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  رستایودر موش های صحرایی نژاد  مری آلزایماربر بی دولمطالعه اثر نرولی

 1وری، کاظم پر2یمی، زهرا حاج ابراه*1ییغمای چهرهی، پر1یطاهر مانیپ

 

 چکیده
ت. از ر اسبیماری آلزایمر مهمترین دلیل زوال عقلی در جوامع بشری و افراد پی

ی مامپ لوییدی در ناحیه هیپوکمهمترین نشانه های این بیماری پلاک های آمی

رد. ر داباشد، التهاب و استرس اکسیداتیو نقش مهمی در ایجاد بیماری آلزایم

نرولیدول از متابولیت های بسیاری گیاهان است و دارای خواص آنتی 

ثیر اکسیدانتی و ضد التهابی می باشد. ازاین رو، پژوهش حاضر با هدف تا

 48نعداد  ده توسط بتا آمیلویید، انجام شد.نرولیدول بروی رت های آلزایمری ش

گروه شامل کنترل، شم، مدل آلزایمری با  8سر رت نر ویستار به 

ار با تیم استرپتوزوتوسین،حلال دارو،آلزایمر و تیمار با دونپزیل ،آلزایمر و

فظتی )تیمار وگروه محا 100، آلزایمر و تیمار با نرولیدول دوز 50نرولیدول دوز 

نزیم یت آقبل از القای آلزایمر( تقسیم شدند.  وزن رت ها، فعال با نرولیدول

 میزیآکاتالاز، شمارش پلاک های امیلوئیدی و مطالعات هیستولوژیک با رنگ 

فلوروسنتی صورت گرفت. استرپتوزوتوسین موجب افزایش پلاک های 

دول رولینآمیلوئیدی، کاهش وزن و کاهش فعالیت آنزیم کاتالاز شد. دونپزیل و 

ریق و گروه محافظتی، موجب کاهش علایم آلزایمر ازط 100به ویژه در دوز 

د. شیدی افزایش وزن، افزایش فعالیت آنزیم کاتالاز و کاهش پلاک های آمیلوئ

ب و آسی ایمراین یافته ها نشان دادند، نرولیدول می تواند در بهبود بیماری آلز

فراد ادر  پیشگیری آلزایمر های ناشی از آن موثر باشد و احتمالا می تواند در

 مستعد و با سابقه فامیلی آلزایمر موثر باشد.

 ویداتیاسترس اکس د،یلوئیبتا آم  دول،ینرول مر،یآلزا واژگان کلیدی:
 3/6/1401 تاریخ پذیرش: 31/3/1401 تاریخ دریافت: 

 

 مقدمه

 بیماریشایع ترین  (s Disease’Alzheimer) بیماری آلزایمر

عصبی است که با از دست دادن سیستم تخریب کننده 

لا حافظه و زوال شناختی در سالمندان همراه است و احتما

 130حدود آلزایمر میلادی تعداد مبتلایان به  2050تا سال 

طعی قتاکنون درمان  .(1)میلیون نفر در جهان افزایش یابد 

 زایمر پیدا نشده است اما دانشمندان معتقدند آلبرای 
 

تهران،  قات،یواحد علوم و تحق ،یزاد اسلامدانشگاه ا ه،یدانشکده علوم پا ،یشناس ستیگروه ز -1*

  yaghmaei_p@srbiau.ac.irرانیا

  رانیتهران، ا ،یو فناور قاتیپژوهشگاه هوافضا، وزارت علوم تحق -2

ر ورزش و فعالیتهای فیزیکی و همچنین فعالیتهای ذهنی د

کنار اجتناب از چاق شدن می تواند ابتلا به آلزایمر را 

یا دست کم سرعت پیشرفت بیماری را کاهش  کاهش و

این بیماری با کاهش توجه شناختی مشخص می  .(2)دهد 

شود که می تواند منجر به اختلال در انجام فعالیت های 

د را روزمره فرد مبتلا شود و در نتیجه کیفیت زندگی فر

از اصلی ترین علائم ایجاد آلزایمر می  .(3)کاهش دهد 

توان به ایجاد پلاک های بتا آمیلویید در خارج سلول های 

عصبی و همچنین در هم تنیدگی نوروفیبریلاری در داخل 

با  .(4)اشاره کرد  ولهای عصبی در طی فرآیندهای عصبیلس

توجه به مفروضات بالا و فرضیه تجمع بیش از حد بتا 

آمیلویید مغزی، اکثر تحقیقات برای  درمان بیماری آلزایمر 

ارد بروی کاهش بتا آمیلویید در ناحیه هیپوکامپ تمرکز د

هیپوکامپ ناحیه است که دارای هسته و مراکز  .(5)

