ي �?�ط 	IC5إ	: �9 ا	�5Cآ�ز،   mM 30ا	*��ي �� 	5_���ن ا-�]� ور ا	�Gة ا-آ�����C إن

 l� �56�?� ت���W  خ%ل هI[ ا	���C ، آ�� l�TBARS ارت?�ع ا	�آ�� ا	�اخ� خ�5ي 	��5اد  ا	�aأ� Kت

 �����ج ا	�?�ط 	IC5ور ا	�Gة ��]� ت���9 ا	��اتu ا	�]� ��H	��5C5ة ا	�56: ���ى  AGEأن ا\ن

�دات ا	Yآ� ، آ��ا	*�وت���ت ا	���زو	��a� ��� , α-tocopherolآ�	ـ  �� هI[ ا	p5�6� ���C إ�

desferroxamine , dimethylsulfoxyde   9ة وت����G	ور اIC	ج ا�(   AGEا	ـ،56: ت�*�d  ت���9 إن

Giardino et al., 1996.(  

�د 	5Yآ�� 	�5>���Kassab et al., (2003)  9أ�� س����� أآ�ت دراس�  a�	م ا�N�	ا �� g?خ

� g?خ �Cي، ,�^ س���	��دة 	5Yآ���a�	��5  ا�	ءة ا� SOD،  ن_�ط  ) TAC(  '��ي �� آ� �9  ا	�?

�zinc  l� �56و  α-tocopherol  ا	����ت ا	��Gاء، ?  TBA، آ�� @,� ارت?�ع �� ت�آ�� ا	��اد ا	�

�	ـ � d*ت��	اLDL  ط���n ن_� K	 9�, �� ،GPx   اء��G	ت ا�� سC�. ا	���aأ� Benrebai et al .,( 

، وارت?�ع �'��ي ��  Catalase، ن_�ط GSH ، TACخ?g ��  ا	���ي ا	*%ز�� 	5ـ   (2008

�ى��MDA �	� ا\ج]�د ا	ــYآ��ي 	�ى ���: داء ا	���ي ن�ع وذ	.  ،ا	*%ز��  G	 m 2خ%ل دراس

�	� ا\ج]�د ا	ـYآ��ي  ، آ���� ا	_�ق ا	�Cا�Hي, ����*l ا	���:  �� 9��ح خ%ل ه�ت�9 ا	�راسQأ

 .	Iي  �;س� إش�رة إنIار 	'���ات داء ا	���ي ا

  ��H�5?� �� ت'���ات ا	���ي  وخ>�ص� ا	'���ات ا	�6b�	ا mث��اتY�خ� ا\ج]�د ا	Yآ��ي �� .

 ���'� W��� ^�, ،آ*��ة �H96 ��ا s_�� �6 أن��دات ا	Yآ�� آ'%ج ���� أو ��a� ����\ 9���

��ء ت��ره�� ,�ل ا	Yث��ات ا	�?��ة 	5'%ج ا	��آ�  .,�وث هI[ ا	'���ات أو إ��	�إن ا	�'��5�ت ا	�اردة ,

�دات ا	Yآ�� آ�	ـ a� :56Vit E  ،Vit C   uH��'�، �� ,�9 �*�و أن  ن�� p	زا�و,�g ا	5*��. �

�رات ا	������ Q>��ة ا	��ى *   .�_C'�ج� �'g ا@خ

Yآ��ي، ا-آ��ة ا	?���Q 	5*��ات ه� ا	�'K5 ا-س�س� 	iج]�د ا إن 	��رة 96 �5�6�ت ه�  وا	*6

�ض ا	�,e	 �?5�	ICور ا	�Gة ��**� ا-آ��ة ا	�� ���G�� ب�ه��� ا	��n �_*'�، آ�� أن]� �9 ا-س*

��%b5	 ��?���	وا ��H�_n	ار ا��ع ا-��س. ا	�;د�� إ	: ات��Q Kا@ت��ع ا	�'��ي 	?�ق ا-آ��ة ا	5*����  �
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 �� ��thiobarbituric acid reactive substances  (TBARS) )Rajasekaran etal.,2005 ; Pari andاس

Latha, 2005 (.  

