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 المستخمص
ضد التمؼ الحاصؿ في الجياز العصبي  Curcuminىدفت الدراسة معرفة الدور الوقائي لمادة الكركميف  

مف  (60(   في ذكور الارانب . ، فقد تـ استخداـ )MSGوالمستحث بمادة غموتامات الصوديوـ الاحادية )
حيواف / مجموعة( ، جرعت  15ذكور الأرانب البالغة والتي قسمت عشوائيا الى اربعة مجاميع متساوية )

( G2مؿ/ كغـ مف زيت الذرة وعدت كمجموعة سيطرة ،وجرعت المجموعة الثانية  )  (G1) 1المجموعة الاولى
  60(  فقد جرعت  G3ة الثالثة )لمدة ثلاثة اشير لمرة واحدة يوميا  ، اما المجموع MSG ممغـ /كغـ مف  3

 ، في حيف جرعت حيوانات المجموعة الرابعةلمدة ثلاثة اشير  لمرة واحدة يوميا   ممغـ /كغـ مف مادة الكركميف
(G4)    3 ممغـ /كغـ مفMSG  مف مادة الكركميف  لمدة ثلاثة اشير   ممغـ /كغـ 60  مع التجريع الفموي

في فترة ما قبؿ المعاممة  Fasting blood sampleدـ بعد تجويع الحيوانات لمرة واحدة يوميا .جمعت عينات ال
وتركيز  (TP)، بعد منتصؼ التجربة و حتى نياية التجربة لدراسة المعايير التالية:  قياس تركيز البروتيف الكمي 

أدى  MSG. اظيرت نتائج ىذه التجربة اف التجريع الفموي ب  في السائؿ المخي الشوكي (GLU)الكموكوز 
( في معدؿ تركيز P<0.01وارتفاع معنوي) TP( في معدؿ  تركيز P<0.01الى حدوث انخفاض معنوي )

GLU  مقارنة مع مجموعة السيطرة . فيما اظيرت المجموعة المعاممة بمادة الكركميف حدوث ارتفاع معنوي
(P<0.01 في معدؿ  تركيز  )TP  وعدـ وجود فروؽ معنوية في معدؿ تركيزGLU      مقارنة مع مجموعة

مع التجريع الفموي بمادة  الكركميف ادى الى  MSGالسيطرة  .  كما بينت التجربة اف التجريع الفموي ب 
بعد   GLU( في معدؿ  تركيز P<0.01وارتفاع معنوي )  TP( في تركيز P<0.01حدوث انخفاض معنوي )

  .  نياية الشير الثالث  مقارنة مع مجموعة السيطرة  
ولمدة ثلاثة اشير ادى الى حدوث  MSGرت نتائج الفحص  النسجي للارانب اف التجريع الفموي  ب اظي 

، في حيف اف معاممة  النسيج  H&Eتغيرات تنكسيو  واضحة في نسيج الحبؿ الشوكي بعد المعاممة بصبغة 
 Beta Amyloid( Aβ)ادى الى ظيور واضح لمويحات البيتا اممويد Silver stainالعصبي بصبغة السمفر 

منتشرة في نسيج الحبؿ الشوكي  مقارنة مع مجموعة السيطرة  ، كما يلاحظ التركيب الطبيعي لنسيج الحبؿ 
بعد المعاممة بالجرعة المؤثرة لمكركميف،  اما بالنسبة لممجموعة   Silver stainو   H&Eالشوكي بصبغتي 

مع التجريع الفموي  بالجرعة المؤثرة لمكركميف فقد لوحظ  المظير الطبيعي لنسيج  MSGالتي جرعت فمويا ب 
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في   Aβوانعداـ ترسب البيتا اممويد   H&Eالحبؿ الشوكي مع ظيور قميؿ لبعض الفجوات عند التصبيغ بصبغة 
 نسيج الحبؿ الشوكي بعد التصبيغ بصبغة السمفر مقارنة مع مجموعة السيطرة.

