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Abstract 

Introduction: Alzheimer's is one of the most common dementia diseases. However, 

exercise along with antioxidant substances can prevent the progress of this 

condition. Therefore, this study aimed to investigate the effect of 12 weeks of 

endurance training with sumac intake on the serum levels of nitric oxide and 

interleukin-1 beta in male rats with Alzheimer's. 

Materials and Methods: In this experimental study, 35 male Wistar rats were 

randomly divided into five groups (healthy control, Alzheimer's, Alzheimer's with 

endurance exercise, Alzheimer's with sumac, and Alzheimer's with sumac + 

endurance training). In order to induce Alzheimer's disease, 8 mg of trimethyl tin 

chloride was injected into the mice. For the experimental groups, sumac powder 

was used at a ratio of 10%. Endurance swimming exercises in water were 

performed for 5 days a week and each session lasted 15-60 min. Interleukin-1 beta 

and nitric oxide serum levels were measured using the ELISA method 48 h after the 

last training session. Finally, the collected data were analyzed by one-way analysis 

of variance and Dunnett's test at a significance level of P<0.05. 

Results: The level of interleukin-1 beta in the sumac + endurance training group 

was lower than that in the other groups. Furthermore, the nitric oxide levels in the 

sumac + endurance training group were significantly higher than that in the 

Alzheimer's group (P=0.001). However, the amount of nitric oxide in the sumac + 

endurance training group was not significantly different from that in the healthy 

group (P>0.05). 

Conclusion: The results suggested that endurance exercise and sumac consumption 

are associated with the improvement of inflammatory factors and the combination 

of these two interventions doubles the improvement. 
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INTRODUCTION 
Alzheimer's disease is the main cause of 

dementia and is quickly becoming one of the 

most expensive and deadly diseases of our time. 

(Afshar and Mousavi, 2018). Inflammation and 

oxidative stress are key factors that hurt the 

nervous system and contribute to Alzheimer's 

disease. However, exercise and sumac reduce 

oxidative stress and improve energy metabolism. 

The positive effects of exercise and sumac on 

various dimensions of Alzheimer's disease have 

been confirmed; however, according to the 

literature review, no study has been conducted 

on the interactive effect of exercise and sumac 

consumption. Therefore, the present study sought 

to assess the interactive effect of sumac alongside 

endurance exercise on the serum levels of nitric 

oxide and interleukin-1 beta in rats with 

Alzheimer's. 

METHODS 
This post-test experimental study was conducted 

on 35 Wistar male rats aged 8-10 weeks with an 

average weight of 230±30 g. The rats were 

randomly assigned to five groups of seven rats as 

follows: 1) healthy control group, 2) Alzheimer's 

group, 3) Alzheimer's with endurance exercise 

group, 4) Alzheimer's with sumac consumption 

group, 5) Alzheimer's with endurance exercise 

and sumac consumption group. One week after 

being placed in the study environment, 

Alzheimer's induction was performed, and the 

eight-way maze test was used to measure 

memory. Rats in the supplement group received 

sumac powder at a ratio of 10% for 12 weeks. 

Endurance training included swimming in water 

in a special pool for mice with dimensions of 

80×50×50 cm, with a water wave maker at a 

temperature of 30-33 °C. The training period was 

12 weeks and training sessions were held 5 days 

a week. Finally, 48 h after the completion of the 

intervention, the rats were anesthetized by 

sodium pentobarbital to measure their 

biochemical parameters. For this purpose, blood 

samples were obtained directly from their hearts 

in the amount of 5 cc and transferred to gel tubes. 

Afterward, the serum was separated using a 

centrifuge at 1,000 rpm for 4 min and transferred 

to a freezer with a temperature of -20 °C in a 

microtube. Interleukin-1 beta and nitric oxide 

were measured by ELISA according to 

manufacturer instructions. One-way analysis of 

variance and Dunntt's T3 tests were employed to 

compare the groups. All analyses were performed 

in SPSS software (version 29) and at a significance 

level of P<0.05. 

RESULTS 
The results of the one-way analysis of variance 

regarding the interleukin 1 variable showed a 

significant difference between the investigated 

groups (F=935.64 and P<0.001). Subsequently, 

after the performance of Dunntt's T3 follow-up 

test, it was observed that the level of interleukin-1 

beta in the group of endurance training + sumac 

intake was significantly lower than those in the 

endurance training group (P=0.001), sumac 

group (P=0.001), Alzheimer's group (P=0.001), 

and healthy group (P=0.001). In addition, a 

significant difference was found between the 

investigated groups in terms of the amount of 

nitric oxide (F=88.00 and P<0.001). 

Subsequently, after the performance of Dunntt's T3 

follow-up test, it was observed that the level of nitric 

oxide in the group of endurance training + sumac 

intake was significantly lower than those in the 

endurance training group (P=0.001), sumac group 

(P=0.001), Alzheimer's group (P=0.001), and healthy 

group (P=0.001). 

CONCLUSION 
The results showed that endurance exercise and 

sumac consumption were probably associated with 

the improvement of inflammatory factors in rats with 

Alzheimer's, and the combination of these two 

interventions doubled the positive effects. In fact, the 

findings suggested that exercise should be considered 

a non-pharmacological intervention in Alzheimer's 

prevention and even treatment. Usage of a strong 

antioxidant, such as sumac, along with aerobic 

exercise can have protective and reducing effects on 

factors related to inflammation in Alzheimer's disease. 