 .(6)اختصاص یافته برای یادگیری و حافظه می باشد 

تحقیقات مشخص کرده  تزریق آمیلویید بتا در هیپوکامپ 

موش های صحرایی سبب بروز اختلال در یادگیری و 

حافظه آنها می شود که این موضوع به دلیل اختلال عملکرد 

و نورودژنراسیون سلولهای عصبی در ناحیه هیپوکامپ است 

امروزه می دانیم پاک سازی نواحی مختلف مغزی از بتا . (7)

آمیلویید می تواند سبب بهبود وضعیت بیماری در افراد 

میتوکندری بعنوان یکی از اندامک  .(8)مبتلا به الزایمر شود 

گونه های  های درون سلولی است که محل اصلی تولید

می باشد ROS(Reactive oxygen species ) اکسیژن فعال یا

که تجمیع این مواد در مغز و مخصوصا در ناحیه هیپوکامپ 

سبب استرس اکسیداتیو می شود که عامل اصلی بیماری 

حذف استرس برای  .(9)الزایمر گزارش شده است 

ف شده ی، سیستم های حفاظتی توسط بدن تعراکسیداتیو

mailto:yaghmaei_p@srbiau.ac.ir


  وری، کاظم پریمی، زهرا حاج ابراهییغمای چهرهی، پریطاهر مانیپ

 3744 

که شامل آنتی اکسدان هایی نظیر: گلوتاتیون، است 

تیوردوکسین، سوپر اکسید دیسموتاز ، کاتالاز و پراکسیداز 

 . (10) است

-3،7،11با فرمول شیمیایی  (nerolidol) نرولیدول

trimethyl-1,6,10-dodecatrien-3-ol روغن زرد رنگ  یک

و  دراز جمله  زنجبیل، نارنج و گل لون گیاهانیاست که در 

از لحاظ شیمیای جز سزکویی  .(11)یاسمن یافت می گردد

محققان دریافتند  .(12)ترپن ها دسته بندی می شود 

د ضنرولیدول دارای فعالیت های آنتی اکسیدانی، ضد درد، 

 است که می (13) همچنین آنتی کولین استرازی التهابی و

مد آتواند در درمان بیماری های نورو دژنرتیو بسیار کار 

 ایمر. یکی از انواع داروهای موثر در درمان آلز(14)باشد 

است که به عنوان یک آنتی کولین  (donepezil)دونپزیل 

ه به . از این رو نرولیدول شبی(15)استراز شناخته می شود 

 مکانیسم دونپزیل عمل می نماید.

 الیتاز آنجا که استرس اکسیداتیو، التهاب و اختلال در فع

مر لزایجاد و پیشرفت بیماری آآنزیم های کولین استراز در ای

اثرات نرولیدول  حاضر بررسیپژوهش  موثر است؛ هدف از

ش و استرس اکسیداتیو در مومیلوییدی بتا آبر پلاک های 

 .های مبتلا به آلزایمر می باشد

 کارمواد و روش

 حیوانات

سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با  48در این مطالعه از 

اده شد. تمامی حیوانات از گرم استف 300تا  250وزن 

انیسیتو پاستور تهران خریداری شد و در حیوان خانه 

دانشگاه ازاد آزمایشگاه زیست شناسی و فیزولوژی جانوری 

ساعت  12در شرایط اسلامی، واحد علوم و تحقیقات تهران 

درجه سانتی  25تا  22ساعت تاریکی و در دمای  12نور 

ورت آزادانه در گراد نگهداری شدند و آب و غذا بص

در کلیه ی مراحل آزمایش دسترس حیوانات قرار گرفت. 

