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 ي آلزایمري تحت درمان با دونپزیلهاموشتأثیر تمرین مقاومتی بر تعادل حرکتی 
 

  3 مان فتحی ای  – 2زاده احمد ولی  – 1∗غلامحسن جعفرزاده
شگاه صنعتی 1 ستادیار، دان ربی2(ص) بهبهان، بهبهان، ایران  اءیالانبخاتم. ا علمی، گروه ت علوم ورزشی، . عضو هیأت  ت بدنی و 

شگاه فنی و  شگاه 3ي، تهران، ایران احرفهدان سانی، دان علوم ان شکدة ادبیات و  علوم ورزشی، دان ج)،  عصریول. گروه  (ع
سنجان، ایران  رف

 )1401 /04 /13 تاریخ تصویب :،  1400 /07 /17(تاریخ دریافت : 
   
 

 چکیده
تی است که موجب آسیب به مناطق مغزي دخیل در تثبیت حافظه و دیگر نواحی شناخ روندهشیپبیماري آلزایمر یک اختلال مغزي 

ی دونپزیل آنزیم کولین استیل استراز است. از عوارض جانب ریپذبرگشتی ررقابتیغة مهارکنند. دونپزیل داروي ضدآلزایمر و یک شودیم
اب گرم انتخ 280-230سر موش صحرایی نر بالغ با میانگین وزن  60در این تحقیق تجربی  .استسرگیجه و کاهش تعادل و گرفتگی عضلات 

ۀ لیوسبه در گروه آلزایمري و ترل نرمال سالین دریافت کردندکنحیوانـات در گروه و به دو گروه اصلی آلزایمري و کنترل تقسیم شدند. 
-لزایمرآ. 4غیرفعال، -زایمر. آل3تمرین، -نترلک. 2غیرفعال، -. کنترل1: رگروهیزبه شش  هانمونهآلزایمري شدند. STZ بطنی تزریق داخل

در  گرمیلیم 5/1صورت روزانه و با دوز نپزیل بهدند. دوشتمرین تقسیم -دونپزیل-. آلزایمر6یرفعال و غ-ونپزیلد-. آلزایمر5تمرین، 
جلسۀ تمرین  ینآخر از ساعت 24 از پس هاموشوزنه از نردبان بود.  بالا بردني تحت درمان خورانده شد. تمرین شامل هاگروهکیلوگرم به 

) ANOVAروي دستگاه ثبت شد. در این پژوهش از آزمون تحلیل واریانس یکراهه ( آنهاروي دستگاه روتارود قرار گرفتند و زمان فعالیت 
ي آلزایمري مصرف هاموشاستفاده شد. نتایج نشان داد که در  هاگروهمقایسۀ  منظوربه≥P 05/0 و آزمون تعقیبی توکی در سطح معناداري

اجراي  ي آلزایمري تحت درمان با داروي دونپزیلهاموشن در ). همچنیP=013/0داروي دونپزیل موجب کاهش معنادار تعادل حرکتی شد (
یت عضلات، تقو مقاومتی با انجام تمرینات رسدیم نظربه). P=039/0تعادل حرکتی شد ( موجب افزایش معنادار تمرین مقاومتی هفته هشت
در موش ي عصبی موجب بهبود تعادل حرکتیهاناپسیسیی، افزایش تعداد فاکتورهاي نوروتروفیک مربوط به بقا، تمایز و تغییر زانورون

زایمري جهت کاهش عوارض مربوط به کاهش تعادل در بیماران آل تواندیمهاي آلزایمري تحت درمان با دونپزیل شده و این نوع تمرینات 
 در دوران مصرف دونپزیل توصیه شود.