However, this research, like any other research, also 

faced some limitations, and one of the most important 

limitations of this study was the research subjects, 

which were laboratory animals. Moreover, the 

duration of the exercises was another limitation of this 

study. Reduction or increase in the frequency of 

training sessions within a week or change in the 

duration and intensity of sports training in each 

training session may also affect the results of this 

research; therefore, future researchers should consider 

these limitations in their investigations. 
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 25/09/1402  :دریافت  تاریخ چکیده 

تواند از روند پیشرررفت ايررر عارلرره جلرروگیری اکسیدان ميهای فراگیر زوال عقل است. ورزش در کنار مواد آنتيآلزايمر يکي از بیماری  :مقدمه 

هفته تمرير استقامتي همراه با دريافت سماق بر سطح سرمي نیتريک اکسايد و اينترلوکیر يک بتررا  12کند؛ لذا، هدف اير مطالعه بررسي تأثیر 

 های نر آلزايمری بود. در موش

شده شده، آلزايمریکنترل سالم، آلزايمریگروه تقسیم شدند )  5طور تصادفي به  سر موش نر ويستار به  35ی تجربي،  در اير مطالعه :کار روش 

آلزايمری  با  با ورزش استقامتي،  آلزايمری   دريافتشده  با ورزش استقامتي و  سماق،  آلزايمر،سماق  دريافتشده  القای  برای  ترمیلي  ۸  (.   یگرم 

 60الي  15روز در هفته و به مدت  5درصد استفاده شد. تمرينات استقامتي شنا در آب  10. از پودر سماق با نسبت  تزريق شد ديتیر کلرا لیمت

گیری اکسايد به روش الايزا اندازه   ی تمرير، سطوح سرمي اينترلوکیر يک بتا و نیتريکساعت بعد از آخرير جلسه  4۸دقیقه در هر جلسه بود.  

 تحلیل شدند. P<0/ 05داری سويه و دانت در سطح معنيآنوای يک  ها توسط آزمون داده شد. 

ها کمتر و مقادير نیتريک اکسايد در گروه سماق و  سطح اينترلوکیر يک بتا در گروه سماق + تمرير استقامتي نسبت به ساير گروه   :یافتهها

به استقامتي  معنيتمرير  بود  طور  آلزايمری  گروه  از  بیشتر  تمرير (P=0/ 001)داری  با  همراه  گروه سماق  در  اکسايد  نیتريک  مقدار  هرچند   ،

 (.<0P/ 05داری با گروه سالم نداشت )استقامتي تفاوت معني

کند که ورزش استقامتي و دريافت سماق با بهبود عوامل التهابي در بیماری آلزايمر همراه است و ترکیب اير  نتايج پیشنهاد مي :گیري نتیجه 

 شود.دو مداخله به مضاعف شدن اثر منجر مي

 02/11/1402  :پذیرش  تاریخ 
 

 :کلیدي  واژگان 

   آلزايمر

 اينترلوکیر 
   ورزش استقامتي

   سماق

 نیتريک اکسايد 

 دانشگاه   برای  نشر  حقوق  تمامي 
 .است  محفوظ  اراک  پزشکيعلوم  

 

 

http://creativecommons.org/licenses
https://orcid.org/0000-0001-7598-4153
https://orcid.org/0000-0002-0113-1497
https://orcid.org/0000-0002-0852-0065
mailto:a-saremi@araku.ac.ir


32 
 

 همکاران   و  آزاده نادري 
 

 

   مقدمه 

به و  است  عقل  زوال  اصلي  عامل  آلزايمر  حال  بیماری  در  سرعت 

بیماری از  يکي  به  شدن  کشندهتبديل  و  پرهزينه  حالر  های  قرن  ی 

با سر مرتبط است و از(1)است   نظر پاتولوژيک، با    . اير بیماری کاملاً 

پلاک )رسوب  آمیلوئید  گرهAmyloidهای  و  در  (  نوروفیبريلاری  های 

است   همراه  مغز  با .  (2)پارانشیم  آلزايمر  در    بیماری  پرلاک  تجمرع 

خارج نورونقسمت  کلافهسلولي  تشکیل  و  در  ها  نروروفیبريلاری  های 

هايپرفسفريلاسیون  سلول اثررر  در  کره  اسررت  همراه  عصبي  های 

شود و در قسمت هیپوکمپ  ( ايجاد ميTau proteinهای تاو )پروتئیر 

يابد. در اير بیماری، تجمع آمیلوئید  و ساير نواحي قشری گسترش مي

التهاب،   اکسیداتیو،  ايجاد استرس  و  تاو  پروتئیر  هايپرفسفريلاسیون  با 

ی سیناپسي، کاهش تعداد و  تغییر ترشح مواد میانجي، مهار پلاستیسته

نورون مرگ  عملکرد  به  نهايت،  در  و  است  همراه  کولینرژيکي  های 

منجر   تفکر  و  حافظه  و  گفتار  در  اختلال  و  بیماری  پیشرفت  سلولي، 

اکسیداتیواس  .(3)شود  مي اصلي    عامل  (Stress oxidative)  ترس 

آلزايمر و    ،مانند پارکینسون  ی عصبيروندهپیشهای  تخريب در بیماری

بیماری آلزايمر، نشانگر زيستي دی  (.  4)است  مالتیپل اسکلروزيس   در 

( با مهار آنزيم نیتريک اکسايد، سنتتاز  Ademaمتیل آرژنیر نامتقارن )

نیتريک اکسايد سنتزشده توسط سلول رگي را کاهش  های درونمقدار 

(. محققان بر اير باورند که غلظت بالای دی متیل آرژنیر با  5دهد )مي

 ( است  مرتبط  شناختي  عملکرد  نیتريک  6کاهش  نقش  به  توجه  با   .)