 ���5b	@ت ا���	5*���� إ,�ى ا	ق ا-آ��ة ا�� �aأ� �*�ض . ���5ي	ت'?bن انY� ت>�ر ������

ا	Iي �*�أ  ، KFatty acyl Coenzyme A oxidaseا-ن��	�9 �� ا	�م خ%ل داء ا	���ي ،���l ن_�ط أن��

� �I	. ��ق ا-آ��ة ا	β  ����*5آ��ة ا-C�ض ا	Iه���، ���,e	)Rahimi et al.,2005(.  ت�*7 ��ق ا-آ��ة

�ج ا	ICور ا	�Gة، ا	� ت��ن ��س�~� ��ق أآ��� ا	5*��ات Zhang and Tan) .ا	5*���� ��وره� ر�l ان

,2000)   

�ى ز��دةت��9 �� �� ���� ��ق ا-آ��ة ا	5*���� �� ا	��Gان�ت ا	�>?5� �N,%� :	ي إ���	اء ا

�[ �� ز��دة ت�آ�� *�  TBARS	%ن[5�Cت� Kت �C��� آ*� و آ5: ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي وه� ن

Yث��  9�Can et al ., (2004) ~�ف 	 m56: آ*� ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي  Aloe veraخ%ل دراس

Yث�� هI[ ا Obrosova et al.,( 2003)وآI	. سC�  2ن�ع 	 m��C خ%ل دراس�	DLα-Lipoil acid  :56

راجTBARS  lآ�� و��Gا أن ارت?�ع ���ى  ،  STZ آ5: ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	��Gض �ـ 

�ج ا-ن�اع ا-آ������C ا	�_�� و	���دة ���ى ا\ج]�د ا	Yآ��ي   .ذ	. �9 خ%ل إن

�uH خ%ل هI[ ا	�راس�، ,�^ @� �� ت�آ��سp5C ��� هI[ ا	����'� �6�� ارت?�N, TBARS �*���

�� 56: ا	�ت�7، ���رن� ��	�Cذان ا	����5  %30 و % ���63رة �ـ ��a	ا �a���	ذان ا�C	آ*� وآ5: ا ��

����a	ا.  g?5'%ج �9 خ%ل خ	 ���C�-	��9 اس� �C	�أ��ت ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي وا	�'

�رن� ��	�Cذان ا	����a  -%20و  -%�30ي ���*� ���رة �ـ ا	�*�ي و ا	��TBARS 5'��ي �� ت�آ��  ��

 ����a	9 �*�و أن.ا��	ا- m�5ت� ��د 	5Yآ�� ا	a�	ط ا�_�5	 lض راج�?bا ا@نIه  .(Tian and 

Hua,2005) �Cس Rossana et al.,(2007)  5ــ	5*���� 	ق ا-آ��ة ا�� d*�9 ت��	أن ا-LDL  ��_`-و

�	ICور ا	�Gة ا	�_�� �9 ا	����ت ا	����� ا	��Gاء � ���G�	)اtBHP(  tertobutylhydro-peroxide  و 

2,2’azobis amidinopropane 2- hydrochloride   (AAPH)  ورIC5	 ��	�6 Iج Wة آ��Q 9 خ%ل�

   .ا	�_�� �9 هI[ ا	��آ*�9

� ا	�'��� ����ء ا	?��ي أن����� ��اس�� ا	*�� (Che et al. ,1991 ;Hattoti etت��m ا@	��9 �'� ا@6

al,1988(   ن���� aloe-emodin anthrone :	ل �'� أآ��ة ذات�� إ�G��6 دراس�  .aloe-emodinا	Iي �

، ت*�9 ت�اج� آ� �9�Beppu et al.,(2006)  9 ~�ف  aloe-emodin	e	��9 و  ا	�Gآ�� ا	>��@ن��

ا	Yث��  Malterud et al., (1993(خ*� أ. ه9�I ا	��آ*�9 �� ا	�ورة ا	����� وآI	. ت�اآ�]�� �� ا	�*�

 �a4 ا���د 	5Yآ�� 	]Iا ا	�_a�	ا)(Aloe-emodin  �� ���G�	5*���� ا	ق ا-آ��ة ا�� ��9 ��	e	
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�ثا-�b�  9*�ي�� هIا ا	���ذج ا	 �Aloe-emodinج� أن ،�خ%�� آ*��� �'�و	� 	�C5ذانG� in vitro  ،

�	�� آ*��ة �� ت�*�d ��ق ا-آت�'� .5 ���ض ا	Iه��� ا	��n �_*'�، ا	��G�� ��اس�,e	 ����*5	ة ا��

lipoxygenase ، دراس� p��� ���Q l� uHرة  Yen et al .,(2000)آ�56: آ�Aloe-emodin  Wن?� هI[ ا	�

 �6��ث أ	�Q pnرة هIا ا	�_Fenton :56 4جIر ا	]��روآ��� ا	��Gض ��اس�� ت?Gك أ��، إ@ أن ه�

 .(Cai et al., 2004)آ�W جIرا	]��روآ���

��H �� ر���6 آ�5ر ا	����ن   Aloe-emodinأ��ت Qو �'�  �aأ�CCl4  ر�aا	��Gض 	5

 Aspartateأن��K  ت�آ�� ز��دة ا	�;د�� إ	: ،,�وث ��ق ا-آ��ة ا	5*���� ا	�*��� ���*7 وا	�ا	�*�ي 

aminotransferase �<�	أ��ت . �� اAloe-emodin  ـ	راس� �	ا ]Iخ%ل هArosio et al .,(2000)  g?خ

�ض ا	Iه���  %70	��*� هIا ا-ن��K �� ا	�>� ���*� �,e	 آ��يYوذ	. ��*�d تg��G ا	��� ا	

�'*_� ��n	ا ��H�_n	ا.  

�ث أنG�-ا ]Iه uH��، ا	�_�ط ا	��*d 	?�ق ا-آ��ة ا	5*���� ������� ا	��ل �9 خ%ل ن� �� دراس

e	 آ��Y�د 	5a�	ا �5?'	و���9 أن �'�د  m�?9 ن��		�aا�� m�_�. Aloe-emodin  ق�� d�*�أن ت �آ�

  Kط أن���'��� ن_	 l5*���� راج	ا-آ��ة اSOD  و Catalase  ت�آ�� lر� .	Iو آGSH ل�b�	ا،  ]Iه �آ

�دة 	5Yآ��a�	ت ا�� ارت*�ط �Qي -ن ه��ك تOزر ��9 هI[ ا-ن���[	 ��� خ%ل دراس[�56 �<G�uH ا	�  .ا	�

 .5��GSH  ،ة�G	ور اIC5	 ش��*� Wس��د 	5Yآ�� �]� آa�	ع ا�5?� �� ا	��b� ل أدوار�b�	ا

\��  ���دة ت?�6� ��ا��� 	��ع س��� ا	*��وآ���ات ��اس� m: أن	إ ���� GPxs )Winterbourn, 1995( . 

��_� GSH   ��د 	5Yآ�� وا �Q	eن��C �9 ا\ج]�د ا	Yآ��ي، آ�a� ���*� �]I[ ا�	��ت 6'�  mس��Q

W��� K5'�  ار��- ����Cة ا-آ��G	ور اIC	ا  .(Can et al., 2004)  

a?خ ��CH�����p ن ���'��ا	�Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي 	�ى  �ي�5ا	و  ا	�*�ي ��GSH ت�آ��  

�uH،وه�   ،56: ا	�ا	� ���رن� ��	��6��C ا	����5 -%40 و -%���54*� ���رة �ـ آ�ن�Q p  ��ا��� 	�

� p5Cف9 س�~ Ananthan et al., (2004) ، Chaudhry et al., (2007) وGumieniczek,(2005)  .  

�ح QاLoven et al (1986)  ض ت�آ���?bأن انGSH  ء��� g?96 خ u�� ا-ن��C، ���9 أن ��

GSH  ع ه�م��ت � ��5b	iج]�د ا	Yآ��ي، أي ��رت?�	O� ��4�5b ا-ن�اع ا-آ������C ا	�_	 �C� GSHأو ن

�ض ���ى  .��\ج]�د ا	Yآ��ي خ%ل داء ا	���ي ?b4 ان�� ا	�*� و ا	�GSH  9� :5آ�� ���9 أن �_

�د ?��\ج]�د ا	Yآ��ي   GSSG، ز��دة ن?�د�� NADPH اس� ���G�	ا ��H�_n	ار ا��e	 �'اج�	ا

   ).Yadav et al ., 1997(\زا	� ا	*��وآ���ات   GSHوز��دة اس]%ك 
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��5Cس  ]Iع �'��ي  �� ه��ى ا	ـ ا	�راس� ارت?�� ��GSH   :5ا�� آ*� وآ �a���	ذان ا�C	

�-	��9 ���*� ���رة �ـ  � �C	���%  34 و%  72ا	�'��a	ا �a���	�6 ا��C�	5. ا .56: ا	�ا	�، ���رن� �

�ى ا	ـا	?'�  ��ل هIاG� :56 ث�Y9 ���9 أن ت��	56: أن ا-GSH   9��ء ز��دة  ا: �P,�ى ه�ت�9 ا�	��*	

�@ث��9 �'��أو  GSHأو خ?g ا@ج]�د ا	Yآ��ي ا	�;دي إ	: ا	��5� �9 ه�م   GSH ا	��Gي 	5ـ   

Rajasekarn  et al.,2005)  (.  

