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 چکیده

آلزایمر یک بیماری زوال عصبی است در این بیماری تجمع پلاک های آمیلوئید بتا در مغز، باعث کاهش در  هدف:

شود. مطالعه انواع فعالیت ورزشی و یافتن بهترین نوع آن، به عنوان روشی برای تراکم عصبی و حجم هیپوکمپ می

اثر شش هفته تمرینات هوازی تداومی بر  کنترل آلزایمر مورد توجه قرار گرفته است. هدف تحقیق حاضر مطالعه

 هیپوکمپ و عملکرد حافظه بود.  CA1چگالی نورونی ناحیه 

های نر نژاد ویستار با محدوده وزنی تحقیق حاضر به صورت تجربی به اجرا درآمد. جامعه آماری رت روش کار:

دند و به طور تصادفی به چهار گروه سر رت نر یازده ماهه تهیه ش 40گرم بودند. بدین منظور، تعداد  350تا 300

ها به مدت شش ده تایی شامل گروه بیمار تمرین، بیمار کنترل، سالم تمرین و سالم کنترل تقسیم گردیدند. رت

ساعت پس از آخرین جلسه، بافت 48های مربوطه را انجام دادند. هفته با تکرار پنج جلسه در هر هفته، تمرین

آوری شد. چگالی نورونی به روش هیستولوژی و عملکرد حافظه با تست تشخیص ها جمعدهبرداری از مغز انجام و دا

 p≤0/05داری راهه در سطح معنیهای آماری تحلیل واریانس دو شی جدید اندازه گیری شدند. با استفاده از روش

 نتایج استخراج گردید.

ن نسبت به گروه بیمار کنترل افزایش چشمگیری داشت. چگالی نورونی در هیپوکمپ در گروه بیمار تمری ها:یافته

 ( مشاهده شد. p=0/004همچنین بهبود عملکرد حافظه در گروه بیمار تمرین نسبت به گروه بیمار کنترل )

اجرای تمرینات هوازی تداومی در طول شش هفته، باعث افزایش در چگالی نورونی در هیپوکمپ  گیری:نتیجه

 بخشد. در بیماری آلزایمر را بهبود می شود و عملکرد حافظهمی
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 مقدمه 

( یک بیماری زوال AD)1بیماری آلزایمر 

شود عصبی است که معمولاً به کندی آغاز می

(. 1رود )و به تدریج رو به وخامت می

ترین علامت ابتدایی این بیماری، اختلال رایج

مدت و مشکل در به یاد آوردن در حافظه کوتاه

اتفاقات اخیر است. حافظه، به قابلیت مغز در 

 ذخیره، نگهداری و یادآوری اطلاعات گفته

شود. درواقع حافظه با ثبت اطلاعات در می

ذهن، اساس و پایه یادگیری را تشکیل 

. و اختلالات حافظه به دنبال تخریب دهدمی

دهد که ساختارهای نوروآناتومیکی رخ می

مانع از ذخیره سازی، نگهداری و به یادآوری 

(. با پیشرفت بیماری 2گردد )خاطرات می

شامل مشکلات  تواندآلزایمر، علائم آن می

زبانی، مشکل در آگاهی از موقعیت 

شدن(، نوسان خلقی، از دست دادن )گم

توجهی نسبت به خود و انگیزه، اهمال و بی

(. شدت اختلال 1مشکلات رفتاری باشد )

معمولاً با  ADشناختی در بیماران مبتلا به 

ها، از میزان ناهنجاری مشاهده شده نورون

ای جمله تعداد درهم تنیدگی ه

هایی که در اثر نوروفیبریلاری، مقدار نورون

آپوپتوز می میرند، کاهش تراکم سیناپسی، 

افزایش غلظت الیگومرهای آمیلوئید بتا 

2(Aβ ،اختلال در تنظم کلسیم، گلوتامات ،)

                                                      
1Alzheimer's Disease  

ایسکمی و فرآیندهای التهابی یا استرس 

(. در واقع از دست 3اکسیداتی مرتبط است )

برای تعداد زیادی  دادن نورون یک مسیر رایج

است. اعتقاد بر  ADاز فرآیندهای دژنراتیو در 

این است که برخی از مناطق مغز مانند قشر 

و هیپوکامپ، دربرابر فرآیندهای دژنراتیو 

ها را در پذیرتر هستند و اولین آسیبآسیب

دهند به ویژه در برابر نشان می ADبیماری 

موارد فوق. همچنین این مناطق اختلال 

لکرد عصبی را در اولین مراحل بیماری عم

 دهند.نشان می

هیپوکامپ یکی از اولین نواحی مغز است که 

های بیماری زایی که در تحت تاثیر مکانیسم

AD گیرد. و برجسته دهد، قرار میرخ می

ترین کاهش در تراکم عصبی، در سطح منطقه 

CA1 (. مطالعات 4افتد )هیپوکامپ اتفاق می

اند که در افراد مبتلا شان دادهتصویربرداری ن

، حجم هیپوکامپ به دلیل از دست  ADبه

ها کاهش یافته است و انحطاط در دادن نورون

ترین تغییر ها، مهمعملکرد و ساختار نورون

های مبتلا به پاتولوژیک در هیپوکامپ موش

AD ها در باشد. محققان مرگ نورونمی

ن نواحی مختلف هیپوکامپ در مغز بیمارا

AD  ،درصد گزارش کردند.  70تا  25را

ها در همچنین دریافتند که تعداد نورون

 ADهیپوکامپ در بیماران  CA1/2نواحی 

2 Amyloid betab 
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(. به طور 5یابد )درصد کاهش می 50بیش از 

ها، ظرفیت عملکردی مغز کلی، تعداد نورون

کند یا هر ساختار عصبی خاص را تعیین می

کمپ در (. در مطالعات قبلی وضعیت هیپو4)