رگ کردن  گشاد  در  )اکسايد  خون  جريان  افزايش  و  خوني  (،  7های 

به اکسايد  نیتريک  سطح  که  باشد،  هنگامي  پايیر  غیرطبیعي  طور 

بافت به  ايجاد  ها محدود ميجريان خون  اکسیژن سبب  و کمبود  شود 

مي )التهاب  به(۸شود  پايیر  ؛  سطح  است  شده  گزارش  که  طوری 

  ( 9های قلبي و عروقي و آلزايمر مرتبط است )نیتريک اکسايد با بیماری

کاهش  اکسايد    .  واکنش  موجبنیتريک  در  تشديد  و  التهابي  های 

بتا   ناشرري از هرای التهابريواکنش (.10)  شودبافتي ميسیب  آ  ،نتیجه

عوامل   آمیلوئید آزادسررازی  برره  مرکررزی  عصبرري  دسررتگاه  در 

منجررر   )ميالتهابي  پیشسايتوکاير (.11شود    باعثالتهابي  های 

نورون و  مغز  عملکرد  در  های  سايتوکاير(.  12)  شوندميها  اختلال 

  يک بتا  اينترلوکیر   و   (TNF-a) التهابي عامل نکروز توموری آلفاپیش

)1B-IL(  مختل  شکل را  سیناپسي  اينترلوکیر  13)   کنندميپذيری   .)

پیش عوامل  از  بتا  زيادی  يک  نقش  التهاب  فرايند  در  که  است  التهابي 

بیر افزايش   یرابطه  (.14دارد ) بتا و  نزديکي  بیماری    اينترلوکیر يک 

دارد   آلزايمر و  15)وجود  بیان(  بتا   افزايش  يک  در  اينترلوکیر 

شواهدی مبني بر   بتا آمیلوئید  های های میکروگلیا و اطراف پلاکسلول

با  یرابطه است   آلزايمر پاتوژنز  آن  کرده  های  سلول .(16)فراهم 

  CNS شوند تا هومئوستاز میکروگلیا در شرايط نوروپاتولوژيک فعال مي

بازگردانند   فعال.  (17) را  آزاد  میکروگلیاهای  با  فاکتورهای    کردنشده 

نظیرپیش سیتوتوکسیک  و  آلفا  التهابي  توموری  نکروز  ،  عامل 

بتااينترلوکیر   گونه يک  آزاد  های  و  آسیب  (،  ROS)  اکسیژن فعال  به 

مينورون منجر  عوامل  .  (1۸)شوند  ها  از  يکي  اکسیداتیو  مهم  استرس 

ايجاد ديگر،  19)است   آلزايمر در  طرف  از  تأيید  (.  زيادی  شواهد 

بهنکنمي فلاونوئیدها  که  تواناييد  پیشرفت    شان دلیل  کاهش  در 

يا با سر  مرتبط  عصبي  عصبي،   اختلالات  تخريب  شروع  از  جلوگیری 

بر  عملکرد آن (.20)  محافظت عصبي را دارند   توانايي ها با تأثیرگذاری 

مدل در  شناخت  و  حیوانييادگیری  با    های  انسان  در  همچنیر  و 

يا  آزمايش فلاونوئید  از  غني  غذايي  مواد  شامل  غذايي  مکمل  های 

است  عصاره شده  داده  نشان  گیاهي  اثر  21)های  مکانسیم  با  (.  فلاونوئیدها 

درون عصبي  مسیرهای  و  گلیال  استسیگنالینگ  مرتبط    ، بنابراير  ؛سلولي 

نورون بازسازی  عملکردباعث  افزايش  نوروننورون  ها،  از  محافظت  های  ها، 

و سیستم محیطي ميآسیب بر عروق مغزی  تأثیر  يا  سماق  (.  21)شود  پذير 

راديکال  ی واسطهبه آزادمهار  و  اکسیداني  آنتيظرفیت    ، های  دارد  زيادی 

(. از  21تواند مفید باشد )زايمر ميآلاکسیدان طبیعي و قوی در  عنوان آنتيبه

دهد و متابولیسم انرژی را  را کاهش مي  ورزش استرس اکسیداتیوسوی ديگر،  

  ؛ کندزايي را فعال ميورزش عملکردهای نوروتروفیک و رگ.  بخشدبهبود مي

نتیجه تسهیل    ، در  سیناپتوژنز  باعث  و   Neurogenesis and)نوروژنز 

synaptogenesisمي بهبود  شود  (  را  شناختي  عملکردهای  و  حافظه  که 

درحاليد.  بخش مي مجموع،  بیماری  در  مختلف  ابعاد  بر  ورزش  مثبت  اثر  که 

بهینه مدت  و  در خصوص شدت  است،  تأيید شده  ورزشي  آلزايمر  تمرير  ی 

بهتناقض و  دارد  وجود  زيادی  بررسيهای  طبق  تاکنون  علاوه،  محققان  های 

دربارهمطالعه دريافت سماق  ای  و  ورزش  تعاملي  اثر  نگرفته ی    است؛   صورت 

اثر تعاملي    ،لذا بر  استقامتي    ورزشهمراه با    سماق هدف اير مطالعه بررسي 

موش در  بتا  يک  اينترلوکیر  و  اکسايد  نیتريک  سرمي  آلزايمری  سطح  های 

 است. 