ملاحظات اخلاقی در رابطه با کار با حیوانات آزمایشگاهی 

پژوهش حاضرهمچنین به تایید  .در نظر گرفته می شد

های زیست پزشکی وابسته به کمیته ملی اخلاق در پژوهش

، با انتهر علوم و تحقیقاتآزاد اسلامی، واحد دانشگاه 

مصوب   IR.IAU.SRB.REC.1398.185 شناسه اخلاق

  .گردیده است

گروه انجام  8گروه بندی حیوانات بصورت تصادفی در 

( : حیواناتی که آب و غذای  controlکنترلگروه  اول ). شد

معمولی دریافت می کنند و تحت جراحی یا تیمار دارو قرار 

که تحت  ( : حیواناتی shamشمگروه دوم ) نمی گیرند.

حلال بتا  جراحی قرار می گیرند اما بجای بتا آمیلوئید،

میکرولیتر  2( را به میزان PBSآمیلوئید یعنی بافر فسفات )

( : حیواناتی  ADآلزایمرگروه سوم )مدل  دریافت می کنند.

 2که تحت جراحی قرار گرفتند و بتا آمیلوئید را به میزان 

داخل هیپوکمپی(  میکرولیتر و به صورت دو طرفه )تزریق

(: حیواناتی  Solvداروگروه چهارم )حلال  دریافت کردند.

 2که تحت جراحی قرار گرفتند و بتا آمیلوئید را به میزان 

میکرولیتر و به صورت دو طرفه )تزریق داخل هیپوکمپی( 

هفته حلال نرولیدول  4سپس به مدت  دریافت کردند،

 فت کردند.دریا را بصورت تزریق درون صفاقی)توئین( 

( : حیوانات DNPZ: donepezil نپزیلوگروه پنجم )د

دونپزیل را با داروی هفته  4آلزایمری شده که به مدت 

بصورت تزریق درون صفاقی  میلی گرم بر کیلوگرم 5/0دوز

( :  ,50NRD-50گروه ششم )نرولیدول  دریافت کردند.

 هفته نرولیدول با دوز 4حیوانات آلزایمری شده که به مدت 

را بصورت تزریق درون صفاقی میلی گرم بر کیلوگرم  50

( :  ,100NRD-100گروه هفتم )نرولیدول  دریافت کردند.

هفته نرولیدول با دوز  4حیوانات آلزایمری شده که به مدت 

 را بصورت تزریق درون صفاقیمیلی گرم بر کیلوگرم  100

 ( : حیواناتی که Protگروه هشتم )محافظتی دریافت کردند.
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بصورت تزریق درون  هفته نرولیدول را در دوز بالا 4

دریافت کردند و سپس تحت جراحی بتا امیلوئید صفاقی 

 دریافت کردند.

 ایجاد مدل آلزایمری

در این پژوهش ابتدا تمام رت ها وزن شدند، سپس از 

( بصورت mg/kg 10( گزیلازین )mg/kg 100کتامین)