سطح میکروسکوپ نوری در بیماران آلزایمری 

تر هیپوکامپ را به صورت )الف( سطح کوچک

تر و )ب( حجم بسیار کمتری از نازک CA1و 

های خونی اشغال هیپوکمپ که توسط رگ

توجه بالاتر از نوروپیل شده، کسر حجمی قابل

و تمایل به کسر حجمی کمتر از اجسام 

 (.6دند )های عصبی، توضیح داسلول

اختلال در عملکرد هیپوکمپ در طول شروع 

وجود دارد. از این رو، هدف قرار  ADاولیه 

دادن بهبود انعطاف پذیری هیپوکامپ به 

شناخته  ADعنوان استراتژی موثر در درمان 

شود. توجه به فعالیت ورزشی به عنوان می

ای ابزاری برای کنترل این بیماری موضوع تازه

نیست. آثار تمرین ورزشی در پیشگیری، 

کنترل و درمان این بیماری به دنبال مطالعات 

زیادی گزارش شده است. باتوجه به اهمیت 

پیشگیری و کنترل بیماری آلزایمر، احتمالا با 

ن چگالی نورونی در هیپوکمپ افزایش داد

بتوان روند پیشرفت و عوارض این بیماری را 

کاهش داد. از طرف دیگر و با در نظر گرفتن 

اهمیت نقشی که فعالیت های ورزشی در 

کنترل این بیماری دارند و اطلاعات اندک 

ی آثار تمرینات تداومی هوازی موجود درباره

رت بر چگالی نورونی و عملکرد حافظه، و ضرو

های گوناگون تمرینی، این سنجش روش

احتمال وجود دارد که این تمرینات با 

های موثرتری را وری از زمان، بتواند روشبهره

معرفی کند. آنچه ضرورت انجام پژوهش 

کند این است که، آیا حاضر را تقویت می

تواند با افزایش تمرینات هوازی تداومی می

کمپ و هیپو CA1چگالی نورونی در ناحیه 

بهبود عملکرد حافظه، فرایند ایجاد بیماری 

آلزایمر را کند کرده و یا این بیماری را بهبود 

 بخشد. 

ممکن است تا  ADدرواقع شیوع و تأثیر 

حدی به سطوح پایین فعالیت بدن و تمایل به 

سبک زندگی بی تحرک، نسبت داده شود 

ای برای (. ورزش بدنی به طور گسترده7)

شود. با این م توصیه میسبک زندگی سال

تواند اختلالات حال، اینکه آیا ورزش می

و مکانیسم عصبی  ADعصبی در مدل 

زیستی احتمالی را حفظ کند، هنوز نیازمند 

ی بیشتری است.  تمرین درک و مطالعه

تواند به عنوان یک رویکرد درمانی ورزشی می

مورد استفاده  ADکم هزینه برای مقابله با 

(. البته لازم است که بهترین نوع 8)قرار بگیرد 

ورزش، فرکانس مطلوب، شدت و مدت زمان 

انجام شود تا نتایج  ADبرای بیماران مبتلا به 

(. لیو و همکاران 9مطلوب حاصل شود )

ای بیان کردند که ( طی مطالعه2013)

تمرینات ورزشی، تخریب عصبی را به تاخیر
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در می اندازد و باعث بهبود عملکرد شناختی  

های تراریخته و انسان سالمندان موش

 (. 10شود )می

( نشان دادند 2016تاپیا روخاس و همکاران )

تواند باعث که تمرینات دویدن درازمدت می

بهبود در یادگیری و حافظه و کاهش التهاب 

این حال در مورد (. با11عصبی شود )

های اساسی که از طریق آن تمرینات مکانیسم

فید خود را بر مغز اعمال هوازی اثرات م

کنند، اطلاعات کمی وجود دارد. لذا به نظر می

رسد بررسی اثر تمرینات هوازی دویدن در می

، ADشرایط بلافاصله بعد از القا یا شروع 

اهمیت کاربردی نتایج آن را بسیار بیشتر 

آشکار کند. در مجموع با توجه به محدود 

ایج های انجام شده و فقدان نتبودن پژوهش

های قطعی و مشخص درباره تاثیر فعایت

ورزشی هوازی تداومی، بر چگالی نورونی در 

هیپوکامپ و عملکرد حافظه، CA1 ناحیه 

احتمال متفاوت بودن میزان اثرگذاری و 

سازوکارهای وابسته به این فعالیت ورزشی و 

مشخص کردن اینکه میزان اثرگذاری این 

ملکرد پروتکل ورزشی بر چگالی نورونی و ع

حافظه چگونه است؟ در مطالعه حاضر به 

بررسی اثر شش هفته تمرینات هوازی تداومی 

هیپوکمپ و  CA1ناحیه  در بر چگالی نورونی

 ADهای سالمند مدل عملکرد حافظه در رت

 پرداخته شد.