تسبب تغيرات مرضية واضحة لمنسيج العصبي  وتؤكد الدور الوقائي    MSGاسة الحالية  اف يستنتج مف الدر  
 لمادة الكركميف  ضد التمؼ الحاصؿ في النسيج العصبي وبعض ايونات مصؿ ذكور الارانب 

 الكممات الافتتاحية :كركمين ،حبل شوكي ،غموتامات الصوديوم الاحادية
 الاولمستل من اطروحة دكتوراه لمباحث 
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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 divid-

ed 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) . 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 for three 
months, 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 fast-
ed rabbits at pretreated period , Mid-experiment and at the end of experiment to study 

the following parameters  : concentration of  Total protein (TP) and Glucose (GLU) 
in cerebeospinal fluid  . The results revealed that oral dosing with MSG caused  a 

significant decrease (P <0.01)in concentration of  TP  and significant increase  (P 
<0.01) in concentration of  GLU compared with the control group . The group that 

treated with 60mg / kg   curcumin revealed  a significant increase (P <0.01) in   con-
centration of  TP  while no significant difference was observed in the concentration 

of GLU  compared with the control group. Experience also shows that oral dosing 
with MSG and  curcumin caused significant decrease (P <0.01)  in the concentration  

TP  ,  and significant increase  in the concentration of  GLU after end of three months 
compared with the control group .  

 Histological results from rabbits treated with MSG for three months have showed 
degenerative changes in spinal cord after staining with H&E  , the  treatment of nerv-
ous tissue with Silver stain showed deposit  of beta Amleod Aβ plaques in spinal cord  
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compared with the control group  while the results showed   the natural structure of 
spinal cord  by H&E and Silver stain after treatment with curcumin, but for the group 

that treated with MSG and   curcumin has been observed the natural appearance of 
the nervous tissue with little appearance of some of the gaps by H & E  with  lack of 
deposition of Aβ in the spinal cord  by  Silver stain  compared with the control group.  

    In conclusion , results of this study that   monosodium glutamate (MSG) causes 
clearly pathological changes in nervous tissue and confirm the protective role of Cur-

cumin against the pernicious influence of the nervous tissue and Some of the ions in 
the serum of male rabbit 

Key words :curcumin ,spinal cord , monosodium  glutamate 
  

  المقدمـــة 
واحدة مف اكثر   MSG monosodium glutamate) (تعد مادة غموتامات الصوديوـ الاحادية   

، ويتـ إخفاء اسـ ىذه المادة السامة في الأغذية [17]المضافات الغذائية استخداما في العالـ  كمحسنات لمطعـ 
وغيرىا  ،في حيف تصنؼ ادارة الاغذية والادوية  Ajinomotoتحت مسميات مختمفة منيا الجموتامات ،  

 Generally Recognized Asالامريكية ممح غموتامات الصوديوـ الاحادية عمى انو طعاـ امف معترؼ بو 
Safe (GRAS)  كما يصنفو الاتحاد الاوربي عمى انو مف المضافات الغذائية المسموح بو  في بعض ،

العديد مف التأثيرات عمى الجياز العصبي   MSG. تمتمؾ مادة  [11]الكمية  الاطعمة لكنو يخضع لقيود
المركزي ، فقد افادت العديد مف الدراسات اف استخداـ ىذه المادة يؤدي الى العديد مف التأثيرات الضارة عمى 

ف والحركات غير الدماغ ، اذ تسبب الجرع العالية منيا الاختلالات في وظائؼ الدماغ ، الرعاش ، فقداف الاتزا
 Neuroendocrine[4]المتناسقة ، و تسبب اضطرابات في افراز العديد مف الغدد الصماء العصبية

disorders  كما  اف  اعطاء جرعات عالية مف ،MSG   تؤدي الى حدوث تمؼ لمخلايا الدماغية  في منطقة
، اذ تتأالؼ القشرة الدماغية مف ستة طبقات  [25]القشرة الدماغية نتيجة لتأثيراتيا عمى زيادة الاثارة العصبية 

