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ي فكسدي في مستوى الدوبامين والاستيل كولين ومؤشرات الاجهاد التأ حديدتأثير ال* 

 ذكور الجرذان المعاملة بكلوريد المنغنيز
 

 2014\6\3اريخ القبول : ت                                                       2014\4\7تاريخ الاستلام :                         

 

                                العزاوي وجدان مطرود كاظم   ن ريسان ابراهيم                      أحسا      

 امعة القادسية/كلية التربيةج                      كلية الصيدلة  \جامعة القادسية 
                   Hamidkamal_2000@yahoo.Com       Ihsanbrhmi@yahoo.Com                                            

 

 الخلاصة
انب جلتأكسدي ، الى اإستهدفت هذه الدراسة تحديد التأثيرات السمية للمنغنيز في الدماغ ومؤشرات الاجهاد           

ه في هذ استخُدِم  ن . وفي تقليل الآثار السمية للمنغنيز في ذكور الجرذا حديدلدور الذي يمكن أن يؤديه الذلك تقييم ا

: عُدت  Cى مجاميع ، المجموعة الأولثلاثة حيواناً من ذكور الجرذان البيض قسمت عشوائياً على  21 التجربة

 : هي G1ة لثانيعليقة الإعتيادية ، والمجموعة امجموعة سيطرة وجُرعت بالمحلول الملحي الفسيولوجي ، وأعطيت ال

: هي التي  G2غم من وزن الجسم يومياً ، والمجموعة الثالثة ك \ملغم 150التي جرعت كلوريد المنغنيز بتركيز 

 ملغم /كغم 30كبريتات الحديدوز بتركيز  غم من وزن الجسم ، كما أعطيت ك \ملغم  150جرعت كلوريد المنغنيز بتركيز 

 . واستمرت فترة التجربة على مدى اربعة اسابيع .يومياً عليقة من ال

لدماغ ( ولين في اكستيل درست المعايير الآتية : النواقل العصبية وشملت ) الدوبامين والأ ةوبعد انتهاء مدة التجرب   

(  في المصل تليزلكاومؤشرات الأكسدة وشملت )الكلوتاثيون والمالوندالديهايد في الدماغ وسوبر أوكسيد دسموتيز وا

 في ذكور الجرذان .

ستوى مفي   (P <0.05)وأظهرت النتائج أن تجريع الجرذان بكلوريد المنغنيز قد أدى الى إنخفاض معنوي   

حصول النتائج  كما بينت . في مستوى الأستيل كولين في الدماغ  (P <0.05)الدوبامين في الدماغ مع إرتفاع معنوي

توى في مس  (P <0.05)في مستوى الكلوتاثيون في الدماغ يرافقه إرتفاع معنوي  (P <0.05)إنخفاض معنوي

سموتيز سيد دفي تركيز سوبرأوك  (P <0.05)في حين لوحظ حدوث إنخفاض معنوي  . المالوندايالديهايد في الدماغ

SOD  وتركيز الكاتليزCAT  في المصل. 

أدى الى  قد  G2 موعةمن مع كلوريد المنغنيز في المجبشكل متزاكبريتات الحديدوز وإن إعطاء الحيوانات    

ريباً في كلوريد المنغنيز وقبالتي جرعت  G1حصول تحسن ملحوظ في المعايير المدروسة مقارنة مع المجموعة 

 .بعض الأحيان من مجاميع السيطرة 

 . الكلمات الافتتاحية : الحديد ، المنغنيز ، الدوبامين ، الاستيل كولين ، الكاتليز

 

Zoology Classification: QP1 –(981). 