 پژوهش روش

این پژوهش از نوع تجربی با مدل حیوانی بود. 

 سر رت نژاد 40جامعه آماری این پژوهش 

ماهه( با میانگین وزنی 11ویستار سالمند )

گرم بودند، که از مرکز انستیتوپاستور  300

تهران تهیه و به آزمایشگاه سلولی مولکولی 

شدند. در مدت اجرای پژوهش، تعداد  منتقل

سه سر رت در هر قفس با دسترسی آزاد به 

ساعت خواب و  12ی آب و غذا و طبق چرخه

رجه حرارت اتاق، در داری شدند. دبیداری نگه

گراد حفظ درجه سانتی 22±2محدوده 

شد و شرایط نگهداری و کار با حیوانات می

های قوانین حمایت از حیوانات براساس توصیه

( انجام گرفت. بعد از NIHآزمایشگاهی )

گذشت دو هفته و ایجاد سازگاری با محیط، 

سر رت به عنوان گروه بیمار انتخاب  20تعداد 

ی آلزایمر به آن ها و سپس بررسی و با القا

شرایط، از امکان اجرای پژوهش اطمینان 

حاصل شد. با رسیدن به اطمینان، حیوانات به 

گروه شامل سالم کنترل  4طور تصادفی در 

سر(، بیمار کنترل 10سر(، سالم تمرین )10)

سر(، تقسیم شدند. 10سر(، بیمار تمرین )10)

 6وازی گروه تمرین در یک برنامه تمرینی ه

ای شرکت کردند ولی گروه کنترل در هفته

 گونه تمرینی شرکت نکردند.این مدت در هیچ

 نحوه القای آلزایمر

تزریق اسکوپولامین برای القای آلزایمر، روزانه 

( به صورت داخل صفاقی 3mg/kgبه میزان )

و حل شده در محلول نرمال سالین و دی 
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(. 12روز انجام شد )14سولفواکساید به مدت 

جهت اطمینان از القای آلزایمر، از حیوانات 

آزمون تشخیص شی جدید گرفته شد تا 

اطمینان از کاستی حافظه به دست آید. 

همچنین برای وزن کردن حیوانات قبل از 

ها شروع دوره تزریق از ترازوی مخصوص رت

ساخت شرکت آلمان استفاده شد. وزن کردن 

ی برای ها برای محاسبه دوز داروی تزریقرت

 القای آلزایمر انجام گرفت.

 فعالیت ورزشی هوازی تداومی

های جایی که جامعه تحقیق حاضر را رتاز آن

اند، استفاده از تمرینات سالمند تشکیل داده

( MICT)1هوازی تداومی با شدت متوسط 

این تمرینات عموماً  رسد.ر به نظر میتمناسب

دقیقه تمرین هوازی با شدت  60تا  20شامل

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  75تا  65

(. حیوانات پس از گذراندن یک 13هستند )

هفته مرحله آشنایی با تردمیل، پروتکل 

تمرین را پنج روز در هفته به مدت شش هفته 

امل یک دقیقه انجام دادند. تمام جلسات ش

گرم کردن و یک دقیقه خنک کردن با سرعت 

ی اول پس از متر در دقیقه بود. در هفته 16

متر در  17ها با سرعت گرم کردن، موش

دقیقه دویدند. جهت  20دقیقه به مدت 

دقیقه  2رعایت اصل اضافه بار، حجم تمرین تا 

 60در هر جلسه افزایش یافت و هفته آخر به 

                                                      
1 Moderate Intensity Continuous 

Training 

(. همچنین برای محاسبه 14دقیقه رسید )

ها از حداکثر ظرفیت عملکرد ورزشی رت

آزمون عملکرد ورزشی که یک پروتکل 

ورزشی استاندارد شده است و برای برآورد 

ها حداکثر ظرفیت عملکرد ورزشی رت

(Vmaxمی ) باشد، استفاده شد. این آزمون

شامل افزایش مداوم و پیشرونده در سرعت با 

رای اجرای آزمون، شیب صفر درجه بود. ب

متر  3دقیقه به میزان  3سرعت تردمیل هر 

یافت و تا زمان درماندگی در دقیقه افزایش می

ها ادامه داشت. این شدت و حجم موش

ماهه( بود  11های مسن )تمرین، مختص رت

(15.) 

 آزمون تشخیص شی جدید 

 4اجرای آزمون تشخیص شی جدید، شامل 

هر رت به مدت  روز بود. روز اول 4مرحله در 

و عرض  65پنج دقیقه در یک محوطه به طول 

سانتی متر قرار گرفت و به  45و ارتفاع  45

صورت آزادانه محیط خالی را بررسی کرد. در 

این مرحله هیچ شیئی در اطاقک قرار داده 

دقیقه حیوان به قفس برگردانده  5نشد. بعد از 

ساعت بعد، در مرحله دوم، دو شی  24شد. 