 

 کار  روش
 شده با گروه شراهد، ازآزمون و کنترلبا طرح پس  در اير تحقیق تجربي 

برا میررانگیر وزنرري   هفتره  10تا    ۸ويسرتار برا سرر  سر موش نر از نژاد    35

ی پرژوهش در . تمرامي حیوانرات در طري دورهگرم اسرتفاده شررد 30±230

درصرد و   55ترا    45گراد، رطوبرت  سانتي  یدرجه  24تا    20محیطي با دمای  

. ندسرراعت ترراريکي نگهررداری شررد 12سرراعت روشررنايي و  12نررور مناسررب 

. نددسترسي آزاد و کافي به آب و غذای مخصروص حیوانرات داشرت  ،همچنیر

علوم پزشکي همدان تهیه و پرس از   یها از آزمايشگاه حیوانات دانشکدهموش

 (سراخت شررکت رازی)کربنات شرفاف  های پليدر قفس  ،انتقال به آزمايشگاه

اسررتاندارد در   هایهای هروا برا توجره بره شرراخ آلاينردهنگهداری شدند.  

برای ايجراد تهويره و جريران مناسرب  ،همچنیر ت.داشر ولرعیت سرالم قرار

آشرنايي برا  پرس از .بدون صدا استفاده شرد یهوا یهوا از دو دسرتگاه تهويه

گرروه  5بره  ها، موشصورت تصادفيبه، تمرير ورزشي یمحیط جديد و نحوه

گررروه  .2 ؛گررروه کنترررل سررالم .1 شرردند برره شرررح زيررر تقسرریم  ييترراهفت

گرررروه  .4 ؛شرررده برررا ورزش اسرررتقامتيگرررروه آلزايمری .3 ؛شررردهآلزايمری

شرده برا ورزش اسرتقامتي و گروه آلزايمری  .5  ؛شده با مصرف سماقآلزايمری

 .  مصرف سماق
 

 روش القاي آلزایمر 

هرای صرحرايي مرورد يک هفته بعد از قرار گررفتر در محریط، در موش

از   کیلروگرمازای هر  به  گرممیلي  ۸مقدار  صورت زير آلزايمر القا شد   مطالعه به

 بره همرراه)ساخت شرکت سریگما آلردري (    ديتیر کلرا  لیمت  یتر  وزن بدن،

ها به موش  يصفاقبه روش درون  ،عنوان حلالبه  نرمال سالیر  میکرولیتر  200

سرنجش حافظره اسرتفاده  بررایجهتي از آزمون ماز هشتو    (22)  تزريق شد

 (.23)  شد

 

 ي دریافت سماقنحوه
گیراه سرماق   یمکمل، سرشاخه  گروههای  به موش  برای خوراندن سماق

 یپرس از جداسرازتازه از مزارع کشت اير گیاه در شهرستان قرم تهیره شرد. 

ها های جداشرده، ايرر قسرمتو خشک کرردن قسرمت  ساقه و برگ اير گیاه

در شررايط ی تمیز نخي متر روی پارچهلايه با لخامت دو سانتيصورت تکبه

 پهر شد. پس از حدود يک هفته، وقتي  گرادی سانتيدرجه  25سايه و دمای  
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برا دسرتگاه مخصروص ها  شده ثابت مانرد، نمونرههای خشکوزن نمونه

پررودر  .سرراخت شرررکت سررونیکا، ژاپررر( آسرریاب شررد) ادويرره آسرریاب

 پسها مخلوط شد. موشده درصد با غذای  با نسبت آنآمده از دستبه

زني قنرادی، صورت خمیر درآمد و توسط قالرب خامرهآن، مخلوط به  از

 (. 24)  زده و خشک شد  صورت پلیت قالببه

 

 ي تمرینبرنامه 

ی موش به ابعاد در آب استخر ويژه  صورت شناتمرير استقامتي به

 33ترا    30آب برا دمرای    وسراز آب  دارای موجمتر،  سانتي  50×50×۸0

روز در   5هفتره و    12بره مردت  تمررير    .اجرا شردگراد  سانتي  یدرجه

شرروع شرد. از   دقیقره  15، زمران تمررير برا  اولی  هفته بود. در هفته

ی دوم تا پنجم، در هر هفته ده دقیقه به زمان تمرير شنا افرزوده هفته

چهرارم  یدقیقره، هفتره 30سروم  یدقیقه، هفته 20دوم   یهفتهشد )

م، نهر  یششم تا هفتره  یهفته(. از  دقیقه  50پنجم    یدقیقه، هفته  40

، دهرم ترا دوازدهرم  یهفترهبود. از    دقیقه در روز  60زمان تمرير  مدت

اجرا شد   دو بار در روز در داخل استخر  و  دقیقه  60به مدت    تمرير شنا

(25.) 

 

 هاي آزمایشگاهیگیري متغیرخون و اندازهنمونه
هرا موش  ،دهيتمريني و مکمل  یاز پايان برنامهساعت    4۸پس از  

