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Protective Role Of Curcumin On some of  enzymatic 

parameters Of Nervous Tissue In  Male Rabbits subjected to 

Monosodium Glutamate  
 

في ركىر  للجهاز العصبيبعض الوعايير الانسيوية الذور الىقائي للكركوين على 

 الارانب الوعرضة لغلىتاهات الصىديىم الاحادية
 

 أ .د.ٚفبق عجٛسٞ اٌجبصٞ                أ.د. ِٟ فبظً اٌؾج١ت                   اٌغلاِٟ٘جخ ػٍٛاْ ػجذ اٌغلاَ  

 عبِؼخ إٌٙش٠ٓ/و١ٍخ اٌطت   عبِؼخ وشثلاء/و١ٍخ اٌطت اٌج١طشٞ      عبِؼخ وشثلاء/و١ٍخ اٌزشث١خ ٌٍؼٍَٛ اٌصشفخ   

 ِغزً ِٓ اغشٚؽخ دوزٛساٖ ٌٍجبؽش الاٚي
 

 

 الوستخلص
ظذ اٌزٍف اٌؾبصً فٟ اٌغٙبص اٌؼصجٟ  Curcumine٘ذفذ ٘زٖ اٌذساعخ ِؼشفخ اٌذٚس اٌٛلبئٟ ٌّبدح اٌىشو١ّٓ  

ِٓ روٛس الأسأت اٌجبٌغخ ( 60( فٟ روٛس الاسأت . ، فمذ رُ اعزخذاَ )MSGغٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ ) ٚاٌّغزؾش ثّبدح

ًِ/ وغُ ِٓ   (G1) 1 ؽ١ٛاْ / ِغّٛػخ( ، عشػذ اٌّغّٛػخ الاٌٚٝ 15ٚاٌزٟ لغّذ ػشٛائ١ب اٌٝ اسثؼخ ِغب١ِغ ِزغب٠ٚخ )

ٌّذح صلاصخ  MSG ٍِغُ /وغُ ِٓ 3(G2ٚػذد وّغّٛػخ ع١طشح ،ٚعشػذ اٌّغّٛػخ اٌضب١ٔخ ف٠ّٛب )أشٙش  3ص٠ذ اٌزسح ٌّذح 

ٍِغُ /وغُ ِٓ ِبدح اٌىشو١ّٓ ، فٟ ؽ١ٓ عشػذ ؽ١ٛأبد  60( فمذ عشػذ ف٠ّٛب G3ّٛػخ اٌضبٌضخ )اشٙش ١ِٛ٠ب ، اِب اٌّغ

ٍِغُ /وغُ ِٓ ِبدح اٌىشو١ّٓ ٌّٚذح  ٌّذح 60  ِغ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ  MSGٍِغُ /وغُ ِٓ tl,dh   3 (G4)اٌّغّٛػخ اٌشاثؼخ

فٟ فزشح ِب لجً اٌّؼبٍِخ ، ثؼذ ِٕزصف  Fasting blood sampleصلاصخ اشٙش ١ِٛ٠ب .عّؼذ ػ١ٕبد اٌذَ ثؼذ رغ٠ٛغ اٌؾ١ٛأبد 

،   AchE( G1اٌزائت)  Acetylcholine esteraseاٌزغشثخ ٚ ؽزٝ ٔٙب٠خ اٌزغشثخ ٌذساعخ اٌّؼب١٠ش اٌّزّضٍخ ثزشو١ض  أض٠ُ 

Acetylcholine esterase (اٌّشرجػ ثبٌغشبءG4) AchE   ُرشو١ض أض٠ ٚNeuronal Mitochondrial ATPase  .

( فٟ ِؼذي رشو١ض أض٠ُ P<0.01أدٜ اٌٝ ؽذٚس أخفبض ِؼٕٛٞ ) MSGشد ٔزبئظ ٘زٖ اٌزغشثخ اْ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ة اظٙ

AchE(G4)  ُرشو١ض أض٠ ،Neuronal Mitochondrial ATPase (  ٕٞٛٚاسرفبع ِؼ ،P<0.01 ُفٟ ِؼذي رشو١ض أض٠ )

AchE (G1)  اٌّؼبٍِخ ثّبدح اٌىشو١ّٓ ادٜ اٌٝ ؽذٚس اسرفبع ِؼٕٛٞ  ِمبسٔخ ِغ ِغّٛػخ اٌغ١طشح . ف١ّب اظٙشد اٌّغّٛػخ

(P<0.01 ُفٟ رشو١ضأض٠  ) Neuronal Mitochondrial ATPase( ٕٞٛٚأخفبض ِؼ ،P<0.01ُفٟ رشو١ض أض٠ )(G4) 

   AchE  ُأض٠ ،(G1) AchE  ِمبسٔخ ِغ ِغّٛػخ اٌغ١طشح .  وّب رج١ٓ اٌزغشثخ اْ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ة  ،MSG  ِغ

،  AchE (G4)( فٟ ِؼذي رشو١ض أض٠ُ  P<0.01اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثّبدح  اٌىشو١ّٓ رغجت فٟ ؽذٚس اسرفبع ِؼٕٛٞ  )

 ث١ّٕب ٌُ رلاؽع  فشٚق ِؼ٠ٕٛخ فٟ رشو١ض أض٠ُ  AchE (G1)( فٟ ِؼذي رشو١ضأض٠ُ P<0.01ٚأخفبض ِؼٕٛٞ  )

Neuronal Mitochondrial ATPase  

عججذ رغ١شاد ِشظ١خ ٚاظؾخ ٌٍٕغ١ظ اٌؼصجٟ  ٚرؤوذ اٌذٚس اٌٛلبئٟ  ٌّبدح   MSGخ  اْ اعزٕزظ ِٓ اٌذساعخ اٌؾب١ٌ

 اٌىشو١ّٓ  ظذ اٌزٍف اٌؾبصً فٟ إٌغ١ظ اٌؼصجٟ ٚثؼط اٌّؼب١٠ش الأض١ّ٠خ فٟ ِصً روٛس الاسأت   
 

Abstract 
This study aimed to know the preventive role of a substance Curcumin against damage 

happening in the nervous system and induced textured monosodium glutamate (MSG) in male 

rabbits., sixty of adult male rabbits  were randomly divided into four equal groups (15 animals / 

group), the first group (G1) intubated with  1 ml / kg ml / kg of corn oil  and served as a control 

group (G1). Rabbits in the second group were intubated orally and daily with  3mg /kg of MSG 

for three months, while the third group (G3) has intubated orally and daily with  60 mg / kg 

curcumin,the fourth group intubated orally and daily with 3mg /kg of MSG and 60 mg / kg  of   

curcumin  for  three months  . 