از نظر ظاهری )رنگ، شکل و بافت( یکسان 

های مخالف و قرینه اطاقک به فاصله در گوشه

شد و هر رتده سانتی متر از دیواره قرار داده 
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دقیقه با اشیای یکسان آشنا شد.  10به مدت  

در روز سوم هم همین کار تکرار شد. در 

ها تست مرحله آخر در روز چهارم، از رت

ت که یکی از حافظه گرفته شد. به این صور

اشیائی که در اطاقک بود با یک شی جدید که 

دارای خصوصیات ظاهری متفاوت بود تعویض 

های شد و موش در اطاقک قرار داده شد. رت

سالم مدت زمان بیشتری را برای بررسی شی 

جدید صرف کردند. جلسات برای تجزیه و 

شدند. مدت زمانی که هر تحلیل بعدی ضبط 

برای بررسی اشیاء صرف  حیوان به طور فعال

شد. و کرد به صورت دستی امتیازدهی 

اختلاف زمان دو بررسی به عنوان حافظه 

(. 16شد )تشخیص شی جدید در نظر گرفته 

های این آزمون در چندین مرحله به داده

صورت پیش آزمون وپس آزمون، از گروه های 

 سالم و بیمار جمع آوری شد. 

 روش نمونه گیری

اعت از آخرین جلسه تمرینی، س 48پس از 

( و زایلازین  mg/kg50ها توسط کتامین )رت

(mg/kg5 بیهوشی عمیق داده شدند. سپس )

عمل پرفیوژن به منظور خارج سازی خون از 

مغز صورت گرفت و پس از آن حیوان مرد، در 

نهایت مغز استخراج و هیپوکامپ جداسازی 

درجه سانتیگراد منجمد  -70شد. بافت ها در

 به آزمایشگاه تحقیقاتی منتقل شد. و

 

 گیری متغیرهای وابستهنحوه اندازه

برای سنجش کمی چگالی نورونی از 

های هیستولوژی )آماده سازی لام از آزمایش

بافت( که شامل: فیکس کردن، آبگیری، 

ها آمیزی بافتگیری و رنگگیری، برشقالب

بود و برای سنجش عملکرد حافظه نیز از 

 یص شی جدید استفاده شد.آزمون تشخ

 های آماریروش

های پارامتریک، قبل از انجام کلیه آزمون

ها با استفاده از آزمون نرمال بودن توزیع داده

ها با استفاده شاپیروویلک و تفاوت بین گروه

از آزمون تحلیل واریانس دوراهه و آزمون تی 

داری برای همبسته تعیین شد. سطح معنی

در نظر گرفته شده  P < 0/ 5ها تمامی آزمون

های آماری با نرم افزار زموناست. تمامی آ

spss  انجام شد. 22نسخه 
 هایافته

 CA1چگالی نورونی در ناحیه  1در شکل 

هیپوکمپ و شکل و اندازه نورون ها در گروه 

بیمارکنترل نشان داده شده است. بر اساس 

تجزیه و تحلیل تصاویر حاصل از هیپوکمپ 

گروه بیمار کنترل، حجم هیپوکمپ در این 

شدت کاهش یافته، هیپوکمپ دچار گروه، به 

ها بسیار پایین و آتروفی شده، تراکم نورون

همچنین شکل نورون ها غیر طبیعی است 

 (.1)شکل 

 CA1چگالی نورونی در ناحیه  2در شکل 

هیپوکمپ و شکل و اندازه نورون ها در گروه 

بیمار تمرین نشان داده شده است. بر اساس 
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هیپوکمپ تجزیه و تحلیل تصاویر حاصل از 