 
 يدیکل يهاواژه

 موش صحرایی.حرکتی، دونپزیل،  آلزایمر، تمرین مقاومتی، تعادل

                                                           
  jafarzadehasan@yhoo.comنویسندة مسئول : پست الکترونیکی: ∗ 
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 مقدمه

ي هايماریب نیترعیشاو  نیتریاصلبیماري آلزایمر از 

سیستم عصبی است که موجب از بین رفتن حافظه و 

ي هانورون. )1( دشویمعملکرد فکري و جسمانی 

ي در بیماري آلزایمر دچار آسیب اژهیو طوربهکولینرژیک 

ي به اهیناحاز قاعدة مغز جلویی،  هانورون. این )2( شوندیم

گیرند و نشأت می 1مگنوسلولاریسي اقاعدهنام هستۀ 

. فرضیۀ )3( دننکیمی دهعصبمناطق مختلف قشر را 

ه سطح کاهش ک دکنیمکولینرژیک بیماري آلزایمر بیان 

مستقیم با کاهش  طوربهشناختی در بیماري آلزایمر 

. در )4(در ارتباط است  NBMي کولینرژیک در هانورون

حمایت از این فرضیه، سطح آنزیم استیل کولین ترانسفراز 

پوکامپ و قشر فرونتال کاهش چشمگیري در هی طوربه

 طوربه NBMي کولینرژیک هانورونیافت و تعداد 

. از )5(بود  ترنییپاي در شرایط بیماري آلزایمر دارامعن

بیماري آلزایمر دست دادن عملکرد کولینرژیک علت اصلی 

راهبرد درمانی انتخابی، افزایش سطح  رونیازا. )7 ،6(است 

در مغز افراد مبتلا به این بیماري با استفاده  2استیل کولین

 4مانند داروي دونپزیل 3ي کولین استرازهامهارکنندهاز 

یۀ استیل کولین سیناپسی را کاهش تجز. این داروها است

سی ي پس سیناپهارندهیگداده، توانایی آن را براي تحریک 

و الگوي طبیعی آزاد شدن استیل کولین  کندیم تریطولان

. عوارض جانبی دونپزیل )8( کنندیمدر مغز را تقویت 

بیشتر در ارتباط با دستگاه گوارش از جمله اسهال و استفراغ 

. دوبینی و گرفتگی عضلات استو همچنین سرگیجه و غش 

سمیت کبدي در طول  گونهچیهنیز مشاهده شده است، ولی 

هفته درمان با دونپزیل وجود نداشته است و روي  192

. داروهاي درمانی از جمله )9(ي محیطی اثر کم دارد هابافت

تر تعادل و عملکرد راه رفتن را در بیماران مسندونپزیل، 

                                                           
1. Nucleus basalis of magnocellularis (NBM) 
2. Acetylcholine (Ach)  

نتایج هرچند ، کنندیمدچار اختلال  آلزایمر مبتلا به

ه در این گرفتانجام تحقیقات تناقضی در تعداد محدودي ازم

 .)11 ،10( دست آمدموضوع به

یک مکانیسم محافظتی  تواندیمفعالیت ورزشی 

ي هایناتوانو  هايماریبی و غیردارویی را در برابر رتهاجمیغ

عصبی عضلانی ایجاد کند. همچنین براي حفظ عملکرد و 

اهمیت  دهیدبیآسي هانورونساختار سیناپس و ریکاوري 

در  تواندیم. فعالیت ورزشی همچنین )12،13(بسزایی دارد 

یر، تغییرات مورفولوژیکی و از دست رفتن عصب ي پهاموش

. در همین زمینه )14(را در عضلات اسکلتی کاهش دهد 

مشخص شده است که فعالیت ورزشی بخشی از تأثیرات 

عضلانی، از طریق -خود را بر اعصاب محیطی و اتصال عصبی

یوژنز میتوکندریایی تحریک بیان عوامل رشدي، افزایش ب

 )17(و افزایش سرعت و میزان انتقال آکسونی  )15،16(

مثبتی بر کارکردهاي مغز  طوربه. تمرین ندکیماعمال 

. تحقیقات )18( گذاردیممانند توانایی شناختی اثر 

ي بدنی هاتیفعالافرادي که  دهندیمگرفته نشان انجام

