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Abstract 

Introduction: Alzheimer’s disease (AD) is associated with mitochondrial dysfunction, 
decreased adenosine triphosphate (ATP) production, and increased oxidative stress in 
hippocampal neurons. Non-pharmacological interventions such as physical activity and 
herbal compounds can enhance mitochondrial function; however, their combined effects 
remain unclear. This study aimed to investigate the synergistic effect of swimming 
exercise and clove oil on mitochondrial ATP levels in the hippocampus of model rats with 
Alzheimer’s . 

Methods: In this experimental study, 36 male Wistar rats were randomly assigned to six 
groups: control, Alzheimer’s, Alzheimer’s+exercise, Alzheimer’s+clove, 
Alzheimer’s+exercise+clove, and healthy+exercise. The Alzheimer’s model was induced 
by intracerebroventricular injection of aggregated beta-amyloid 1–42 (Aβ1–42) peptide 
into the CA1 region of the hippocampus. Swimming exercise was performed for three 
weeks (30 minutes daily, water temperature 32 ± 1°C). Clove oil containing 80% eugenol 
was administered orally at a dose of 0.1 mg/kg body weight daily. At the end of the 
intervention, mitochondrial ATP levels were measured using the Abcam ATP Assay Kit. 
Data were analyzed after normality testing with the Shapiro–Wilk test, followed by one-
way ANOVA and Tukey’s post hoc test. 

Results: Induction of Alzheimer’s disease significantly decreased hippocampal ATP levels 
(p<0.001). Both swimming exercise and clove oil alone significantly increased ATP 
compared to the Alzheimer’s group (p<0.01). The combined intervention exhibited a 
pronounced synergistic effect on ATP elevation (p<0.001). 

Conclusion: Swimming exercise and clove oil may mitigate Alzheimer’s-induced 
reductions in ATP levels by improving mitochondrial function. These interventions could 
serve as complementary and safe approaches in managing neurodegenerative disorders. 
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INTRODUCTION 
Alzheimer’s disease is a progressive 
neurodegenerative disorder characterized by 
cognitive impairment, synaptic dysfunction, and 
widespread neuronal degeneration. Among the 
pathological mechanisms implicated in its 
progression, mitochondrial dysfunction plays a 
central role. Neurons have high metabolic 
demands, and impairment in mitochondrial 
oxidative phosphorylation can severely 
compromise their ability to maintain 
energy-dependent processes. Reduced adenosine 
triphosphate (ATP) availability in the hippocampus, 
a region essential for learning and memory, has 
been frequently documented in Alzheimer’s 
disease models and is believed to contribute to 
accelerated cognitive decline. Mitochondrial 
deficits are also associated with increased 
oxidative stress, accumulation of reactive oxygen 
species, and disruption of neuronal homeostasis. 
Given the limited effectiveness of pharmacological 
therapies, non-pharmacological strategies and 
natural compounds have become important areas 
of research. Aerobic exercise is widely recognized 
for its ability to improve mitochondrial function, 
stimulate antioxidant systems, and promote 
neuroplasticity. Swimming exercise, in particular, 
provides a controlled aerobic stimulus that can 
activate metabolic pathways while reducing 
mechanical stress on the body. Concurrently, 
phytochemicals derived from medicinal plants 
have received increasing attention for their 
potential neuroprotective properties. Clove oil, 
extracted from Syzygium aromaticum, contains 
high concentrations of eugenol, a compound with 
demonstrated antioxidant and anti-inflammatory 
activity. Eugenol has been shown to reduce 
oxidative damage, support mitochondrial stability, 
and improve overall cellular resilience. Although 
both swimming exercise and clove oil have been 
individually associated with enhanced 
mitochondrial performance, the combined impact 
of these interventions on hippocampal ATP levels 
has not been extensively investigated. A clearer 
understanding of whether these strategies exert 
additive or synergistic effects may contribute to 
the development of accessible and non-invasive 
approaches for improving neuronal energy 
metabolism in neurodegenerative conditions. 
Therefore, the present study was designed to 
evaluate the independent and combined effects of 
swimming exercise and clove oil supplementation 
on mitochondrial ATP concentration in the 
hippocampus of rats with experimentally induced 
Alzheimer’s disease. 
METHODS 
This study utilized 36 adult male Wistar rats 
maintained under controlled temperature, 
humidity, and light–dark conditions. After 
acclimatization, the animals were randomly 