مرتبة مف الخارج الى الى الداخؿ وىي الطبقة الجزيئية ، الطبقة الحبيبية الخارجية ،الطبقة اليرمية الخارجية ، 
 . [20]الطبقة الحبيبية الداخمية ، الطبقة اليرمية الداخمية و طبقة الخلايا متعددة الاشكاؿ 

وىو نبات عشبي معمر يعود الى  Curcuma longaالمادة الفعالة لنبات الكركـ ىي  curcuminالكركميف 
، استخدـ   [24]يزرع عمى نطاؽ واسع في جنوب وجنوب شرؽ اسيا والصيف  ginger familyعائمة الزنجبيؿ 

الكركميف عمى مدى قروف عديدة كتوابؿ وعمى شكؿ صبغو غذائية ويستخدـ في اليند كطب شعبي لعلاج 
، ويستخدـ للاستيلاؾ الغذائي  [42]الامراض اضافة الى استخدامو في الصناعات النسيجية و الدوائية  مختمؼ
، ووجدت دراسات عديدة اف استخداـ الكركميف لا يظير اي اعراض جانبية و انو  [3]ممغـ/يوـ  100بمعدؿ 

كما يستخدـ لعلاج  اف ،ممغـ/كغـ    كمادة مضادة للالتيابات ، مضادة لمسرط 200-180يستخدـ بجرعة 
الروماتزـ والتياب  اضطرابات الكبد ، الجروح ، داء السكري ، فقداف الشيية ،السعاؿ ، الاضرابات الصفراوية ،

نظرا لمدور الوقائي لمعديد مف مضادات الأكسدة  في علاج الكثير مف حالات الإجياد  [22]الجيوب الأنفية  
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، ونتيجة لزيادة  MSGالتأكسدي  ، ونظرا لقمة الدراسات التجريبية عف الأضرار الصحية التي تسببيا مادة 
عمى الجياز العصبي  MSGاستخداـ المنتجات الغذائية المعمبة والمحفوظة ، ولقمة الدراسات التي تناولت تأثير 

 في الجسـ لذا جاءت اىداؼ الدراسة الحالية الى:
( و GLUو الكموكوز  TPعمى بعض المعايير الكيموحيوية  )البروتيف الكمي  MSGدراسة تأثير مادة   -1

 دراسة تأثيرىا عمى نسيج والحبؿ الشوكي.

و الكموكوز  TP)البروتيف الكمي  الكيموحيوية  دراسة الدور الوقائي لمادة الكركميف عمى بعض المعايير -2
GLU  ودورىا في تقميا اضرار مادة )MSG . عمى نسيج الحبؿ الشوكي  

 المواد وطرائق العمل 
أرانب لكؿ مجموعة: تـ تجريع المجموعة  15مف ذكور الارنب الى اربعة مجاميع بواقع  60قسمت عشوائيا  

يوميا واعتبرت كمجموعة سيطرة، تـ تجريع المجموعة مؿ/ كغـ زيت الذرة  لمدة ثلاثة اشير 1(  G1الاولى)
( فمويا  G3لمدة ثلاثة اشير يوميا ، وجرعت المجموعة الثالثة ) MSGممغـ / كغـ مف 3( فمويا  G2الثانية )

( فمويا G4ممغـ /كغـ  مف مادة الكركميف  ولمدة  لمدة ثلاثة اشير يوميا ،ػفيما تـ تجريع المجموعة الرابعة )60
ممغـ /كغـ  مف مادة الكركميف  ولمدة  لمدة ثلاثة اشير يوميا.  تـ 60+ تجريع فموي  MSGكغـ مف  ممغـ /3

سحب عينات السائؿ المخي الشوكي وذلؾ بعد شير ونصؼ  وبعد نياية ثلاثة اشير باستخداـ محاقف طبية 
السائؿ في جياز الطرد  مؿ ، وتـ وضع  العينة في انابيب غير حاوية عمى مادة مانعة لمتخثر ثـ نبذ 3سعة 

دقائؽ وبعدىا تـ فصؿ الرائؽ عف الراسب و استعمؿ الرائؽ لتقدير 5دورة/دقيقة لمدة   3000المركزي بسرعة 
 تركيز البروتيف الكمي و الكموكوز