گروه بیمار تمرین، اندازه هیپوکمپ در این 

گروه، به حالت طبیعی برگشته یعنی تمرین 

از آتروفی هیپوکمپ ممانعت به عمل آروده 

ها طبیعی همچنین تعداد و شکل نورون

 (.2باشد )شکلمی

 CA1چگالی نورونی در ناحیه  3در شکل 

هیپوکمپ و شکل و اندازه نورون ها در گروه 

ترل نشان داده شده است. بر اساس سالم کن

تجزیه و تحلیل تصاویر حاصل از هیپوکمپ 

گروه سالم کنترل، اندازه هیپوکمپ در این 

گروه، طبیعی بوده، همچنین شکل و تعداد 

 (.3باشد )شکلها طبیعی مینورون

 CA1چگالی نورونی در ناحیه  4در شکل 

هیپوکمپ و شکل و اندازه نورون ها در گروه 

سالم تمرین نشان داده شده است. بر اساس 

تجزیه و تحلیل تصاویر حاصل از هیپوکمپ 

گروه سالم تمرین، اندازه هیپوکمپ در این 

گروه نیز طبیعی بوده، همچنین شکل و تعداد 

 (.4باشد )شکلنورون ها نیز طبیعی می

ر چهار گروه ) با مشاهده تصاویر هیپوکمپ د

بیمارکنترل، بیمار تمرین، سالم کنترل، سالم 

تمرین( تمرین باعث افزایش قابل توجهی در 

چگالی نورونی در گروه بیمار تمرین نسبت به 

توان گروه بیمار کنترل گردید. بنابراین می

گفت که شش هفته تمرینات هوازی تداومی 

هیپوکامپ در  CA1بر چگالی نورونی ناحیه 

تاثیر افزایشی دارد  ADی سالمند مدل هارت

 (.4-3-2-1)شکل

نتایج تحلیل واریانس دو راهه در  1در جدول 

مورد مقایسه عملکرد حافظه در طول زمان و 

آزمون تی همبسته در مورد  2در جدول 

گروهی عملکرد حافظه در طول مقایسه درون

 P مداخله آورده شده است. بر اساس مقدار 

داری ها تفاوت معنیگروه به دست آمده، بین

وجود دارد. نتایج آزمون تعقیبی توکی در 

ها مشخص مورد مقایسه زوجی بین گروه

ساخت که تمرین باعث بهبود عملکرد حافظه 

تشخیصی در گروه بیمار تمرین نسبت به 

(. بنابراین  p=004/0گروه بیمار کنترل شد )

شش هفته تمرینات هوازی تداومی بر عملکرد 

های سالمند مدل تشخیصی در رتحافظه 

AD  2و1تاثیر افزایشی دارد )جدول – 

 (.1نمودار

با مشاهده اثرات عاملی یا تعاملی، نیاز به 

، ها بود. بنابراین در ادامهبررسی بیشتر داده

ها به صورت درون گروهی با مقایسه داده

 استفاده از تی همبسته ارائه شده است.

 بحث 

ضر، نسبت چگالی براساس نتایج تحقیق حا

هیپوکمپ در گروه  CA1نورونی در ناحیه 

بیمار تمرین نسبت به گروه بیمارکنترل 

داری داشت. عملکرد حافظه نیز افزایش معنی

در گروه بیمار تمرین نسبت به گروه 

 بیمارکنترل بهبود قابل توجهی نشان داد.
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 .جزئیات پروتکل تمرین هوازی تداومی به اجرا در آمده1جدول 

 تعداد جلسات در هفته مدت سرعت هفته 

 5 دقیقه 28تا  20 متر در دقیقه 17 1

 5 دقیقه 38تا  30 متر در دقیقه 17 2

 5 دقیقه 48تا  40 متر در دقیقه 17 3

 5 دقیقه 58تا  50 متر در دقیقه 17 4

 5 دقیقه 60 متر در دقیقه 17 5

 5 دقیقه 60 متر در دقیقه 17 6

 

 

 

 

 

 

 

 
 کنترل هیپوکمپ در گروه بیمار CA1های هیستولوژی برای چگالی نورونی ناحیه نتایج آزمایش . 1شکل

 

 

 

 
 

 هیپوکمپ در گروه بیمار تمرین CA1های هیستولوژی برای چگالی نورونی ناحیه نتایج آزمایش.  2شکل 

 
 
 

 

 

 
 هیپوکمپ در گروه سالم کنترل CA1های هیستولوژی برای چگالی نورونی ناحیه نتایج آزمایش. 3شکل 
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 هیپوکمپ در گروه سالم تمرین CA1های هیستولوژی برای چگالی نورونی ناحیه نتایج آزمایش .4شکل 

 نتایج تحلیل واریانس دو راهه در مورد مقایسه عملکرد حافظه در طول زمان. 1 جدول

 لامباداارزش  Df f sig اثر مورد مقایسه

 597/0 * 000/0 276/24 1 اثر وضعیت تمرین در طول زمان

 915/0 075/0 361/3 1 اثر وضعیت سلامت در طول زمان

 894/0 * 046/0 254/4 1 تعامل وضعیت سلامت و فعالیت در طول زمان
 (P <05/0داری در سطح )معنی *

 

 همبسته در مورد مقایسه درون گروهی عملکرد حافظه در طول مداخلهآزمون تی . 2 لجدو

 sig درجه آزادی  t اختلاف متوسط مقایسه در مورد گروه

 054/0 9  -212/2 496/3 -+259/3 سالم تمرین 

 089/0 9  909/1 214/2-+459/2 سالم کنترل

 * 004/0 9  -905/3 293/3-+221/2 بیمار تمرین

 225/0 9  304/1 506/1-+829/1 بیمار کنترل
 (. P<05/0آزمون)آزمون با پسدار مقدار پیش*: تأثیر معنی

با وجود اینکه مغز بالغ توانایی تولید 

های جدید را در طول عمر از طریق نورون

بزرگسالان دارد، با مکانیزمی به نام نوروژنز 

این حال، این روند با افزایش سن به طور 

علاوه بر این از یابد. چشمگیری کاهش می

دست دادن نورون یک مسیر رایج برای تعداد 

است و  ADزیادی از فرآیندهای دژنراتیو در 

تواند توسط عوامل مختلفی مانند پلاک می

های آمیلوئید بتا، اختلال در تنظم کلسیم، 

امات، ایسکمی، فرآیندهای التهابی یا گلوت

(. 17استرس اکسیداتی تحریک شود )

