
 جامعة الموصل 

 كلية الطب البيطري 

 

 

السلوكية السمية  في Q10تاثير المرافق الانزيمي 

المحدثة بكبريتات والنسجية المرضية العصبية 

 الدجاج خالنحاس في نموذج افرا

 

 النعيمي شهد اسماعيل سعيد

 

 رسالة ماجستير

 البيطرية الادوية والسمومالطب البيطري / 

 

 باشراف

 ةلأستاذ المساعد الدكتورا

 يمامة زهير صالح العبدلي

 

 

 م 2022                                                                   هـ                    1444

 



 

السلوكية السمية  في Q10تاثير المرافق الانزيمي 

المحدثة بكبريتات والنسجية المرضية العصبية 

 الدجاج خالنحاس في نموذج افرا

 

 رسالة تقدم بها 

 النعيمي شهد اسماعيل سعيد

 

 الى 

 مجلس كلية الطب البيطري في جامعة الموصل 

 وهي جزء من متطلبات شهادة الماجستير 

 البيطرية  الادوية والسمومالطب البيطري / في اختصاص 

 

 باشراف

 ةلأستاذ المساعد الدكتورا

 يمامة زهير صالح العبدلي

 

 

 

 م 2022                                                   هـ                    1444



 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 
 
 

 دق الله العظيم ص
 

  المجادلةسورة 
 

  



 اقرار المشرف 

 اقرار المقوم اللغوي 

على السمية    Q10تاثير المرافق الانزيمي  

الدجاج افراخ  نموذج  في  النحاس  بكبريتات  المحدثة  السلوكية  العصبية 

 

 

 

 والادوية والكيمياء الحياتية فسلجةفرع الاقرار رئيس 

 

 

 

 

 اقرار رئيس لجنة الدراسات العليا 

 التوقيع :  

 يمامة زهير صالح العبدلي الاسم: أ.م.د. 

   2022  / 7 / 12   التاريخ:   

 

 التوقيع :  

 أ.م. د. نذير محمد امين الاسم: 

  2022/  7/  12التاريخ:  

 

 التوقيع :  

 أ.د. نشأت غالب مصطفى  الاسم: 

  2022/  7/  12التاريخ:  

 

 التوقيع :  

 رعد عبد الغني بشيرالاسم: أ.د. 

  2022/  7/  13التاريخ:  

 



 لجنة المناقشةاقرار 

 

 قرار مجلس الكلية

 

 

 التوقيع :  
 بشير أ.د. رعد عبد الغني الاسم : 

 مقرر مجلس الكلية  
 2022التاريخ :           /        / 

 التوقيع :  
 أ.د. ظافر محمد عزيز  الاسم : 

 الطب البيطري  عميد كلية 
 2022التاريخ :           /        / 

 

 التوقيع : 
 الاستاذ المساعد الدكتور 

 احمد صلاح ناصر   
 عضو لجنة المناقشة  

 التوقيع :  
 الاستاذ المساعد الدكتور  

 سرحان راشد سرحان  
 عضو لجنة المناقشة 

 التوقيع :  
 الاستاذ الدكتورة  

 غادة عبد المنعم فارس   
 رئيس لجنة المناقشة 

 التوقيع :  
 ة الاستاذ المساعد الدكتور

 يمامة زهير صالح     
 عضو لجنة المناقشة )المشرف(  



 شكروتقدير

 

يمامةةةزهير صةةالح

 

  الباحثة



 أ  

 

 الخلاصة 

 الخلاصة

Q-10 

3(Caspase-3)

144772

  

51015

51015

Q-10

 



 ب   

 

 الخلاصة 

2.551015

 

Caspase-3

Q-10 

 

Caspase-3  Q-10

Q10 

Vacuolization

Q10 

Q10

 

Q10 



 ج  
 

 

  tables of contentثبت المحتويات 

 ثبت المحتويات
رقم   الموضوع 

 الصفحة
 أ الخلاصة

 ج  ثبت المحتويات 
 هة ثبت الاشكال 
 ح  ثبت الجداول 

 ط ثبت المصطلحات 
 ط ثبت المختصرات 

 الأول  الفصل
 المقدمة 

Introduction 

 

 1 المقدمة    1.1
2.1   ( به  المتعلقة  والفرضيات  البحث   Specific Aims andأهداف 

Hypothesis ) 
1 

 الثاني  الفصل
 المراجع  إستعراض

Review of Literatures 

 

 4 النحاس والبيئة  1.2
 5 التأثير الفسلجي للنحاس في الدجاج  2.2
 5 للدواجن:   Copper sulfateأهمية كبريتات النحاس  3.2
 6 النتائج المترتبة على سؤء استعمال كبريتات النحاس: 4.2
 6 الوقاية من التسمم بكبريتات النحاس: 5.2
 6 التسمم بالنحاس في الأغنام 6.2
 7 تأثير التسمم بكبريتات النحاس على مكونات الدم    7.2
 8 الدمتأثير التسمم بكبريتات النحاس على مستوى السكر في  8.2
 8 تأثيرالتسمم بكبريتات النحاس على وظائف الكلية  9.2

 9 تأثير التسمم بكبريتات النحاس على وظائف الكبد  10.2
 9 الكبد ودوره في السموم11.2
 9 تأثير التسمم بكبريتات النحاس في الجهاز العصبي   12.2
 10 التسمم بالنحاس والاجهاد التأكسدي: 13.2
 10 الاجهاد التاكسدي 14.2
 11 دور الإجهاد التأكسدي في حدوث أمراض الجهاز العصبي المركزي  15.2
 12 العلامات الكيموحيوية الدالة على حدوث الإجهاد التأكسدي 16.2
الناجم عن الاكسدة وعلاقته بالنواقل العصبية في الجهاز العصبي    17.2 الإجهاد 

 المركزي 
13 

 Q-10 : 13المرافق الانزيمي  18.2
 14 الخصائص  19.2
 14 الامتصاص  20.2
 14 التوزيع والتمثيل الغذائي  21.2
 15 الآثار الجانبية والتفاعلات 22.2
 15 المختلفة في اجسام الكائنات الحية Q-10تأثيرات  المرافق الانزيمي   23.2

 الثالث الفصل
 العمل  وطرائق  المواد

Materials and Methods 

 

 18 : الحيوانات 3-1



 د   
 

 

  tables of contentثبت المحتويات 

رقم   الموضوع 
 الصفحة

 18 : الأدوية والمواد الكيمياوية  المستعملة 3-2
 19 : الأجهزة المستعملة 3-3
 19 : العدد التشخيصية المستعملة 3-4

 19 تحضير الجرع    3-5

 19 : جمع عينات الدم3-6

 19 : استخراج الأعضاء   3-7

 20 : التجارب 3-8
 20 التجربة الأولى : 3-8-1
 20   : التجربة الثانية 3-8-2

 21 التجربة الثالثة 3-8-3
 23 التجربة الرابعة 4-8-3

 23 : التجربة الخامسة 3-8-5
 26 :التجربة السادسة 3-8-6

 الفصل الرابع 
 النتائج

Results 

 

الوسطية    1.4 المميتة  الجرعة  ايجاد  الاولى:  (   50-)الجم     50LDالتجربة 
 لكبريتات النحاس في افراخ الدجاج

27 

التجربة الثانية: تجربة تحديد الاستجابة للجرع المختلفة من كبريتات النحاس    2.4
 من خلال الاختبارات السلوكية العصبية. 