 Fasting blood samples were collected from fasted rabbits at pretreated period , Mid-

experiment and at the end of experiment to study the following parameters  : concentration of 

soluble-AchE enzyme  (G1) , membrane-associated AchE (G4), Neuronal Mitochondrial ATPase 

enzyme. The results revealed that oral dosing with MSG caused  a significant decrease (P <0.01) 

in membrane-associated AchE(G4), the concentration of Neuronal Mitochondrial ATPase 

enzyme and significant increase (P < 0.01) soluble-AchE enzyme (G1)compared with the control 

group. The group that treated with 60 mg / kg curcumin revealed  a significant increase (P <0.01) 
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in Neuronal Mitochondrial ATPase and a significant decrease (P <0.01) in the concentration of 

membrane-associated AchE(G4), soluble-AchE enzyme(G1)compared with the control group. 

Experience also shows that oral dosing with MSG and curcumin caused significant increase                

(P <0.01) in membrane-associated AchE (G4), and a significant decrease (P <0.01) in soluble-

AchE enzyme(G1), ,while no significant difference was observed in the concentration Neuronal 

Mitochondrial ATPase .  

In conclusion, results of this study that monosodium glutamate(MSG) causes clearly 

pathological changes in nervous tissue and confirm the protective role of Curcumin against the 

pernicious influence of the nervous tissue Some of the enzyme parameters in the serum of male 

rabbit  
 

  ة ـــالوقذه

ٚاؽذح ِٓ اوضش اٌّعبفبد اٌغزائ١خ   MSG monosodium glutamate) (رؼذ ِبدح غٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ 

، ٠ٚزُ إخفبء اعُ ٘زٖ اٌّبدح اٌغبِخ فٟ الأغز٠خ رؾذ ِغ١ّبد ِخزٍفخ ِٕٙب اٌغٍٛربِبد ،   ] [1اعزخذاِب فٟ اٌؼبٌُ  وّؾغٕبد ٌٍطؼُ 

Ajinomoto  ِٓٚغ١ش٘ب  ،فٟ ؽ١ٓ رصٕف اداسح الاغز٠خ ٚالاد٠ٚخ الاِش٠ى١خ ٍِؼ غٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ ػٍٝ أٗ غؼبَ ا

، وّب ٠صٕفٗ الارؾبد الاٚسثٟ ػٍٝ أٗ ِٓ اٌّعبفبد اٌغزائ١خ  Generally recognized as safe (GRAS)ِؼزشف ثٗ 

  . ] [2اٌّغّٛػ ثٗ  فٟ ثؼط الاغؼّخ ٌىٕٗ ٠خعغ ٌم١ٛد اٌى١ّخ 

اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌزأص١شاد ػٍٝ اٌغٙبص اٌؼصجٟ اٌّشوضٞ ، فمذ افبدد اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌذساعبد اْ اعزخذاَ ٘زٖ   MSGرّزٍه ِبدح 

بئف اٌذِبؽ ، اٌشػبػ ، ظلاي فٟ ٚزخااٌّبدح ٠ؤدٞ اٌٝ اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌزأص١شاد اٌعبسح ػٍٝ اٌذِبؽ ، ار رغجت اٌغشع اٌؼب١ٌخ ِٕٙب 

 Neuroendocrine[3]اٌؾشوبد غ١ش اٌّزٕبعمخ  ٚ رغجت اظطشاثبد فٟ افشاص اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌغذد اٌصّبء اٌؼصج١خ ، فمذاْ الارضاْ

disorders  ِٓ وّب  اْ  اػطبء عشػبد ػب١ٌخ ،MSG   رؤدٞ اٌٝ ؽذٚس رٍف ٌٍخلا٠ب اٌذِبغ١خ  فٟ ِٕطمخ اٌمششح اٌذِبغ١خ ٔز١غخ

 . [4]ٌزأص١شارٙب ػٍٝ ص٠بدح الاصبسح اٌؼصج١خ    

ٚ٘ٛ ٔجبد ػشجٟ ِؼّش ٠ؼٛد اٌٝ ػبئٍخ اٌضٔغج١ً  Curcuma longaٟ٘ اٌّبدح اٌفؼبٌخ ٌٕجبد اٌىشوُ  curcuminاٌىشو١ّٓ 

ginger family  ٓاعزخذَ اٌىشو١ّٓ ػٍٝ ِذٜ لشْٚ ػذ٠ذح ، [5]٠ضسع ػٍٝ ٔطبق ٚاعغ فٟ عٕٛة ٚعٕٛة ششق اع١ب ٚاٌص١

ت شؼجٟ ٌؼلاط ِخزٍف الاِشاض اظبفخ اٌٝ اعزخذاِٗ فٟ إٌغ١ظ وزبثً ٚػٍٝ شىً صجغٗ غزائ١خ ٠ٚغزخذَ فٟ إٌٙذ وط

ٚعذد دساعبد ػذ٠ذح اْ اعزخذاَ اٌىشو١ّٓ ،  [7]ٍِغُ/٠َٛ 100، ٠ٚغزخذَ ٌلاعزٙلان اٌغزائٟ ثّؼذي  [6]ٚاٌصٕبػبد اٌذٚائ١خ 

ٔظشا ٌٍذٚس اٌٛلبئٟ ٌٍؼذ٠ذ ِٓ ،  [8]ٍِغُ/وغُ وّبدح ِعبدح ٌلاٌزٙبثبد 200-180ظٙش اٞ اػشاض عبٔج١خ ٚ أٗ ٠غزخذَ ثغشػخ لا٠  