�د 	5Yآ�� 	��5آ*�ت ا	?���	��  Rossana et al .,(2007(خ%ل دراس�  aloinأ��ت a�	ث�� اY,�ل ا	

 b� in*�وت���ت ���a?b ا	����� وخ%�� ا	�م ا	��Gاء �� ا	ا	��ج�دة �� ا	�*�ت�ت ا	Inا��H 56: ا	�5*���

vitro  ـ	ا l���C�5	 آ*��ة ���Qو ،Sulhydryl  ��ا	*�وت���� -`_�� ا	����ت ا	��Gاء �9 ا-آ��ة ��اس

 9� ���ى أن آ�� .  %���86*� ���رة �ـ  heminو tBHPا	ICور ا	�Gة ا	�_G� ع��� آ*� و  GSHارت?

�-	��9 ���9 أن ���ن إ,�ى ا	'�ا�� ا	��;و	� 96 ت�*�d ��ق ا-آ��ة ا	����*5	�Cذان ا	�'اآ5: � �C	�.  

 �*'�Superoxide dismutase (SOD)  د�a�	ع ا��م ا	��Nت �� ن��9 ��9 إ,�ى أهK ا-ن���

5Yآ�� ا-ن����، ,�^ �'�� 56: تG?�� ا	�Gل ا	��دوج 	dismutation  �C	ICر ��ق ا-آ���  ��

5Yث�� �I	�G� .ث�  ،)Mc Croder et al., 1976(و ا-آ�9�C ا	�H2O2  �H�C ا	]��روج�9 ���وآ��	 g?خ

�ض ��. ا	��� ا	��*7 ��اس�� هIا ا	ICر?bك ان���  SODن_�ط ا	ـ  سp5C ا	'��� �9 ا	�راس�ت أن ه�

��وآ��� خ��ل هIا ا-ن��K ��اس�� � راج'� 	�Gوث وا	Iي ���9 ���نا	���ي،  ءا	�Cذان ا	����a ��ا

  ). (Sozmen et al.,2001 أو ��اس�� ا	��5Cة ا	��n أن����� 	eن��H2O2  Kا	]��روج�9 

O2أن��ن ��ق ا-آ��� أن  �9 ا	�'�وف
ا	Iي  P�Catalase (CAT),�اث خ��ل أن��K ا	�%ز ���م  -.

�خ� �� إزا	� س���� H2O2 )Chance et al .,1952(  ، mط أنو��� ادور  K��SOD ���9 أن �5'7 ز��دة ن_

�����N 56: ن_�ط ا	ـ  �هG�	ا ��CAT  . 

�	�ا	�%ز ه� ��وت�9 ه���، �'�� 56: تG?�� اخ�ال ���وآ��� ا	]��روج�9	����  ، و��,

���56 ا	'�	���ا-ن��C �9 جIر ا	]��روآ��� ذو ا	?Searle and Wilson,1980) .(  ـ	ط ا�إن خ?g ن_

CAT u� 96 ج��5ة هIا ا-ن��K  خ%ل داء ا	���ي  ���9 أن ��aأ�)Yan and Harding, 1997(  . Kت

وا	Iي  ���9 أن ��Gث ا	'���  ، ا	�*�ي و ا	��5ي  خ%ل داء ا	���ي CATو SODت��C� اخ�ال ن_�ط 

 ,Wohaieb and Godin(�9 ا	Yث��ات ا	�5?� ا	�اج'� 	�اآK جIر ��ق ا-آ��� و ���وآ��� ا	]��روج�9 

1987. (  

�5� خ%C7 ���رة �ـس��� ����'� �a?خ ��N,@ ^�, uH�-51و  %-40 ل هI[ ا	�راس� ن?� هI[ ا	�

	�Cذان ا	�*�ي وا	��5ي 	�ى ا CAT �� ن_�ط  %-46و  %-�53ـ ا	�*�ي وا	��5ي و SODن_�ط ��     %
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����a	ا �a���	ت�7 ،ا��� ،56: ا	��a	���5 ا�	ذان ا�C	��رن� ��� .����'� �6��5� ارت?C9 س�, �� 

�ط آ� �9 _�	SOD و CAT  9��	-�� �C	� Aloinا	�*�ي وا	��5ي 56: ا	�ا	� �� ا	�Cذان ا	����a ا	�'

��� ����a	ذان ا�C	��� ن_�ط   %60و %106و  ��SOD ن_�ط    % 64و %  ���65رة �ـ   ��7�رن� �

CAT :56  �	ا�]9�I 	��5ة Cج]� ا	خ?g إ	: ���9 أن ��جl هIا ا	Yث�� ا	Iي أ��تm ا-	��9  .ا	