  :المقدمة
ات يتها العالية وفترمن أهم الملوثات التي تدخل البيئة وذلك بسبب ثبوتTrace elements تعد العناصر النزرة        

ذه اكيز هعف تربقائها غير المحددة ، إذ يمكنها أن تنتقل الى مسافات بعيدة عن مناطق نشوئها ، ويمكن أن تتضا

 عالية من راكيزالعناصر من خلال السلسلة الغذائية ، لذلك تصبح بعض الحيوانات أو النباتات وبسبب احتوائها لت

لقضاء صر وابعض هذه العناصر الخطرة مصدراً للتسمم وخطراً كبيراً على الصحة ، كما لايمكن تحلل هذه العنا

زه زداد تركيقى وييمكن تغيير نوع المركب ولكن العنصر يب ، إذكتريا والعمليات الطبيعية الأخرىعليها بوساطة الب

 ( .46تدريجياً )

    

 البحث مستل من اطروحة دكتوراه للباحث الثاني *
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ة من القشر % 0.10ويعد المنغنيز واحداً من العناصر النزرة الأساسية للإنسان والحيوان ،ويشكل المنغنيز نحو  

اً مهماً لكل من الإنسان ، إذ أنه يمثل عنصراً غذائي (4)ة في المعادن الاكثر وفرة الارضية ويمثل المرتبة الثانية عشر

ث ويحدبها  لمسموحتراكيزه عن الحدود اوالأحياء الأخرى ، إلا أن المنغنيز له تأثيرات خطيرة إذا ما زادت أوقلت 

لهدف العصبي ا لجهازالتعدين ، ويعد االتسمم بمعدن المنغنيز بسبب وجوده في الهواء والماء نتيجة النشاط الصناعي و

دماغ ومن نية في الوباميالأول للمنغنيز ، فقد وجد بأن التعرّض لتراكيز عالية من المنغنيز يؤدي الى تحطم الخلايا الد

لسرطان ابأن المنغنيز يعد من العناصر المسببة لأمراض  ((27( . كما ذكر12) Manganismثم الإصابة بمرض 

  حاوي عليهار الريق إستنشاق الغبزادت كميته في جسم الإنسان ويكون ذلك عن طريق الغذاء أو عن طللإنسان إذا ما

ل ها العواملحي ومنافي جسم الكائن لبعض المواد وقد أستخدم العديد من الوسائل الوقائية لتقليل الآثار السمية    

ة مة البايولوجيالعناصر النزرة  انتشاراً في الأنظيعد من أكثر   الذي لحديدومنها ا Antioxidantالمضادة للأكسدة 

لتحول بين شكلين (.  وتكمن أهمية الحديد في قدرته على ا53والضروري لجميع خلايا الجسم للمحافظة على فعاليتها الأيضية )

ه في تفاعلات نقل ة دور( وهذا يعتبر مهماً من ناحي9بعمليتي الأكسدة والاختزال ) 3Fe+والحديديك  2Fe+ أساسين، هما الحديدوز

، Cytochromesالأوكسجين ونقل الألكترون داخل السلسلة التنفسية ودوره كمرافق انزيمي للعديد من الأنزيمات منها 

Oxidase، Peroxidase ، Catalase  (28)  . 

 

 المواد وطرق العمل
 حيوانات التجربة  
                            كلية التربية/جامعة القادسية.           –إلى قسم علوم الحياة الدراسة في البيت الحيواني التابع  هذه أجريت         

-3عمارها ما بين غرام وأ250  -200تراوحت أوزانها ما بين ،  Albino rats واستعملت في هذه الدراسة ذكور الجرذان البيض

ساعة  10ساعة و 14إضاءة  ، ومدةºم 25 -20رجة حرارة اخضعت حيوانات التجربة إلى ظروف مختبرية مناسبة بدو أشهر. 4

 .ad libitum وبصورة حرةخلال مدة التجربة  ظلام. وقد زودت الحيوانات بالماء والعليقة

 

 المنغنيز تحضير 

م ن مختبرات قسالذي تم الحصول عليه م 2MnCl أستعمل في هذه الدراسة عنصر المنغنيز على هيئة كلوريد المنغنيز         

 لوريد المنغنيز كملغم/كغم من وزن الجسم من مادة 150 الجرعةأستخدمت و التربية / جامعة القادسية.الكيمياء التابع لكلية 

ريق طمل عن  1ع  بواق( وبعد إذابة الجرعة اليومية الكاملة من كلوريد المنغنيز في الماء المقطر تم تجريع كل حيوان يومياً 32)

 يذة خاصة لهذا الغرض تحوي إبرة معقوفة .الفم باستخدام محقنة نب

 ر الحديد تحضي

ن مختبرات قسم مالتي تمَّ الحصول عليها   4FeSo وزأستعمل في هذه الدراسة عنصر الحديد على هيئة  كبريتات الحديد      