divided into six groups consisting of six rats each: 
control, Alzheimer’s, Alzheimer’s+exercise, 
Alzheimer’s+clove, Alzheimer’s+exercise+clove, and 
healthy+exercise. All experimental procedures were 
conducted in accordance with established ethical 
guidelines for the treatment of laboratory animals. To 
induce Alzheimer-like pathology, aggregated 
beta-amyloid 1–42 peptide was administered 
intracerebroventricularly into the CA1 region of the 
hippocampus. This procedure is widely accepted as an 
effective model for producing mitochondrial 
dysfunction, oxidative imbalance, and cognitive 
impairment similar to those observed in human 
Alzheimer’s disease. Following induction of the disease 
model, the experimental interventions were applied 
for three weeks. The exercise groups underwent a daily 
swimming protocol in which each animal swam for 30 
min in a water tank maintained at approximately 32°C. 
This protocol was designed to induce moderate aerobic 
activity capable of promoting mitochondrial and 
metabolic adaptations.  
In the clove oil group, animals received oral clove oil at 
a dose of 0.1 mg/kg of body weight per day. The 
preparation consisted of approximately 80% eugenol. 
Rats in the Alzheimer’s+exercise+clove oil group 
received both interventions simultaneously. At the end 
of the intervention period, animals were sacrificed 
under appropriate conditions and hippocampal tissues 
were harvested. Mitochondria were isolated using 
standard laboratory procedures, and ATP 
concentrations were measured using the Abcam ATP 
Assay Kit. This method provides a sensitive indicator of 
mitochondrial energy production and allows precise 
quantification of ATP levels. Statistical analyses were 
conducted following verification of normality using the 
Shapiro–Wilk test. Differences among groups were 
determined via one-way ANOVA, and statistically 
significant results were further examined using Tukey’s 
post hoc test. A P-value of less than 0.05 was 
considered statistically significant. 
RESULTS 
The collected data indicated that beta-amyloid 
administration significantly reduced mitochondrial ATP 
concentration in hippocampal tissue compared with 
the control group. This confirmed that the 
Alzheimer-like model produced substantial disruption 
in mitochondrial energy metabolism. The decline in 
ATP levels reflects impaired oxidative phosphorylation 
and is consistent with findings from previous studies on 
mitochondrial dysfunction in Alzheimer’s disease. 
Swimming exercise resulted in a significant increase in 
ATP concentration in the Alzheimer’s exercise group 
relative to the untreated Alzheimer’s group. This 
improvement suggests that aerobic exercise can 
partially restore mitochondrial function in hippocampal 
neurons. Mechanisms underlying this enhancement 
may include increased mitochondrial biogenesis, 
improved oxidative enzyme activity, and strengthened 
antioxidant defense systems. Clove oil 
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supplementation also significantly elevated ATP 
levels compared with the Alzheimer’s group. The 
observed improvement in the Alzheimer’s clove oil 
group is likely due to the antioxidant and 
membrane-stabilizing properties of eugenol. By 
reducing oxidative stress, clove oil may help 
maintain mitochondrial integrity and promote 
efficient ATP production. The largest increase in 
ATP concentration occurred in the Alzheimer’s 
exercise–clove oil group. The combined 
intervention produced significantly higher ATP 
levels than those observed in either the 
exercise-only or clove-oil-only groups. This 
suggests a synergistic interaction, where aerobic 
exercise enhances mitochondrial capacity while 
clove oil reduces oxidative damage, resulting in 
greater overall improvement in neuronal energy 
metabolism. The healthy exercise group also 
showed relatively high ATP levels, supporting the 
general notion that regular aerobic exercise 
promotes mitochondrial health even in 
non-pathological conditions. 
CONCLUSION 
The results of this study demonstrate that swimming 
exercise and clove oil supplementation each exert 
beneficial effects on mitochondrial ATP production 
in the hippocampus of rats with experimentally 
induced Alzheimer’s disease. More importantly, the 
combined intervention produced a greater 
enhancement of ATP levels than either treatment 
alone, indicating a synergistic interaction. These 

findings highlight the potential of integrating 
lifestyle-based strategies with natural antioxidant 
compounds as complementary approaches for 
supporting neuronal energy balance in 
neurodegenerative conditions. Swimming exercise and 
clove oil are both inexpensive, accessible, and associated 
with minimal side effects, making them promising 
candidates for non-pharmacological support in the 
management of Alzheimer’s disease. Further research is 
required to determine the molecular pathways involved, 
assess long-term outcomes, and evaluate whether similar 
effects may be observed in other models or in human 
populations. 
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 31/01/1405  :دریافت  تاریخ  چکیده

  ش ی( و افزاATP) فسفات یترنیآدنوز دیکاهش تول ،یتوکندر ی( با اختلال عملکرد مAD)  مریآلزا یماریب : مقدمه

اکس نورون  ویدات یاسترس  غ  پوکمپیه  یهادر  مداخلات  است.  فعال  ییردارویهمراه  ترک  یبدن  تیمانند    بات ی و 
نبه  نوزها هآن  ی بی را بهبود دهند، اما اثر ترک  یتوکندریعملکرد م   توانندیم  یاهیگ .  ست یطور کامل مشخص 