�ج ا	��5� �9 إ	: �'��� س�� ا	�م ،   وذ	. ا-ن����9Yث��ه�  ا	ICور ا-آ������C ا	�_�� ا	�Gةان�

�د 	5Yآ��a�	: أو  ا	آ��إY�دة 	5a�	ت ا�  . ت9��G ن_�ط ا-ن���
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.X4ــ�قـا�Zوا 	صd6  

  m� K5��	ا�ن �9 ا W*أص��	��رج خ�5ي ت�Gض Yن ا	�اآ�� ا	'b	وا �اخ�	ا dس�	�5آ�ز �� اC5	 �

�دات ا	Yآ�� aت ا-آ��ة و��Hد��*�و أن . ا\ج]�د ا	Yآ��ي ا	Iي �'�ف �Yنm اخ%ل �� ا	�ازن ��9 �

�دات ا	a�	 ���ح �Yن  تQا .	I	آ��ي وYYآ��  ���9 ا	'��� �9 ا�	��ت ت�خ� �� ت4�5b ا\ج]�د ا	ـ

�6�� آ'%ج ��[	��'�uH  ور`K. اس���5 إ@ أن �'g ا	��� ��` p	زا�أن ا	�راس�ت ا	���Cة 	�G ا�ن �

�'C_� ج� �[�56 �<G�	ا .  

��� إ	: ا	ـYث�� ا	��\��س خ%ل هI[ ا	�راس� ���� ���Qد�a م�	ه�ن ا�	 g?b�	���5ي  وا	ث�� Y، ا	

 9��	e	 آ��Y�د 	5a�	�5 30(ا�/���C	زن ا�	�5) آ�5 �9 ا�	ذان ا�C5	 ����	���ي ا	��C*� ��� وا	�>

�ء ا	?��ي 	e	��9 خ%ل ث%ث أس���Streptozotocin. lا	��Gض �ـ �تYث�� �'�ل 	��� ا	�م  ،أ��ى ا\6

� 	K ن�C� أي ت���n �� ت�آ�� ا	�5Cآ�ز ا	�> �*��� 70% -  �5	�C5ذان ا	�>��� ��اء ا	���ي���� ،

�C	��5� أن 	e	� .	�C5ذان ا	����5 ا	�'Cس �6� ا	�Cذان آ���C� ى�	م �	ه�ن ا�	 g?b� ث��Y9 ت�

�a���	���5 وا�	>�5  ، ,�^ا�	%ث�� ا�	�����5ات اC	ت�آ�� ا �� g?خ uH�و   -%��50*� �ـأ�]�ت ا	�

�l� uH  ،�� ا	�Cذان ا	�'�	�C ا	����a وا	����5 56: ا	�ت�7  -31%و �Q	�pN, ��� هI[ ا	�

 و %-�12ـ  وا	����5 وذ	. ���*� ���رةا	�'�	�C ا	����a  ا	��	��ول ا	��5 	�ى ��6��C ا	�Cذان

  . 56: ا	�ت�7 -14%

�5� ��6 دراس� تYث�� ا-	��9 56: �;ش�ات ا\ج]�د ا	Yآ��ي، Cور سIC	9 ا���	 g?b� ث��Yت

��  �وا	���5 �ا	�*��ا	�Gة �� آ� �9 ا	���u ا	�*�ي وا	��5ي، �9 خ%ل خ?g ن�اتu ��ق ا-آ��ة ا	5*���� 

��l ا	 �9 خ%ل56: ا	�ت�7،  -%20 و -%���30*� ���رة �ـ �Cذان ا	�>��� ��اء ا	���ي ا	��C*� ا	

 ،ا	����a ا	�'�	�C 56: ا	�ا	� 	�Cذانا �� آ*� وآ5:%  34 و % 72ن�*� ���رة �ـ   GSH �� ت�آ�� 

����a	ا �a���	�6 ا��C�	5. ا  SODن���� �'��ي �� ن_�ط آ� �9 إا	��l ا	 و�9 خ%ل، ���رن� �

  .ا	�'�	�Cا	�*�ي وا	��5ي �� ا	��6��C ا	���106 % ،60%  (  �a(  CAT و)    64%،   65%(

�د a� ط�u أن ا-	��9 ت�5. ن_��uH ن���� ���5ي و�g?b 	�ه�ن ا	�م إ	�9 خ%ل هI[ ا	��

�د 	5Yآ��a�	ا ��ث ا	����Q ا	��ج]� �إ	: تYث��هG�-9 ا� ����	�5م ا�� mإ@ أن ، �In vitro وIn vivo   ، 