ِعبداد الأوغذح  فٟ ػلاط اٌىض١ش ِٓ ؽبلاد الإعٙبد اٌزأوغذٞ ، ٚٔظشا ٌمٍخ اٌذساعبد اٌزغش٠ج١خ ػٓ الأظشاس اٌصؾ١خ اٌزٟ 

ػٍٝ  MSG، ٚٔز١غخ ٌض٠بدح اعزخذاَ إٌّزغبد اٌغزائ١خ اٌّؼٍجخ ٚاٌّؾفٛظخ ، ٌٚمٍخ اٌذساعبد اٌزٟ رٕبٌٚذ رأص١ش  MSGرغججٙب ِبدح 

   curcuminاٌٛظبئف اٌّؼشف١خ عبءد فىشح اعزخذاَ ِبدح اٌىشو١ّٓ  اٌزٟ رؤصش ػٍٝاٌغٙبص اٌؼصجٟ فٟ اٌغغُ لاع١ّب الأض٠ّبد 

ٔز١غخ لاِزلاوٙب اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌخٛاص اٌؼلاع١خ  فعلا ػٓ   MSGوّبدح ٚلبئ١خ ظذ الاػزلالاد اٌؼصج١خ اٌزٟ ِّىٓ اْ رغججٙب ِبدح 

أٛاع  اٌمعبء ػٍٝوغذح ٔز١غخ لاِزلاوٗ   ِغب١ِغ ا١ٌٙذسٚوغ١ً اٌف١ٌٕٛ١خ ٚ ِغب١ِغ الاس٠ً اٌزٟ رّىٕٙب ِٓ  دٚسٖ وّبدح ِعبدح ٌلأ

ِّب ٠ّٕؾٙب رأص١شاد ِعبدح ٌلأوغذح   اٌزٟ رؾّٟ اٌغغُ ِٓ اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌّشبوً اٌصؾ١خ اٌّزغججخ ثفؼً  ROSالاٚوغغ١ٓ اٌزفبػ١ٍخ 

 اٌغزٚس اٌؾشح 
 

 الوىاد وطرائق العول 

 أسأت ٌىً ِغّٛػخ:  15لغّذ ػشٛائ١ب اٌٝ اسثؼخ ِغب١ِغ ثٛالغ ِٓ روٛس الاسٔت ٚ  60 اعزخذِذ

 ًِ/ وغُ ص٠ذ اٌزسح  ٌّذح صلاصخ اشٙش ١ِٛ٠ب ٚاػزجشد وّغّٛػخ ع١طشح.  ( G1)   1رُ رغش٠غ اٌّغّٛػخ الاٌٚٝ  

 الاؽبد٠خ  ٌّذح صلاصخ اشٙش ١ِٛ٠ب . ٍِغُ / وغُ ِٓ غٍٛربِبد اٌصٛد3َٛ٠( ف٠ّٛب G2رُ رغش٠غ اٌّغّٛػخ اٌضب١ٔخ )

 ٍِغُ /وغُ  ِٓ ِبدح اٌىشو١ّٓ  ٌّٚذح  ٌّذح صلاصخ اشٙش ١ِٛ٠ب.60 ( ف٠ّٛب G3رُ رغش٠غ اٌّغّٛػخ اٌضبٌضخ )

ِٓ ِبدح  ٍِغُ /وغُ 60 ٍِغُ / وغُ ِٓ غٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ + رغش٠غ فّٛٞ 3( ف٠ّٛب G4رُ رغش٠غ اٌّغّٛػخ اٌشاثؼخ )

 اٌىشو١ّٓ  ٌّٚذح  ٌّذح صلاصخ اشٙش ١ِٛ٠ب. 

ًِ  ِٓ  5رُ عؾت ػ١ٕبد اٌذَ ثؼذ رغ٠ٛغ اٌؾ١ٛأبد غٛي ا١ًٌٍ ٚرٌه ثؼذ شٙش ٚٔصف  ٚثؼذ ٔٙب٠خ صلاصخ اشٙش ار رُ عؾت 

اٌذَ ِٓ اٌمٍت ، ٚظغ اٌذَ ثؼذ رٌه فٟ أبث١ت خبصخ غ١ش ؽب٠ٚخ ػٍٝ ِبدح ِبٔؼخ ٌٍزخضش صُ فصً اٌّصً ثٛاعطخ عٙبص اٌطشد 

دل١مخ ٌم١بط ثؼط اٌّؼب١٠ش اٌزب١ٌخ : فؼب١ٌخ  أض٠ُ الاعز١ً و١ٌٛٓ 15دٚسح/ دل١مخ ٌّذح    3000ثغشػخ  centerfugeاٌّشوضٞ 

 Membrane-bound AChE، فؼب١ٌخ  أض٠ُ الاعز١ً و١ٌٛٓ اعزش٠ض اٌّشرجػ ثبٌغشبء  Soluble AchE(G1)اعزش٠ض اٌزائت

(G4)   ُرشو١ض أض٠ ٚNeuronal Mitochondrial ATPase. 
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   acetylcholine esteraseقياش انسين 

 تحضير النسيج

ًِ ِٓ اٌّؾٍٛي   30ثؼذ اٌزعؾ١خ ثبٌؾ١ٛأبد ٚاعزخشاط الادِغخ ِٓ اٌغّغّخ ، رُ عؾك وً دِبؽ فٟ عفٕخ خضف١خ رؾزٛٞ 

          غُ ثذسعخ ؽشاسح  X  2000دل١مخ ، ثؼذ٘ب رُ غشد اٌؼ١ٕخ ِشوض٠ب ثذسعخ  15( فٟ ؽّبَ صٍغٟ ٌّذح Mm PBS 12.5اٌذاسئ )

-4 C
0

 30ٌّذح    Mm PBS 13.5ًِ ِٓ   30( ، اػ١ذ عؾك  اٌخلا٠ب اٌّزجم١خ  ِغ S1دل١مخ  ، عّؼذ اٌّبدح اٌطبف١خ  ) 20ٌّذح  