ه شد و پس از تزریق درون صفاقی برای بیهوشی استفاد

بر اساس اطلس پاکسینوس و  ثابت کردن در استریوتاکس،

-با مختصات ، قدامی هیپوکامپ CA1واتسون در ناحیه 

 2تزریق  میلی متر 3.9-3.2و پشتی  2.4، طرفی 3.8خلفی

میکروگرم در هر  1میکرولیتر بتا آمیلویید با غلظت 

میکرولیتر در دقیقه به صورت  1میکرولیتر و با سرعت 

از  میکرو لیتر بتا آمیلویید به هر سمت 2دوطرفی )تزریق 

رت ها به  ،هیپوکامپ ( انجام شد. پس از بیداری کامل

قفس های انفرادی و سپس به قفس های گروهی برای طی 

ریکاوری به مدت یک هفته و کردن دوره کامل بهبودی 

 شدند.منتقل 

 تهیه و رنگ آمیزی بافت

ر حیوانات توزین شدند و پس از اتمام تیمار، بار دیگ

اختلاف وزن آنها نسبت به زمان ورود به آزمایشگاه سنجیده 

. برای مطالعات هیستولوژیکی ابتدا بافت هیپوکامپ به شد

ساعت در فرمالین قرار داده شد و  24جهت تثبیت به مدت 

درصد  100و  95، 80، 70سپس در الکل های با درصد 

لول شفاف سازی آبگیری شد و سپس توسط محلول گزی

قرار داده شد. سپس پارفین مذاب شده  شد و در نهایت در

 6بوسیله دستگاه میکروتوم برش هایی به ضخامت 

میکرومتر گرفته شد و به کمک چسب آلبومین بروی لام 

به عنوان نشانه دار از تیوفلاوین اس  چسبانده شد. در ادامه

با اتصال  استیوفلاوین  شد.استفاده  پلاکهای آمیلویید کردن

درخشندگی  در مواجه با فلوئورسانس به فیبرهای آمیلوئید

قطره از  3تا  2ابتدا . بدین منظور  واضحی ایجاد می کند

بعد از گذشت زمان و رنگ تیوفلاوین را روی نمونه ریخته 

سپس  .(16) جاری شستشو داده می شود آب دقیقه با 5

میکروسکوپ فلوروسنتی پلاکهای آمیلویید مشاهده  بوسیله

آنالیز تصاویر پلاک  Image J شد و توسط برنامه گرافیکی

  های آمیلوییدی صورت گرفت.

 سنجش استرس اکسیداتیو

ب آز قادر به تبدیل پراکسـید هیـدروژن به لاآنزیم کاتا

واکسیژن می  باشد. آماده سازی طبق روش کار کیت 

فعالیت آنزیم کاتالاز ساخت شرکت نوند سلامت سنجش 

بافت  میلی گرم از 100ابتدا  )ارومیه ،ایران( انجام گرفت.

مغزی در ناحیه هیپوکامپ را جداسازی کرده و پس از 

لیز  افرمیلی لیتر ب 1شستشوی کامل با بافر فسفات، به میزان 

د سپس به مدت اضافه شد و هموژن ش  (Lysingکننده )

مایع  قرار داده شد و 8000دقیقه در سانتریفیوژ با دور  10

ز رویی به منظور انجام ادامه مراحل جمع آوری شد. پس ا

انجام مراحل بافر سازی  محلول سازی طبق روش کار 

مندرج در دفترچه، نهایتا تغییرات جذب در دستگاه 

قه دقی 2نانومتر به مدت  540اسپکتوفتومتر و در طول موج 

درجه سانتی گراد صورت گرفت، میزان  20و در دمای 

و  2O2Hفعالیت آنزیم کاتالاز بر اساس مقدار تجزیه شدن 

 بر حسب میلی گرم بر پروتئین مشخص شد.

 آنالیز آماری

تمامی داده های جمع آوری شده با استفاده از نرم افزار 

SPSS و آزمون آماری آنالیز واریانس یک طرفه (One-Way 

Analysis of Variance :ANOVA) و آزمون توکی 

(Tukey’s post-hoc) .تجزیه و تحلیل شدند 

 نتایج

با بررسی وزن رت ها در زمان قبل از شروع آزمایشات و 

وزن رت ها در  همچنین بعد از اتمام آزمایشات، دریافتیم
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گرم  270تا  240بین  (1)نمودار  موقع شروع آزمایشات

،گروه (2)نمودار  در زمان اتمام آزمایشاتبوده با این حال 

آلزایمری شده توسط بتا آمیلویید دارای بیشترین اختلاف 

با گروه کنترل بود و رت های این ( P<0.001)معنی داری 

دچار کاهش وزن نسبت به تحت تاثیر بتا آمیلویید  گروه

نپزیل و ودیگر گروهها شده بودند و گروه تیمار شده با د

و ( P<0.001)با نرولیدول به ترتیب با  گروه محافظتی

(P<0.05)  بعد از گروه کنترل بیشترین تفاوت را با گروه

. در واقع نرولیدول سبب بهبود شرایط آلزایمری شده داشتند

بیماری در این گروه ها شد. با این حال گروه محافظ شده 

با نرولیدول نسب به گروه های تیمار شده با نرولیدول بعد 

همچنین گروه  ،ری نتایج بهتری را نشان می دهداز بیما

نپزیل با وجود اختلاف در ومحافظتی با نرولیدول و د

نمودار اما هیچ تفاوت معنی داری از لحاظ آماری با هم 

 نداشتند.