 هروشیب   )ساخت شرکت سریگما آلردري (  پتنوباربیتال سديمگازتوسط  

از   مستقیماًخون  نمونهگیری پارامترهای بیوشیمیايي،  برای اندازه.  ندشد

 ،سرپس شد.دار منتقل  ژل  یهاگرفته و به لوله  سيسي  5به مقدار    قلب

 1000سراخت شررکت اپنردورف(  5۸04)مدل  سرم توسط سانتريفیوژ

فريرزر بره  میکروتیوب    درجدا شد و    دور در دقیقه به مدت چهار دقیقه

گیری اينترلروکیر انردازه  .انتقال داده شردد  گرا  يسانت  درجه  20منفي  

توسط روش الايزا بر مبنای واحد پیکوگرم برر يک بتا و نیتريک اکسايد  

بررای  .کیت صرورت پرذيرفت یو طبق دستور شرکت سازندهلیتر  میلي

شررکت سراخت    یکیت الايرزااينترلوکیر يک بتا، از  گیری سطح  اندازه

R&D کشرررور آمريکرررا بررره شررررماره کرررراتولوگ DY501-05  و

نیتريرک   لیترر و بررای سرنجشگرم برررر میليپیکو  6/99  حساسرریت

محصرول کشررور   ZellBio رکتشرالايزای سراخت  از کیرت آکسايد،

ک ير و میرزان حساسریتZB-NO-96  بررا شررماره کاتررالوگ آلمران

های شررکت تولیدکننرده لیترر طبرق دستورالعملمیليم در  رر  میکروگ

حالرر از اصرول اخلاقري   یمطالعره  مراحرلاستفاده شرد. در تمررامي  

 یاخررررلاق حیوانررررات )شرررررماره یمرررررورد تأيیرررررد کمیتررررره

 هاسرم متما  ت.شده اس  ( پیروی  IR.IAU.B.REC.1402.022مرجرع 

 یدرجره -۸0 یدر دمرا ،لیوتحلهيرتا زمان تجز  شدهیآورجمع  هایو پلاسما

 .شدند  ینگهدار  گراديسانت
 

 روش آماري
برای آمار توصیفي از میانگیر و انحراف معیرار، بررای آمرار اسرتنباطي و 

دو سرويه و بررای مقايسرات دوبرهبررسي فرلیات پژوهش از آزمون آنوای يک

تعقیبي تي. سره ها از آزمون  فرض همگني واريانسعدم برقراری پیش  لیدلبه

ها مقاوم اسرت، اسرتفاده شرد. تمرام دانت که نسبت به عدم همگني واريانس

داری و در سررطح معنرري 29ی نسررخه SPSSافررزار نرم درها لیوتحلهيررتجز

05/0>P  .انجام شدند 

 

 یافتهها
مقايسه و  بیرنتايج  نمودار  ی  در  بتا  يک  اينترلوکیر  متغیر    1گروهي 

راهه نشان داد که بیر گروهای مورد  های آنالیز واريانس يکآمده است. يافته

. سپس، بعد از  (P=001/0  و=F 75/23)دار وجود دارد  بررسي اختلاف معني

مشاهده شد که سطح اينترلوکیر يک بتا  تي. سه دانت  انجام آزمون تعقیبي  

دار کمتر از  طور معنيهای گروه تمرير استقامتي + مصرف سماق بهدر موش

استقامتي  موش تمرير  گروه  سماق  (P=001/0) های  دريافت  گروه   ،

(001/0=P)  آلزايمری گروه   ،(001/0 =P)  سالم   و است    (P= 001/0)گروه 

 (.1)جدول 

ی  نشانه  #دار بیر گروه کنترل سالم و آلزايمری،  ی تفاوت معني* نشانه

معني سماق،  تفاوت  با  آلزايمری  و  سالم  کنترل  گروه  بیر  ی  نشانه  &دار 

دار بیر  تفاوت معني  ینشانه  ¥دار بیر کنترل سالم و استقامتي،  تفاوت معني

دار بیر آلزايمری و  ی تفاوت معنينشانه  £کنترل سالم و استقامتي با سماق،  

سماق،   با  معنينشانه  €استقامتي  تفاوت  و  ی  سماق  با  آلزايمری  بیر  دار 

با سماق،   با  ی تفاوت معنينشانه  $استقامتي  بیر استقامتي و استقامتي  دار 

معنينشانه  ! سماق،   تفاوت  سماق،  ی  با  آلزايمری  و  آلزايمری  بیر    αدار 

معنينشانه تفاوت  و  ی  استقامتي  و  آلزايمری  بیر  تفاوت  نشانه  βدار  ی 

 دار بیر استقامتي و آلزايمری با سماق است. معني

مقايسه و  نتايج  بیراز سويي ديگر،  اکسايد در  ی  نیتريک  متغیر  گروهي 

راهه نشان داد که بیر گروهای  آمده است. نتايج آنالیز واريانس يک  2نمودار  

. سپس،  (P=100/0  و =52/41F)دار وجود دارد  مورد بررسي اختلاف معني

تعقیبي   آزمون  انجام  از  دانت  بعد  سه  نیتريک  تي.  سطح  که  شد  مشاهده 

دار  طور معنيهای گروه تمرير استقامتي + مصرف سماق بهاکسايد در موش

، گروه دريافت سماق  (P=001/0)های گروه تمرير استقامتي  بیشتر از موش

(001/0=P)  آلزايمری گروه   ،(001/0 =P)  سالم   و است    (P=001/0)گروه 

(. 1)جدول  

 

 
 های مورد مطالعه سطح اينترلوکیر يک بتا در گروه  :1نمودار 

 هادار نسبت به ديگر گروه   تفاوت معني #دار نسبت به گروه کنترل؛ *  تفاوت معني 
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 دانت  سه. تعقیبي تيسويه با آزمون نتايج آنوای يک  :1جدول 

 داريسطح معنی  خطاي معیار  ( I-Jمیانگین اختلافات ) ( Jگروه ) ( Iگروه ) متغیر وابسته

ر 
کی
رلو
نت
اي

ک
ي

 
ي 
میل
ر 
م ب
گر
کو
)پی
تا 
ب

ر( 
یت
ل

 

لم 
سا
ل 
تر
کن

 

10/۸152 *1۸5/0000- آلزايمری   100/0  

5/7۸49 #161/۸571- آلزايمری با سماق   100/0  

9/9753 &155/4571- استقامتي   100/0  

4/6۸54 ¥44/9000- استقامتي با سماق   0/001 

ی 
مر
زاي
آل

 