C 4- غُ ثذسعخ ؽشاسح   X 2000دل١مخ  صُ اعش٠ذ ػ١ٍّخ اٌطشد اٌّشوضٞ ثذسعخ 
0

(   S2دل١مخ عّؼذ اٌّبدح اٌطبف١خ ) 20ٌّذح    

 .  [9] (G4اٌّشرجػ ثبٌغشبء ) AChE( وّصذس ٌم١بط أض٠ُ G1( ٚ )S2ائت )اٌز AChE( وّصذس ٌم١بط أض٠ُ S1،اعزخذَ  )

( ثبعزخذاَ ػذح acetylcholine esterase ٚ Neuronal Mitochondrial ATPaseرُ ل١بط رشاو١ض الأض٠ّبد ) 

 Enzyme-Linked Immunosorbentثبلاػزّبد ػٍٝ اٌطش٠مخ إٌّبػ١خ اٌّؼشٚفخ   أض٠ُ( اٌخبصخ ثىً Kitsاٌزؾب١ًٌ )

Assay( ELISA)  ثبعزخذاَ عٙبصELISA Reader  ٔٛع ِٓAxiom Minireader  الاٌّبٟٔ إٌّشأ ٚاعش٠ذ اٌخطٛاد

 . ثبلاػزّبد ػٍٝ اٌخطٛاد اٌّشفمخ  ٌىً غمُ أض٠ٌُم١بط وً 
 

 التحليل الأحصائي 

ٚاخزجشد ِؼ٠ٕٛخ ِؼبًِ الاسرجبغ ػٓ غش٠ك رؾ١ًٍ اٌزجب٠ٓ   SPSSرُ رؾ١ًٍ  إٌزبئظ ػٓ غش٠ك الاعزؼبٔخ ثبٌجشٔبِظ اٌغب٘ض

خزجبس إعزخذاَ إوّب رُ   Complet randomized design (CRD)ٚفك اٌزص١ُّ  اٌؼشٛائٟ  اٌىبًِ 15X3X4ٌزغشثخ ػب١ٍِخ 

    10] [ٌلإظٙبس ِؼ٠ٕٛخ إٌزبئظ.    Least Significant difference(L.S.D)ألً فشق ِؼٕٛٞ  
     

 النتائج والوناقشة 

ٚأخفبض  AchE(G1)( فٟ ِؼذي رشو١ض أض٠ُ P<0.01ٚعٛد اسرفبع ِؼٕٛٞ ) (1)اٌغذٚياظٙشد ٔزبئظ 

ِمبسٔخ ِغ ِغّٛػخ   MSGثؼذ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثّبدح    (2)عذٚي   AchE(G4)( فٟ ِؼذي رشو١ض أض٠ُ P<0.01ِؼٕٛٞ)

  .  [13]  [14]  [12] [11]اٌغ١طشح ٚ٘زٖ إٌزبئظ رزفك  ِغ 
 

فٟ ِصً   Unit/ml اٌزائت  AChE (G1)أض٠ُ رأص١ش اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثبٌغشػخ اٌّؤصشح ٌٍىشو١ّٓ ػٍٝ ِؼذي رشو١ض (1)عذٚي 

 روٛس الاسأت اٌّؼشظخ ٌغٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ

اٌؾشٚف اٌصغ١شح رذي ػٍٝ ٚعٛد فشٚق ِؼ٠ٕٛخ افم١ب رؾذ ِغزٜٛ  / ِغّٛػخ  .n =15اٌخطأ اٌم١بعٟ ،  ±اٌّؼذي 

 P<0.01،   اٌؾشٚف اٌىج١شح  رذي ػٍٝ ٚعٛد فشٚق ِؼ٠ٕٛخ ػّٛد٠ب  رؾذ ِغزٜٛ اؽزّبي      P<0.01اؽزّبي

 

 

 اٌّغب١ِغ

 اٌّذح

 

(G1) 

 اٌغ١طشح

 

 

(G2) 

 ٍِغُ/وغُ 3

غٍٛربِبد 

اٌصٛد٠َٛ 

 الاؽبد٠خ

 

 

(G3) 

ٍِغُ/وغُ ِبدح  60

 اٌىشو١ّٓ

 

 

 

(G4) 

 ٍِغُ/وغُ 3

غٍٛربِبد 

اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ 

ٍِغُ/وغُ  60+ 

 ِبدح اٌىشو١ّٓ

 

LSD 

 13.08 لجً اٌّؼبٍِخ

0.29± 

A                 a 

12.79 

0.34± 

A               a 

12.84 

0.31± 

A                 a 

12.99 

0.29± 

A                 a 

0.85 

 

 12.94 شٙش ٚٔصفثؼذ 

0.30± 

A                 a 

14.61 

0.25± 

B               b 

11.91 

0.30± 

B                 c 

13.75 

0.34± 

A                 a 

0.83 

 

 13.11 ثؼذ صلاصخ اشٙش

0.32± 

A                 a 

15.12 

0.22± 

C               b 

11.06 

0.23± 

C                 c 

14.05 

0.32± 

B                 d 

0.77 

 

LSD  

0.84 

 

0.76 

 

0.78 

 

0.87 
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 Unit/ml    اٌّشرجػ ثبٌغشبء  AChE (G4)أض٠ُ رأص١ش اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثبٌغشػخ اٌّؤصشح ٌٍىشو١ّٓ ػٍٝ ِؼذي رشو١ض (2)عذٚي 

 روٛس الاسأت اٌّؼشظخ ٌغٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ  فٟ ِصً

اٌؾشٚف اٌصغ١شح رذي ػٍٝ ٚعٛد فشٚق ِؼ٠ٕٛخ افم١ب رؾذ ِغزٜٛ  / ِغّٛػخ  .n =15اٌخطأ اٌم١بعٟ ،  ±اٌّؼذي 

 P<0.01اٌؾشٚف اٌىج١شح  رذي ػٍٝ ٚعٛد فشٚق ِؼ٠ٕٛخ ػّٛد٠ب  رؾذ ِغزٜٛ اؽزّبي   P<0.01اؽزّبي
 

رزأصش ثشىً غ١ش ِزغبٚٞ فٟ اٌؾلاد اٌّشظ١خ اْ ِضً ٘زٖ  AchE اوذد اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌذساعبد اْ الاشىبي اٌغض٠ئ١خ لأض٠ُ