28 

 29 التجربة الثالثة  3.4
 32 التجربة الرابعة  5.4
 33 التجربة الخامسة  6.4
 38 التجربة السادسة  7.4

 الخامس الفصل
 المناقشة 

Discussion 

 

 52 المناقشة  1.5
 السادس الفصل

 والتوصيات  الاستنتاجات
Conclusions and Recommendations 

 

 60 الاستنتاجات 1.6
 61 التوصيات  2.6

 62 ملاحق  ال
 62 جدول قيٌاس الجرعة الممٌيتة الوسطٌية : يبين 1ملحق  
 63 : يبين المنحني القياسي للكلوتاثيون 2ملحق  

 65 المصادر
Abstract A 

  



 ه  
 

 

  tables of contentثبت المحتويات 

 ثبت الاشكال

 العنوان
رقم  

 الصفحة

المخ  1  الشكل قشرة  يوضح  السيطرة  مجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
العصبية للخلايا  السوي  النسيجي  التركيب  الدبقية (A) وفيها    (B)والخلايا 

 x  100صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، .(C) والأوعية الدموية
40 

المخ  2  الشكل قشرة  يوضح  السيطرة  مجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
العصبية للخلايا  السوي  النسيجي  التركيب  الدبقية (A) وفيها    (B)والخلايا 

 x  400صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، .(C) والأوعية الدموية
40 

بكبريتات  3  الشكل المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
التركيب  2.5النحاس وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

 ( العصبية  للخلايا  السوي  الدبقية)Aالنسيجي  والخلايا   )B  طفيف احتقان  مع    )
 ( الدموية  طفيفة  Cبالأوعية  الأوعية  ووذمة حول   )perivascular edema 

(D)،صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين .x 100 

41 

ل4  الشكل نسجي  مقطع  بكبريتات  :  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  دماغ 
التركيب  2.5النحاس وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

 ( العصبية  للخلايا  السوي  طفيفةAالنسيجي  الخلايا  حول  وذمة  مع   )(B) 

cytogenic edema   ( الدموية  الأوعية  طفيف  حول  Cواحتقان  ووذمة   )
 x400ماتوكسيلين والأيوسين،(. صبغة الهيDالأوعية طفيفة )

41 

النحاس 5  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
النسيجي  5 التركيب  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

 ( العصبية  للخلايا  الدبقيةAالسوي  الخلايا  تجمع  مع   )(B) gliosis    واحتقان
 ( الدموية  ) Cالأوعية  الأوعية  حول  ووذمة   )Dالهيماتوكسي صبغة  لين  (. 

 x  100والأيوسين، 

42 

النحاس 6  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
النسيجي  5 التركيب  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

 ( العصبية  للخلايا  الدبقيةAالسوي  الخلايا  تجمع  مع   )(B) gliosis    واحتقان
 ( الدموية  حول  Cالأوعية  ووذمة   ) ( الهيماتوكسيلين  Dالأوعية  صبغة   .)

 x  400والأيوسين، 

42 

النحاس 7  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
خلايا  5 تنخر  وفيه  المخيخ  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

المبرمج    purkinji cell (A)بيركنجي الخلوي  .  Apoptosis (B)والموت 
 x 100ن والأيوسين،صبغة الهيماتوكسيلي

43 

النحاس 8  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
الخلايا 10 تجمع  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

الهرمية   الدبقية)   pyramidal cells (A)العصبية  الخلايا  تجمع  (   Bمع 
  periaxonal edema (D)( ووذمة حول المحاور Cواحتقان الأوعية الدموية ) 

 100x( . صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،  Eة حول الأوعية )وذم و

43 

النحاس 9  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
الخلايا 10 تجمع  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

( مع تجمع الخلايا الدبقية  Aمع تنخرها )   pyramidal cellsالعصبية الهرمية  
44 



 و   
 

 

  tables of contentثبت المحتويات 

 العنوان
رقم  

 الصفحة

( والموت الخلوي المبرمج  Cوالنزف )    satellitosis (B)حول الخلايا العصبية
(D (ووذمة حول المحاور )D ( ووذمة حول الأوعية )E  صبغة الهيماتوكسيلين . )

 x  400والأيوسين، 

النحاس  10  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  مقطع نسجي   :
الأوعية  %  10 احتقان  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من 

 ( حولها)Aالدموية  ووذمة   )B ( المحاور  وحول    )C  العصيبة الخلايا  وحول   )
(D،صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين .)x 100 

44 

النحاس  11  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  مقطع نسجي   :
ال10 الجرعة  من  الأوعية  %  احتقان  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  مميتة 

 ( حولها)Aالدموية  ووذمة   )B ( المحاور  وحول    )C  الدبقية الخلايا  وتجمع   )
 ( العصيبة  الخلايا  حول  الخلايا Dالنجمية  بقايا  )احاطة  العصبي  والابتلاع   )

البلعمية(   الخلايا  بواسطة  صبغة  neuronophagia(E)العصبية   .
 x  100الهيماتوكسيلين والأيوسين، 

45 

النحاس  12  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  مقطع نسجي   :
يف للخلايا % من الجرعة المميتة الوسطية يوضح قشرة المخ وفيها تجمع كث15

 ( شديدة)Aالدبقية  وعائية  ووذمة   )B( الدموية  الأوعية  واحتقان    )C  ووذمة  )
 ( المحاور  ) Dحول  العصيبة  الخلايا  حول  النجمية  الدبقية  الخلايا  وتجمع   )D  )

البلعمية(   الخلايا  بواسطة  العصبية  الخلايا  بقايا  )احاطة  العصبي  والابتلاع 
(E)neuronophagiaين والأيوسين،. صبغة الهيماتوكسيلx 100 

45 

النحاس  13  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  مقطع نسجي   :
الاماعي  15 النخر  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

( والابتلاع  B( وتجمع الخلايا الدبقية )Aللخلايا العصبية حول الوعاء الدموي )
البل الخلايا  بواسطة  العصبية  الخلايا  بقايا  )احاطة  ) العصبي  واحتقان Cعمية(   )

 ( الدموية  )Dالأوعية  شديدة  وعائية  ووذمة   )E ( المحاور  حول  ووذمة   )F  .)
 x 100صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،

46 

النحاس  14  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  مقطع نسجي   :
الخلايا 15 تجمع  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  الوسطية  المميتة  الجرعة  من   %

( الخلايا  Aالدبقية  بواسطة  العصبية  الخلايا  بقايا  )احاطة  العصبي  والابتلاع   )
( ووذمة  Dيدة )( ووذمة وعائية شدC( واحتقان الأوعية الدموية ) Bالبلعمية( )

المحاور) )Eحول  المبرمج  الخلوي  والموت   )F  الهيماتوكسيلين صبغة   .)
 x  400والأيوسين، 

46 

النحاس  15  الشكل بكبريتات  المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  مقطع نسجي   :
% من الجرعة المميتة الوسطية يوضح قشرة المخ وفيها تجمع كثيف للخلايا 15

 ( الخلايAالدبقية  وتجمع   ) ( العصيبة  الخلايا  النجمية حول  الدبقية  ( واحتقان  Bا 
 ( الدموية  ) Cالأوعية  شديدة  وعائية  ووذمة   )D(المحاور حول  ووذمة   )E  )

( النواة  )تكسر  )   Karyorrhexisوتنخر  العصبية  الخلوي Fالخلايا  والموت   )
 400x (. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، Gالمبرمج )

47 

: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس مع  16  الشكل
يوضح قشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا    Q10الإنزيم المساعد  

 ( الدبقية)Aالعصبية  والخلايا   )B  وعائية طفيفة  وذمة  مع    )perivascular 

47 



 ز  
 

 

  tables of contentثبت المحتويات 

 العنوان
رقم  

 الصفحة

edema (C)    المحاور صبغة  Periaxonal edema (D)وحول   .
 x  100الهيماتوكسيلين والأيوسين، 

: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس مع  17  الشكل
يوضح قشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا    Q10الإنزيم المساعد  

 ( الدبقية)Aالعصبية  والخلايا   )Bمع   )   ( الدموي  الوعاء  ووذمة  Cاحتقان   )
 x  400(. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، Dوعائية طفيفة )

48 

: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس ثم  18  الشكل
المساعد الدبقية Q10 الإنزيم  الخلايا  وتجمع  زيادة  وفيها  المخ  قشرة    يوضح 

Gliosis (A)   منتشرةووذمة المحاور  (B)وعائية  حول  صبغة   .(C) ووذمة 
 x  100الهيماتوكسيلين والأيوسين، 

48 

: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس ثم  19  الشكل
المساعد الدبقية Q10  لإنزيم  الخلايا  وتجمع  زيادة  المخ وفيها  قشرة    يوضح 