�ت ا	� ت*��]� ا-	��9 �� إ,�اث هI[ ا	Yث��ات، و�9 ��9 ا-��ق ا	����ة ا	�aور�� 	���G ا��	 :  

 . 9�<G	9 56: ا��	e	  �H�Q�	ا �?'	دراس� ا hippocampus  ى�	آ��ي Y�9 أ��ار ا\ج]�د ا	

�	���ي ا	��Gض �ـ � ���  .�STZ ا	�Cذان ا	�>

  . �L6 moytubes ا-	��9 56: ن�� ا	�5Cآ�ز �� دراس� تYت�. 
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�Jآ%���%�Kي و تIJ�� ا� ��ط ا��;�د�� L���M� Aloin �4 ج�ذان م�8ب	 ب��%�Kي ا����ض بـ   

Streptozotocin. 

.XI76ـا��� 

 @ d�� ض�G� م�	ع س�� ا��دة  ��ا	�_ �ا-ن�اع ا-آ��ج��� ت���9ارت?a�	ت ا��� �g?b ا	����ن���

�  ، ا	Iي�I	. ا\ج]�د ا	Yآ��ي �	�ا	5Yآ�� ���'���اتا	 �� ت�����5'7 دورا ه ��، �اء ا	���ي� ا	��ت*

�  و	]Iا<5b�� هI[ ا	�'5aا	�*�ت��   تاخ*�ت ا	'��� �9 ا	��b'�� ن*�ت . �	�� Aloe   �5H�'	 ��ا	��

Liliaceae  7��	�C ا	'��� �9 ا-��اض �9 ���]� داء  ���5يا	 ����ة �� ا	'�	  ��� ش��ل أ�����

ا	��آ7 ا	�C  إ@ أن ،، ,�^ تK اسb%ص ا	'��� �9 ا	��آ*�ت ا	�_�� ���	�ج�� �9 هIا ا	�*�تا	���ي

�د Aloin �'�وف ه� ا-	��9a�	ث�� اY�ر ا	*، 	I	. آ�ن ا	]�ف ا	���ح خ%ل هI[  ا	�راس� ه� اخ

b�	���5ي، ا	رة �ـ ��� ��ة �����'� �6�C� ،9��	e	 آ��Y�د 	5a�	م وا�	ه�ن ا�	 g?30�5�/ آ�5 خ%ل

  ،l�����G�Streptozotocinض �ـ ا	 �>��� ��اء ا	���ي ج�ذان�� ث%ث أس��Q 9ى � ، أ���س ����

 ا	��	���ول ا	��5 ���ىآ� �9  ��6 ن]��� ا	�Q،���Cر  ، �����أس*��6� ا	���يا	�5Cآ�ز 

�ت��ن ، و�����5Cات ا	�%ث�� �� ا	�>�ا	و�5C	ر ا�Qل�b�	ا ( GSH) ،Thiobarbituric acid reactive 

substances (TBARS)  ، (SOD) Superoxide dismutase و (CAT) Catalase  *�ي�	ن� ا�C�� ا	�

�ء أدى .وا	��5ي� ،�5Cآ�ز�>�5 	5	ا � �� ا	�آ���'��� أس���l اخ�ا@ ث%ثا	?��ي 	e	��9 خ%ل  ا\6

 �ا-آ��ج����� ت���9 ا	ICور ا	�Gة  ��ت ا-	��9 خ?�aأ آ�� ،ا	��5 وا	�����5Cات ا	�%ث�� ا	��	��ول

�اح)ا	�*� وا	�5: ( ن��C ا	��روس� �� ا-Qا ��دة 	5Yآ�� �Yن ا-	��9 ت� ، أ�9 �����a� �H�5. خ>

����\��دإ	: تYث��ه� ا	� �a  ���5ي	ه�ن   �	 g?b�	موا�	.  ،ا	وذ	  �[a?آ���9 خ%ل خ� TBARS 

�ط_�	 ��ى و CAT و  SOD   ور�']�� GSH �5ي�	*�ي وا�	ن .  اY� ��*��C�uH هI[ ا	�راس� ا	ت�ل ن

�دزن ا	���C ت�5. ن_�ط ��آ�5 �9 ا	/��5 30ا-	��9 ��6 ج��6 a 	5م ، ي����	ه�ن ا�	 g?b�  

�د 	5Yآ��وa�،  m'��� �9 إ@ أن	�5م ا���G ا�	��ت ا	� ���Q	I[[ ا	Yث��ات ا	��C*��  ا	�راس�ت��	   .  