10/۸152 *1۸5/0000 کنترل سالم   100/0  

23/1429 آلزايمری با سماق   12/2599  0/704 

29/5429 استقامتي   14/70۸۸  0/630 

11/7۸11 £1000/140 استقامتي با سماق   100/0  

اق 
سم
با 
ی 
مر
زاي
آل

 

5/7۸49 *۸571/161 کنترل سالم   100/0  

12/2599 23/1429- آلزايمری   0/704 

6/4000 استقامتي   11/525۸  999/0  

7/435۸ €9571/116 استقامتي با سماق   100/0  

ي 
مت
تقا
اس

 

9/9753 &4571/155 کنترل سالم   100/0  

14/70۸۸ 29/5429- آلزايمری   0/630 

11/525۸ 6/4000- آلزايمری با سماق   999/0  

100/0 11/0151 $5571/110 استقامتي با سماق   

اق 
سم
با 
ي 
مت
تقا
اس

 

4/6۸54 ¥9000/44 کنترل سالم   0/001 

11/7۸11 £140/1000- آلزايمری   100/0  

7/435۸ €116/9571- آلزايمری با سماق   100/0  

100/0 11/0151 $110/5571- استقامتي   

ک
ري
یت
ن

  
ر( 
یت
ر ل
ل ب
مو
رو
یک
)م
د 
ساي
اک

 

لم 
سا
ل 
تر
کن

 

6/1932 *4429/100 آلزايمری   100/0  

6/629۸ #۸6/0143 آلزايمری با سماق   100/0  

6/7296 &53/0143 استقامتي   100/0  

6/۸105 24/0143 استقامتي با سماق   0/0۸9 

ی 
مر
زاي
آل

 

6/1932 *100/4429- کنترل سالم   100/0  

3/1۸69 !14/42۸6- آلزايمری با سماق   0/021 

47/42۸6α 3/3۸97- استقامتي   100/0  

3/5475 £76/42۸6- استقامتي با سماق   100/0  

اق 
سم
با 
ی 
مر
زاي
آل

 

6/629۸ #۸6/0143- کنترل سالم   100/0  

3/1۸69 !42۸6/14 آلزايمری   0/021 

4/133۸ *33/0000- استقامتي   100/0  

4/2642 *62/0000- استقامتي با سماق   100/0  

ي 
مت
تقا
اس

 

6/7296 &53/0143- کنترل سالم   100/0  

42۸6/47α 3/3۸97 آلزايمری   100/0  

33/0000β 4/133۸ آلزايمری با سماق   100/0  

4/417۸ $29/0000- استقامتي با سماق   0/001 

اق 
سم
با 
ي 
مت
تقا
اس

 

6/۸105 24/0143- کنترل سالم   0/0۸9 

3/5475 £42۸6/76 آلزايمری   100/0  

4/2642 €62/0000 آلزايمری با سماق   100/0  

4/417۸ $29/0000 استقامتي   0/001 

 

 
 های مورد مطالعه سطح نیتريک اکسايد در گروه  :2نمودار 

 هادار نسبت به ديگر گروه   تفاوت معني #دار نسبت به گروه کنترل؛ *  تفاوت معني 
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 بحث 
هفتره تمررير اسرتقامتي بره   12نتايج اير پژوهش نشان داد کره  

های التهرابي داری برر بهبرود شراخ همراه دريافت سماق اثرات معني

 های آلزايمری دارد.نیتريک اکسايد و اينترلوکیر در موش

 دادن  دسرت  از  برا  کره  اسرت  عصبي  بیماری  نوعي  آلزايمر  بیماری 

 پاتولوژيرک  هرایويژگي.  شرودمي  مشخ   عقل  زوال  و  حافظه  تدريجي

 از  و  نروروفیبريلاری  خروردن  گرره  بترا،  آمیلوئیرد  رسروب  شامل  آلزايمر

 دخالرت  یدهندهنشان  که  دارد  وجود  شواهدی.  است  نورون  دادن  دست

 اطرراف  و  داخرل  در  شردهفعال  میکروگلیای  جمله  از  آلزايمر،  در  التهاب

 داروهرای  از  استفاده  اپیدمیولوژيک  مطالعات.  (1است )  پیری  هایپلاک

 حرال،بااير  کنرد؛مي  پیشرنهاد  آلزايمرر  برروز  کاهش  برای  را  لدالتهابي

اسرت   نبروده  آمیزموفقیرت  لردالتهابي  داروهرای  با  بالیني  هایآزمايش

ی حالررر، دريررافتیم کرره بعررد از يررک دوره تمرررير در مطالعرره .(14)

يابرد. های آلزايمرری بهبرود ميهای التهابي در موشاستقامتي، شاخ 

( و با برخري ديگرر از 27,  26ها همسو )اير نتايج ما با برخي از پژوهش

( است. از دلايلي که بررای ايرر ناهمسرويي 23,  25ها ناهمسو )پژوهش

هررای هررای پررژوهش اسررت. در آزمودنيترروان عنرروان کرررد، آزمودنيمي

که يدرصرورتشود، گر بیشتر محدود ميحیواني تأثیر متغیرهای مداخله

در های انساني استفاده کرده بودنرد. مرثلاً های ديگر از آزمودنيپژوهش

 القرایمشرخ  شرد کره    2014ونرگ و همکراران در سرال  ی  مطالعه

افرزايش آلزايمری های را در مغز موش IL-1ẞ و TNF-α تولید آلزايمر

را در ايررر عوامررل التهررابي  سررطحتردمیررل روی دويرردن  دهررد ومي

ی حالرر که با نتايج مطالعره (26کند )ميسرکوب  آلزايمریهای موش

ی که دربراره 2016ی چنگ و همکاران در سال مطالعه درهمسو است. 