Gliosis (A) وعائية المحاور   (B)ووذمة  حول   وتفجي (C) ووذمة 

Vacuolization الخلايا الدبقة (D). ،صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسينx  400 

59 

بالإنزيم  20  الشكل المجموعةالمعاملة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
للخلايا  Q10المساعد السوي  النسيجي  التركيب  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  فقط 
صبغة الهيماتوكسيلين   .(C) والأوعية الدموية   (B)الدبقيةوالخلايا   (A) العصبية

 x  100والأيوسين، 

59 

بالإنزيم  21  الشكل المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
للخلايا  Q10المساعد السوي  النسيجي  التركيب  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  فقط 
بغة الهيماتوكسيلين  ص .(C) والأوعية الدموية   (B)والخلايا الدبقية (A) العصبية

 x  400والأيوسين، 

50 

بالإنزيم  22  الشكل المجموعةالمعاملة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
النسيجي   Q10المساعد التركيب  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  النحاس  كبريتات  ثم 

العصبية للخلايا  المحاور (C) مع وذمة وعائية (A) السوي  صبغة   .(D)وحول 
 x100الهيماتوكسيلين والأيوسين، 

50 

بالإنزيم  23  الشكل المعاملة  المجموعة  من  فرخ  لدماغ  نسجي  مقطع   :
النسيجي   Q10المساعد التركيب  وفيها  المخ  قشرة  يوضح  النحاس  كبريتات  ثم 

العصبية للخلايا  المحاور (C) مع وذمة وعائية (A) السوي  صبغة   .(D)وحول 
 400xن، الهيماتوكسيلين والأيوسي

51 
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Introduction 
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Gaetke and Chow, 2003
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Lee et al., 2012 
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(Sanoobar et al., 2013)
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 (Sanoobar et al., 2013)  

 (Specific Aims andHypothesis)أهداف البحث والفرضيات المتعلقة به   2.1

 أهداف البحث:  

1 

 

2 Q-10 
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3(Caspase-3) 
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 الثاني الفصل

 المراجع إستعراض

Review of Literatures 

 

  .

O2. 5H4CuSO

Blundell et al., 2003 

6 

(Saravu et al., 2003) 

 النحاس والبيئة  1.2

 

Hedayati and al gafary , 2013

Sabullah et al. , 2014
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Joshi et al. , 2011

 اج:التأثير الفسلجي للنحاس في الدج 2.2

  

510

6090

(Arias et al. , 2006) 

 :للدواجن  Copper sulfat أهميه كبريتات النحاس 3.2

1 

0.250.5

 . 

2 

. 

3 

.

. 

4  
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350scott et al., 2018)  

 https://alzira3a.com

 :النتائج المترتبه على سؤء استعمال كبريتات النحاس 4.2

 

  

 superoxide dismutase (SOD) catalase 

(CAT)  glutathione (GSH) .

 DNA 

(Hashem et al., 2021) . 

 :النحاس من التسمم بكبريتات ةالوقاي 5.2

•  )2001,  Mattie( 

• 

Bi et al., 2021) 

 الحيوانات التسمم بالنحاس في  6.2



7 

 

 -  Review of Literatures     إستعراض المراجع الفصل الثاني

(Hashem et al., 

2021) . 

 

(Zhu et al. , 2012)

 (Gupta , 2019 )

 تأثير التسمم بكبريتات النحاس على مكونات الدم  7.2

(Hashem et al. , 2021) 

 

 (Chan and Rennert , 1980) 

  Fe + 3  

Fe + 2 

Baruah et al. , 2018)

CuSO4 

4CuSO 

(Chan and Rennert , 1980
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et al. , 2002Mazon. 

 مستوى السكر في الدمفي تأثير التسمم بكبريتات النحاس  8.2

 

(Hashem et al. , 2021)  

 وظائف الكلية  في تأثيرالتسمم بكبريتات النحاس  9.2

 

 

 Hassan et al. , 2010.

Hosseintabar et al. , 2015) 

  

 2015Torki et al. , 

 

)2011 , .et alJegede ( 

 

   

C E

 

 CE(McDowell   , 2008) 

 

   C
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E

4CuSO C 

 E (Hashem et al. , 2021)

 وظائف الكبد  فيتأثير التسمم بكبريتات النحاس  10.2

  

 

Jaffal , 2015) 

 10 

  50100

(Gaetke , 2003)  

  

 الكبد ودوره في السموم  11.2

  

Das and Gupta  , 2013  

 

López-Alonso et al. , 2005 

 الجهاز العصبيفي تأثير التسمم بكبريتات النحاس   12.2

Cu
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Sprague-Dawley

4

Rotarod

, 2021)  (Erfanizadeh et al

 التسمم بالنحاس والاجهاد التأكسدي:  13.2

 Gaetke and 

Chow, 2003)

(ROS)

Cu2Cu

2O

OH2O2H

Halliwel and  Chirico , 1993) 

 الاجهاد التاكسدي  14.2
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GlutathionePeroxidaseCatalase

Superoxide Dismutase 

Patockovaet al. , 2003 ; Dalle-Donne et al., 2006

Reactive Oxygen Species (ROS)

Antioxidant 

CascadeAchubaet al., 2005 ; Sayre et al., 2008

 دور الإجهاد التأكسدي في حدوث أمراض الجهاز العصبي المركزي 15.2

 

Patockova et al., 2003 ; Achuba et al., 2005 ; Sayre et al.,2008)

Degeneration

Multiple SclerosisSayre et al., 2008

–

Cerebro-Spinal Fluid

Glutamate(Sayre et al. , 2008)
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 العلامات الكيموحيوية الدالة على حدوث الإجهاد التأكسدي 16.2

 

Total Antioxidants Status (TAS)Dalle-Donne et al. , 2006

 

  GSHقياس تركيز الكلوتاثيون -أ

Pastore et al. , 2003

 

(Pastore et al., 2003 ; Patockova et al. , 2003 ; Dalle-Donne et al., 2006)

 

Hussain et al., 1995

 MDAقياس تركيز المالوندايالديهايد   -ب

Sim et al., 2003

Nielson et al., 1997

 

Lipid Peroxidation

Arachidonic Acid
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Patockova et al., 2003 ; Achuba et al., 2005

(Achuba et al., 2005; Dalle-Donne et al., 2006).

 

Marnett , 1999

وعلاقته بالنواقل العصبية في الجهاز العصبي   الناجم عن الاكسدةالإجهاد    17.2

المركزي

 Catecholamines

Sayre et al., 2008

Sayre et al., 2008 

 : Q-10المرافق الانزيمي 18.2

Coenzyme Q10 UbiquinoneUbidecarenone

CoQ10

CoQ10

ATP.1 Ubiquinol (CoQH2)CoQ10

ROS

CoQ10
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ROS

 الخصائص 19.2

CoQ10

ATP

Bhagavan and Chopra , 2006)

ATPCoQ10

CoQ10

Langsjoen and Langsjoen , 1999) 

 لامتصاص  ا 20.2

CoQ10 

CoQ10Ubiquinol

(VLDL) / LDL

CoQ106830

(Langsjoen and Langsjoen , 1999) 

 التوزيع والتمثيل الغذائي 21.2

CoQ10

CoQ10

CoQ10

CoQ10
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CoQ10

CoQ10

 (Langsjoen and Langsjoen , 1999)

 الآثار الجانبية والتفاعلات  22.2

CoQ10

CoQ10

(Engelsen et al. ,  2002 ) 

CoQ10

CoQ10

 المختلفة في اجسام الكائنات الحية Q-10المرافق الانزيمي  تأثيرات  23.2

Q10 

Q10 

(Gueven et al. , 2015)

CoQ10

)1990Greenberg  and Frishman , CoQ10

CoQ10

CoQ10
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CoQ10

CoQ102011Cotán et al. ,

CoQ10

C (CRP)6IL-6

TNFNF 

kappa beta(Abiri and Vafa ,  2021  

CoQ10

Q10

(Pastor-Maldonado et al. , 2020)

CoQ10

CoQ10

(Guescini et al. , 2017)

CoQ10

B6

CoQ10CoQ10

(Abiri and Vava , 2021)