  پوکمپ یدر ه  یتوکندریم  ATPبر سطح    خکیشنا و روغن م  نیتمر  یافزااثر هم  ی پژوهش بررس  نیهدف ا
 بود.  مریمدل آلزا یهاموش

 مر، یدر شش گروه کنترل، آلزا   یصورت تصادفبه  ستاریسر موش نر و  ۳۶  یتجرب   ةمطالع  نیدر ا  روش کار:
  ق یبا تزر مریشدند. مدل آلزا  میو سالم+ورزش تقس خکی+ورزش+ممریآلزا خک،ی+ممری+ورزش، آلزامریآلزا

روزانه،   قهیدق  ۳۰مدت سه هفته )شنا به  نیالقا شد. تمر  پوکمپیه  CA1  یةدر ناح  Aβ1-42  دیپپت  یبطندرون 

مگرادسانتی  درجه  ۱±۳۲آب    یدما روغن  گرفت.  انجام  خلوص    خکی(   ۱/۰  دز  و  اوژنول  درصد   ۸۰با 
ه با استفاد  ATPدوره، سطح    انیصورت خالص و روزانه گاواژ شد. در پاوزن بدن، به   لوگرمیبر ک  گرمیلمی

  لک ـ وی   رویبودن با آزمون شاپنرمال یها پس از بررس . دادهدش یریگاندازه Abcam ATP Assay Kit تیاز ک
 شدند.  لیتحل یتوک  یبی ( و آزمون تعقANOVA) طرفهکی  انسیوار لیو سپس با تحل 

 خک یشنا و روغن م  نی. تمر(>۰۰۱/۰P)  شد  پوکمپیدر ه  ATP  داریموجب کاهش معن  مریآلزا   یالقا  ها:یافته 
دو مداخله  ب یترک(. >۰۱/۰P)شدند   مریگروه آلزا در مقایسه با ATP داریمعن شی صورت منفرد موجب افزابه

 . (>۰۰۱/۰P)داشت  ATP شیر افزا د یریچشمگ  یافزااثر هم
م  نیتمر  گیری: نتیجه  روغن  و  م  ،خکیشنا  عملکرد  بهبود  با  سطح    ،یتوکندریاحتمالاً  از   یناش  ATPکاهش 
تعدر  مریآلزا م  کنندیم  لیا  روبه  توانندیو  ا  یکرد یعنوان  و  مد  منیمکمل  تحل  تیریدر   ةبرندلیاختلالات 

 شوند. شنهادی پ یعصب
 

 05/02/1405  :پذیرش  تاریخ 
 

 :کلیدي  واژگان 

 شنا 

 روغن میخک 
ATP 

 میتوکندری 

 هیپوکمپ 

 آلزایمر

 های صحرایی موش 

 دانشگاه  برای   نشر  حقوق  تمامی 
 .است  محفوظ  اراك  پزشکیعلوم  
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 همکاران  و پناه زاده
 
 
 
 
 

 

 

 

   مقدمه 

نوع دمانس   نیترعیشا  (Alzheimer’s Disease)  مری آلزا  یماریب
درصد موارد زوال عقل را   ۷0از    شیدر سالمندان است و ب  روندهشیپ

م ا(1)  شود یشامل  پلاك  یماریب   نی.  تجمع  و    دیلوئیآم   یهابا  بتا 
 پوکمپ،یه  ه یدر ناح  ژهیوبه  ،یمغز  ی هادر نورون  لاریبرینوروف  یهاگره 

حافظه،   در  اختلال  به  و  شناخت  یریادگیمشخص  عملکرد  منجر   یو 
سال.  ( 2)شود  یم متعدد  ر، یاخ  یهادر  اختلال   یمطالعات  نقش 

 مریدر پاتوژنز آلزا  یدیاز عوامل کل  یک ی عنوان  را به  یتوکندریعملکرد م
 .  (3) اندمطرح کرده

زنجیر فعالیت  غشای    ةکاهش  پتانسیل  افت  الکترون،  انتقال 
( فسفات  تری  آدنوزین  کاهش سطح  نتیجه  در  و   :ATPمیتوکندری 

Adenosine Triphosphateویژگی از  نورون(  بارز  های  های 
است آسیب آلزایمری  بیماران  در  میتوکندری.  (4)  دیده  ها ازآنجاکه 
برنامهعلاوه مرگ  تنظیم  در  سلولی،  انرژی  تأمین  سلول ریزیبر  شده 

های فعال اکسیژن نقش دارند، )آپوپتوز(، تعادل کلسیمی و کنترل گونه 
تخریب  اکسیداتیو و  افزایش استرس  به  اندامک  این  هرگونه آسیب در 