 
 فاختلا هیچ .آزمایش شروع از قبل ها رت وزن اندازگیری .1نمودار 

 .ندارد وجود گروهها بین داری معنی

 

)نمودار  یدی و محاسبه تعداد آنهائک های آمیلوبررسی پلا

که بتاآمیلوئید موجب ایجاد پلاک های نشان داد  (3

آمیلوئیدی در گروه الزایمر و حلال در مقایسه با گروه 

. تیمار با دونپزیل و نرولیدول (P<0.001) کنترل و شم شد

موجب کاهش تعداد پلاک های آمیلوئیدی در گروه های 

و گروه محافظتی  100، نرولیدول 50یدول دونپزیل، نرول

به ترتیب(. ؛ P<0.001و  P<0.001 ،P<0.05 ،P<0.001)شد 

 100اثر نرولیدول بر پاکسازی پلاک های آمیلوئیدی در دوز 

یدی در گروه ئهای آمیلوبود. تعداد پلاک 50بیشتر از دوز 

نپزیل و گروه محافظتی با نرولیدول هیچ اختلاف وتیمار با د

که این موضوع نشان  معنا داری با یکدیگر نداشتندآماری 

دهنده تاثیر نرولیدول بر پاکسازی پلاک های آمیلوییدی 

 دارد. 

 
 .آزمایش اتمام از بعد ها رت وزن اندازگیری .2نمودار 

تفاوت معنی ***، P<0.01**تفاوت معنی داری با گروه کنترل  

با گروه آلزایمری  تفاوت معنی داری#، P<0.001داری با گروه کنترل 

P<0.05 ،$$ تفاوت معنی داری با گروه تیمار شده با دانپزیل 

P<0.01 ،$$$ تفاوت معنی داری با گروه تیمار شده با دانپزیل 

P<0.001 تفاوت معنی داری با گروه محافظتی نرولیدول +، P<0.05 

 .P<0.001 ، +++ تفاوت معنی داری با گروه محافظتی نرولیدول

ایسه گروه هـای محـافظتی و نرولیـدول در دوز از طرفی مق

ری بیمـا بالا و پایین نشان داد تیمار با نرولیدول قبل ابتلا به

 آلزایمر اثر بخشی بیشتری در پاکسازی پلاک ها دارد.

نشــان دادنــد میــزان پلاکهــای ( 1)شــکل مطالعــات بــافتی 

در گروه آلزایمری بسیار زیـاد و همچنـین بافـت  ییدئلویآم

 شـده دارای سلول های هستند که دچار آپوپتـوز هیپوکامپ

  هکه این موضوع به دلیل اثرات بتا آمیلویید تزریق شد اند
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 شمارش تعداد پلاک های آمیلوییدی. .3نمودار 

تفاوت معنی  #، P<0.001تفاوت معنی داری با گروه کنترل ***

تفاوت معنی داری با گروه  ###،P<0.05داری با گروه آلزایمری 

تفاوت معنی داری با گروه تیمار شده با دانپزیل  $،P<0.001 ایمریآلز

P<0.05  ،$$$ تفاوت معنی داری با گروه تیمار شده با دانپزیل 

P<0.001 تفاوت معنی داری با گروه محافظتی نرولیدول +++ ، 

P<0.001 

مشاهده شد در گروه تیمار شده با  همچنین می باشد.

و پلاکهای می باشد زان نپزیل مرگ سلولی کمترین میود

 ههایاین در حالی بود که در گرو .ید کمتری دیده شدئآمیلو

 تیمار شده با نرولیدول بصورت وابسته به دوز پلاکهای

ه گروبا این حال مقایسه  .آمیلویید کاهش پیدا کرده بود

و گروههای تیمار شده با محافظت شده با نرولیدول 

ی و ن می داد مرگ سلولنرولیدول در دوز بالا و پایین نشا

ر پلاک های آمیلوئیدی در گروه محافظتی به کمترین مقدا

 .خود رسیده است

با توجه به نتایج آماری حاصل از بررسی فعالیت آنزیم 

تزریق بتاآمیلوئید موجب کاهش دریافتیم ( 4)نمودار کاتالاز 

فعالیت آنزیم کاتالاز در گروه آلزایمری و گروه حلال در 

که بیانگر  (P<0.001)گروه کنترل و شم می شود مقایسه با 

افزایش استرس اکسیداتیو در این گروه ها می باشد. تیمار با 

دونپزیل و نرولیدول موجب افزایش فعالیت آنزیم کاتالاز 

)کاهش استرس اکسیداتیو( در گروه های دونپزیل، 

و گروه محافظتی در مقایسه با گروه های  100نرولیدول 

؛ P<0.01و  P<0.001 ،P<0.05)حلال می شود آلزایمری و 

 به ترتیب(. 