CoQ10

CoQ10

CoQ10

Abdeen et al. , 2020
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MDA

CoQ10

), 2019 .et al (Mehrabani 

Q10 

ATPATP

2011Cotán et al. ,

CoQ10

CoQ10

ICVSTZ 0.2

 

FST

24STZHPLC

CoQ10

STZ

STZ

CoQ104

STZ

, 2019)  .al te (Andalib.
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  - Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل الفصل الثالث

 الثالث الفصل

 العمل الموادوطرائق

Materials and Methods 

 : الحيوانات  3-1

Rose

144

7

150-80

 

 تعملة ة والمواد الكيمياوية  المس : الأدوي3-2

1 Zeppelinstrassa  Karlsruhe Germany 

2 Q-10Scharlau  Spain 

3  TEDA 

4 TBA   Merk 

5 0.25N EverGrow

6  10EverGrow

7 buffer    4Na2HPO0,3 Merk

8 5,5 2DTNB (DXN 

9  Relumins 

10 10DXN 

11  

12 Supplier 

13 Eipico 

14 Relumins
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 : الأجهزة المستعملة 3-3

• ScaltecCentrifuge 

•  B & T 

• Lovibond 

• Open field box  

• B & T  

• ilko

 : العدد التشخيصية المستعملة 3-4

1  Caspase-3 Biolabo 

2 TAC Total Antioxidant CapasityELabscinence

 تحضير الجرع3-5:

Q-10

Q-10

510

 

 : جمع عينات الدم  3-6

15

300015

20 

 : استخراج الأعضاء   3-7

20
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10

الكبد   -ب   استخراج 

20

: التجارب 3-8   

 : التجربة الأولى  3-8-1

(  لكبريتات  LD) (50Median lethal dose((   50-تحديد الجرعة المميتة الوسطية )جم 

 الدجاج   افراخ النحاس في 

(Dixon , 1980)

Gavage needle

 : التجربة الثانية: 3-8-2

الاختبارات   خلال  من  النحاس  كبريتات  من  المختلفة  للجرع  الاستجابة  تحديد 

 السلوكية العصبية. 

305

6

2.519.5 538.61077.5 

15115.83
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 :التجربة الثالثة 3-8-3

اعطاء   الانزيميتأثير  على  Q-10 المرافق  النحاس  كبريتات  مع  مختلفة  باوقات 

 السلوك العصبي والنشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح. 

A-   المرافق الانزيمياعطاء  تأثيرQ-10 مع كبريتات النحاس على السلوك العصبي

 والنشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح.

46

732.550LD  

G1

G219.5

G33Q-107

G4Q-10307 

 Tonic immobility response (Gudev et al. , 2011)اختبار عدم الحركةالشدي   .1

15

300

5

30

 Righting reflexاختبار منعكس تصحيح وضع الجسم  .2

( Correa , 2001) 

 Open field activityإختبار النشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح   .3

6060ا

2415

3
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) , 1997 Carmichael Jones and (

6

B- المرافق الانزيميقبل اعطاء كبريتات النحاسب تأثير المعاملة المسبقةQ-10  على السلوك

 للافراخ داخل الميدان المفتوح.  العصبي والنشاط الحركي

467

32.550LD 

• G1 

• G219.5 

• G33Q-107

• G4Q-10307

C- المرافق الانزيميب بقةاستأثير المعاملة ال   Q-10كبريتات النحاس على السلوك  قبل اعطاء

 العصبي والنشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح.

46

732.550LD 

G1

G219.5 

G3Q-10 7

3

G4 Q-10307
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 :التجربة الرابعة 3-8-4

 تجربة التحدي الدوائي

66

73

G1

G2

G33Q-107

G4 Q-10 7

G5Q-10 73

G6 Q-10 7 

7

520

Al-Zubaidy , 2003

 :التجربة الخامسة3-8-5

 قياس بعض المتغييرات الكيموحيوية  

A-   دراسة حالة الاجهاد التأكسدى من خلال قياس كل منTAC       والكلوتاثيون

 . 50LDوالمالوندايالديهايد في  مصل  ونسيج الافراخ المعاملة بالتراكيز المختلفة من 

 قياس قدرة مضادات الاكسدة الكلية: 

.Elabscience
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 في المصل:       الكلوتاثيون  قياس تركيز 

 Jamese et al. , 1982)

1Trisodium-citrate buffer10

25.52DTNB0,04

100

4

34Na2HPO30

42 588141 96

4L-Glutathione

طريقة العمل

DTNB

0.5

0.5Blank2

0 5

DTNB5

412

Past2

Simple Linear Regression

Y = a + bX 
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Y412a

Intercept bSlopex

 في المصل: MDAقياس تركيز المالوندايالديهايد  

MDA – TBA2

352(Buege and Aust , 1978) 

طريقة العمل 

0.37515

1000.25N

0.5

7015

532

ت الحسابا

MDA

∑MDA X 10 6∑MDAMolar extinction coefficient

1 56x10 5 cm\Mmol

B- في البلازما.   الكولين استرازدراسة التأثير في نشاط خميرة 

خميرةت  استعمل لقياس  المحورة   الكهرومترية  استرازالطريقة  حسب    الكولين  المحورة 

 ( (Mohammad et al. , 1997ية:الخطوات الآت

3100.2

3PH8.1

PHpH meter0.1

7.537

30PH 
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PH30

 1PH-2PHدقيقة =   30\ التغيير في الدالة الحامضية للعينات

 PH1-PH2دقيقة =   30\ التغيير في الدالة الحامضية للكفء  

 الكفء PH1-2PH-PHدقيقة =  30\ التغيير في الدالة الحامضية 

C-    قياس نشاط خميرةCASPASE-3  .في نسيج الكبد والدماغ 

: 

Caspase_3

Caspase_3405nm 

 :التجربة السادسة3-8-6

 دراسة  التغييرات النسجية المرضية للدماغ.  

10

 التحليل الاحصائي  

 spss   one way 

analysis of variance testANOVA)

LSD  test0.05P
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  - Resultsالنتائج الفصل الرابع

 الفصل الرابع

 النتائج

Results 

الاولى:    1.4 الوسطية   تحديدالتجربة  المميتة  (   50-)الجم     50LDالجرعة 

 في افراخ الدجاج  لكبريتات النحاس

772

200

1

 دجاج. في افراخ العبر الفم  لكبريتات النحاس: الجرعة المميتة الوسطية 1جدول ال

 المتغيرات  النتائج

772 LD50

 

1200 -600 

1200  

600  

XXOXXO)6  

200   

310

 

 

 X  عدم الموت )بقاء الفرخ  تعني0تعني موت الفرخ و
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خلال  التجربة الثانية: تجربة تحديد الاستجابة للجرع المختلفة من كبريتات النحاس من    2.4

 الاختبارات السلوكية العصبية. 

2.551015

2

510 

15

51015

2.5

2

: الاستجابة للجرع المختلفة من كبريتات النحاس من خلال الاختبارات السلوكية  2جدول ال

 العصبية. 

 السيطرة  المجاميع
 جرعة

19.5 mg/kg 

 جرعة 

38.6 mg/kg 

 جرعة

77.5 mg/kg 

 جرعة

115.8 mg/kg 

بدء 

 الحركة/ثانية
1±0.13±0.1 5±1a17±2ab 30±3abc 

عدد 

 المربعات

 المقطوعة

20±214±24±1.1a4±1ab 2±1ab

تصحيح 

 وضع

ة الجسم/ثاني  

1±0.1 2±0.23±0.1 3±0.3 3±1.4 

عدم الحركة 

 الشدي/ثانية 
56±5 66±5.6 232±23a300±35ab300±66ab 

 القياسي   الخطأ±حيوانات والبيانات بشكل معدل  6كل مجموعة مكونة من 

 P<0.05*تمثل الفرق المعنوي عن مجموعة السيطرة عند 

a عند مستوى احتمالية  كغم\ملغم  19.5تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةP<0.05. 

b عند مستوى احتمالية  كغم\ملغم 38.6تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةP<0.05. 

c   عند مستوى احتمالية  كغم\ملغم 77.5تمثل فرق معنوي عن مجموعةP<0.05. 
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 التجربة الثالثة  3.4

السلوك  في  باوقات مختلفة مع كبريتات النحاس  Q-10 المرافق الانزيميتجربة تأثير اعطاء  

 العصبي والنشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح. 