در نتیجه، حفظ عملکرد میتوکندری یکی از .  (5) شودنورونی منجر می
  .روداهداف کلیدی در پیشگیری یا کندسازی روند آلزایمر به شمار می

بدنی فعالیت  غیردارویی،  مداخلات  میان  تمرینات به  ،در  ویژه 
شنا،   مانند  دارد.   آثارهوازی  عصبی  سیستم  بر  چشمگیری  محافظتی 

و  AMPK–SIRT1–PGC-1α سازی مسیرهایورزش از طریق فعال
مغز از  مشتق  نوروتروفیک  فاکتور  بیان  -BDNF: Brain) افزایش 

Derived Neurotrophic Factor،)    ،سبب افزایش بیوژنز میتوکندری
می اکسیداتیو  استرس  کاهش  و  الکترونی  انتقال  .  (۷  ،6)  شودبهبود 

 :VEGF) بر این، تمرینات منظم با افزایش فاکتور رشد اندوتلیالافزون

Vascular Endothelial Growth Factor  )  ،مغزی خون  جریان  و 
 .(8) کنندهای هیپوکمپ را تحریک مییند نوروژنز و بازسازی سلولافر

  توانند یم  ی دانیاکسیآنت  تیبا خاص  یاهیگ  باتیترک  گر،ید  یاز سو
طب به مکمل  عصب   یعیعنوان  التهاب  مهار  و  مغز  عملکرد  بهبود   یدر 

میخکشونداستفاده   روغن   .  (Eugenia Caryophyllata)  لیدلبه  
اوژنول،    بیترک  اشتند و   ی دانیاکسیآنت  ،یضدالتهاب  آثارفعال 

ب  دارد.  یضدآپوپتوز مسیر وژنول  مهار  کاهش  NF-κB ا  و 
چربی آمیلوئید پراکسیداسیون  تجمع  از  ناشی  نورونی  مرگ  از  ها، 

اکسیدان تعادل  و  آنتی  جلوگیری  عصبی سلول  در   را  اکسیدانـ  های 
می م   زیتجو  ن،یهمچن  .(10  ،9)کند  حفظ  مدل  خکیروغن    یهادر 

افزا  یوانیح حافظه،  بهبود  آس  ATPسطح    شیباعث  کاهش   بیو 
 . ( 11)  شده است پوکمپیدر ه ویداتیاکس

دربار موجود  شواهد   باتیترک  ایورزش    ةجداگان  آثار  ةباوجود 
دربار  ،یاهیگ اهم  ریتأث  ةاطلاعات  مداخله    نیزمان  عملکرد ددو  ر 
تول  یتوکندریم و    ATP  دیو  ورزش  ازآنجاکه  است.  محدود  هنوز 

 شی را در افزا  یجهتاما هم  ،متفاوت  یستیز  یرهایمس  یاهیگ  باتیترک
احتمال  ی بررس  کنند،یم  فعال  یسلول  یانرژ  ییکارا ها آن  یتعامل 

 ارائه دهد.   ییداروریغ  یکردهایرو ةنی در زم یاتازه  دگاهید تواندیم
مطالع  نیا  بر هدف  بررس  ةاساس،  ترک  یحاضر  و  منفرد    ی بیآثار 

 پوکمپیدر ه  یتوکندریم  ATPبر سطح    خک ی شنا و روغن م  نیتمر
در درك بهتر   تواندیپژوهش م  نیا  جیاست. نتا  مری مدل آلزا  یهاموش

هم طب   یافزاآثار  انرژد  یعیمداخلات  عملکرد  فرایند  یسلول  ی ر    ی هاو 
   باشد. دیمف یعصب ةبرندلیتحل

 

 کار  روش
صورت آزمایشگاهی طراحی و  کاربردی و بهـ    این مطالعه از نوع تجربی

براساس مطالعات مشابه پ توان   مری آلزا  یوان یدر مدل ح  نیشیاجرا شد.  با  و 
اثر متوسط، حجم نمونه    ةدرصد و انداز  95  نانی درصد، سطح اطم  80  یآمار
سر موش    36در مجموع،    .( 11,  6)  سر موش برآورد شد  ششهر گروه    یبرا

سن   با  ویستار،  نژاد  نر  وزن    6صحرایی  و  مرکز   250تا    200هفته  از  گرم 
به و  تهیه  پاستور  آزمایشگاه  حیوانات  گروه نگهداری  شش  در  تصادفی  طور 

(، گروه آلزایمر  A(، گروه آلزایمر )C(: گروه کنترل سالم )6تعداد=  )  ،مساوی
( ورزش   +AE( میخک   + آلزایمر  گروه   ،)AC + ورزش   + آلزایمر  گروه   ،)

( با تصادفی  تقسیم شدند.  ،(HE(، گروه سالم + ورزش )AECمیخک  سازی 
گروه از  تحلیلگر  و  شد  انجام  تصادفی  اعداد  نبود بندیجدول  آگاه  ها 

 )کورسازی تحلیلی(.