في عينة  (GLU)( و الكموكوز(TP( الخاصة  لتقدير تركيز البروتيف الكمي Kitsاستخدمت عدة التحاليؿ )
 Randox Laboratories Ltd (United Kingdom) الشوكي المعتمدة مف قبؿ شركة  السائؿ المخي

، و   Standard Solutionوالمحموؿ القياسي   Color Reagentوالمتكونة مف محموؿ الكاشؼ الموني 
 نانومتر 600في العينة مف الموف المتكوف الذي يمكف قياسو لونياً عمى طوؿ موجي  TPيستدؿ عمى تركيز 

باستخداـ جياز المطياؼ الضوئي  نانومتر 450عينة عمى طوؿ موجي في ال GLUوعمى تركيز 
Spectrophotometer  ـاجراء التحضيرات النسيجية  لمتصبيغ  [32]اعتماداً عمى الطريقة الموصوفة في  . وت

 بغة السمفر .في عممية التصبيغ بص [27] فيما استخدمت طريقة  (H&E)  بصغة الييماتوكسميف والايوسيف 
 التحميل الأحصائي 

واختبرت معنوية معامؿ الارتباط عف   SPSSتـ تحميؿ  النتائج عف طريؽ الاستعانة بالبرنامج الجاىز   
 ـ العشوائي  الكامؿ    15X3X4طريؽ تحميؿ التبايف لتجربة عاممية     Complet randomizedوفؽ التصمي

design (CRD)   أقؿ فرؽ معنوي   ختبارإستخداـ إكما تـLeast Significant difference(L.S.D)   
   43] [.  للإظيار معنوية النتائج
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 النتائج والمناقشة 
، وارتفاع معنوي       TP(   في معدؿ تركيز  P<0.01اظيرت نتائج الدراسة الحالية وجود انخفاض معنوي ) 

 (P<0.01 في معدؿ تركيز   )GLU  بعد التجريع الفموي بMSG    [30][29][5]وىذه النتائج تتفؽ مع    
اف الانخفاض في معدؿ تركيز البروتيف الكمي قد تكوف بسبب الكميات المتزايدة مف الغموتامات الناتجة مف  .

MSG ( والتي تعمؿ عمى توليد انواع الاوكسجيف التفاعميةROS التي تؤثر عمى الانظمة الحيوية في الجسـ )
،  [40]، البروتينات و الدىوف وتؤدي بالنياية الى التحطـ الخموي  DNAعمى التفاعؿ مع  بالإضافة الى قدرتيا

كما وجد اف زيادة الغموتامات  تسبب زيادة في تركيز ايوف الامونيا الذي يساىـ ايضا في حدوث الجرح الخموي 
شؿ الكبدي واحتمالية تطور ، كما  ارتبطت  زيادة الامونيا مع زيادة حدوث الف   [41][8]لمخلايا الدماغية 

hepatic encephalopathy (HE)  [41]  اذ يعد الكبد الموقع الرئيسي لتصنيع البروتينات بالجسـ ، واف ،
اي خمؿ في بناء البروتينات يحدث نتيجة ضعؼ في الوظائؼ الكبدية ، فقد وجد  اف الانخفاض في تركيز 

ى نقصاف الوظائؼ التصنيعية في الكبد ، او زيادة معدؿ يشير ال MSGالبروتيف في الحيوانات المعاممة ب 
، فضلا عف ذلؾ فقد اجريت العديد مف الدراسات  حوؿ علاقة نواقؿ الغموتامات بالفشؿ   [29]تحطـ البروتيف 

مع نقصاف كلًا مف مستويات البروتيف  و  EAATsالكبدي فقد ارتبط نقصاف التعبير الجيني لناقؿ الغموتامات 
mRNA  الفشؿ الكبدي الحاد  ومعacute liver failure  (ALF)   [44]             اف الارتفاع المعنوي .