تم   .(20)قة كغم من العلي/ملغم 30  الكيمياء التابع لكلية التربية / جامعة القادسية ، إذ تم إستخدامه مضافاً مع العليقة بتركيز 

يز المطلوب بعد ، وتم إضافة كبريتات الحديدوز بحسب الترك Blenderتحضير العليقة بعد طحنها طحناً جيداً بواسطة طاحونة 

ين تبخر لحمناسبة  لفترة إذابة الكمية المطلوبة منه في مقدارٍ كافٍ من الماء المقطر ثم مزج مع العليقة المطحونة ثم ترك المزيج

 .الماء 

 Design      Experimentتصميم التجربة                             .   

 .حيوانات 7 موعةمجاميع ثانوية ضمت كل مجثلاثة  الى حيواناً من ذكور الجرذان البيض قسمت 21 أستخدم في هذه التجربة    

 : بالشكل التاليوتم تصميم الدراسة 

قد و% 0.9بتركيز  Nacl( حيوانات ، إذ جرعت بالمحلول الملحي الفسيولوجي 7ضمت )( : Cالمجموعة الأولى ) -1

 أعطيت العليقة الإعتيادية وعدت كمجموعة السيطرة .

ن الجسم عن ملغم / كغم من وز 150( حيوانات إذ أعطيت كلوريد المنغنيز بتركيز 7( : ضمت )G1المجموعة الثانية ) -2

 .اربعة اسابيع قنة نبيذة خاصة لهذا الغرض يومياً ولمدة طريق التجريع الفموي بإستخدام مح
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عن طريق  ملغم / كغم من وزن الجسم 150( حيوانات إذ أعطيت كلوريد المنغنيز بتركيز 7( : ضمت )G2المجموعة الثالثة ) -3

ملغم / كغم من   30كيز  كما أعطيت كبريتات الحديدوز بتر التجريع الفموي بإستخدام محقنة نبيذة خاصة لهذا الغرض ، كما أعطيت

 .اربعة اسابيع العليقة يومياً ولمدة 
 

               Samples Collectionالعينات جمع

، بعد ذلك قتلت   Heart    Punctureباستخدام طعنة القلب  بعد انتهاء التجربة تم سحب الدم من القلب مباشرة بدون تخدير      

غ وغسل ووضع الرأس في حوض تشريح ثلجي وفتحت الجمجمة واستخرج الدما  Decapitationالحيوانات بعملية قطع الرأس 

لمتبقي في الدماغ اباستخدام المحلول الملحي المتعادل المبرد ثم جفف بوساطة ورق نشاف وازيل المخيخ والبراعم الشمية ووضع 

الدم المسحوب في أنابيب ووضع    ارات.لحين اجراء الاختبo م  80–عبوات بلاستيكية جافة ونظيفة وحفظت بدرجة حرارة 

درجة حرارة المختبر ثم وضعت العينات  دقيقة في 20 -15وتركت لمدة  اختبار زجاجية نظيفة خالية من المادة المانعة للتخثر،

حفظ ول دقيقة لغرض فصل المصل، عزل المص 15دورة/ دقيقة لمدة  3000بسرعة    Centrifugeداخل جهاز الطرد المركزي

 لحين الاستعمال.  oم 20 -رجة حرارة بد

 المعايير المدروسة

 في الدماغ   DAتقدير تركيز الدوبامين 

%EDTA(1 )%( و 60) HCLمل ( من المحلول المبرد المتكون من  1ملغم( من نسيج الدماغ الأوسط ووضع في )  50وزن )

أن أصبح  الميكانيكي اليدوي في محيط ثلجي الى%( وهرس الخليط جيداً باستعمال الضغط 0.1) Sodium metabisulfiteو 

يقة بدرجة حرارة دق 15لمدة  g15000ونبذ بسرعة  Cooling centrifugeلزجاً ثم نقل الناتج الى جهاز الطرد المركزي المبرد 

0c4  م 20 –، بعدها عزل الراشح ووضع في أنابيب بلاستيكية نظيفة وحفظ بدرجة حرارةo وتم تقدير  . (48)لحين الإستعمال