قفسموش در  پلیها  چهارهای  کنترلکربناتی  شرایط  در   ةشدتایی، 
( )گراسانتی  ةدرج  2±22دمایی  نسبی  رطوبت  چرخدرصد  50-60د(،  و    ة ( 

اتاق حیوانات شرکت فنـ    )روشنایی  12:12نوری   بافت و تاریکی( در  آوران 
به و غذای استاندارد  صورت  ژن پاسارگاد )هیستوژنیک( نگهداری شدند. آب 

مراحل   تمام  در  داشت.  قرار  حیوانات  اختیار  در  تنش    برایآزاد  کاهش 
 .  دادیک فرد ثابت انجام  راها دستکاریتمام محیطی، 

 
 ورود و خروج  يارهایمع

با وزن    یها: موشورود  ا ی  یماری ب  ةگرم، بدون نشان  250تا    200سالم 
 ی؛ عیرطبیرفتار غ

 د،یبا استخر دچار استرس شد  ییآشنا  ةکه در طول دور   یواناتی: حخروج
شدند،   مری آلزا  یالقا  نیمرگ در ح  ای  عفونت  درصد،  10از    شیکاهش وزن ب

 .ندشدمطالعه حذف از 
 

 القاي مدل آلزایمر 
-1برای القای مدل آلزایمر از تزریق داخل هیپوکمپی پپتید بتاآمیلوئید  

42  (Aβ1-42  شرکت  ،Sigma-Aldrichناحی در  هیپوکمپ    CA1  ة( 
 ة درج 3۷روز در دمای   چهارمدت به Aβاستفاده شد. پیش از تزریق، محلول 

شود  سانتی کامل  آن  فیبریلی  تجمع  تا  شد  انکوبه  با (12)گراد  حیوانات   .
بیهوش  گرم بر کیلوگرم  میلی  10و زایلازین    ۷5  صفاقی کتامینتزریق داخل

ک دستگاه استریوتاکس براساس اطلس پکسینوس و واتسون،  کم  شدند و به
ناحیه به  انفوزیون  با استفاده از سرنگ همیلتون و پمپ   :CA1 A)  تزریق 

mm4.2 −  ،mmL: ±3.0   ،mm: −2.0 V  )  شد تأیید  (13)انجام   .
مدل  نمونهموفقیت  چند  مغز  پاتولوژیکی  بررسی  با  از   ،سازی  پس  روز  ده 

 جراحی انجام گرفت.

 
 پروتکل تمرین ورزشی 

دما با  مخزن  عمق    گرادسانتی  درجة  1±32  ةشدکنترل  یدر    40و 
گروهموش  متر یسانت شامل  های  ورزشی،  بهHEو    AE  ،AECهای  مدت ، 
 . (14)( 1)جدول   رفتندهفته تحت تمرینات شنا قرار گ سه

 

 برنامة تمرین استقامتی شنا .1جدول 
 بین تکرارها  ةفاصل تکرار  مدت زمان

 ساعت 2 بار  2 ثانیه 30 روز اول 

 ساعت 2 بار  2 قه دقی 2 روز دوم 

 دقیقه  5 بار  3 دقیقه  10 روز سوم 

 دقیقه  5 بار  2 دقیقه  15 روز چهارم 

 *** بار  1 دقیقه  30 از روز پنجم تا روز بیستم

 



38 
 

 همکاران  و پناه زاده
 
 
 
 
 

 

 

 

 اي با روغن میخک مداخله تغذیه

، اسانس روغن گل میخک )با خلوص  AECو    ACهای  در گروه 

گرم میلی  0/ 1( از شرکت شفا کردستان تهیه و با دز  درصد  80اوژنول  

به  به بر کیلوگرم وزن بدن،  گاواژ  تجویز   سهمدت  صورت روزانه و  هفته 

فعالی های زیستشد. دز مصرفی با استناد به مطالعات پیشین و ویژگی

شد   تعیین  گروه   .(15)اوژنول  گاواژ،  اثر  کنترل  حجم  برای  دیگر  های 

 معادل نرمال سالین دریافت کردند. 