 (P<0.01 في معدؿ تركيز الكموكوز ربما يكوف بسبب حدوث خمؿ في المسارات الايضية لمكموكوز ، والتي   )
سارات تحمؿ الكموكوز ، اف ىذا الخمؿ في م [6]تتضمف انخفاض في معدؿ استيلاؾ الكموكوز وايض الطاقة 
 glyceraldehyde  و  α- and γ-enolaseربما يعود الى تراكـ العديد مف الانزيمات المحممة لمسكر منيا 

3-phosphate dehydrogenase  [37]كما ارتبط النقصاف في ايض الكموكوز بنقصاف ،  NADH 
ubiquinone oxidoreductase  المعقد  الاوؿ لسمسمة نقؿ الالكترونات ( والمسؤوؿ عف تدفؽ( :

وبالتالي  ATPفي الخطوات الاولية لمفسفرة التاكسدية لانتاج اؿ  ubiquinoneالى    NADHالالكترونات مف 
ونقصاف فعالية سمسمة نقؿ الالكترونات ، وىذا بدوره يؤدي الى انتقاؿ الالكترونات مف  ATPانخفاض انتاج اؿ 

 . [7][21]  (ROS)الجزيئات الحاممة ليا  لتوليد انواع الاوكسجيف التفاعمية 
( في معدؿ تركيز البروتيف الكمي بعد التجريع الفموي P<0.01اشارت النتائج الى حدوث ارتفاع معنوي ) 

. اف ىذا الارتفاع في معدؿ تركيز البروتيف ربما يعود الى قدرة  [19][1][14]بالكركميف وىذه النتائج تتفؽ مع
في الخلايا ، مف  RNAو  DNAالكركميف عمى تحفيز بناء البروتيف والذي يرتبط بقدرتو عمى زيادة محتوى 

 اف تسبب اي ضرر لؿ   RNSو   ROSخلاؿ  قدرة الكركميف الكبيرة في اكتساح الجذور الحرة  والتي تمنع 
DNA كما يعمؿ الكركميف  [10]بروتينات و الدىوف مما يؤدي بالنياية الى الحفاظ عمى التركيب الخموي ، ال ،

الذي يمعب دوراً كبيراً في زيادة التعبير الجيني للانزيمات المضادة للأكسدة  منيا   Nrf2عمى زيادة فعالية  
Heme oxygenase-1 (HO-1)  الكبدية ،  واف  زيادة  الذي لو دوراً كبيراً في حماية الخلايا HO-1 

 antioxidant response elementيمعب دور كبير في حماية الخلايا مف الاجياد التاكسدي  خلاؿ عمؿ
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(ARE)  [12]   بالاضافة الى ذلؾ يعمؿ الكركميف عمى تقميؿ تركيز ايوف الامونيا مف خلاؿ تنشيط مسارات ،
وبذلؾ تحمي الخلايا مف التأثير   detoxification and urea cycle [16]ازالة السمية الكبدية و دورة اليوريا 

، بينت نتائج الدراسة الحالية  [19]الساـ لأيونات الامونيا  والحفاظ  عمى الايض الطبيعي لمبروتينات والدىوف  
وىذه النتائج  ( في معدؿ تركيز الكموكوز بعد التجريع الفموي بالكركميفP<0.01عدـ وجود فروؽ معنوية  ) 

الذي بيف اف الكركميف لو دور كبير في الحفاظ عمى توازف الكموكوز في الجسـ ، بالإضافة الى  [9]تتفؽ مع 
ذلؾ  وجد اف معاممة الحيوانات التي تعاني مف ارتفاع في مستوى الكموكوز ، او المصابة بداء السكري 

والتي اكدت اف   [31][15]ىذه النتائج تتفؽ معبالكركميف   ادى الى انخفاض في معدؿ تركيز الكموكوز و 
وذلؾ مف   hyperglycemiaالكركميف يمتمؾ قدرة عالية عمى تقميؿ ومنع اي زيادة في مستوى الكموكوز بالدـ 

  a-glucosidaseخلاؿ قدرتو عمى تثبيط بعض الانزيمات التي ارتبطت مع ارتفاع مستوى الكموكوز بضمنيا  
 AMP-activated، كما بينت العديد مف الدراسات دور الكركميف في تنشيط  aldose reductase   [33]و 

protein kinase (AMPK)    الذي يعد مف منظمات الطاقة الرئيسية في الجسـ والذي لو دور كبير في تنظيـ
 hepatic  تواز الكموكوز بالجسـ مف خلاؿ دوره في تحفيز استخداـ الكموكوز و تثبيط تخميؽ الكموكوز الكبدي 

gluconeogenesis [38] . 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

في السائل  Mmol/L (TP) ( تأثير غموتامات الصوديوم الاحادية عمى معدل تركيز البروتين الكمي 1جدول )
 المخي الشوكي ذكور الارانب