 
تصویر میکروسکوپ فلوروسنتی از برش ناحیه هیپوکامپ  – 1 شکل

(،گروه حلال C( ،گروه آلزایمری )B( ،شم )Aدر گروه سالم )

رولیدول ن( گروه تیماره شده با E(، گروه تیمار شده با دونپزیل)Dدارو)

یلی م 100روه تیمار شده با نرولیدول (، گFمیلی گرم بر کیلوگرم)50

رم بر میلی گ 100(، گروه محافظت شده با نرولیدول Gگرم بر کیلوگرم)

ای ه(.پیکان های سفید نشان دهنده آپوپتوز سلولی،پیکان Hکیلوگرم)

 سیاه نشان دهنده پلاک های آمیلوئید.

 
 بررسی فعالیت آنزیم کاتالاز در بافت هیپوکامپ. .4نمودار 

تفاوت معنی ***، P<0.01وت معنی داری با گروه کنترل  **تفا

تفاوت معنی داری با گروه آلزایمری #، P<0.001داری با گروه کنترل 
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P<0.05،##  تفاوت معنی داری با گروه آلزایمریP<0.01 ،### 

تفاوت معنی داری  $،P<0.001 تفاوت معنی داری با گروه آلزایمری

تفاوت معنی داری با گروه  $$، P<0.05با گروه تیمار شده با دانپزیل 

تفاوت معنی داری با گروه تیمار  $$$، P<0.01 تیمار شده با دانپزیل

،+ تفاوت معنی داری با گروه محافظتی  P<0.001 شده با دانپزیل

، +++ تفاوت معنی داری با گروه محافظتی  P<0.05 نرولیدول

 .P<0.001 نرولیدول

 

 بحث

و  یدییلویآم یبر پلاک ها دولیپژوهش، اثرات نرول نیدر ا

شده توسط بتا  یمریآلزا یدر رت ها ویداتیاسترس اکس

است که سبب  یبیترک دولیشد. نرول یبررس دیلوئیآم

 یبدن از جمله کاتالاز م یها دانیاکس یآنت تیفعال شیافزا

عبور از سد  ییتوانا دولینرول نکهیشود. با توجه به ا

 یدانتیاکس یاثرات آنت نیرا داراست احتمالا ا یمغز-یخون

 دینما یاعمال م پوکامپیمغز از جمله ه یرا در تمام نواح

و  ویداتی(. مطالعات نشان داده است که استرس اکس13)

 مریآلزا یماریب شرفتیو پ جادیدر ا ییالتهاب نقش به سزا

 زبدن ا یها در تمام سلول ها یتوکندری(. در واقع م9دارد )