 .( ABO, Switzerlandوبحسب العدة المصنعة من قبل شركة   )  Elisaتركيز الدوبامين في راشح  الدماغ  باستخدام  جهاز 

 في الدماغ  Achتقدير تركيز الاستيل كولين 

 PH( ذي 30 mM) Sucrose( وسكروز 50 mM) Tris-HCLيسحق نسيج الدماغ الأوسط في محلول بارد متكون من    

% )وزن /حجم( باستعمال الضغط الميكانيكي اليدوي في محيط ثلجي الى أن يصبح الخليط لزجاً ثم نقل الناتج الى 10بنسبة   7.4=

، بعدها  o c4دقائق و بدرجة حرارة  10لمدة  g3000ونبذ بسرعة  Cooling centrifugeالى جهاز الطرد المركزي المبرّد 

تم تقدير تركيز الاستيل  .  (40)لحين الإستعمال oم 20 –يكية نظيفة وحفظ بدرجة حرارة عزل الراشح ووضع في أنابيب بلاست

 .( ABO, Switzerlandوبحسب العدة المصنعّة من قبل شركة  )  Elisaكولين  في راشح الدماغ  باستخدام  جهاز 

 الدماغ تقدير مستوى الكلوتاثيون في 

 (. 26المحورة  من قبل )  Ellman’s methodدماغ بطريقة المان تم تقدير مستوى الكلوتاثيون في نسيج ال   

 في الدماغ   (MDA)الالديهايدثنائي  تقدير مستوى المالون

 في الانسجة.  MDAلتقدير مستوى  (56)وجماعته Volkenاستخدمت الطريقة المتبعة من قبل الباحث  

 في المصل SOD تقدير تركيز سوبر اوكسيد دسموتيز

 .( ABO, Switzerlandوبحسب العدة المصنعة من قبل شركة )Elisa في المصل باستخدام جهاز   SOD ير تركيز تم تقد     

 في المصل   CATالكاتليز تقدير تركيز

 (ABO, Switzerlandوبحسب العدة المصنعة من قبل شركة )  Elisaتم تقدير تركيز الكاتليز  في المصل  باستخدام  جهاز     
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 Statistical Analysisالإحصائي  التحليل  

ن مجاميع المدروسة  ( للمقارنة بي(Anovaإذْ  استخدم اختبار  الإحصائي ،  SPSSحللت نتائج التجارب باستعمال برنامج     

 (.1تائج )( لاختبار معنوية النLSD) Least Significant Differencesومجموعة السيطرة  وتم حساب اقل فرق معنوي 

 

 والمناقشة النتائج

 الدوبامين

لمنغنيز مقارنة ا( في مستوى الدوبامين في دماغ الجرذان المعاملة بكلوريد P<0.05أوضحت النتائج وجود إنخفاض معنوي )    

لت إليه العديد من الدراسات ) مع السيطرة  .( 37 , 39.  واتفقت هذه النتائج مع ما توصَّ

( 55ز العصبي المركزي )ة آليات في مستوى الدوبامين ، ومنها تأثيره المباشر في الجهابعد وقد يعود ذلك الى تأثير المنغنيز    

(  وينقل  (51 ,22 ,20احيث يتراكم المنغنيز في الدماغ وخاصة في المناطق الغنية بالدوبامين كالعقد الذاتية مسبباً تلف خلاياه

التعبير  وقد لوحظ أن ، Voltage – gated calcium channels( VGCC)المنغنيز في الدماغ بواسطة قنوات الكالسيوم ومنها 

لدوبامينية الخلايا ا لمنغنيز فيفي الخلايا الدوبامينية أكثر من الخلايا غير الدوبامينية وهذا يفسّر زيادة تجمّع ا  VGCC للـ الجيني 

(13. ) 

( وقد أكد ذلك 25)لمهم في عملية بناء الدوبامين ا Tyrosine hydroxylase   (Th)كما يسبب المنغنيز تثبيط فعالية أنزيم   

   tyrosine hydroxylaseالمسؤول عن بناء أنزيم  Thإذ لاحظوا أن المعاملة بالمنغنيز تكبح التعبير الجيني للجين  (57)الباحث 

 مما يؤدي إلى إنخفاض مستوى الدوبامين من خلال تثبيط إنتاجه .