کمتر در معرض  تحركکممتوسط دارند، نسبت به افراد 

ي ذهنی قرار دارند، این مسئله نشان هايماریبخطر ابتلا به 

ی شناختروانکه فعالیت بدنی فواید جسمانی و  دهدیم

بین عملکرد  رسدیم نظربه. از طرف دیگر، )20 ،19(دارد 

ي که اگونهبهشناختی و حرکتی ارتباطی وجود دارد، 

هرگونه اختلال در عوامل شناختی بر عملکردهاي عصبی 

و سبب بروز اختلال در عملکرد حرکتی  گذاردیماثر 

ي جسمانی هاتیقابل، بر عکس احتمال دارد افزایش شودیم

. همچنین با افزایش )21(بر عملکرد شناختی اثر بگذارد 

. از ابدییمي کاهش اروندهشیپ طوربهسن، قدرت عضلانی 

آنجا که قدرت عضلانی از عوامل مهم در حفظ تعادل و 

جلوگیري از نوسانات پوسچري است، کاهش این فاکتور 

3. Acetylcholinesterase inhibitors (AchEI) 
4. Donepezil 
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. بر اساس )22( دشویمسبب برهم خوردن تعادل در افراد 

-نتایج تحقیقات با افزایش سن، کاهش عملکرد عصبی

عضلانی با از دست دادن قدرت و تودة عضلانی، استقامت 

. فعالیت )23(عروقی و تحرك مفصلی همراه است -قلبی

کنترل وضعیتی، ظرفیت هوازي و عملکردهاي ورزشی 

د. شبخحرکتی را در بیماران مبتلا به آلزایمر بهبود می

ثر براي درمان اختلالات جسمی در ؤایمن و م یورزش روش

در  تواندیراحتی مبیماران مبتلا به آلزایمر است و به

ود مختلف براي مدیریت بیماري آلزایمر ادغام ش يهابرنامه

ین تحقیق حاضر در پی بررسی تأثیر هشت هفته . بنابرا)24(

ي هاموشتمرین مقاومتی بر روي تعادل حرکتی در 

 .استآلزایمري تحت درمان با دونپزیل 

 
 هاروشمواد و 

موش سر  60هـا روي آزمایشدر این تحقیق تجربی،  

گـرم  280-230ویسـتار بالـغ بـا وزن  نژاد صحرایـی نـر

ی کپزشتکثیر حیوانات دانشگاه علوم از مرکـز  شدههیته

ـا . حیوانـات در اتاقـی بفتانجـام گر اهواز شاپوريجند

سـاعت  12بـا سـیکل  گراددرجۀ سانتی2±22دمـاي 

روشـنایی و آب و غـذاي آزادانـه ساعت  12تاریکـی و 

  .نگهـداري شـدند

تقسـیم  STZ و کنترلحیوانـات بـه دو گـروه اصلـی 

 بیترتبه ، STZ و کنترل يهــاـات در گروهدنـد. حیوانش

صـورت تزریـق را بـه STZ نرمــال ســالین و

. سپس به شش دنـدکردریافـت  )ICV( بطنـیداخـل

-زایمر. آل3تمرین، -نترلک. 2غیرفعال، -. کنترل1: رگروهیز

غیرفعال و -دونپزیل-زایمر. آل5تمرین، -. آلزایمر4غیرفعال، 

 شدند. تمرین تقسیم -دونپزیل-. آلزایمر6

ایجاد مدل آلزایمري: پس از چند روز مراقبت از 

حیوانات و زیر نظر گرفتن و اطمینان از سلامت آنها، 

                                                           
1. Passive Avoidance learning Test 

با دوز  %10توزین شده و با استفاده از کتامین ( هاموش

به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن) و زایلازین  گرمیلیم 100

به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن)  گرمیلیم 10با دوز  2%(

 3با دوز  STZشدند.  هوشیبصفاقی، صورت داخلبه

به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن در بطن تزریق شد  گرمیلیم

هاي گروه شم نیز به همین ، مراحل مذکور در موش)25(

از سرم  STZجاي تزریق صورت انجام گرفت و فقط به

 فیزیولوژیک استفاده شد.