 باتیترک پوکامپیخصوصا همغز و م یجمله نورون ها

 نیا شیکنند که در صورت افزا یم دیتول ویداتیاسترس اکس

 یم ینورون یها تیاختلال در فعال جادیسبب ا داتیتول

و پلاک  مریآلزا یماریب جادیعامل منجر به ا نیشود و هم

حاصل از  جیرو نتا نی(. از ا9خواهد شد) یدیلوئیآم یها

سبب  دولیخص کرد نرولکاتالاز مش میآنز تیفعال یبررس

شده  ماریت یکاتالاز شده و در گروه ها میبهبود عملکرد آنز

بصورت وابسته به دوز، بهبود حاصل شده و  دولیبا نرول

در گروه  نیکرده است. همچن دایپ شیافزا میآنز تیفعال

ملاحظه شد  شتریب یاثربخش نیا دولیمحافظت شده با نرول

 یم دولیاحتمالا از نرولباشد که  ینکته م نیا انگریکه ب

انداختن آن در  ریبا تاخ ایو  مریاز آلزا یریشگیپ یتوان برا

هستند و  یماریب نیابتلا به ا یلیسابقه فام یکه دارا یافراد

 وجود دارد استفاده نمود. یماریابتلا به ب سکیدر آنها ر

بصورت  دییلویبتا آم قیمشخص شد که تزر ییمطالعه ا در

در رت ها سبب اختلال در  وکامپپیدو طرفه داخل ه

رت ها در آزمون تست  نیشود و ا یم یریگ ادیحافظه و 

ن فعال و آزمو ریغ یاحتراز یریادگیاز جمله  یرفتار یها

 نی(. احتمالا هم17دچار اختلال هستند) سیمور یماز آب

به  یدسترس یرت ها برا یابیریدر مس اختلالموضوع سبب 

دچار  یمریآلزا یرت ها هجیآب و غذا شده است و در نت

ز بل اق دولینرول ایو  لیبا دونپز ماریکاهش وزن شده اند. ت

ر ( احتمالا موجب بهبود دی)گروه محافظت مریآلزا یالقا

 شیافزا جهیبه آب و غذا و در نت یو دسترس ییحافظه  فضا

 شده است. اوزن رت ه

  دیلوئیوجود بتا آم مریآلزا یماریب یاصل یاز نشانه ها یکی

 یدگیدر هم تن نیو همچن یدر تجمعات خارج سلول

 پوکامپیاست. ه یعصب یتائو در داخل سلول ها نییپروت

مشکلات روبرو  نیدر مغز است که با ا ینواح نیجزء اول

 یقرار م کیپاتولوژ راتییتغ نیا ریشود و تحت تاث یم

در  دیلوئیبتا آم قیتزر زیما ن یها افتهی(. طبق 18) ردیگ

شد  یدیلوئیآم یپلاک ها جادیسبب ا کامپپویه هیناح

 نیشتریشده ب یمریگروه ها،گروه  آلزا نیکه در ب یبطور

را دارا بود و   یدار یدرجه معن نیشتریتعداد پلاک با ب

بطور وابسته   100و  50 دولیشده با نرول ماریت یگروه ها

و  دیلوئیآم یبه دوز دچار کاهش در تعداد پلاک ها

گروه محافظت شده  نیبودند. همچن یبافت بیتخر نیهمچن

 لیبا گروه دونپز یدار یتفاوت معن چیه دولیبا نرول

 100و  50 دولینرول یبا گروه ها سهینداشت و در مقا

امر  نیشد. ا یدیلوئیبتاآم یپلاک ها شتریموجب کاهش ب

باشد.  دولینرول یدانتیاکس یخواص آنت از یتواند ناش یم

و ضد  یدانتیاکس یخواص آنت با داشتن دولینرول نیبنابرا

 یماریب یبرا یدرمان لیپتانس ی( به شدت دارا19) یالتهاب
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از  ویداتیو استرس اکس یاز التهاب عصب یناش یعصب یها

 یماریب جادیاست و استفاده از آن قبل از ا مریجمله آلزا

با  ی)افراد مریابتلا به آلزا سکیر یدر افراد دارا مریآلزا

( ممکن است موجب به مریآلزا یماریب یبرا یلیسابقه فام

گردد. در  یماریب جادیمانع از ا ایو  یماریانداختن ب ریتاخ

 تیفعال زانیسنجش م یها یحاصل از بررس جیمجموع نتا

با  دولینشان داد نرول کیستوپاتولوژیکاتالاز و ه میآنز

در  یضد التهاب نیو همچن یدانتیاکس یبه خواص آنت هتوج

 مریآلزا یماریواند سبب بهبود تظاهرات بت یمغز احتمالا م

 یماریاز انواع ب یکی مریآلزا یماریب نکهیشود و با توجه به ا

 دیاست ام ویداتیاز استرس اکس یناش یالتهاب عصب یها

 نین ایباشد. همچن مریآلزا یماریاست بتواند سبب بهبود ب

 یماریاحتمال وجود دارد که مصرف آن در افراد مستعد به ب

انداختن شروع  ریبه تاخ ایو  یماریب جادیمانع از ا مریآلزا

 .را کند کند یماریب شرفتیگردد و روند پ یماریب
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