  (G4) (G3) (G2) (G1) المجاميع
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 السيطرة المدة
 

 ممغـ/كغـ 3
غموتامات 

 الصوديوـ الاحادية

ممغـ/كغـ مادة  60
 الكركميف

غموتامات الصوديوـ  ممغـ/كغـ 3
ممغـ/كغـ مادة  60الاحادية + 

 الكركميف

LSD 

      0.043±2.48  قبؿ المعاممة
A           a 

2.60 ±0.054   
A         a 

2.53 ± 0.035      
A        a 

2.56 ± 0.056 
A        a 

 
0.13 

 بعد شير ونصؼ
2.55 ±0.049 
   A       a 

1.83 ±0.049   
B         b 

 2.69±0.048   
 B        c 

 2.46 ±0.038  
   A          a 

 
0.13 

     0.042 ± 2.47 بعد ثلاثة اشير
A        a 

 1.02 ±0.044  
   C        b 

2.81 ±0.031 
   C       c 

2.26  ±0.025    
   B             d 

 
0.10 

LSD 0.12 0.14 0.11 0.12  
الحروف الصغيرة تدل عمى وجود فروق معنوية افقيا تحت مستوى  / مجموعة  .n =11،  الخطأ القياسي  ±المعدل 
 P<0.01،  الحروف الكبيرة  تدل عمى وجود فروق معنوية عموديا  تحت مستوى احتمال        P<0.01احتمال

 
في السائل  Mmol/L  (GLU)الصوديوم الاحادية عمى معدل تركيز الكموكوز ( تأثير غموتامات2جدول )

 المخي الشوكي في مصل ذكور الارانب المعرضة لغموتامات الصوديوم الاحادية

الحروف الصغيرة تدل عمى وجود فروق معنوية افقيا تحت مستوى  / مجموعة  .n =11الخطأ القياسي ،  ±المعدل 
 P<0.01،  الحروف الكبيرة  تدل عمى وجود فروق معنوية عموديا  تحت مستوى احتمال    P<0.01احتمال

ولمدة ثلاثة اشير ادى الى حدوث تغيرات  MSGاظيرت نتائج الفحص  النسجي اف التجريع الفموي  ب 
، في حيف  H&Eو  واضحة ،اضافة الى ظيور الفجوات في نسيج الحبؿ الشوكي بعد المعاممة بصبغة تنكسي

منتشرة في  Aβظيور واضح لمويحات البيتا اممويد  Silver stainبصبغة السمفر  النسيج يظير مف معاممة 
قد يكوف نتيجة زيادة تحفيز  Aβنسيج الحبؿ الشوكي مقارنة مع مجموعة السيطرة  ، اف سبب ظيور لويحات 