، رشىً الاشىبي الاؽبد٠خ  [14] [15] بؽ رؼىظ اٌزغ١شاد اٌزٟ رؾذس فٟ اٌذِ AchEاٌزغ١شاد فٟ الاشىبي اٌغض٠ئ١خ لإٔض٠ُ  

AchE(G1)  إٌٛع الاوضش ٚفشح فٟ اٌذِبؽ ٠ٍٚؼت ادٚاس ِخزٍفخ ِٓ ػ١ٍّخglycosylation   ار رؼًّ اٌؼذ٠ذ ِٓ أٛاع اٌخلا٠ب ،

ٚ اْ  glycosylation ِٓ أغغخ ِخزٍفخ ٚ ِٓ ٔفظ إٌغ١ظ  ثؼ١ٍّخ   AchEػٍٝ اظبفخ أصبف وبسث١٘ٛذسار١خ ِخزٍفخ اٌٝ 

  AchEأخفبض ٘زٖ اٌؼ١ٍّخ ٠ؼىظ الاػزلالاد اٌزٟ رؾذس فٟ اٌذِبؽ    ٚثبٌزبٌٟ رغجت  رغ١شاد فٟ الاشىبي اٌغض٠ئ١خ لإٔض٠ُ  

ٚاٌزٟ اشبسد ا١ٌٙب اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ     AchE(G1) ( فٟ ِؼذي رشو١ض أض٠ُ P<0.01، فمذ ٠ىْٛ الاسرفبع اٌّؼٕٛٞ )  [17] [16]

ٚاٌزٞ ادٜ اٌٝ رؾطُ اٌخلا٠ب اٌذِبغ١خ ػٓ غش٠ك ر١ٌٛذ ػذد ِٓ اٌغزٚس اٌؾشح ثفؼً الاعٙبد   MSGثغجت اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ة

، وّب اْ أخفبض ِؼذي رشو١ض أض٠ُ  [18] [13]  ٚرغشة الأض٠ُ  Cell injury الاصبثخ اٌخ٠ٍٛخاٌزبوغذٞ ِغجت ؽذٚس 

AchE(G4)     لذ ٠ؼٛد اٌٝ فمذاْ اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ اٌى١ٕ١ٌٛخcholinergic neurons  [19]   ثبلإظبفخ اٌٝ اْ ص٠بدح اٌزؼشض ،

   اٌغٍٛربِبد  اٌٝ ص٠بدح ر١ٙظ ار رغجت ص٠بدح  free glutamateرغجت ص٠بدح  رؾشس اٌغٍٛربِبد اٌؾش  MSGٌّبدح  

overexcitation   اٌغٍٛربِبد فٟ ، وّب اْ  ص٠بدح اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ ِغججخ ؽذٚس خًٍ فٟ اٌزٛاصْ الا٠ٟٛٔ ػٕذ إٌٙب٠بد اٌؼصج١خ

اٌؼصج١خ ٚثبٌزبٌٟ   الاِش اٌزٞ ٠ؤدٞ اٌٝ رؾطُ اٌخلا٠ب   (EAATS)اٌشك اٌّشجىٟ رؤدٞ ص٠بدح فٟ رٕش١ػ ِغزمجلاد اٌغٍٛربِبد 

زٞ اٌغٍٛربِبد  رغجت ص٠بدح فٟ رشو١ض ا٠ْٛ الا١ِٔٛب اٌص٠بدح . وّب ٚعذ اْ  AchE(G4)    [21] ]  [19] [20ٚأخفبض   ِٛرٙب 

 أض٠ُ( فٟ ِؼذي رشو١ض P<0.01ٌٍخلا٠ب اٌذِبغ١خ ِؤد٠ب اٌٝ ؽذٚس اسرفبع ِؼٕٛٞ ) خاٌخ٠ٍٛ الاصبثخ٠غبُ٘ ا٠عب فٟ ؽذٚس 

AchE  [23] [ 22] اْ اٌض٠بدح فٟ رشو١ض أض٠ُ  [24 ] [25]، فٟ ؽ١ٓ ٚعذAchE  ٠شرجػ ِغ ظٙٛس ٠ٌٛؾبد اٌج١زب ا٠ٍٛ١ِذAβ  ٚ

NFT    فٟ إٌغ١ظ اٌؼصجٟ ٚاٌزٟ رؼزجش ِٓ اٌؼلاِبد اٌزشخ١ص١خ ٌّشض اٌض٘ب٠ّش ، فمذ ٚعذ اْ ٠ٌٛؾبدAβ  سثّب رىْٛ ِغؤٌٚخ

رشرجػ ِغ ص٠بدح  فغفشح ثشٚر١ٓ  NFTؽٛي  AchEؽٛي ا٠ٌٍٛؾبد  وّب ٚعذ اْ اٌض٠بدح فٟ أض٠ُ  AchEػٓ ص٠بدح رشو١ض أض٠ُ 

.  ٚفٟ اٌؾبلاد اٌّزمذِخ ِٓ الاػزلاي اٌؼصجٟ وّب ٘ٛ اٌؾبي فٟ  [24]زؼج١ش اٌغ١ٕٟ ٌلأض٠ُ ٌٙب دٚس وج١ش فٟ ص٠بدح اٌ  P-tauاٌزب٠ٛ 

ٚاٌزٞ ٠ؼضٜ اٌٝ رؾطُ اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ اٌى١ٕ١ٌٛخ  ث١ّٕب     AchE(G4)ِشض اٌض٘ب٠ّش ٠ىْٛ ٕ٘بٌه أخفبض ِؼذي رشو١ض أض٠ُ 

 .    [14][26 ]د اٌّشظ١خ اٌّزمذِخ ثذْٚ رغ١١ش اٚ رضداد فٟ اٌؾلا AchE(G1)رجمٝ الاشىبي الاؽبد٠خ 

 

 

 

 اٌّغب١ِغ

 اٌّذح

 

(G1) 

 اٌغ١طشح

 

 

(G2) 

 ٍِغُ/وغُ 3

غٍٛربِبد 

اٌصٛد٠َٛ 

 الاؽبد٠خ

 