  

��ح�	 Aت ا�����Kا�:Aloin، ي���	م ،داء ا�	م ،س�� ا�	دده�ن ا�a� ،آ��ا اتY ا\ج]�د، 	
      . STZ،آ��يYا	
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L’étude de l’effet antidiabétique et antioxydant de l’Aloin chez des rats 

rendus diabétiques par la Streptozotocine. 

XII. Résumé 

L’hyperglycémie provoque non seulement  la production des espèces réactives de l’oxygène 

mais également l’atténuation du système de défense antioxydant créant un état du stress 

oxydant. Il est connu que le stress oxydant joue un rôle crucial dans le développement des 

complications associe au diabète. Beaucoup des plantes ont été évaluées pour surmonter ce 

problème. Aloe (Liliaceae) est largement utilisée en  médecine traditionnelle, en Afrique du 

Nord pour traiter diverses maladies y compris le diabète sucré. Plusieurs molécules bioactives 

ont été isolées de l’Aloe, mais le plus répandu est l’aloin. L’objectif de cette étude repose sur 

l’évaluation de l’effet antidiabétique, hypolipidémique et antioxydant de l’administration de 

l’aloin, à la dose quotidienne de 30 mg/kg, pendant trois semaines, chez des rats rendus 

diabétiques par streptozotocin. La concentration sérique du glucose a été mesurée chaque 

semaine. À la fin d’expérience, le cholestérol total, les triglycérides  et les lipoprotéines de 

haute densité ont été dosés dans le sérum ; cependant le glutathion réduit (GSH), les 

substances réactives d'acide thiobarbiturique (TBARS),  la superoxide  dismutase (SOD), la 

catalase (CAT) ont été évalués dans un homogénat du foie et des reins. L’administration orale 

de l'aloin pendant trois semaines provoque une réduction significative en concentration 

sérique du glucose, en cholestérol total  et en triglycérides. L'aloin a également entraine une 

diminution de la  formation des radicaux libres dans les tissus étudiés (foie et reins). En plus 

de son effet antidiabétique et hypolipidémique, la diminution du taux des substances réactives 

d'acide thiobarbiturique (TBARS), l'augmentation des activités de la superoxide dismutase 

(SOD), de la catalase (CAT) et de la concentration du glutathion réduit (GSH) suggèrent que 

l'aloin possède des propriétés anti-oxydantes. Les résultats de cette étude expérimentale 

indiquent que l'aloin possède une activité antidiabétique, hypolipidémique et antioxydante. 

Cependant d’autres recherches expérimentales sont  nécessaires de déterminer les mécanismes 

impliqués dans ces effets.     

 

Mots clés : Aloin ; Streptozotocin; Diabetes ; glycémie; lipidémie;  Stress oxydant ; System 

antioxydant. 
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Antidiabetic and antioxidant effect of aloin in streptozotocin-induced 

diabetic rats 

XIII. Abstract  

Hyperglycemia not only generates reactive oxygen species but also attenuates antioxidant 

mechanisms creating a state of oxidative stress. Oxidative stress is thought to play crucial role 

in development of complications associates a diabetes. Many plants were evaluated to 

overcome this problem. Aloe (Liliaceae) is widely used in North Africa folk medicine to treat 

various diseases including diabetes. Aloe contains many active ingredients, but the best 

known is aloin.The purpose of this study was to investigate the possible antidiabetic, 

hypolipidemic and antioxidant effect of aloin, with the daily amount of 30 mg/kg, during 

three weeks, in streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats (30 mg/kg body weight) for three 

weeks. Serum glucose level was measured weekly. At the end, total cholesterol, triglycerides 

and HDL-cholesterol were examined in serum and reduced glutathione (GSH), thiobarbituric 

acid reactive substances (TBARS), superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) were 

evaluated in homogenates of liver and kidney. Oral administration of aloin for three weeks 

resulted in a significant reduction in blood glucose and a decrease in serum total cholesterol 

and triglycerides. The aloin also resulted in decreased free radical formation in studied tissues 

(liver and Kidney). The decrease in thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) and the 

increase in the activities of superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and reduced 

glutathione (GSH) suggest that aloin has antioxidant properties in addition to its antidiabetic 

effect. The result of this experimental study indicates that aloin at 30 mg/kg body weight 

possesses antidiabetic and antioxidant activity. However other experimental research is 

necessary to determine the mechanisms involved in these effects.     