A .  الانزيمياعطاء  تأثير والنشاط  Q-10المرافق  العصبي  السلوك  على  النحاس  كبريتات  مع 

 الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح. 

    Q- 10

Q-10

3

في    نفسه الوقت  Q-10: الاستجابة السلوكية العصبية لكل من كبريتات النحاس و 3جدول  

 الافراخ 

 المجاميع 

 الاختبارات السلوكية العصبية 

عدم الحركة  

 الشدي/ثانية 

 تصحيح  

وضع  

 الجسم/ثانية 

عدد 

  المربعات

 المقطوعة 

بدء  

 الحركة/ثانية 

 0.2±1 3±0.19±1 5.4±40 السيطرة

0.3±23±0.26±2 7.6±66 كبريتات النحاس

و   كبريتات النحاس 

Q-10 
35±7.4a 1±0.18±0.4 1.2±0.2

Q-10 25±5.4 1±0.38±41±0.2

 القياسي   الخطأ±حيوانات والبيانات بشكل معدل  6كل مجموعة مكونة من 

 P<0.05*تمثل الفرق المعنوي عن مجموعة السيطرة عند 

a  كبريتات النحاس   تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة 
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D- ب المعاملة  النحاستأثير  اعطاء  كبريتات  الانزيميقبل  السلوك   Q-10المرافق  على 

 العصبي والنشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح. 

 

Q-10

Q-10

Q-10

4
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المرافق  قبل اعطاء كبريتات النحاسب  : الاستجابة السلوكية العصبية للمعاملة4جدول ال

 في الافراخ  Q-10الانزيمي 

 المجاميع 

 الاختبارات السلوكية العصبية 

 بدءالحركة/ثانية 
تصحيح  

 الجسم/ثانية 

عدد 

  المربعات

 المقطوعة 

عدم الحركة  

 الشدي/ثانية 

 5.4±440±20 1.0±0.21±1 السيطرة

 7.6±566±0.215±0.32±3 كبريتات النحاس

Q-10   1±0.210±1.5 0.2±3  النحاس كبريتات  قبلa70±2 

Q-10 1±0.21±0.317±225±6ab 

 القياسي   الخطأ±حيوانات والبيانات بشكل معدل  6كل مجموعة مكونة من 

 P>0.05مستوى احتمالية *تمثل الفرق المعنوي عن مجموعة السيطرة عند

a 0.05>عند مستوى احتمالية  كبريتات النحاس تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةP. 

b كبريتات النحاس قبل  تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةQ-10 عند مستوى احتماليةP<0.05. 

E-   بعد النحاس  بكبريتات  المعاملة  الانزيميتأثير  العصبي    Q-10المرافق  السلوك  على 

 والنشاط الحركي للافراخ داخل الميدان المفتوح. 

Q-10

Q-10

Q-10

Q-10

5
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-Qالمرافق الانزيمي : الاستجابة السلوكية العصبية للمعاملة بكبريتات النحاس بعد  5جدول  

 في الافراخ 10

لمجاميع ا  

 الاختبارات السلوكية العصبية 

 بدءالحركة/ثانية 

 تصحيح  

وضع  

 الجسم/ثانية 

عدد 

 المقطوعة المربعات

عدم الحركة  

 الشدي/ثانية 

 5.4±440±0.116±0.21±1 السيطرة

 7.6±366±0.212±0.32±3 كبريتات النحاس

كبريتات النحاس  

 Q-10بعد   
2±11.5±0.111±1a50±5 

Q-10 1±0.2ab 1±0.317±2 25±6ab 

 القياسي   الخطأ±حيوانات والبيانات بشكل معدل  6كل مجموعة مكونة من 

 P<0.05*تمثل الفرق المعنوي عن مجموعة السيطرة عند 

a        عند مستوى احتمالية  كبريتات النحاس تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةP<0.05. 

b      كبريتات النحاس قبل  تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةQ-10 عند مستوى احتماليةP<0.05. 

 

 التجربة الرابعة5.4

 تجربة التحدي الدوائي

6

  



33 

 

  - Resultsالنتائج الفصل الرابع

: تأثير التخدير بالزايلازين والكتامين على المعاملات المختلفة بكبريتات النحاس 6جدول ال

 في افراخ الدجاج   Q-10و

 دقيقة /التخديرفترة طول   ثانية / بلتخديرالبدء  المجاميع 

39±65200±180 السيطرة

35±25170±80 وحدها كبريتات النحاس 

Q-10   45±200 وحدهاa90±15a

Q-10 205±35a146±22abمع  كبريتات النحاس 

Q-10 225±20a130±35abقبل كبريتات النحاس 

Q-10 200±65a150±46abبعد كبريتات النحاس 

 القياسي   الخطأ±حيوانات والبيانات بشكل معدل  6كل مجموعة مكونة من 

 P<0.05مستوى احتمالية  *تمثل الفرق المعنوي عن مجموعة السيطرة عند

a        عندوحدها كبريتات النحاس تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعةP<0.05 

b      تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة  Q-10 عندP<0.05 

 

 التجربة الخامسة 6.4

قياس بعض المتغييرات الكيموحيوية  

A-  دراسةةةةةة حالةةةةةة الاجهةةةةةاد التأكسةةةةةدى مةةةةةن خةةةةةلال قيةةةةةاس كةةةةةل مةةةةةنTAC 

ونسةةةةةةيج الافةةةةةةراخ المعاملةةةةةةة   المالوندايالديهايةةةةةةد فةةةةةةي مصةةةةةةلو الكلوتةةةةةةاثيون  و

.50LDبالتراكيز المختلفة من 

72.5510

15

15

7

2.551015
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15

7

  الكلوتاثيون   و و  TACحالة الاجهاد التأكسدى من خلال قياس كل من جدول يمثل :7جدوللا

 . 50LDالافراخ المعاملة بالتراكيز المختلفة من  المالوندايالديهايد في مصل و

 مجاميع 
 كبريتات النحاس

TAC 
 نسيج الكبد 
 مل /مايكرومول

TAC 

مل /مايكرومول

GSH 
 

 نانومول/مل 
 

MDA نانومول
 مل /

 

1±0.012.29±0.08 0.4±3.1 1±4.1 السيطرة

 0.01d3.89±1d±0.02 0.03±1.1 0.02±1.0    19.5 ملغم/كغم

 0.001d 3±0.5d±0.021 0.05±0.7 *0.01±0.9 38.6 ملغم/كغم

0.005d 3.94±1d±0.01 0.04±0.5 0.02±0.7 77.5 ملغم/كغم

1±0.0025.69±0.008 0.02±0.3 0.02±0.4 115.8  ملغم/كغم

 الخطأ القياسي. ±وتمثل القيم المعدل   ، افراخ 6كل مجموعة من      

 .P<0.05عند مستوى احتمالية  *تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة السيطرة    

d       5تمثل وجود فرق معنوي عن المجموعة المعاملة بجرعة% 

 

B-استراز كولينال قياس مستوى تثبيط خميرة 

 2.5510

15 

1015

2.55

8

 . 50LDالافراخ المعاملة بالتراكيز المختلفة من في بلازما  الكولين استرازنشاط خميرة:  8جدول ال

 ما لبلازز في ااخميرة الكولين استرل PHمقدار التغيير في  المعاملات والجرع 

 2.950.01 السيطرة

 0.960.007 ملغم/كغم19.5

 0.900.004 ملغم/كغم38.6

0.800.002ab ملغم/كغم77.5

 0.690.004ab ملغم/كغم 115.8

 الخطأ القياسي. ±وتمثل القيم المعدل  ،افراخ 6كل مجموعة من 

 .P<0.05عند مستوى احتمالية *تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة السيطرة

a   عند مستوى احتمالية  ملغم/كغم  19.5تمثل وجود فرق معنوي عن المجموعة المعاملة بجرعةP<0.05 . 