سرطوح سررمي کره    تأثیر ورزش بر بیماران آلزايمری بود، پیشنهاد شد

TNF و IL1β هررای التهررابي، بعررد از ورزش کرراهش خلاف بیماریبرره

نشران دادنرد کره در  2019جسرر و همکراران در سرال   (.27يابد )مي

و  هفته ورزش برای کاهش غلظت آمیلوئیرد بترا 3های آلزايمری، موش

ر و فراکتور نکرروز تومرو التهابي اينترلوکیر يک بتاهای پیشسايتوکیر

های مرتبط با پاسخ ايمنري، کافي است. اير تغییرات با افزايش پروتئیر

در هیپوکامرپ  a1و پرروتئیر التهرابي ماکروفراژ مانند اينترفررون گامرا

اثررات لردالتهابي   2015نیکرل و همکراران در سرال    (.2۸)همراه بود  

در حیوانرات مسرر بررسري کردنرد.  CNS روز بر 10ورزش را به مدت 

های )سررايتوکیر اصررلي لرردالتهابي( و نسرربتIL-10 سررطوح بررالاتر 

در  TNF-a/IL-10 و IL-1B/IL-10 ،IL-6/IL-10تر پرررررايیر

(. گومز و همکراران در 29کار مشاهده شد )های ورزشهیپوکامپ موش

هرای پیرر دريافتند کره ورزش از اخرتلال حافظره در موش  2013سال  

دريافتنرد   2011بارنییوس و همکاران در سال  (.  30کند )جلوگیری مي

 شرده از مغرزورزش مانع از کاهش بیان فراکتور نوروتروفیرک مشتقکه  

(BDNF) یدر ناحیرره CA1 شررود.همچنیر، بررا هیپوکامررپ مي

اعرلام کردنرد کره میکروگلیرای   IL-6 و TNF-α ،IL-1ẞگیری اندازه

هررای گررروه تمرررير هرروازی پاسررخ التهررابي کمتررری نسرربت برره موش

ها ظرفیرت ورزش را بررای تعرديل های کنترل داشت. ايرر يافترهموش

و تقويت پتانسیل آن در به حداقل رسراندن  CNS های التهابي درپاسخ

 آلزايمرر هرای مررتبط برا التهراب عصربي، ماننردخطر ابتلا به بیماری

ی حالرر همسرو هسرتند. در ( که با نتايج مطالعه31کند )برجسته مي

نشران دادنرد کره   2014ی ديگری، موری و همکراران در سرال  مطالعه

باعررث تحريررک دفرراع عنوان رويکررردی درمرراني بررهتوانررد ورزش مي

نیتريرررک اکسرررايد  .(32اکسررریداني و کررراهش التهررراب شرررود )آنتي

هنگامي که سرطح نیتريرک   است.نوروترانسمیتر    نوعيعروق و    یگشادکننده

شرود ها محدود ميطور غیرطبیعي پايیر باشد، جريان خون به بافتاکسايد به

سطح پايیر نیتريرک اکسرايد شود و  و کمبود اکسیژن سبب ايجاد التهاب مي

الجرراح و   یمطالعره  نترايج تحقیرق حالرر برا  .(33)  با آلزايمر مررتبط اسرت

تمرينرات کره ن نشران دادنرد اايرر محققر  .نیسرتهمسرو  (  2013همکاران )

 ،همچنریر.  (34شرود )ميمنجرر  سطوح نیتريک اکسايد    به کاهشاستقامتي  

کره ( 35)نشان دادنرد    2021در سال  همکاران  رابری و  ديگری از جمله    افراد

در بیمراران کاهش سرطوح نیتريرک اکسرايد    موجبتمرينات ورزشي هوازی  

ی حالر در گروه تمرينرات اسرتقامتي و که با نتايج مطالعهشود  ميآلزايمری  

طور تمرينات استقامتي به همراه دريافت مکمل سماق تفاوت دارد. اير همیر

زمان تمرير ورزشي و تفراوت تواند ناشي از تفاوت در شدت و مدتتفاوت مي

ی بیمراران آلزايمرری باشرد. در در میزان پیشرفت بیماری در زمران مطالعره

(، مشخ  شرد 36انجام دادند ) 2023ای که آذرگون جهرمي در سال مطالعه

که تمرينات استقامتي منظم باعث افزايش سطح نیتريک اکسايد در بیمراران 

( دريافت که هشت 37)  201۸ی در سال  شود. همچنیر، محمدآلزايمری مي

هفته تمرير تناوبي هوازی موجب افزايش سطوح نیتريک اکسرايد در مرردان 

، هشرت 201۸ی اسرکندری در سرال  علاوه، در مطالعرهشود. بهآلزايمری مي

هفته تمرير هوازی با افزايش سطح نیتريک اکسايد در زنران سرالمند همرراه 

ی حالر همسو است. از دلايل احتمالي ايرر ( که اير نتايج با مطالعه3۸بود )