دو هفته پس از تزریق  :بررسی حافظۀ اجتنابی غیرفعال

STZ ،بررسی یادگیري و حافظه و تأیید ایجاد  منظوربه

استفاده  1مدل آلزایمر از روش یادگیري اجتنابی غیرفعال

 ۀدستگاه شاتل باکس: ایـن دسـتگاه به شکل جعبشد. 

قسمت یکسان به ابعاد  مستطیلی است که به دو

متر تقسیم شـده اسـت و از جـنس سانتی 30*20*20

هاي فلـزي میلـه پلکسـی است. کف هـر جعبـه متشـکل از

از  متریلیم 8 ۀو با فاصل متریلیم 2/5موازي به قطر 

همـدیگر است. در موقع آموزش اگر نیاز به شوك الکتریکـی 

شود. جهت ارتباط اعمال می هااز طریق همین میله ،باشـد

متر سانتی 6/5 *8کوچک به ابعاد  يامیان دو جعبه پنجره

این د. شوباز یا بسته میکـه در مواقع لزوم شده تعبیـه 

تنظیم  کننده است که بـادستگاه داراي یک قسمت کنترل

میزان شـوك الکتریکـی لازم به  و فرکانس مدت ،شدت

 . )27 ،26(شود پاهاي حیوان اعمال می

ه که شامل گرو هاموشمصرف دونپزیل: در دو گروه از 

 تمرین بودند،-دونپزیل-دونپزیل و گروه آلزایمر–آلزایمر

روسازي جالینوس ساخت شرکت دا گرمیلیم 10دونپزیل 

در کیلوگرم  گرمیلیمونیم صورت روزانه و با دوز یکبه

 .)28(خورانده شد 

 مدت به هارت ي تمرینهاگروه تمرین مقاومتی: در

کردند. می تمرین هفته و هر هفته سه روز هشت
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)پیش از شروع تمرینات(تأخیر مرحله اي 

ي قرار داده شده اپارچهداخل یک کیسۀ  هاوزنه منظوربدین

 ي بیمارستانی به دم آنها متصلاپارچهو کیسه با چسب 

بالا  ياپله 26 نردبانی با از را وزنه شد، که باید اینمی

 دست با بار 13 این حیوانات رفتن بالا بار هر در .بردندیم

 را الحاقی وزنۀ راست دست و پاي با بار 13و  چپ پاي و

صورت کننده هر هفته بههاي تمرینکردند. گروهمی لیفت

شدند و وزنۀ تمرینی هر موش بر اساس وزنش دقیق وزن می

 وزن درصد 30 با هاگروه این وزنۀ تمرینی شد.انتخاب می

 درصد 150 به هفته هفت طی جیتدربه شد و شروع بدنشان

تا  اول هفتۀ از هاوزنه این افزایش یافت. بدن افزایش وزن

 هر هفته بعد، سه در و بدن وزن درصد 30 هفته هر چهارم،

ها ثابت بود بدن بود. هفتۀ آخر نیز وزنه وزن درصد 10هفته

ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین، جهت بررسی  24. )29(

 از آزمون روتارود استفاده شد. هاموشوضعیت تعادل 

 بررسی تأثیر تمرین مقاومتی بر آزمون روتارود: براي

ها اندام بین حرکتی هماهنگی قدرت و تعادلی يهاتیفعال

شد  استفاده روتارود دستگاه همانند اراجو و همکاران از

 دستگاه، این توسط تعادلی فعالیت ارزیابی . براي)30(

سرعت  که چرخش حال در چرخندة افقی میلۀ روي حیوان

 300ثانیه به  45آن از پنج دور در دقیقه شروع و در مدت 

 و تعادل حفظ زمان و گرفت قرار ،دیرسیمدور در دقیقه 

 به . ابتداشدیم ثبت حیوان هر براي میله روي ماندن باقی

 دستگاه با تطابق و کردن عادت براي فرصت بار دو حیوان هر

 قرار دستگاه روي حیوان دیگر بار سه سپس و شدیم داده

 شدیم محاسبهآمده دستبه زمان میانگین و گرفتیم

)31(. 