وراً مهماً في حث دوالأخير يلعب   Protein KinaseC (PKC)والذي بدوره ينشط   Caspase–3كذلك ينشط المنغنيز بروتين

 ( .35 ,30للخلايا الدوبامينية )  apoptosisالموت المبرمج 

  ومن جانب آخر، إن التعّرض للمنغنيز يقلل تدريجياً من تحرر الدوبامين من خلال أن المنغنيز يسبب إنخفاض   

amphetamine (AMPH ) (42يحفز تحرر الدوبامين ) الذي. 

ويتفاعل مع  dopamine transporter (DAT)كما يدخل المنغنيز الى النهايات العصبية الدوبامينية بواسطة الناقل الدوباميني   

التشابكية  SNAREبروتينات  والذي يؤثر على  -synuclein (52)البروتينات قبل التشابكية ويغير من وظيفتها ومنها بروتين 

 ( .21الأساسية لتحرر النواقل العصبية )

اللذان   aminochromeو Semi – quinoneويحثّ المنغنيز أكسدة الدوبامين في سلسلة من عمليات معقدة تتضمّن تكوين    

 ( .17يعملان على حث التنكس العصبي )

وى الدوبامين في لى ارتفاع معنوي في مستفي عليقة الجرذان بالتزامن مع المنغنيز ا  الحديد ومن جانب اخر ، ادى اضافة   

ل مإذ يعمل كعا ،وبامين الحديد في بناء الدالدماغ مقارنة مع الجرذان التي جرعت المنغنيز فقط. وقد يعود السبب في ذلك الى دور 

فقد  (23)كد ذلك (  . وقد أ10,31المسؤول عن بناء الكاتيكولامينات ومنها الدوبامين ) Tyrosine hydroxylaseمرافق لأنزيم 

 وجدوا أن نقص الحديد يسبب إضطراب النظام الدوباميني .

ر وهذا ما يفس ،(31)   الذي  يحفز  تحرر  الدوبامين  amphetamine (AMPH )فضلا عن ذلك ، يسبب الحديد زياد فعالية     

 .زيادة مستوى الدوبامين في مجموعة الجرذان المعاملة بالحديد

 

 الأستيل كولين 

لة بكلوريد المنغنيز في دماغ الجرذان المعام Achأشارت النتائج الحالية الى حصول إرتفاع معنوي  في مستوى الأستيل كولين    

 .مقارنة مع السيطرة 

 Acetylcholin esteraseمن خلال تثبيط فعالية أنزيم  Achوقد يعزى سبب ذلك الإرتفاع الى تأثير المنغنيز في عملية أيض    

(AchE) (19 المسؤول بشكل رئيس عن تحلل )Ach  وإنهاء الإستجابة الكولينية في مستقبلاتAch النيكوتينيةnicotinic  

 ومن ثم زيادة مستواه في الدماغ.   Ach( مما ينتج عن ذلك عدم تحلل (49,44في الدماغ  muscarinicوالمسكارينية

مؤدياً الى زيادة  Achوبذلك يقللّ من تحلل  AchEيثبط فعالية أنزيم إذ أشاروا الى أن المنغنيز  (43)وقد أكد ذلك الباحث    

 النيكوتينية والمسكارينية . Achتجمعه في الشق التشابكي ومن ثم زيادة تحفيز مستقبلات 
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ن مع ليقة بالتزاممع الع الحديد  في الدماغ في الحيوانات التي اعطيت Achمن جانب اخر، أشارت النتائج الى انخفاض مستوى   

 المنغنيز مقارنة مع الحيوانات التي جرعت المنغنيز فقط .