ها درصدی نورون 70تا  25تحقیقات کاهش 

اعلام  ADرا در مناطق مختلف هیپوکمپ در 

کردند با این حال برجسته ترین کاهش در 

در  CA1تراکم عصبی در سطح منطقه 

ناحیه دیگر که مورد تجزیه و  3مقایسه با 
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(. کاهش 4ار گرفتند، پیدا شد )تحلیل قر

های هیپوکامپ، با بسیاری از اختلالات نورون

مرکزی مانند: صرع، زوال عقل، 

گسیختگی، افسردگی اساسی و استرس روان

مزمن همراه است. به طور کلی، تعداد 

ها، ظرفیت عملکردی مغز یا هر ساختار نورون

(. البته 18کند )عصبی خاص را تعیین می

های پذیریای هیپوکامپ آسیبهزیرشاخه

شناسی مرتبط با متفاوتی را نسبت به آسیب

بیماری آلزایمر از جمله تجمع غیرطبیعی 

های تنیدگیو درهم β-رسوب آمیلوئید

دهند. این فرآیندهای نوروفیبریلاری نشان می

پاتولوژیک به طور گسترده بر اتصالات 

ساختاری و عملکردی زیرشاخه ها تأثیر 

گذارد و ممکن است ارتباط بین اختلال می

عملکرد هیپوکامپ و نقص شناختی را توضیح 

را با  ADای که، مدل (. در مطالعه19دهد )

ایجاد کرده  Aβل هیپوکامپ تزریق داخ

ها تحت تمرین دویدن روی بودند، موش

تردمیل به منظور تقلید از تمرین بدنی قرار 

گرفتند. نتایج نشان داد که تمرین بدنی از 

در کار تشخیص  Aβنقص شناختی ناشی از 

کند. اشیا و ماز آبی موریس جلوگیری می

دهد که مطالعات مورفولوژیکی نشان می

کی باعث افزایش نوروژنز ورزش فیزی

بزرگسالان و آزادسازی پاسخ ایمنی در ناحیه 

شود. علاوه بر می دار هیپوکامپ شکنج دندانه

این، محققان بر این باورند که ورزش بدنی با 

کاهش سطح سیتوکین ها و جمعیت 

افزایش می  Aβآستروسیت ها که با تزریق 

کند. همچنین یابد، پاسخ ایمنی را آزاد می

را  JNKو  ERK ،p38رین بدنی اصلاح تم

دهد، که به عنوان نماینده تغییر می

مربوط به عملکردهای  MAPKسیگنالینگ 

شود. در نتیجه، عصبی هیپوکامپ شناخته می

ورزش به عنوان یک استراتژی بالقوه برای 

با تنظیم نوروژنز  ADجلوگیری از توسعه 

بزرگسالان و فعالیت ایمنی مغز از طریق 

کند عمل می MAPKل سیگنالینگ کنتر

( در 2022(. همچنین پینتو و همکاران )20)

مطالعات خود بر روی جوندگان، نشان دادند 

که دویدن باعث افزایش نوروژنز در ناحیه 

CA1-3  ،هیپوکامپ، شکل پذیری سیناپسی

سطوح نوروتروفین و انتقال دهنده های 

عصبی، عروقی شدن و کاهش التهاب عصبی 

مطالعات پارابیوز بین حیوانات جوان  شود.می

و مسن شواهدی را ارائه کرده است که 

توانند نوروژنز بزرگسالان فاکتورهای خون می

و عملکرد حافظه را تنظیم کنند. و در طول 

های های محیطی مانند ماهیچهورزش، اندام

ها و اسکلتی، بافت چربی و کبد، مولکول

کنند میها را به گردش خون ترشح وزیکول

ها( که واسطه هموستاز سیستمیک )اگزرکین

 (. 21هستند. )
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 های تست تشخیص شی جدید برای عملکرد حافظه در پیش آزمون و پس آزمونمیانگین داده. 1 نمودار

در پژوهش حاضر، علاوه بر افزایش در چگالی 

هیپوکمپ در گروه  CA1نورونی در ناحیه 

تمرین نسبت به گروه کنترل، ما همچنین 

شاهد بهبود عملکرد حافظه در گروه بیمار 

تمرین نسبت به گروه بیمارکنترل بودیم. 

رات ورزش بر مغز به ویژه در درواقع اث

هیپوکامپ که برای یادگیری و حافظه 

ضروری است و جزو اولین مناطقی است که 

گیرد، آشکار قرار می ADتحت تاثیر پیری و 

است. درواقع از دست دادن حافظه یکی از 

اولین علائمی است که توسط بیماران مبتلا 

به آلزایمر و مراقبان آنها گزارش شده است. 

ظه کاری، حافظه اظهاری بلند مدت و حاف

حافظه تشخیصی در اوایل دوره بیماری تحت 

تأثیر قرار می گیرند. الگوی فردی اختلال در 

عملکرد حافظه با پارامترهای یکپارچگی 

ساختاری یا عملکردی مغز مرتبط است. 