 

(G3) 

ٍِغُ/وغُ ِبدح  60

 اٌىشو١ّٓ

 

 

 

(G4) 

 ٍِغُ/وغُ 3

غٍٛربِبد 

اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ 

ٍِغُ/وغُ  60+ 

 ِبدح اٌىشو١ّٓ

 

LSD 

 12.16 لجً اٌّؼبٍِخ

0.25± 

A                 a 

12.05 

0.31 ±            

A              a 

12.00 

0.26± 

A                 a 

12.25 

0.37± 

A                 a 
0.84 

 

 11.83 ثؼذ شٙش ٚٔصف

0.24± 

A                 a 

10.91 

0.38 ±                 

B              b 

11.82 

0.29± 

A                 a 

11.97 

0.27± 

A                 a 
0.83 

 

 12.12 ثؼذ صلاصخ اشٙش

0.26± 

A                 a 

9 .77   

0.27± 

C               b 

11.04 

0.21± 

B                 c 

10.69 

0.26± 

B                ac 

0.70 

 

LSD 
0.70 0.89 0.72 0.85 
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    Nuronal mitochondrial ATPaseرأص١ش اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثبٌغشػخ اٌّؤصشح ٌٍىشو١ّٓ ػٍٝ ِؼذي رشو١ض أض٠ُ  (3)عذٚي 

ng/ml فٟ ِصً روٛس الاسأت اٌّؼشظخ ٌغٍٛربِبد اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ 

اٌصغ١شح رذي ػٍٝ ٚعٛد فشٚق ِؼ٠ٕٛخ افم١ب رؾذ ِغزٜٛ اٌؾشٚف  / ِغّٛػخ  .n =15اٌخطأ اٌم١بعٟ ،  ±اٌّؼذي 

 P<0.01اٌؾشٚف اٌىج١شح  رذي ػٍٝ ٚعٛد فشٚق ِؼ٠ٕٛخ ػّٛد٠ب  رؾذ ِغزٜٛ اؽزّبي   P<0.01اؽزّبي
 

 Nuronal mitochondrial ATPaseِؼذي رشو١ض أض٠ُ فٟ ( P<0.01ٚعٛد أخفبض ِؼٕٛٞ )  (3)عذٚيث١ٕذ ٔزبئظ 

اٌزٟ ث١ٕذ اْ ص٠بدح   [29] [27]  [28]ِمبسٔخ ِغ ِغّٛػخ اٌغ١طشح  ٚ٘زٖ إٌزبئظ رزفك ِغ   MSGثؼذ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثّبدح 

اٌغٍٛربِبد رغجت رغ١شاد رؾط١ّخ ٚاٌزٟ رٕزٟٙ ثّٛد اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ ، فمذ ٚعذ اْ اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ رزؾغظ ٌٍض٠بدح فٟ ِغزٜٛ 

 ؼشض اٌّفشغ ٌٗ ِّب ٠غجت خًٍ فٟ لطج١خ اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ ِغجت دخٛي اٌؼذ٠ذ ِٓ ا٠ٛٔبد اٌىبٌغ١َٛدلبئك ِٓ اٌز 5اٌغٍٛربِبد ثؼذ 

Ca
+ 

ٚ اٌزٟ رغّؼ ثزذفك اٌىبٌغ١َٛ اٌخبسط خٍٛٞ اٌٝ داخً اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ   (NMDA,  AMPA) خلاي ِغزمجلاد اٌغٍٛربِبد 

ؾفض فزؼ   لٕٛاد اٌىبٌغ١َٛ اٌزٟ رغبُ٘ ا٠عب ثض٠بدح ٔغجخ اٌىبٌغ١َٛ ِّب ٠ؤدٞ اٌٝ ص٠بدح رشو١ض اٌىبٌغ١َٛ اٌذاخً خٍٛٞ ٚ٘زا ثذٚسٖ ٠

 mitochondrialاٌٝ اْ ص٠بدح اٌغٍٛربِبد ٠غجت صٚاي اعزمطبة اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب  ثبلإظبفخ، [30][28] اٌذاخً خٍٛٞ

depolarization (MD)   َِّٛب ٠غجت خًٍ فٟ رٛاصْ اٌؼذ٠ذ ِٓ الا٠ٛٔبد اٌخ٠ٍٛخ ثعّٕٙب اٌىبٌغ١Ca
+

Na ، اٌصٛد٠َٛ  
+
  ،

Hا١ٌٙذسٚع١ٓ 
+

Ca، اْ ص٠بدح رشو١ض  [31] ٌٍخ١ٍخ اٌؼصج١خ ATPٚرم١ًٍ ِؾزٜٛ اي  
+

اٌذاخً خٍٛٞ ٠ؾش ػٍٝ ر١ٌٛذ و١ّبد وج١شح  

إٌبرغخ ِٕٙب  ATPِٓ اٌغزٚس اٌؾشح ِّب ٠غجت ؽذٚس خًٍ فٟ اٌغٍغٍخ اٌزٕفغ١خ ٌٍّب٠زٛوٛٔذس٠ب اٌزٞ ٠ٕزٟٙ ثبٔخفبض ٔغجخ غبلخ اي 

ٌٍّب٠زٛوٛٔذس٠ب ، وً ٘زٖ اٌزغ١شاد رغجت  DNAاٌٝ خًٍ فٟ  ٠ؤدٞ ثذٚسٖ ٠ؤصش ػٍٝ رغ١ٙض اٌطبلخ ٌٍخلا٠ب اٌؼصج١خ ٚ ثبٌزبٌٟٚاٌزٞ 

اٌغٍغٍخ اٌزٕفغ١خ ٚرؤدٞ اٌٝ اعزٕفبر اٌطبلخ ٚرم١ًٍ ِغزٜٛ الا٠ط اٌخٍٛٞ ٌٍخ١ٍخ اٌؼصج١خ ، اْ ص٠بدح أٛاع رغ١شاد وج١شح فٟ 