ز فبي البدماغ ( ويقلبل مبن تجمبع المنغنيب50ويعود السبب في ذلك الى ان إعطاء الحديد يثببط مبن إمتصبال المنغنيبز فبي الأمعباء )  

 . الطبيعية بتراكيزه Ach( وبالتالي يخفف من الآثار السمية للمنغنيز ومن ثم المحافظة على مستوى 24)

 

 

ملة ذان المعافي ذكور الجرمستوى الدوبامين والاستيل كولين في  وزكبريتات الحديد (: يبين تأثير1جدول )

 بكلوريد المنغنيز لمدة اربعة اسابيع 
 المعايير     

  المجاميع    

 الدوبامين

(pg/ml) 

 الاستيل كولين

(pmol/L) 

 20.8±0.54 المجموعة الاولى )السيطرة(

a 

0.29±36 

d 

 6.3±0.86 المجموعة الثانية

d 

0.36±61.5 

a 

 15.3±0.66 المجموعة الثالثة

c 

0.39±49.9 

b 

 الخطأ القياسي . ±الأرقام تمثل المعدل  -     

 ن المجاميع .( بيP<0.05الحروف المختلفة تشير الى وجود فروق معنوية ) -     

 

 

  MDAوالمالونديالديهايد  GSHالكلوتاثيون
نوي في مستوى يرافقه إرتفاع مع GSHأوضحت نتائج الدراسة الحالية حصول إنخفاض معنوي في مستوى الكلوتاثيون           

MDA  ل اليه ا تومفي أنسجة دماغ الجرذان بعد معاملتها بكلوريد المنغنيز مقارنة مع السيطرة . وهذه النتائج تتفق مع راسات دصَّ

 .) (15ع ما ذكرهفي حين لا تتفق م . (36,16)اخرى

الجرذان  بدفي ك MDAمع ارتفاع مستوى  GSH( والتي اشارت الى انخفاض مستوى 59) كذلك توافقت هذه النتائج مع دراسة   

لك الى الضرر ذوقد يعود سبب  ،( لمدة أربعة اسابيع 150m mol/kgوكليتها ودماغها التي حقنت بكلوريد المنغنيز بتركيز )

 لمنغنيز .التأكسدي الذي سببه ا

ريد في دماغ الجرذان التي جرعت كلو Uric acidمع ارتفاع مستوى  GSH( الى إنخفاض مستوى 11وأشارت دراسة )   

أصناف  كغم من وزن الجسم لمدة ثلاثة أشهر ، وقد فسّر سبب ذلك الى أن المنغنيز حفز زيادة تكوين\ملغم 200المنغنيز بتركيز 

 . ROSالأوكسجين الفعالة 

في  ع المنغنيزدى تجمكن تفسير هذا الانخفاض الى حدوث الاجهاد التاكسدي الذي أحدثه التزويد المستمر بالمنغنيز ، إذ أويم   

تهلاك الكلوتاثيون ( ومن ثم زيادة معدل اسROS( )38الدماغ الى زيادة توليد الجذور الحرة وخاصة أصناف الأوكسجين الفعالة )

ر ( غيGSSG) لمؤكسداير الأنزيمية في إزالة الجذور الحرة ونواتجها ومن ثمّ يتحول الى شكله الذي يعّد أهم مضادات الأكسدة غ

  .(34الفعّال )

ها أواصر متلاكوتعد الحوامض الدهنية المتعددة غير المشبعة للأغشية الخلوية الهدف الرئيس لتفاعلات الجذور الحرة لإ   

وكسدة الدهون. كناتج نهائي لعملية بير MDAل تفاعلات الجذور الحرة ينتج مزدوجة ، وبأكسدة هذه الحوامض الدهنية من خلا

لى زيادة عملية ملغم/كغم من وزن الجسم أدى ا (25 ,50 , 100)إن حقن الجرذان بكلوريد المنغنيز بالتراكيز  (7)وقد لاحظ 

يا وخاصة في تجمع المنغنيز في الخلافي الدماغ . وقد عزوا سبب ذلك أما الى  MDAبيروكسدة الدهون وزيادة نواتجها مثل 

 ات كالدوبامين مؤدياً ، أو الى تفاعل المنغنيز مع الكاتيكولامين Superoxideالمايتوكوندريا مما يحفز تكوين جذر سوبر أوكسيد 

قن دماغ إن ح (45)الى تكوين جذر سوبر أوكسيد ، وفي كلتا الحالتين يزداد حدوث الإجهاد التأكسدي في الأنسجة . كما وجد 