 المجاميع
 المدة

(G1) 
 السيطرة

(G2) 
 ممغـ/كغـ 3

غموتامات 
 الصوديوـ الاحادية

(G3) 
ممغـ/كغـ مادة  60

 الكركميف

(G4) 
غموتامات  ممغـ/كغـ 3

 60الصوديوـ الاحادية + 
 ممغـ/كغـ مادة الكركميف

 
LSD 

 قبؿ المعاممة
4.29 ± 0.025 

A      a 
4.33 ± 0.040 

A            a 
4.37 ± 0.033 

A       a 
4.34 ± 0.035 

A          a 0.93 

 بعد شير ونصؼ
4.32 ± 0.043 

   A      a 
6.72 0.031±        

B          b 
4.34 ± 0.034 

  A           a 

4.35 
± 0.039        A       

           a 

 
0.10 

 بعد ثلاثة اشير
4.33 ± 0.035 

A    a 
8.98 ± 0.094 

    C         b 
4.33 ± 0.035 

A          a 
4.49 0.051± 

a            B 
 

0.16 
LSD 0.10 0.17 0.09 0. 12  
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 MSGالكميات المتزايدة مف الغموتامات الناتجة مف مادة  بفعؿ  AMPA و  NMDA،mGluRs  مستقبلات  
الداخؿ   +Caمسببة خمؿ في توازف  الى داخؿ الخلايا العصبية +Ca، التي بدورىا تحفز زيادة تدفؽ ايونات 

O2)  ػػH2O2 , OH ,ػ)   ROSكوندريا  مؤديا الى زيادة توليد ، كما انيا تسبب  زواؿ استقطاب المايتو  خموي
. 

، كذلؾ تسبب زيادة  ATPو تقمؿ   انتاج طاقة   oxidase  Cytochromeوالتي بدورىا تقمؿ مف فعالية  
(  عف  Amyloidogenic  and nonamyloidogenic) APP Pathway تنشيط مسارات  تحمؿ وانشطار

التي تؤثر عمى       β- secretase و   secretase–α   ،γ-secretasesطريؽ تنشيط انزيمات  
تسبب زيادة  Aβ، فيما اكدت دراسة اخرى اف  Aβ [35][23]  وتسبب توليد كميات متزايدة مف APPبروتيف 
 ، Extracellular signal regulated kinase 1/2(ERK1/2) عف طريؽ تنشيط  P-tauفسفرة 

Protein kinase (PKC) ، Fyn kinase ،Glycogen     synthase kinase (GSK-3β)  و 
cyclin-dependent kinases (CDK)  واف تثبيط فسفرة ،P-tau ممكف اف تمنع تكويف Aβ  وبالتالي تقميؿ

في زيادة عممية   ROSكما اف تمؼ الخلايا العصبية قد يكوف نتيجة لتأثير   [2]تاثيرىا عمى الجياز العصبي  
لاغشية الخلايا العصبية وقدرتيا عمى التفاعؿ مع الدىوف غير المشبعة   Lipid peroxidationاكسدة الدىوف 

poly unsaturated fatty acids ودور     [36]، التي تؤدي الى تضرر الانسجة والاعضاء.ROS    في
 apoptosis inducingو   Cytochrome cات تنشيط مسارات موت الخمية المبرمج مف خلاؿ تحرير بروتين

factor   [28]الذي ينتيي بموت الخمية العصبية     . 
 60والمجرعة يوميا ب  MSGممغـ مف  3اظيرت نتائج التقطيع النسجي لأنسجة الحيوانات المعاممة ب 

طبيعي لمخلايا في نسيج الحبؿ الشوكي والمظير ال  Aβممغـ / كغـ مف الكركميف   انعداـ ترسب لويحات 
العصبية  مقارنة مع مجموعة السيطرة  ويرجع السبب في ذلؾ الى دور مادة الكركميف في منع تكويف لويحات 

Aβ  فقد اكدت العديد مف الدراسات اف الكركميف يثبط انتاج لويحات ،Aβ  عف طريؽ تغيير مسار بروتيف
APP  الكركميف يمتمؾ القدرة عمى موازنة الشكؿ غير الناضج ، كما وجد اف   [45]خلاؿ المسارات الافرازية
،   endocytosis [26]وتقميؿ الكمية الواصمة منو الى سطح الخمية والتخمص منو بعممية   APPمف 

، اذ يمتمؾ  Aβ [13]بالاضافة الى ذلؾ فقد اكدت دراسات عديدة فعالية الكركميف في تقميؿ السمية الناتجة مف 
وبالتالي الحماية  مف   +Caالاجياد التاكسدي والجذور الحرة الناتجة منو ، تقميؿ تدفؽ ايونات القدرة عمى تقميؿ 