 

 ATPبرداري و سنجش سطح نمونه

سرعت مداخلات، حیوانات قربانی و بافت هیپوکمپ به   ة در پایان دور 

میکرولیتر بافر لیز   200تا   100گرم بافت در  میلی   20استخراج شد. حدود 

ها  همگن شد. نمونه   Abcam ATP Assay Kitمطابق دستورالعمل کیت  

دمای    پانزده مدت  به  در  گرانش سانتی   ة درج   چهاردقیقه  نیروی  با  گراد 

ته   g× 12,000نسبی   سنگین  سلولی  اجزای  تا  شدند  نشین سانتریفیوژ 

ته  بالای  شفاف  مایع  )حاوی  شوند.  مولکول   ATPنشین  محلول( و  های 

پلیت  جمع  به  و  سط خانه 96آوری  شد.  منتقل  از   ATPح  ای  استفاده  با 

با ها  گیری و جذب نوری نمونه محلول تشخیص و منحنی استاندارد اندازه 

مراحل در دمای پایین   تمامثبت شد.    Synergy H1 (BioTek)دستگاه  

یا   یخ  و سانتی   ة درج   4)روی  میتوکندری  سلامت  تا  شد  انجام  گراد( 

 .( 16) فعالیت آنزیمی حفظ شود 

 هاتحلیل آماري داده 
توزا نرمال داده  عیبتدا  نظر  از  شاپها  آزمون  با  وی   رویبودن   لکـ 

(Shapiro–Wilk)  برا  یبررس سپس   انیم  هاانسیوار  یبرابر  یبررس  یشد. 
منظور  . بهدش( استفاده  Levene’s test)  هاانسیوار  یها از آزمون همگنگروه 

آلزا  یالقا  دییتأ از    مری گروه سالم و گروه آلزا  انیم   یاسهیمقا  مر، یمدل  پس 
آزمون    Aβ1–42  دیپپت  قیتزر از  استفاده  )  tبا  -Independent tمستقل 

testا شد.  انجام  موفق  نانیاطم   برایصرفاً    سهیمقا  نی(  مدل    یالقا  تیاز 
  صورت گرفت. دیلوئیمآبتا قیاز تزر ی ناش یةاول  راتییتغ جادیو ا مریآلزا

 لیها با استفاده از تحلگروه   نیانگیم  سهیمقا  ها،فرضشیپ  دییپس از تأ
وجود One-way ANOVA)  طرفهکی  انسیوار صورت  در  و  شد  انجام   )

معن تعق  دار،ی تفاوت  آزمون  براTukey post hoc)   یتوک  یبیاز   نییتع  ی( 
ب استفگروه  ن یاختلاف  مبه  جینتا  .دشاده  ها   ارمعی  انحراف  ±  نیانگ یصورت 

(Mean ± SDمعن و سطح  گزارش شدند  گرفته    >0P/ 05ی  داری(  نظر  در 
نرم  یآمار  یهالیتحل  تمام  شد. ( IBM, USA)  26  ةنسخ  SPSSافزار  با 

نمودارها و  شد  نرم  یآمار  یانجام    9  ةنسخ  GraphPad Prismافزار  با 
(GraphPad Software, USAترس )دندش می . 

 

 یافتهها
های آمیزی تیوفلاوین تشکیل پلاك، رنگ Aβ1-42ده روز پس از تزریق  

)شکل   کرد  تأیید  را  آلزایمر  مدل  ایجاد  و  آزمون  1آمیلوئیدی  نتایج   .)t 

پلاك میزان  داد  نشان  بهمستقل  آلزایمر  گروه  در  آمیلوئید  بتا  طور های 

بود  معنی کنترل  گروه  از  بیشتر  (. 1  شکل) (   =P  ،22/25t<001/0)داری 

 

 

 
   مریدر گروه کنترل و آلزا پوکمپیه CA1 یةاز ناح نیوفلاویبا ت شدهیزیآمرنگ  یمقاطع بافت .1شکل 

 

مANOVA)  انسیوار  لیتحل  جینتا که  داد  نشان   یهاگروه  ان ی( 

وجود   ی داریتفاوت معن  پوکمپی در ه  ATPاز نظر سطح    یموردبررس

( مشخص Tukey post hoc)  یتوک  ی بی. آزمون تعق( =0P/ 001)  دارد

( A)  مریدر گروه آلزا  ATPبه کاهش قابل توجه سطح    مریآلزا  یکرد که القا

 . (P<0001/0) ( منجر شدCسالم ) رلگروه کنت در مقایسه با

  خک ی ( و روغن م AEشنا )  نیتمر  یهاگروه  مر،یبا گروه آلزا  سهیمقا  در
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(ACهر )ر سطح  د  یداریمعن  شیطور جداگانه افزابه   کیATP   نشان