با تشکیل  ADهمچنین آسیب شناسی 

خاطرات از سطح مولکولی تا چارچوب شبکه 

بی تداخل دارد. بررسی از دست های عص

به شناسایی ساختارهای  ADدادن حافظه در 

فرض، عصبی درگیر، مانند شبکه حالت پیش

تأثیر عوامل اپی ژنتیکی و ژنتیکی، مانند 

های تکاملی ، و جنبهApoE4وضعیت 

کند. و از نظر بالینی، شناخت انسان کمک می

تجزیه و تحلیل حافظه به تعریف زیرگروه های 

AD درجه بندی بیماری و پیش بینی های ،

 کند. پیش آگهی کمک می

که  ADالبته علیرغم معیارهای جدید 

تشخیص زودهنگام بیماری را با گنجاندن 

بیومارکرهای مشتق شده از مایع مغزی 

نخاعی یا تجزیه و تحلیل حجم هیپوکامپ 

کند، آزمایش عصبیامکان پذیر می
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اقی ب ADروانشناختی در هسته تشخیص  

(. همچنین مطالعات 22مانده است )

دهد تصویربرداری عملکردی اخیر نشان می

ای از که عملکرد حافظه توسط مجموعه

شده، که هم سیستم لوب های توزیعشبکه

ای از مناطق گیجگاهی داخلی و هم مجموعه

قشری را که در مجموع به عنوان شبکه 

شوند، تحت پوشش قرار فرض نامیده میپیش

یرد. مناطق خاصی از شبکه پیش فرض، گمی

به ویژه، قشر خلفی میانی، از جمله 

پرکونوئوس و سینگولیت خلفی، به طور 

 ADانتخابی در برابر رسوب اولیه آمیلوئید در 

شود آسیب پذیر هستند. همچنین تصور می

که این نواحی نقش کلیدی در رمزگذاری و 

 بازیابی حافظه دارند و از نظر عملکردی قوی

به سیستم لوب گیجگاهی متصل هستند 

(. فعالیت بدنی یک عامل سبک زندگی 23)

سالم است که بر فرآیندهای حیاتی برای 

حافظه و شکل پذیری سیناپسی تأثیر 

ای که اثرات ورزش گذارد. در مطالعهمی

مدت را در مدل تراریخته داوطلبانه طولانی

THY-Tau22  از پاتولوژی تاو مانند بیماری

شناسی زایمر، که با توسعه پیشرونده آسیبآل

تاو، تغییرات کولینرژیک و اختلالات متعاقب 

شود، مورد بررسی قرار حافظه مشخص می

ماه ورزش، موش ها از نظر  9دادند، پس از 

عملکرد حافظه مورد بررسی قرار گرفتند. 

ورزش از تغییرات حافظه در موش های 

THY-Tau22  جلوگیری کرد. و این با

کاهش آسیب شناسی تاو هیپوکامپ و 

جلوگیری از از دست دادن بیان کولین استیل 

ترانسفراز در سپتوم داخلی همراه بود. درواقع 

کنند که ها از این دیدگاه حمایت میداده

مدت یک تمرین بدنی داوطلبانه طولانی

تواند استراتژی مؤثر است که می

شناسی حافظه، تاو و پیامدهای آسیب

(. 24یزیولوژیکی آن را کاهش دهد )پاتوف

دهد که ورزش از تحقیقات حیوانی نشان می

های نوروتروفیک، نوروژنیک و طریق مکانیسم

گذارد. عروقی بر سلامت مغز تأثیر مثبت می

دهد های محدود اما قانع کننده نشان میداده

که ورزش ممکن است بار آسیب شناسی 

امپ و عصبی را کاهش دهد و نوروژنز هیپوک

 عملکرد حافظه را افزایش دهد. 

دستاوردهای مرتبط با ورزش در آمادگی قلبی 

تنفسی با بهبود عملکرد حافظه و کاهش 

آتروفی هیپوکامپ مرتبط بود، که نشان 

دهد دستاوردهای آمادگی قلبی تنفسی می

ممکن است در افزایش مزایای مغز مهم باشد. 

همچنین شواهد مشاهده ای در انسان نشان 

دهد که سطوح بالاتر آمادگی قلبی تنفسی می

و فعالیت بدنی با حجم بیشتر مغز، آتروفی 

کمتر در مغز، پیشرفت کندتر زوال عقل و 

(. 25) کاهش خطر زوال عقل مرتبط است

شده سازی و کنترلهای تصادفیکارآزمایی

ورزش هوازی در افراد مبتلا به اختلال 
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شناختی خفیف با شکایات ذهنی حافظه، 