 

Keywords: Aloin; Streptozotocin; Diabetes; glycemia; lipidemia; Oxidative stress; 
Antioxidants. 
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& �و�ـــ� :  ا���-   ت�ر�9 ا�� �&�	   
شـــ�-:   اeس�  

 
 

�Jآ%���%�Kي و تIJ�� ا� ��ط ا��;�ددراس	  :ا� �ان�� L���M� Aloin �4 ج�ذان م�8ب	 ب��%�Kي ا����ض بـ   
Streptozotocin.  
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 e ا��م ���ض �Kع س�AارتL��Kت w�4 � �آ%�جZن�اع اZا	 	آ%� م ا� �$J�بr�0 اUج��د  ���ابkA6� 3 ا����Kن��م�ت ا��;�دة ��

���اتا� �4 ت$�����- دورا ه�م�  ، ا�0يا��Jآ%�ي��6$� ا� ��ت�	   تاخ���ت ا���� مL ا��%��8�6  و��0ا  �اء ا�%�Kيب ا���ت�$	 �

�;�3 ن��ت . 	ه�0 ا���%� Aloe   	���� ����4 ش��ل أ���4��  �����	 ا���� مL  ا������ي ب�mKة �4 ا�$-  Liliaceaeا�� 

ا���آ- ا��� م�وف  إe أن ،، ح�� ت� اس�d6ص ا���� مL ا���آ��ت ا� �$	 ب����ج�� مL ه0ا ا� ��ت اZم�اض مL ب� �� داء ا�%�Kي

L���Zه� ا Aloin ،و 	ل ه�0  ا��راسdح خ��، ا��kA6 ��ه�ن ا��م ا��;�د ��%�Kي ;�د� اخ���ر ا��IJ�� ا��ه�r�0 آ�ن ا���ف ا���

ض بـ ���ا� م�8ب	 ب�اء ا�%�Kي ج�ذان�4 آ�} خdل dIث أس�ب�q، /م�}30وا��;�د ���Jآ%� �L���M، ب��(	 م$�ة ��م�� م��رة بـ 

(STZ) Streptozotocin� �& Lى ا����آ�ز ب ، أ��� آ3 مL م%��ى ( � ن���	 ا����ب	،&�ر  ، ب� ��أس��(�� ا��م�ي���س م%

~ ا�4�mK	 �4 ا��38Aم�ت 	 �ات ا���وت��وا��� 	�Idm%���ات ا��ا��� ،��Kول ا���%���Kل، وا��� ( GSH) &�ر ا����mت��ن ا��6

،Thiobarbituric acid reactive substances (TBARS)  ، (SOD) Superoxide dismutase و (CAT) 

Catalase ي��Kي وا���Kا� nن�������8 ا � �4 ا���آ��م �� أس�ب�q اخ��اdI eثا���Aي �L���M خdل  اU($�ء أدى .�4 ا��

��ول ،���آ�ز��%��Kا�  ��Kوا�	�Idm%���ات ا��بأ ، آ��ا���;Aخ L���Zت ا��  L��Kا��0ور ا���ة �4 ت 	� �آ%�Zا 	ن%�Z�4 ا

 ;�د ��%�Kي �r خ7��8 م;�دة ���Jآ%� ب�Uض�4	 إ�� تIJ��ه� ا���بJن اL���Z ت� ، أ�K�� L  � ا&��اح) ا�K�� وا���K ( ا���روس	 

)��آ��  مL خdل خA;��  �و ذ�r  ،وا��kA6 ��ه�ن  ا��م TBARSط (�� � ��ي ا�GSH ��K م%��ى و CAT و SOD   ور4

 ،;�د ��%�Kيزن ا��%�� ت���r ن��ط م�آ�} مL ا�/}�م 30ت�ل ن���g ه�0 ا��راس	 ا�������	 بJن اL���Z ( � ج�(	 .  وا���Kي

���م ا���� مL ا��راس�تإe أنv  ،وم;�د ���Jآ%�مkA6 ��ه�ن ا��م  %�  	����������� ا�x��ت ا��&��	 ���0 ا��IJ��ات  ا��    . 

 
��ح�	Aت ا�����Kا� :  Aloin ،  ي�K%ا��م ، ،داء ا� �Kآ%�ده�ن ا��م ، م;�د سJ� . STZ آ%�ي ،Jا�� اUج��د،  ات ا�

ةآ��	 (��م ا�$��	 وا����                                                            ب����ج�� ا����ان: م6�� ا����   
  أ(;�ء ا��� 	 
    م��ض�ة            ج�م	  &% $� 	 ةأس��ذ        ر��%�                           (����� ن8��ة

  ج�م	  &% $� 	            أس��ذة م��ض�ة            خ���A ا����م� ���4	               م��را
      �����
ر ���                     
������ ا����        ج�م	أس��ذ    م��  س$�C  ا�

  ج�م	  &% $� 	                أس��ذ م��ض�          م��� �                          ب����ة ن�ج�
     