ٚ   Cytochrome cًّ ػٍٝ رٕش١ػ ِغبساد ِٛد اٌخ١ٍخ اٌّجشِظ ِٓ خلاي رؾش٠ش ثشٚر١ٕبد رؼ (ROS)الاٚوغغ١ٓ اٌزفبػ١ٍخ 

apoptosis inducing factor  وّب اْ رغّغ ٠ٌٛؾبد اي   [32] [33]اٌزٞ ٠ٕزٟٙ ثّٛد اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ .Aβ  فٟ اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب

  ٠Mitochondrial Respiratory enzyme complex  (I,II,III,IV)ؼًّ ػٍٝ رضج١ػ اٌّؼمذاد الأض١ّ٠خ   ٌٍغٍغٍخ اٌزٕفغ١خ  

اظبفخ اٌٝ رم١ًٍ  فؼب١ٌخ اٌؼذ٠ذ ِٓ أض٠ّبد دٚسح ؽبِط  ،    ROS [35] [34]ٚص٠بدح أزبط  ATPِؤد٠ب اٌٝ أخفبض أزبط اي 

     Ketoglutarate dehydrogenase-α  ،Pyruvate dehydrogenase  ٚIsocitrate dehydrogenaseاٌغزش٠ه ثعّٕٙب  

 Aβ binding alcoholِغ ِٛالغ اٌشثػ اٌخبصخ ثٙب ٚاٌزٟ رؼشف ثبي Aβ، ار رزفبػً ٠ٌٛؾبد اي  [37]  [36]

dehydrogenase (ABAD) خ اٌٝ رؾطُ اٌّشجه ػٍٝ اغش١خ اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب ِغججخ خًٍ فٟ ا١ٌخ ػًّ اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب ِؤد٠

٠غجت خًٍ فٟ ا١ٌخ ػًّ لٕٛاد اٌىبٌغ١َٛ ٌٍّب٠زٛوٛٔذس٠ب ٠ٚؼًّ ػٍٝ   Aβ، اظبفخ اٌٝ رٌه رغّغ ٠ٌٛؾبد [38] [39]اٌؼصجٟ  

٠ٚضجػ ٔشبغ ثشٚر١ٕبد سئ١غ١خ  ] [Cytochrome C (Cyt C)  40ِّب ٠ض٠ذ ِٓ رؾش٠ش أض٠ُ  (mPTP)فزؼ صمٛة اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب 

، ػلاٚح ػٍٝ رٌه رؼًّ  mt DNA) ) [41]اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب  DNAداخً اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب ِّب ٠ض٠ذ ِٓ ٔغجخ ؽٛس اٌطفشاد فٟ 

اٌزٟ رغجت أفلاق ِفبعئ ٌٍّب٠زٛوٛٔذس٠ب ِّب   DRP-1 nitrosylationٚص٠بدح   Tauػٍٝ ص٠بدح  فغفشح ثشٚر١ٓ اي   ٠ٌٛAβؾبد 

ِّب ٠ؤدٞ اٌٝ أخفبض  (PGC-1α)٠مًٍ ِٓ رؼج١ش  Aβاْ رشاوُ ٠ٌٛؾبد اي   ، وّب ٚعذ [42]٠ؤدٞ اٌٝ ِٛد اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ 

ٚص٠بدح رؾطُ اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ ، ار اْ   (mt DNA)فٟ اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب  DNAاٌجٕبء اٌؾ١ٛٞ ٌٍّب٠زٛوٛٔذس٠ب ، لٍخ ِؾزٜٛ اي 

اٌزٟ رؤدٞ  Aβٚ أخفبض ِغز٠ٛبد اي  ٠APP  (non – amyloidogenic)ٕشػ اٌّغبس اٌضبٟٔ ٌزؾًٍ اي  PGC-1αرٕش١ػ اي 

  .  [34]اٌٝ ص٠بدح فشصخ ثمبء اٌخ١ٍخ اٌؼصج١خ

 اٌّغب١ِغ

 اٌّذح

 

(G1) 

 اٌغ١طشح

 

 

(G2) 

 ٍِغُ/وغُ 3

غٍٛربِبد 

اٌصٛد٠َٛ 

 الاؽبد٠خ

 

 

(G3) 

ٍِغُ/وغُ ِبدح  60

 اٌىشو١ّٓ

 

 

 

(G4) 

 ٍِغُ/وغُ 3

غٍٛربِبد 

اٌصٛد٠َٛ الاؽبد٠خ 

ٍِغُ/وغُ  60+ 

 ِبدح اٌىشو١ّٓ

 

LSD 

 22.43 لجً اٌّؼبٍِخ

±0. 28 

A               a 

22.57 

±0. 41         

A              a 

22.49 

±0. 38           

A                 a 

22.39 

±0. 98          A 

              a 

 

0.16 

 22.59 ثؼذ شٙش ٚٔصف

±0.87       

a               A 

11.56 

±0. 87        

B               b 

24.81 

±0.15            

c               B 

21.50 

±0.10           B 

                d 

 

0.31 

 23.61 اشٙشثؼذ صلاصخ 

±0.11           

A                a 

7.41 

±0. 55        

C              b 

26.69 

±0. 84            

C                 c 

20.69 

±0.12           C 

                d 

 

0.27 

LSD  

0.23 

 

0.18 

 

0.28 

 

0.29 
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( فٟ فؼب١ٌخ أض٠ُ P<0.01بٌىشو١ّٓ ادٜ اٌٝ أخفبض ِؼٕٛٞ  )ثاظٙشد ٔزبئظ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ اْ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ  

AChE(G1)    ٚ  AChE(G4)   ٠ّزٍه فؼب١ٌخ وج١شح ػٍٝ  .ٚاٌزٟ اوذد اْ اٌىشو١ّٓ    [43] [44] [45]ٚ٘زٖ إٌزبئظ رزفك ِغ

اٌٛظبئف اٌّؼشف١خ ، ِٓ خلاي  دٚسٖ فٟ رٕش١ػ  اٌّؾبفظخ ػٍٝاٌزٞ ٌٗ ا١ّ٘خ وج١شح فٟ   Cholinergic systemاٌغٙبص اٌى١ٌٕٟٛ 