 هون . الجرذان بكلوريد المنغنيز يزيد من توليد جذر الهيدروكسيل يتبعه زيادة تركيز نواتج عملية بيروكسدة الد

 Fattyفي أنسجة الجرذان ناتج عن عملية تحفيز نشاط أنزيم  MADوارتفاع مستوى  GSHإن التوافق بين إنخفاض مستوى    

coA oxidase -acyl  2الدهنية مما يؤدي الى زيادة إنتاج وبدء أكسدة الأحماضO2H     الذي يحفز إنتاج بيروكسيدات الدهون إذ

 MDA (5. )تعمل على تغيير نفاذية الأغشية الخلوية مسببة الضرر للخلايا مما ينتج عنه إرتفاع مستوى 
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أو عن  ،جذور الحرة ة المباشرة للأما من خلال الإزال ،بآليتين لمنع التأكسد في حالات الإجهاد التأكسدي  GSHويتدخل الـ   

ل من حالة الإجهاد التأكسدي ( وبذلك يقلGSH-PX( )47طريق ألانزيمات التي تكون مادة أساسية مثل الكلوتاثيون بيروكسيديز)

 وينخفض مستواه .

ا يفسر إرتفاع وهذ ،ويستنفذ محدثاً أكسدة الدهون  GSSGالى شكله المؤكسد  GSHفي حالة الإجهاد التأكسدي يتحول الـ     

 بالجرذان المعاملة بكلوريد المنغنيز . MDAمعدلات الـ 

لتقاط رتها على إكسدة لقداهم المركبات الثيولية التي تنتجها الخلايا ، والتي تلعب دوراً رئيساً في الوقاية ضد الأ GSHويعد    

ات الأكسدة ذات ( كما يحافظ على مضاد53للخلايا )الجذور واختزال البيروكسيدات ، وأيضاً الحفاظ على الحالة الرودوكسية 

السايتوبلازم  على حماية عضيات GSHفي بقائها على شكلها المختزل النشط . ويعمل  C, Eالمصدر الخارجي مثل الفيتامينات 

 GSSGالى  هوتحويل GSHالى ماء باستمرار مع أكسدة  2O2Hمن التأثير المدمر لبيروكسيد الهيدروجين ، إذ يقوم باختزال 

شاركته الفعالة في حالات الإجهاد التأكسدي لم  GSHومن ثمّ يقلّ مستوى  2O2Hوبذلك سوف تزال سمية بيروكسيد الهيدروجين 

 ( .54في منع الأكسدة )

ى ورفببع مسببتو بببالتزامن مببع المنغنيببز قببد أدى الببى خفببض مسببتوى المالونالديهايببدالحديببد وقببد أظهببرت النتببائج الحاليببة أن إعطبباء    

ين الحببامض المسبؤول عببن تكبو aconitaseاذ يلعبب الحديببد دوراً مهمباً فبي زيببادة تنشبيط فعاليببة ببروتين  الكلوتباثيون ،

( وهبذا يفسبر سببب زيبادة 33) GSHممبا يسببب زيبادة إنتباج  GSHالذي يدخل في تركيبب  L-glutamateالأميني  

 في مجموعة الجرذان المعاملة بالحديد. GSHمستوى 

 

 ور الجرذانفي  مستوى الكلوتاثيون والمالونالديهايد في ذككبريتات الحديدوز (: يبين تأثير 2الجدول )

 المعاملة بكلوريد المنغنيز لمدة اربعة اسابيع
 المعايير            

 المجاميع  

MDA 

(nmol/mg) 

GSH 

(Mmol/mg) 

 0.47±0.13 المجموعة الاولى )السيطرة(

d 

1.1±0.87 

a 

 1.52±0.01 المجموعة الثانية

a 

0.14±0.18 

e 

 0.94±0.09 المجموعة الثالثة

b 

0.06±0.51 

d 

 الخطأ القياسي . ±الأرقام تمثل المعدل  -

 . جاميع( بين المP<0.05الحروف المختلفة تشير الى وجود فروق معنوية ) -

 

 