ی عصربي نیتريرک اکسرايد اشراره کنندهتوان به نقش محافظتهمسويي مي

کنرد. ها محافظرت ميپذيری سیناپسي، از سیناپسکرد که با افزايش تحريک

تواند بره سازی و اثر لدالتهابي ميهمچنیر، نیتريک اکسايد با افزايش میلیر

هرا کمرک کنرد و برا تنظریم جريران خرون بره کاهش التهاب و بقرای نورون

هرای ورزش تولید راديکالها شود. هیپوکمپ مغز موجب بهبود عملکرد نورون

هررای مغررزی در های فعررال اکسرریژني( و همچنرریر، غلظررت پلاکآزاد )گونرره

ويژه حافظه(، مانند هیپوکامرپ مناطق مغزی درگیر در عملکرد شناختي )و به

بسررتگي حرراکي از همآمده از مطالعررات دسررتبهشررواهد دهررد. را کرراهش مي

 شدت و مدت ورزش  و  نظر از نوعآمیلوئید، صرفمیزان  معکوس بیر ورزش و  

بسرتگي مطالعرات هم(.  39)  اسرتهای آلزايمری  موشبیماری در    یو مرحله

و فعالیت بدني در سرالمندان در مغز ید  ئ آمیلو  ييبیر سطوح پلاسما  يمعکوس

به کراهش انردازه و مقردار   استقامتيرزش  . ودهدمبتلا به آلزايمر را نشان مي

د. بخشرحافظه را بهبرود مي ،در نتیجه وکند کمک مي آمیلوئید بتا هایپلاک

اثرررات مثبترري بررر قرردرت سرریناپس، هموسررتاز اسررتقامتي ورزش همچنرریر، 

اسررتقامتي فرراکتور ورزش  .کنرردميردوکررس و عملکرررد کلرري مغررز ايجرراد 

افرزايش  1فراکتور رشرد انسرولیني  را بریش از نوروتروفیرک مشرتق از مغرز

 فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز در مطالعات انساني، غلظت سرمي .دهدمي

اخرتلال  در افرراد مسرر مبرتلا بره( VEGF (فاکتور رشد آندوتلیال رگري و

 (.39)  پس از تمرير هوازی حاد افزايش يافت(  MCIخفیف )  شناختي

با نقاي  شناختي و اختلال   فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز  سطوح پايیر 

در حافظه و يادگیری مرتبط است. افزايش سطح فاکتور نوروتروفیک مشتق از  

موش  مغز  رفتر در  بیر  از  مانع  آلزايمری  مي نورون   های  عملکرد  ها  و  شود 

مي  بهبود  را  مکانیسم همان . بخشد شناختي  شد،  ذکر  که  در  طور  درگیر  های 

شود و سماق با اثرات قوی  آلزايمر سبب افزايش التهاب و استرس اکسیداتیو مي 

تانیک اسید و گالیگ  آنتي  ناشي از ترکیباتي مانند ترکیبات فنولي و  اکسیداني 

مي  منجر  التهابي  عوامل  کاهش  به  مطالعه اسید  در  در سال   ی شود.  احمد  پور 

است گزارش    2010 اسید که    شده  گالیک  و  اسید  از    تانیک  در سماق  موجود 

ی ديگری  در مطالعه  (. 40)   کند استرس اکسیداتیو محافظت مي   در برابر ها  سلول 

شد   به گزارش  سماق  در  موجود  اسید  گالیک  آنتي که  خواص  اکسیداني  دلیل 

مدل   مغز  در  اکسیداتیو  استرس  کاهش  مي آ سبب  اثرات  لزايمری  و  شود 

های  سماق بر شاخ    توان با تأثیر که اير کاهش را مي   کند پیشگیرانه فراهم مي 
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آنزيم   شامل اکسیداني  نتي آ  فعالیت  گلوتاتیون افزايش  کاتالاز    ، های 

  (. 41توجیه کرد ) اکسیداني تام نتي آ ردوکتاز و سطح   ، پراکسیداز گلوتاتیون 

ی سماق از طريق مهار اکسید نیتريک،  گرفته، عصاره طبق مطالعات صورت 

بر خطوط سلولي است )  از   (. 42دارای پتانسیل لدالتهابي قوی  استفاده 

تواند اثرات  اکسیدان قوی مانند سماق در کنار ورزش هوازی مي يک آنتي 

محافظتي و کاهنده در عوامل مرتبط با التهاب در بیماری آلزايمر داشته 

برخي  به   باشد.  با  ديگری  پژوهش  هر  همانند  پژوهش  اير  هرحال، 

محدوديت محدوديت  از  يکي  و  بود  مواجه  نیز  مطالعه  ها  اير  مهم  های 

درباره آزمودني  پژوهش  زيرا  بود؛  پژوهش  آزمايشگاهي  های  حیوانات  ی 

های اير مطالعه زمان تمرينات نیز يکي ديگر از محدوديت انجام شد. مدت 

بود. کاهش يا افزايش تناوب جلسات تمريني در طي يک هفته يا تغییر  

ی تمرير نیز ممکر است بر مدت و شدت تمرينات ورزشي در هر جلسه 

های اير پژوهش اثرگذار باشد؛ لذا، پژوهشگران آينده بايد اير نتايج يافته 

 های خود مدنظر قرار دهند. ها را در بررسي محدوديت 

  گیری نتیجه 

ورزش اسرتقامتي و دريافرت سرماق هفته    12دهد که  نتايج ما نشان مي

موجب کاهش معنادار در میرزان اينترلروکیر يرک بترا و افرزايش معنرادار در 

شود، هرچند ترکیرب ايرر دو مداخلره بره مضراعف میزان نیتريک اکسايد مي

شدن اثرات مثبت بر اينترلوکیر يرک بترا و نیتريرک اکسرايد منجرر شرد. در 

ای عنوان مداخلرهکنرد کره بايرد بره ورزش برههای ما پیشنهاد ميواقع، يافته

 غیردارويي در پیشگیری و حتي درمان آلزايمر توجه کرد. 

 

 قدردانی   و  تشکر 
ی عزيزانري کره در انجرام ايرر طررح يراری رسراندند و در پايان، از همه

طور از حامي مالي طرح، مرکز تحقیقات علروم اعصراب دانشرگاه علروم همیر

 پزشکي کرمان، کمال تشکر و قدرداني را داريم.
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