b    عند مستوى احتمالية  ملغم/كغم38.6تمثل وجود فرق معنوي عن المجموعة المعاملة بجرعةP<0.05. 
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C-قياس فعالية ونشاط خميرةCaspase-3 : 

caspase-3

caspase-3

9

في نسيج الكبد والدماغ للافراخ المعاملة بالتراكيز المختلفة   caspase-3: فعالية 9جدول ال

 من كبريتات النحاس

 الخطأ القياسي. ±وتمثل القيم المعدل  ،افراخ 6كل مجموعة من 

 .P<0.05عند مستوى احتمالية  *تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة السيطرة

 

 

Q-10

Q-10Q-10

Q-10

Q-10

Q-10Q-10

10

Q-10

Q-10Q-10

Q-10

Q-1010

 المجاميع 

caspase-3 

 د نسيج الكب
 مايكروغرام/وحدة

caspase-3 

 نسيج الدماغ 
 مايكروغرام/وحدة      

 0.0540.003 0.0560.002 السيطرة

 0.1630.005 0.0490.005 ملغم/كغم   19.5 

0.1470.004 0.1840.001 م ملغم/كغ38.6 

 0.1280.003 0.1480.004 م ملغم/كغ77.5 

 0.1720.001 0.1970.002 كغم /ملغم115.8
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Q-10

Q-10

Q-10Q-10

Q-10

10

Q-10  Q-10

Q10 

Q-10 

10.

في     Q-10: حالة الاجهاد التأكسدي في المعاملات المختلفة بكبريتات النحاس و 10جدول ال

 افراخ الدجاج

 المجاميع 

القدرة  
الكليةالمضادة 

في   للأكسدة
 البلازما
U/ml 

 القدرة
 ادة الكليةالمض

في   للأكسدة
 نسيج الدماغ 
U/ml 

 تركيز 
الكلوتاثيون في  

 المصل
 مل /نانومول 
 

 تركيز 
ف المالوندايلديهايد

ي المصل  
 نانومول/مل 

 
0.040.052.291 4.11 36.53 السيطرة

كبريتات النحاس  
 لوحدها

23.72bc1.00.1bc 0.020.014.291

Q-10 0.060.01 5.90.1 37.82 لوحدهاa10.5a 
كبريتات النحاس  

 Q-10مع  
33.93 3.21 0.030.012.131a 

كبريتات النحاس  
 Q-10بعد 

32.24 3.00.1a 0.0350.008b 2.810.06a 

كبريتات النحاس  
 Q-10قبل 

23.73bc 0.90.01bc 0.010.009b 30.01b 

 الخطأ القياسي. ±وتمثل القيم المعدل  ،افراخ 6كل مجموعة من 

 *تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة السيطرة.

a   المعامل المجموعة  عن  معنوي  فرق  وجود  النحاس  تمثل  بكبريتات  احتمالية ع  وحدهاة  مستوى  ند 

P<0.05. 

b    تمثل وجود فرق معنوي عن المجموعة المعاملةQ-10عند مستوى احتمالية وحدهاP<0.05. 

c    المعاملة المجموعة  عن  معنوي  فرق  وجود  النحاس  تمثل  احتمالية Q-10مع  بكبريتات  مستوى  عند 

P<0.05. 
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Q-10 Q-10

11

 

  الافراخ المعاملة دم  في بلازما   الكولين استرازدراسة التأثير في نشاط خميرة: 11جدول ال

 وباوقات مختلفة Q-10 بكبريتات النحاس و

 المجاميع 
 في البلازما  الكولين استراز مستوى تثبيط خميرة

 PHبلاعتماد على مقدار تغير 

 0.01 2.95 السيطرة

0.007 0.96 وحدها كبريتات النحاس 

Q-10 0.004 0.90 وحدها 

 *Q-10 0.8020.00abمع  كبريتات النحاس 

 Q-10 0.690.004*abقبل  كبريتات النحاس

 *Q-10 0.950.01بعد كبريتات النحاس 

 الخطأ القياسي. ±وتمثل القيم المعدل  ،افراخ 6كل مجموعة من 

 *تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة السيطرة.

a عند مستوى احتمالية وحدها مجموعةكبريتات النحاستمثلوجودفرق معنوي عنP<0.05. 

bتمثل وجود فرق معنوي عن مجوعةQ10 عند مستوى احتمالية وحدهاP<0.05. 

 

Caspase-3

Q- 10

Q-10 

Q-10 

12
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 بكبريتات النحاس و  الافراخ المعاملةفي نسيج دماغ وكبد    caspase-3: مستوى  12جدول  ال

Q- 10  وباوقات مختلفة 

 المجاميع 
Caspase-3 

 /ngنسيج الكبد

Caspase-3 

 /ngنسيج الدماغ

 0.0440.001 0.0360.001 السيطرة

0.1730.001 0.1890.002 وحدها كبريتات النحاس 

Q-10 0.0980.0010.0530.0001 وحدها 

 Q-10 0.1910.002 0.1660.002مع  كبريتات النحاس 

 Q-10 0.1910.005 0.1720.003قبل كبريتات النحاس 

 Q-10 0.1330.001 0.1360.020بعد كبريتات النحاس 

 الخطأ القياسي. ±وتمثل القيم المعدل  ،افراخ 6كل مجموعة من 

 .P<0.05عند مستوى احتمالية *تمثل وجود فرق معنوي عن مجموعة السيطرة

 

 التجربة السادسة 7.4

 دراسة  التغييرات النسجية المرضية للدماغ.  

12

2.5

345

5

67

8

10

Pyramidal cells

Periaxonal edema

91011

Pyramidal cell

Satellitosis



39 

 

  - Resultsالنتائج الفصل الرابع

neuronophagia12131415

15

neuronophagia

(Karyorrhexis

و النحاس  لكبريتات  مختلفة  باوقات  للمعاملات  المرضية  النسجية  المرافق  التغييرات 

 Q-10الانزيمي 

1617

Q10

Perivascular edemaPeriaxonal edema18

19

Q10 Gliosis

Vacuolization

Q10

2021

Q10

2223
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المخ وفيها التركيب النسيجي السوي   يوضح قشرة: مقطع نسجي لدماغ فرخ من مجموعة السيطرة 1الشكل

 . صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين(C)والأوعية الدموية   (B)والخلايا الدبقية (A)للخلايا العصبية 

X 100 

: مقطع نسجي لدماغ فرخ من مجموعة السيطرة يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي  2الشكل

 . صبغة الهيماتوكسيلين  والايوسين(C)والأوعية الدموية   (B)والخلايا الدبقية (A)للخلايا العصبية 

400X 
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% من الجرعة المميتة  2.5: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس3الشكل 

مع   (B)والخلايا الدبقية (A)الوسطية يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

بغة . صperivascular edema(D)ووذمة حول الأوعية طفيفة  (C)احتقان طفيف بالأوعية الدموية  

 X 100الهيماتوكسيلين والأيوسين،

% من الجرعة 2.5: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس4الشكل

مع وذمة   (A)المميتة الوسطية يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

ووذمة حول   (C)واحتقان طفيف الأوعية الدموية  cytogenic edema (B)حول الخلايا طفيفة

 X 400. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،(D)الأوعية طفيفة 
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% من الجرعة المميتة الوسطية  5: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 5الشكل

   gliosis (B)مع تجمع الخلايا الدبقية (A) يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية

 X 100. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،(D)ووذمة حول الأوعية  (C)واحتقان الأوعية الدموية 

% من الجرعة المميتة الوسطية  5: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 6الشكل

   gliosis (B)مع تجمع الخلايا الدبقية (A)النسيجي السوي للخلايا العصبية  يوضحقشرة المخ وفيها التركيب 

 X 400. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،(D)ووذمة حول الأوعية  (C)واحتقان الأوعية الدموية 
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% من الجرعة المميتة  5: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 7الشكل

 (B)والموت الخلوي المبرمج  purkinji cell(A)الوسطية يوضحالمخيخ وفيه تنخر خلايا بيركنجي 