 CATوالكاتليز   SODانزيمي سوبراوكسيد دسموتيز 

ت المعاملة في مصل دم الحيوانا  CATو  SODالتحليل الإحصائي حصول إنخفاض معنوي في مستوى أنزيمي بينتّ نتائج      

قت النتائج غنيز. واتفد المنبكلوريد المنغنيز ولمدتي الدراسة مقارنة مع السيطرة ، وهذا الانخفاض يزداد بزيادة مدة التجريع بكلوري

 .(   (36مع ذكره

ما يؤدي م( 58,14ز )المنغنيالى زيادة توليد الجذور الحرة نتيجة الاجهاد التأكسدي الناتج من المعاملة بوقد يعزى هذا الإنخفاض    

دم . في مصل ال ستواهاالى سرعة إستهلاك الأنظمة الدفاعية المضادة للأكسدة التي تؤدي عملها بإزالة الجذور الحرة وبذلك يقل م

وكسيد الى بير Super oxide بواسطة تحويل جذر  ROSلأوكسجين الفعالة الأنسجة من ضرر أصناف ا SODإذ يحمي أنزيم 

 ( . وقد وجد3,29) 2Oالى جزيئة ماء و  2O2H مسؤولاً عن تحويل CAT( في حين يكون أنزيم 8) 2O2Hالهيدروجين 

 بعد المعاملة بالمنغنيز . Mn – SODإنخفاض التعبير الجيني للـ (41)

و  SODي انزيم ية ان المعاملة الحديد بالتزامن مع المنغنيز ادى الى تحسن واضح في مستوىوسجلت نتائج الدراسة الحال   

CAT  . في المصل 

فبي تركيبب  . فضبلا عبن ذلبك ، يبدخل الحديبد(18)ويعود ذلك الى دور الحديبد فبي تثببيط امتصبال المنغنيبز والتقليبل مبن سبميته    

 الجرذان يؤدي الى زيادة مستوى هذا الانزيم .لذا فإن اضافته الى عليقة   CAT    (6,2)انزيم 
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بكلوريد  في ذكور الجرذان المعاملة CATو  SODفي  مستوى  وزكبريتات الحديد (: يبين تأثير3الجدول )

 المنغنيز لمدة اربعة اسابيع
 المعايير      

  المجاميع    

SOD 

(U/ml) 

CAT 

(U/L) 

 34.22±0.06 المجموعة الاولى )السيطرة(

a 

0.15±0.77 

a 

 15.4±0.03 المجموعة الثانية

d 

0.11±0.38 

e 

 25.5±0.09 المجموعة الثالثة

c 

0.15±0.64 

c 

 الخطأ القياسي . ±الأرقام تمثل المعدل  -

 جاميع .( بين المP<0.05الحروف المختلفة تشير الى وجود فروق معنوية ) -
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Abstract                                                                                                                            

   The aim of this study was to determine the toxic effects of manganese in the brain as 

well as assess the role that could be played by iron to reduce the toxic effects of 

manganese in male rats .In this experiment (21) animals of male rats were divided 

randomly into three groups , the first group(C): it as control group  was given saline 

physiological and given bush normal , the second group( G1): that given manganese 

chloride  concentration of  150 mg / kg of body weight per day , the third group( G2): 

which given manganese chloride concentration of 150 mg / kg of body weight was also 

given ferrous sulfate concentration of 30 mg / kg of diet per day.  

   After the end of experiment the following parameters were  studied: neurotransmitters 

included dopamine and acetylcholine in the brain antioxidants included Glutathione and 

MDA in the brain and superoxide dismutase and Catalase in serum .  

     The results showed that given manganese chloride in rats has led to a significant  

decrease (P <0.05) in the level of dopamine in the brain with significant increase (P 

<0.05) in the level of acetylcholine in the brain . 

     Also these results were showed a significant decrease (P <0.05) in the level of 

Glutathione in the brain , accompanied by a significant increase (P <0.05) in the level of 

MDA in the brain. 

    While there was a significant decrease  (P <0.05) in SOD concentration and CAT 

concentration in serum . 

   Animals that given of ferrous sulfate simultaneously with manganese chloride  in 

groups G2 has led to obtain a significant improvement in studied parameters compared 

with the group G1 which given manganese chloride and soon sometimes for control 

group. 
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