، فضلًا عف ذلؾ وجد اف الكركميف يمتمؾ القدرة عمى تصفية و ازالة  [39]الخمية والموت الخموي  DNAتحطـ 
اذ يظير الكركميف فعالية  المتكونة في النسيج العصبي وبالتالي التخمص مف تأثيرىا الضار ، Aβلويحات 

حيث تتفاعؿ مجموعة الييدروكسيؿ القطبية لمكركميف المرتبطة بالحمقة   Aβشديدة ضد لويحات البيتا اممويد 
، بالإضافة الى  [34]مما يجعمو يعيؽ تكويف لويحات البيتا اممويد   Aβالاورماتية مع الجيوب القطبية لبروتيف  

المظير الطبيعي للانسجة ، وذلؾ نتيجة  الخاصية المضادة للأكسدة التي   دور الكركميف في المحافظة عمى 
، واكتساح  BBBيمتمكيا الكركميف التي تمكنيا مف التقاط نسبة عالية مف الجذور الحرة ، وقدرتو  عمى عبور   
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ؿ تاثيرىا عمى مما ادى الى تقمي  methoxyو مجاميع  phenolالجذور الحرة  نتيجة لوجود المجاميع الفينولية  
 .   [13][18] الانسجة 

 
    ( A ) ،   (H&E  100X)( تبين مقطع نسيجي لمحبل الشوكي  لحيوان في مجموعة ذكور الارانب  بصبغة  الييماتوكسمين والايوسين1صورة )

صبية  ،  مجموعة السيطرة اذ يلاحظ التركيب الطبيعي لمحبل الشوكي  اذ يلاحظ الخلايا العصبية              الحركية              والالياف الع  تمثل
(B)  ممغم / كغم من  3مجموعة ذكور الارانب التي جرعت فمويا ب   تمثلMSG  في  ولمدة ثلاثة اشير، اذ يلاحظ حدوث تغيرات تنكسيو  واضحة

في حين  نسيج الحبل الشوكي             وانحلال الخلايا             العصبية             ، اضافة الى ظيور فجوات في نسيج الحبل الشوكي  ،
ولمدة ثلاثة اشير حيث يلاحظ التركيب الطبيعي  ممغم/كغم  من الكركمين 60 مجموعة ذكور الارانب التي جرعت فمويا ب   تمثل   (C)يوضح المقطع 

ممغم/كغم   60مع التجريع الفموي ب   MSGممغم / كغم من  3مجموعة ذكور الارانب التي جرعت فمويا ب   تمثل (D)لنسيج الحبل الشوكي  ، المقطع 
الشوكي                 و انحلال                        لمن الكركمين لمدة ثلاثة اشير  و يلاحظ فييا اذ يلاحظ ظيور بعض الفجوات في  نسيج الحب

                       .بعض الخلايا العصبية  
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مجموعة  Silver stain 100X   ، ) ( A ) (( تبين مقطع نسيجي لمحبل الشوكي  لحيوان في مجموعة ذكور الارانب معاممة بصبغة  السمفر2صورة )

  MSGممغم / كغم من  3مجموعة ذكور الارانب التي جرعت فمويا ب   تمثل  Aβ      ،(B)السيطرة يلاحظ فييا انعدام ظيور لويحات البيتا اممويد 
  تمثل   (C)،        منتشرة عمى القرنين الخمفيين لمحبل الشوكي                    Aβولمدة ثلاثة اشير  ،  اذ يلاحظ ظيور لويحات البيتا اممويد 

في     Aβممغم / كغم من الكركمين ولمدة ثلاثة اشير حيث يلاحظ انعدام ظيور لويحات البيتا اممويد  60مجموعة ذكور الارانب التي جرعت فمويا ب 
ضافة الى التجريع الفموي ب  ولمدة ا MSGممغم / كغم من  3مجموعة ذكور الارانب التي جرعت فمويا ب   تمثل (D)نسيج الحبل الشوكي ، المقطع 

 في نسيج الحبل الشوكي.    Aβمن الكركمين لمدة ثلاثة اشير  و يلاحظ ايضا  انعدام ظيور لويحات البيتا اممويد   ممغم / كغم 60
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