Apoptosis100. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسينX 

 

 100ن

 

 

 

 

 

 

 

% من الجرعة المميتة الوسطية  10: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 8الشكل

واحتقان    (B)مع تجمع الخلايا الدبقية pyramidal cells(A)يوضحقشرة المخ وفيها تجمع الخلايا العصبية الهرمية 

. صبغة الهيماتوكسيلين   (E)حول الأوعية  ووذمة periaxonal edema(D)ووذمة حول المحاور (C)الأوعية الدموية 

 X 100والأيوسين،
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% من الجرعة المميتة  10: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 9الشكل

مع  (A)مع تنخرها   pyramidal cellsالوسطية يوضحقشرة المخ وفيها تجمع الخلايا العصبية الهرمية 

 (D)برمج والموت الخلوي الم (C)والنزف  satellitosis(B)تجمع الخلايا الدبقية حول الخلايا العصبية

 X400 . صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، (E)ووذمة حول الأوعية  (D)ووذمة حول المحاور

% من الجرعة المميتة  10: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 10الشكل

وحول   (C)وحول المحاور  (B)ووذمة حولها (A)الوسطية يوضحقشرة المخ وفيها احتقان الأوعية الدموية 

 X100 . صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، (D)الخلايا العصيبة 
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% من الجرعة المميتة  10لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس  : مقطع نسجي11الشكل

وتجمع   (C)وحول المحاور  (B)ووذمة حولها (A)الوسطية يوضحقشرة المخ وفيها احتقان الأوعية الدموية 

بواسطة   والابتلاع العصبي )احاطة بقايا الخلايا العصبية (D)الخلايا الدبقية النجمية حول الخلايا العصيبة 

 X 400. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،neuronophagia(E)الخلايا البلعمية( 

% من الجرعة المميتة الوسطية  15: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 12الشكل

 (C)واحتقان الأوعية الدموية  (B)ووذمة وعائية شديدة  (A)يوضحقشرة المخ وفيها تجمع كثيف للخلايا الدبقية 

والابتلاع العصبي )احاطة بقايا   (D)لعصيبة وتجمع الخلايا الدبقية النجمية حول الخلايا ا (D)ووذمة حول المحاور 

 X 100 . صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،neuronophagia(E)الخلايا العصبية بواسطة الخلايا البلعمية( 
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% من الجرعة المميتة الوسطية  15: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 13الشكل

  (B)وتجمع الخلايا الدبقية  (A)يوضحقشرة المخ وفيها النخر الاماعي للخلايا العصبية حول الوعاء الدموي 

ووذمة  (D)واحتقان الأوعية الدموية  (C)والابتلاع العصبي )احاطة بقايا الخلايا العصبية بواسطة الخلايا البلعمية( 

 X 100. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،(F)ووذمة حول المحاور  (E)وعائية شديدة  

% من الجرعة المميتة الوسطية  15اس : مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النح 14الشكل

والابتلاع العصبي )احاطة بقايا الخلايا العصبية بواسطة الخلايا  (A)يوضحقشرة المخ وفيها تجمع الخلايا الدبقية 

والموت الخلوي   (E)ووذمة حول المحاور   (D)ووذمة وعائية شديدة  (C)واحتقان الأوعية الدموية  (B)البلعمية( 

 X 400الهيماتوكسيلين والأيوسين، . صبغة(F)المبرمج 
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% من الجرعة المميتة الوسطية  15: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة بكبريتات النحاس 15الشكل

  (B)وتجمع الخلايا الدبقية النجمية حول الخلايا العصيبة  (A)يوضحقشرة المخ وفيها تجمع كثيف للخلايا الدبقية 

وتنخر )تكسر النواة  (E)ووذمة حول المحاور  (D)ووذمة وعائية شديدة  (C)واحتقان الأوعية الدموية 

(Karyorrhexis  الخلايا العصبية(F)  والموت الخلوي المبرمج(G)،صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين .X 400 

 Q10دلإنزيم المساعالمجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس مع ا: مقطع نسجي لدماغ فرخ من 16الشكل

مع وذمة طفيفة   (B)والخلايا الدبقية (A)يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

. صبغة الهيماتوكسيلين  Periaxonal edema(D)وحول المحاور  perivascular edema(C)وعائية 

 X 100والأيوسين،
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 Q10لإنزيم المساعد: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس مع ا17الشكل

مع احتقان    (B)والخلايا الدبقية (A)يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

 X 400الهيماتوكسيلين والأيوسين،. صبغة (D)ووذمة وعائية طفيفة  (C)الوعاء الدموي 

 Q10لإنزيم المساعد : مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس ثم ا18الشكل

ووذمة حول   (B)ووذمة وعائية منتشرة Gliosis(A) يوضحقشرة المخ وفيها زيادة وتجمع الخلايا الدبقية 

 X 100الهيماتوكسيلين والأيوسين،. صبغة (C)المحاور 
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 Q10لإنزيم المساعد : مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة بكبريتات النحاس ثم 19الشكل

ووذمة حول    (B)ووذمة وعائية Gliosis(A) يوضحقشرة المخ وفيها زيادة وتجمع الخلايا الدبقية 

 X 400. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين، (D)الخلايا الدبقة  Vacuolizationوتفجي  (C)المحاور 

فقط يوضحقشرة المخ  Q10المساعد نزيمبالإ: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة 20الشكل

. صبغة (C)والأوعية الدموية   (B)والخلايا الدبقية (A)وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

 X 100الهيماتوكسيلين والأيوسين،
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فقط يوضحقشرة المخ  Q10المساعد نزيمبالإ: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة 21الشكل

. صبغة (C)والأوعية الدموية   (B)والخلايا الدبقية (A)وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

 X 400الهيماتوكسيلين والأيوسين،

ثم كبريتات النحاس   Q10المساعد نزيمبالإ: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعةالمعاملة 22الشكل

وحول   (C)مع وذمة وعائية  (A)يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

 X 100. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،(D)المحاور
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ثم كبريتات النحاس   Q10المساعد نزيمبالإ: مقطع نسجي لدماغ فرخ من المجموعة المعاملة 23الشكل

وحول   (C)مع وذمة وعائية  (A)يوضحقشرة المخ وفيها التركيب النسيجي السوي للخلايا العصبية 

 X 400. صبغة الهيماتوكسيلين والأيوسين،(D)المحاور
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 الفصل الخامس

 المناقشة

Discussion 

 المناقشة   1.5

772 

50LD809

(Peterson et al. , 2011) 

 

et al. , 2010) Al-Naimi

50LD 48

1000Giergiel et al. , 2019

250

200800

Gupta and Crissman , 2013

2.551015
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2.5

Brewer , 2009

CNS

(Desai and Kaler , 2008)

Pal and Prasad , 2016 

(Arnalet al., 2013) 

Montes et al. , 2014

Özçelik and Uzun , 2009)
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(Bremner , 1998) 

. (Strausak et al. , 2001).

  .(Chen et al. , 2000) 

Elizabeth et al. , 2004) 

9

(Sabullah et al. , 2015) 

Sabullah et al. , 2014 

Caspase-3

Caspase-3

Liu et al. , 2019
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Q-10

Özçelik and Uzun , 2009) 

Q-10

(ROS),

2CuCu2O

OH

2O2H

(Persia et al. , 2004)

 C  E(Tisato et al. , 2010)

CoQ10

(Persia et al. , 2004)

(Mischley et al. , 2012)  
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CoQ10

ATPJin et al. , 2014)

 (Jomova et al. , 2010

. (Mischley et al. , 2012)

(Wang et al. , 

2010)ROS

  .(Jomova et al. , 2010)
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 Adaptive Mechanism (Tilson , 1987)

N-Methyl-D-asparartateQ-10

caspase-3

caspase-8caspase-9CASP3

caspase-3caspase67

caspase8910caspase

 .(Peng et al. , 2021) 

caspase-3

Q-10 

caspase-3
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 CoQ10

CoQ10

IL-6TNF

, 2006) .et al Kooncumchoo

CoQ10

(Ebadi et al. , 2005) 

15

 ( Peng et al., 2021)

Wu et al., 2020)
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Q-10
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 السادس الفصل

 الاستنتاجات

 والتوصيات

Conclusions and Recommendations 

 الاستنتاجات  1.6

العالية من كبريتات النحاس تسبب تغييرات سمية  إ -1 التراكيز    عصبي ال سلوكتثبيطية للن 

 فراخ.للا

بزيادة إ -2 التأكسدي  الإجهاد  تولد  الدماغ  في  النحاس  كبريتات  من  العالية  التراكيز  ن 

 يالديهايد وانخفاض الكلوتاثيون. االمالوند 

احداث الموت المبرمج في خلايا    زيادة  العالية من كبريتات النحاس تؤثر فين التراكيز  إ -3

 الدماغ والكبد وكذلك تسبب تغييرات نسجية مرضية في الدماغ.