اند که ورزش عملکرد شناختی را نشان داده

(. مطالعه دیگری که روی 26بخشد )بهبود می

افراد مبتلا به اختلال شناختی خفیف انجام 

کنندگان به تمرینها شد، زمانی که تحلیل

شد، مقداری بهبود نمره سازگار محدود می

آزمون شناختی را نشان داد. اگرچه شواهد 

گیری اینکه ورزش یک کنونی برای نتیجه

یا زوال شناختی است  ADدرمان مؤثر برای 

ناکافی است، ولی ورزش همچنان یک حوزه 

 ADامیدوارکننده از تحقیقات برای درمان 

ش هوازی یک مداخله کم است. همچنین ورز

دهد هزینه، کم خطر و در دسترس را ارائه می

که ممکن است اثرات اصلاح کننده بیماری 

داشته باشد. و حالا محققان بر این باورند که 

شناخت، توانایی عملکردی و افسردگی از 

ورزش هوازی بیشتر از تمرینات کششی و 

تونینگ غیر هوازی در یک نمونه مشخص از 

 ADمبتلا به اختلال شناختی مرتبط با افراد 

برند و این مزایا با افزایش آمادگی سود می

 (.25قلبی تنفسی مرتبط است )

هایی که در زمینه تعداد زیادی از پژوهش

آلزایمر انجام شده و نیاز به بافت برداری 

اند، از آزمودنی های انسانی استفاده نداشته

ه به نیمه اند، اما برخی مطالعات، باتوجکرده

عمرکوتاه و پیچیدگی فاکتورها و متغییرهای 

وابسته و به منظور به دست آوردن کنترل 

بهتر عوامل مربوط به تغذیه و حذف تاثیر 

های بدنی خارج از برنامه از آزمودنی فعالیت

اند. همچنین به های حیوانی استفاده نموده

 10گروه  2دلیل اینکه در پژوهش حاضر به 

های آلزایمری نیاز بود، فراهم ودنیتایی از آزم

های نمودن و کنترل این تعداد آزمودنی

انسانی که شرایط مشابهی در پیشرفت 

بیماری آلزایمر داشته باشند، بسیار مشکل به 

های آلزایمری با رسید. لذا از رتنظر می

اسکوپولامین استفاده شد. مجموعه این 

 هایتوان به عنوان محدودیتعوامل را می

 پؤوهش حاضر در نظر گرفت.

در مجموع با توجه به اهمیت پیشگیری و 

کنترل بیماری آلزایمر احتمالا با افزایش 

چگالی نورونی در هیپوکمپ در پی 

های ورزشی، بتوان شانس ابتلا به فعالیت

بیماری آلزایمر را کاهش داد. از طرف دیگر و 

های با در نظر گرفتن اهمیت نقشی که فعالیت

هوازی در این بیماران دارند و  ورزشی

ی آثار تمرینات اطلاعات اندک موجود درباره

مقاومتی و ترکیبی بر چگالی نورونی 

هیپوکمپ، و نیز با استناد به برخی 

ی آثار مضاعفی که های جدید دربارهگزارش

های ترکیبی بر جنبه های گوناگون تمرین

رسد که فیزیولوزیک دارند، ضروری به نظر می

هایی در آینده با دستکاری و تغییر وهشپژ

های ورزشی، به بهترین مدت و نوع مداخله

های ورزشی برای پاسخ مداخله-رابطه مقدار

بهبود بیماران آلزایمر دست یابند.
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 گیری نتیجه

ل با توجه به نکات و مطالب ارائه شده، به دلی

تاثیر مثبت برنامه تمرینی انجام گرفته بر 

د بررسی در این پژوهش فاکتورهای مور

عبارت اند از: روند رو به بهبود حافظه  و 

افزایش چگالی نوورنی در هیپوکمپ گروه 

بیمار تمرین نسبت به گروه بیمار کنترل و 

کاهش احتمالی بیماری آلزایمر، به نظر 

 رسد ارائه نظر در مورد تاثیر مفید فعالیتمی

ورزشی هوازی تداومی بر وضعیت سلامت 

 آلزایمری منطقی باشد. بیماران
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Abstract 

Aim: Alzheimer's disease is a neurodegenerative disease. In this disease, the accumulation of beta 

amyloid plaques in the brain causes a decrease in nerve density and the volume of the 

hippocampus. Studying the types of sports activities and finding the best type is considered as a 

way to control Alzheimer's. The aim of the current research was to study the effect of six weeks 

of continuous aerobic training on the neuronal density of the hippocampus CA1 region and 

memory performance. 

Method: The current research was carried out experimentally. The statistical population was 

male Wistar rats with a weight range of 300 to 350 grams. For this purpose, 40 11-month-old 

male rats were prepared and randomly divided into four groups of 10 including training patient 

group, control patient group, healthy training group and healthy control group. The rats performed 

the relevant exercises for six weeks by repeating five sessions per week. 48 hours after the last 

session, brain tissue was removed and data were collected. Neuronal density was measured by 

histological method and memory performance by novel object recognition test. The results were 

extracted using two-way variance analysis at a significance level of p≥0.05. 
Results: Neuron density in the hippocampus in the training patient group increased significantly 

compared to the control patient group. Also, improvement of memory performance was observed 

in the training patient group compared to the control patient group (p=0.004). Conclusion: 

Performing continuous aerobic exercises for six weeks increases the neuronal density in the 

hippocampus and improves memory function in Alzheimer's disease. 
Conclusion: Performing continuous aerobic exercises for six weeks increases the neuronal 

density in the hippocampus and improves memory function in Alzheimer's disease. 
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