اٌزٟ رؾغٓ ِٓ أزمبي اٌّؼٍِٛبد ث١ٓ اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ  ِٓ خلاي دٚسٖ فٟ   muscarinic acetylcholine receptorِغزمجلاد 

وّب اوذد اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌذساعبد اْ   ) AChE [47][46]ٚرم١ًٍ فؼب١ٌخ أض٠ُ  AChؼب١ٌخ إٌبلً اٌؼصجٟ الاعز١ً و١ٌٛٓ ص٠بدح ف

٠ٚؼًّ ػٍٝ اوزغبػ اٌغزٚس اٌؾشح  ٔز١غخ ٌٛعٛد اٌّغب١ِغ  BBBاٌىشو١ّٓ ٠ّزٍه اٌمذسح ػٍٝ ػجٛس اٌؾبعض اٌذِبغٟ اٌذِٛٞ 

فٟ رشو١جٙب  ٚثزٌه ٠مًٍ اٌعشس اٌزبوغذٞ ػٍٝ diketone-1,3 مخ اٌف١ًٕ ٚ ػٍٝ ؽٍ methoxy ٚ ِغب١ِغ phenolاٌف١ٌٕٛ١خ  

ِٓ خلاي رؾ٠ٛش ِغبس  Aβ، ػلاٚح ػٍٝ رٌه رّزٍه ِبدح اٌىشو١ّٓ اٌمذسح ػٍٝ رم١ًٍ أزبط ٠ٌٛؾبد  [43] [48]اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ  

،رمًٍ ِٓ   [49]ٟ ٚظبئف اٌّشجه اٌؼصجٟ ٚثزٌه رؾّٟ اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ ِٓ ع١ّخ ٘زٖ ا٠ٌٍٛؾبد اٌزٟ رغجت خًٍ ف APPثشٚر١ٓ 

  ٚرذ٘ٛس اٌمذساد اٌّؼشف١خ  خصٛصب ػٕذِب رزغّغ ثى١ّبد وج١شح  [51]، رغجت اٌعّش اٌذِبغٟ      ] [50ّٔٛ اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ 

[52]. 

( فٟ ِغزٜٛ رشو١ض أض٠ُ P<0.01وّب ث١ٕذ ٔزبئظ اٌذساعخ اٌؾب١ٌخ اْ اٌزغش٠غ اٌفّٛٞ ثبٌىشو١ّٓ ادٜ اسرفبع ِؼٕٛٞ  )

Nuronal mitochondrial ATPase  فمذ ث١ٕذ اٌذساعبد اْ اٌىشو١ّٓ ٠ٍؼت دٚس فؼبي    [53] [54]  ٚ٘زٖ إٌزبئظ رزفك ِغ ،

  mitochondrialفٟ دػُ ٚظبئف اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب ػٓ غش٠ك دٚس٘ب فٟ اٌؾّب٠خ ظذ اٌزغ١شاد فٟ اٌفغفشح اٌزبوغذ٠خ ٚ ص٠بدح

membrane potential (MMP)  ٚاٌزٟ رؤدٞ اٌٝ ص٠بدح ِغزٜٛ أزبط ايATP   ًاظبفخ اٌٝ دٚسٖ فٟ رٕش١ػ ِؼمذاد عٍغٍخ ٔم

ٚرؾبفع ػٍٝ رٛاصْ اٌىبٌغ١َٛ   NADH    ٚcytochrome c reductase   ،cytochrome c oxidaseالاٌىزشٚٔبد ِٕٙب    

ٌٗ اٌمذسح ػٍٝ رغ١ٍف عض٠ئبد اٌصغ١شح ِٓ اٌذْ٘ٛ اٌصٍجخ اٌزٟ   ، ػلاٚح ػٍٝ رٌه فمذ ٚعذ اْ اٌىشو١ّٓ [55]اٌذاخً خٍٛٞ  

اٌزٟ رغبُ٘ ثشىً وج١ش فٟ الاػزلالاد اٌؼصج١خ ِٕٙب ِشض  NP -3رؼًّ ػٍٝ اظؼبف ٚظبئف اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب ثعّٕٙب 

Huntington's disease   خلاي رٕش١ػ ِغبسNRF2 [57] [56] [54]  دح ٌلاوغذح ، ثبلاظبفخ اٌٝ دٚس اٌىشو١ّٓ وّبدح ِعب

فٙٛ ٠ؼًّ ػٍٝ ؽّب٠خ   [58] [59]ٌٚٗ ربص١شاد ٚلبئ١خ ٌّخزٍف أٛاع اٌخلا٠ب ثعّٕٙب اٌخلا٠ب اٌؼصج١خ ٚاٌخلا٠ب إٌغ١ّخ 

اٌّب٠زٛوٛٔذس٠ب ِٓ خلاي اٌزمبغٗ اٌؼذ٠ذ ِٓ اٌغزٚس اٌؾشح  ثعّٕٙب  عزس ا١ٌٙذسٚوغ١ً )
ــ

 (OH  اٌغ٠ٛش اٚوغ١ذ ،)
–.

(O2  اٚوغ١ذ،

 (ٚ اٌج١شٚوغٟ ٔب٠زش٠ذ H2O2) (،ث١شٚوغ١ذ ا١ٌٙذسٚع١ٓ  NO) (إٌزش٠ه 
-
 (ONOO  [61][ 60]     ٓوّب ٠ّزٍه اٌىشو١ّ ،

 superoxideاٌمذسح ػٍٝ رٕظ١ُ الاعزغبثخ اٌخ٠ٍٛخ ػٓ غش٠ك رؾ٠ٛش اٌزؼج١ش اٌغ١ٕٟ ٌٍجشٚر١ٕبد اٌخ٠ٍٛخ اٌّعبدح ٌلاوغذح ِٕٙب 

dismutase (SOD)  ، Catalase (CAT)  ،heme oxygenase-1 (HO-1)   ْٛاٚ اٌجشٚر١ٕبد اٌزٟ رض٠ذ ِؾزٜٛ اٌىٍٛربص١

 glutathione reductase ،glutathione peroxidase (GPx) ٚ ،Glutathione S-transferase  (GR)اٌخٍٛٞ ِٕٙب  

(GST) [63] [62]  . 
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