شنا و   نیتمر  یبیدر گروه ترک  ATPمقدار    نیشتریب  (.P<01/0)دادند  

در مقایسه   مقدار  نیکه ا  یطور( مشاهده شد، به AEC)  خکیروغن م

آلزا  با هم  مریگروه  تمر  یهاگروه   نیچنو   شیافزا  خکیم  ای  نیمنفرد 

 . (P<001/0) داشت  یداریمعن

  در مقایسه با   سالم  ینیدر گروه تمر  ATPسطح    نیانگیم  هرچند

  نبود   داریمعن  یاز نظر آمار  رییتغ  ن ینشان داد، اما ا  ینسب  شیافزا  زیکنترل ن

(05 /0P>)نتا درمجموع،  ترک  انگریب  جی.  که  است  و   یهواز  نیتمر  بیآن 

م روغن  ز  خکیمصرف  احتمال  طر  ادیبا  کارا  قیاز   ،یتوکندری م  ییبهبود 

  ی وان یدر مدل ح  پوکمپی ه  یهادر نورون  یسلول  ی سطح انرژ  ش یاموجب افز

 . ( 2)شکل  شده است مریآلزا
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 مر یبا گروه آلزا سهیدر مقا *** >05/0P<*  ،01/0P<** ،001/0P(. SEM ± نیانگی)م یشیدر شش گروه آزما یتوکندری م ATPسطح  نیانگیم. 2شکل 

 

 بحث
مطالع القا  ةدر  تزر  مریآلزا  یحاضر،  به    Aβ1–42  دیپپت  قیبا 

 جیبا نتا  افتهی نیمنجر شد. ا  پوکمپی در ه ATPسطح  داریکاهش معن

بتاآمدارد که گزارش کرده  یخوانهم  نیشیمطالعات پ  دیلوئ یاند تجمع 

طر زنج   قیاز  عملکرد  فعال  ةریمهار  کاهش  الکترون،   تیانتقال 

ال  IVو    I  یهاکمپلکس اکس  یقاو  تول  و،یداتیاسترس  افت   دیسبب 

 انگریب  راتییتغ  ن یا.  (1۷  ، 11)   شودیم  پوکمپیه  یهاروندر نو  یانرژ

م عملکرد  اختلال  پاتوف  یرتوکندی نقش   مری آلزا  یماریب  یولوژیزیدر 

 است. 

مطالع  نیتمر در  افزا  ةشنا  باعث   ATPسطح    داری معن  شیحاضر 

با مقایسه  آلزا  در  ا  مریگروه  احتمالاً  تحر  یناش   شیافزا  نیشد.    کی از 

افزا  یتوکندریم  وژنزیب  ةکنندمیتنظ  یرهایمس  ییفاکتورها  انیب   شی و 

 یبدن  تیاست که در پاسخ به فعال NRF-1و  PGC-1α ،SIRT1مانند 

 تیبه بهبود ظرف  هانیپروتئ   نیا  انیب  شی. افزا(19  ،18)  شوندی فعال م

افزا  ویداتیاکس نورون   یتوکندریتراکم م  شیو  منجر   پوکمپیه  یهادر 

  ، یخون مغز  انیبهبود جر  قیاز طر  یهواز  نیتمر  ن،یا  بر. علاوهشودیم

عصب  ی رسانژنیاکس  شیافزا التهاب  کاهش    یدار یپا  تواندیم  ،یو 

 . (21 ،20) را حفظ کند یتوکندری م عملکرد

در  ATPسطح    بهبود گروه  م   ةکنندافت یدر  با    زین   خکیروغن 

آنت  ییهاپژوهش  جینتا آثار  که  دارد  بر    یدان یاکسیمطابقت  را  اوژنول 

مانند  یاعدف ی هامیآنز تیفعال شیو افزا ی دیپیل  ونیداسیکاهش پراکس

)SOD)  سموتازید  دیسوپراکس کاتالاز  و   )CATداده نشان    ، 22)اند  ( 

  ، یتوکندریم  یغشا  تیو تثب  ROS  دیبا مهار تول  تواندی. اوژنول م(23

تخر کاه  ییغشا  لیپتانس  بیاز  همچن  یریجلوگ  ATPش  و   ن،ی کند. 