التسمم    Q-10المرافق الانزيمي ن إعطاءإ -4 تأثيرات مضادة للاكسدة مفيدة في مواجهة  له 

 بكبريتات النحاس. 

أو قبل كبريتات النحاس يقلل من سمية  نفسه  الوقت    فيQ-10المرافق الانزيمين إعطاءإ -5

المؤشرات  التأكسدي، وكذلك  الإجهاد  استخدام بعض مؤشرات  تم  وقد  النحاس  كبريتات 

الدماغ،   خلايا  في  المبرمج  والموت  المرضية،  النسيجية  والتغييرات  الحيوية،  الكيميائية 

 .لإثبات ذلك
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 التوصيات  2.6

كبريتات النحاس المضافة للعلائق او لمعالجة الحيوانات يجب الاهتمام بحساب نسبة  -1

 بشكل علمي دقيق لكون كبريتات النحاس لها تأثيرات سمية في الدجاج. 

ثار ة لتقليل الآالمضادة للاكسد   Q-10المرافق الانزيمي يمكن الاستفادة من خصائص  -2

 السمية لكبريتات النحاس في الدجاج

مع كبريتات النحاس له تأثيرات مفيدة في  نفسه الوقت بQ-10المرافق الانزيمي إعطاء  -3

 حالة التسمم بكبريتات النحاس.

ها هي إعطاء مضادات اكسدة ا احد ائية ضد التسمم بكبريتات النحاس استخدام أساليب وق -4

لحالات السمية مثل كبريتات  لتهيئة اجسام الدجاج لمواجهة ا Q-10المرافق الانزيميمثل 

 س. النحا

و كبريتات   Q-10المرافق الانزيمياجراء المزيد من الدراسات السريرية حول تأثير  -5

 النحاس على التخدير بالزايلازين والكتامين. 
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 - Appindexالملاحق   

 الملاحق
 جدول قيٌاس الجرعة الممٌيتة الوسطٌية  : يبين1ملحق  

 

( جدول قيٌاس الجرعة الممٌيتة الوسطٌية ) 

 الجزء

الثاني من 

 السلسلة 

 

K  تمثل سلسلة الاختيٌارات اللتي تبدأ كما يأتي 
 الخطأ  

 القياسي
O OO OOO OOOO  

XOOO 0.157- 0.154- 0.154- -0.154  OXXX 10.6  

XOOX 0.878- -0.860  -0.860  -0.860  OXXO  

XOXO 0.701 0.737 0.741 0.741 OXOX  

XOXX 0.084 0.169 0.181 0.182 OXOO  

XXOO 0.305 0.372 0.380 0.381 OOXX  

XXOX 0.305- 0.169- 0.144- -0.142  OOXO  

XXXO 1.288 1.500 1.544 1.549 OOOX  

XXXX 0.555 0.897 0.985 1.000 OOOO  

 X XX XXX XXXX  

 K  

 

LD50 )50 – الجم( = Xf + Kd  

Xf

K 

: d 
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 للكلوتاثيون : يبين المنحني القياسي 2ملحق  

Y= 0.02 + 0.05O x X

Y= a + bX 
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Abstract  

 

Abstract 

The aim of this study is to investigate the acute neurotoxic effects 

of copper sulphate and the effect of coenzyme Q-10 administration at 

different times on the copper sulphate toxicity on the neurological 

behavior and motor activity of chicks, as well as their relationship to the 

activity of cholinesterase and caspase-3, the level of oxidative stress, and 

the histopathological changes in the brain tissue of chicks .144 chicks 

were used in this study  

When copper sulphate was given orally to chicks, the LD50was 772 

mg/kg. the response to different doses of copper sulphate was 

determined through neurobehavioral tests, which represented a delay in 

the start of movement and a significant decrease in the number of 

squares cut, and this decrease was directly proportional to the increase in 

the administered dose compared to the control. As for the posture 

correction test, the administered dose recorded a significant increase of 

5%, 10%, and 15% in posture correction time compared to the control 

and the other groups  

As for the tensile immobility test, the groups treated with doses of 

5%, 10%, and 15% of the median lethal dose recorded a significant and 

clear increase in the dormancy period of chicks compared to the control 

group.The neurobehavioral changes when giving both copper sulphate 

and Q-10 together in the chicks recorded a significant increase in the 

start time of movement, the number of squares cut by the chicks in the 

same group recorded a significant decrease compared to the control 

group, while in the tensile immobility test, the group treated with copper 

sulfate recorded a significant increase in dormancy period of chicks in 

this test. 



B 

 

Abstract  

 

When compared to the control group and copper sulphate group, 

Chicks treated with copper sulphate recorded a significant decrease in 

theperiod of onset of sleep with a decrease in the period of anaesthesia in 

this group, while the rest of the groups recorded a significant increase in 

period of onset of sleep in groups treated with coenzyme Q-10 alone or 

with copper sulphate compared to the control group. As for the length of 

sleep duration, the groups treated with the coenzyme Q-10 alone or with 

copper sulphate recorded a significant decrease in sleep duration of the 

chicks compared to the control group and copper sulphate group. 

In comparison to the control group, the coenzyme Q-10 group had 

a significantly lower onset of sleep and a shorter sleep duration. In 

comparison between the control group and the other groups, The level of 

total antioxidant capacity in liver tissue and brain tissue in groups treated 

with copper sulphate at all doses showed a significant decrease 

compared to the control group. In comparison to the control group, 

copper sulphate concentrations of 2.5 percent, 5%, 10%, and 15% of the 

median lethal dose resulted in a significant drop in glutathione and a 

significant increase in malondialdehyde  

At varying concentrations of the lethal dose, the level of inhibition 

of cholinesterase activity demonstrated a significant drop in 

cholinesterase activity compared to the control group, with an increase in 

caspase-3 activity in the liver and brain tissue compared to the control 

group. When coenzyme Q-10 was given with copper sulphate at 

different times, the pharmacological challenge revealed substantial 

changes in sleep onset and sleep duration length in chicks. Higher 

Caspase-3 activity in brain tissue was connected to increased oxidative 

stress in total, glutathione, and malondialdehyde in serum and brain 

tissue, while groups that received given coenzyme Q-10 with copper 



C 

 

Abstract  

 

sulphate concurrently or before oxidative stress had less oxidative stress 

and histological alterations, less pathology in brain tissue  

The severity of degenerative alterations in chick brain tissue was 

related to the increase in copper sulphate concentration administered to 

chicks, according to the results of histological investigation. The cerebral 

cortex of the chicks treated with copper sulphate and later coenzyme 

Q10 revealed a rise and accumulation of glial cells, diffuse angioedema, 

edoema surrounding the axons, and vacuolization of glial cells, 

according to the results of the histological investigation. Glial cells, 

neurons, and blood vessels The cerebral cortex of the group given 

coenzyme Q10 and then copper sulphate had normal histological 

structure of neurons with angioedema surrounding the axons  

We concluded from this research that high concentrations of 

copper sulphate in the brain cause oxidative stress and histopathological 

alterations in the chicks in the open field, affecting their neurological 

behavior and motor activities. In addition, taking CoQ-10 at the same 

time as or before taking copper sulphate decreases copper sulphate 

toxicity. This has been demonstrated using oxidative stress markers, 

biochemical markers, histopathological alterations, and programmed 

death of brain cells. 
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