طر از  فعال   قیگزارش شده است که اوژنول  و   ا یکروگلیم  یسازکاهش 

مس التهاب عصبNF-κB  ریمهار  نت  ی،  در  و  محدود  عم  جهیرا   لکرداز 

 . (24)  کندیم تیحما  ینورون ییزایانرژ

ترک  ATP  دارتریمعن  شیافزا گروه  م   نیتمر  یبیدر  روغن  و    خک ی شنا 

ناش هم  یاحتمالاً  اثر  و    یک یمتابول  یرهایمس  یسازفعال  نیب   ییافزااز 

و انتقال    ی دانیاکسیآنت  یهاژن  انیب  تواندیشنا م  نیاست. تمر  یدان یاکسیآنت

روغن   یحفاظت اثر   ،جهیو در نت  لیرا تسه  یبه بافت عصب فعالست یز باتیترک

تقو  خک یم داده  تیرا  ترککند. مطالعات نشان  ترک  بیاند که  با   باتیورزش 

مشترك مانند   یرهایمس  قیرا از طر  یسلول  یهاپاسخ  ،یدانیاکسیآنت  یعیطب

AMPK–SIRT1–PGC-1α  عملکرد    دهدیم  شیافزا بهبود  به  و 

 . (21 ،20)  شودیمنجر م یتوکندریم

م   نیا  یهاافتهیمجموع،  در نشان  تمر  دهدیپژوهش   ی هواز  نیکه 

ترک و  اوژنول  ی، فنول  باتیمتوسط  طر  ،مانند  از  است   یرهایمس  ق یممکن 

ول انرژ  ی متفاوت  تعادل  حفظ  به  آس   یسلول  ی مکمل،  کاهش    ب یو 

تجمع    ی ناش  ییایتوکندریم برا  Aβاز  البته  کنند.    ق یدق  نیی تب  ی کمک 

فعال  ییهاشاخص  ی بررس  ل، یدخ  یهاسمیمکان   ی هاکمپلکس  تیچون 

  ة ندکنمیتنظ  یهاژن انیآپوپتوز و ب   یها، شاخصROS زان یم  ،ییایتوکندریم

 است.   یضرور ندهیدر مطالعات آ یتوکندریم وژنزیب
 

 ها تیمحدود

  و   نسبتاً محدود  ةبه حجم نمون  توانیپژوهش حاضر م  یهاتیمحدود  از

فعال  یی،ایتوکندری م  یهاشاخصدیگر    نکردنیبررس   ی هاکمپلکس  تیمانند 

مدت نسبتاً کوتاه  ن،یاشاره کرد. همچن ، ROSانتقال الکترون و سطح  ةریزنج

پ نکند.  منعکس  را  بلندمدت  آثار  است  ممکن  هفته(  )سه    شنهاد یمداخله 

پژوهش  شودیم نمونه  ندهی آ  یهادر    ی نیتمر  یهادوره  شتر،یب  یهااز 

ترک  تریطولان برا  بیو  چندگانه  نورمحافظت  یابیارز  یمداخلات  آثار    ی بهتر 

 استفاده شود. 

 

   گیری نتیجه 

غیرد مداخلات  مطالعه،  این  نتایج  و    ،ارویی براساس  هوازی  ورزش  نظیر 



40 
 

 همکاران  و پناه زاده
 
 
 
 
 

 

 

 

آنتی خاصیت  با  طبیعی  میخک،  ترکیبات  روغن  نظیر  اکسیدانی 

، در مقابله ATPتوانند با بهبود عملکرد میتوکندری و افزایش سطح می

با آثار مخرب آلزایمر نقش مؤثری ایفا کنند. ترکیب این دو مداخله اثر 

ایمن، در دسترس   ی عنوان رویکردتوجهی نشان داد و به افزایی قابلهم

کم چشمو  و هزینه،  پیشگیرانه  مداخلات  طراحی  برای  مناسبی  انداز 

 آورد. درمانی فراهم 

مییافته پژوهش  این  توسعهای  برای  مبنایی  های پروتکل  ةتوانند 

سلولی  مسیرهای  تقویت  هدف  با  غیردارویی  و  چندبعدی  درمانی 

بیماریمحافظت در  باشند  کننده  نورودژنراتیو  تحقیقات های  مسیر  و 

 . کنندآینده را در جهت طراحی مداخلات ترکیبی هدفمند هموار 

 

 قدردانی  و  تشکر 
فراتحلیل  و  سیستماتیک  مروری  مطالعه  یک  حاصل  مقاله  این 

 .بوده است  و تمام اصول اخلاقی پژوهش رعایت شده است

 ملاحظات اخلاقی
اخلاقی   تمام کد  با  و  اخلاقی  اصول  مطابق  حیوانات  با  کار  مراحل 

LU.ECRA.2018.17  اخلاق در پژوهش دانشگاه لرستان    ةکمیت  شدةتأیید

 انجام شد. 

 

 حامی مالی
هیچ مقاله  مالیاین  کمک  غیردولتی  گونه  و  دولتی  سازمان  هیچ  از  ای 

 دریافت نکرده است. 
 

 نویسندگانسهم 
تجزیه در  نویسندگان  دادههمة  مقاله وتحلیل  این  سازی  آماده  و  ها 

 اند. ان داشتهمشارکت یکس

 

 تعارض منافع 
 اند. نویسندگان هیچ تضاد منافعی نداشته
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