 يآمارروش 

در این پژوهش از آزمون تحلیل واریانس یکراهه و 

 منظوربه ≥P 05/0 آزمون تعقیبی توکی در سطح معناداري

 استفاده شد.  هاگروهمقایسۀ 

 

 هاافتهی

زمان تأخیر ورود به جعبۀ تاریک در قبل از تمرینات 

ي کنترل هاگروهي آلزایمري نسبت به هاگروهمقاومتی در 

 ). 1کاملاً معنادار بوده است (نمودار 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 باکس) پیش از تمرین مقاومتی. مقایسۀ زمان تأخیر در ورود به جعبه تاریک (شاتل 1نمودار 
 غیرفعال-با گروه کنترل دارمعنا: اختلاف 
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ي صحرایی اختلاف هاموشدر بررسی تغییرات وزن 

ي مورد بررسی هاگروهدر  هاموشمعناداري در وزن اولیه 

)، اما در پایان تحقیق، میانگین <05/0Pوجود نداشت (

 طوربهدونپزیل غیرفعال -آلزایمر گروهتغییرات وزن 

). >05/0Pغیرفعال بود (-کنترل گروهاز  ترنییپامعناداري 

هشت هفته تمرین مقاومتی مانع از کاهش وزن  از طرفی

شد و میانگین تغییرات وزن گروه  مریآلزاناشی از القاي 

ي پایانی نسبت به گروه هاهفتهتمرین در -دونپزیل-آلزایمر

ي داشت دارمعناغیرفعال افزایش -دونپزیل-آلزایمر

)05/0P<همچنین میانگین تغییرات وزن گروه آلزایمر .(-

غیرفعال -ي پایانی نسبت به گروه آلزایمرهاهفتهتمرین در 

هاي ). نتایج تحلیل>05/0Pي داشت (دارامعنافزایش 

-کنترل گروهآماري نشان داد که میانگین تغییرات وزن 

نبود  دارامعنغیرفعال -به گروه کنترل تمرین نسبت

)05/0P> 1) (جدول .( 

 

 هاي مختلفهاي گروهمیانگین و انحراف معیار وزن بدن موش. 1جدول 

یر
تغ

 م

هاگروه  يالقا 

 آلزایمر

اول ۀهفت دوم ۀهفت  سوم ۀهفت  چهارم ۀهفت  پنجم ۀهفت  ششم ۀهفت  هفتم ۀهفت  هشتم ۀهفت   

م)
گر

ن(
وز

 

-آلزایمر

دونپزیل 

 غیرفعال

7/4±13/211  1/4±13/205  2/0±10/198  1/1±10/190  4/5±10/185  3/3±9/172  1/1±8/160  1/5±7/150  4/0±7/141  

-آلزایمر

-دونپزیل

 تمرین

6/1±9/212  6/6±9/210  7/3±8/203  8/0±6/195  9/4±6/197  1/9±4/198  4/0±8/200  0/9±9/205  8/4±9/210  

-کنترل

 تمرین
5/5±11/199  3/5±10/198  1/5±10/203  2/9±10/207  1/9±9/216  1/3±8/221  6/8±8/227  3/9±8/235  3/5±8/247  

-کنترل

 غیرفعال
3/3±10/201  4/8±11/206  1/6±11/214  1/4±10/222  1/3±9/229  9/9±8/235  1/8±8/242  3/8±9/249  8/5±9/258  

-آلزایمر

 تمرین
1/7±7/204  4/6±4/207  1/3±8/207  1/7±6/208  2/4±9/212  3/9±3/214  1/7±3/218  3/8±4/220  3/7±3/224  

-آلزایمر

 غیرفعال
2/4±7/206  4/4±4/205  1/5±3/205  1/8±7/204  3/6±1/202  9/5±4/200  5/6±7/198  4/4±1/192  8/5±8/191  

 

 از استفاده يهافرض پیش ترینمهم اینکه به توجه با

 این اجراي نتایج شده، رعایت واریانس یکراهه تحلیل آزمون

 .است شده ارائه 3 و 2 جداول در آزمون
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 ي مختلفهاگروه. میانگین زمان حفظ تعادل در 2جدول 
 

 گروه
 شاخص آماري

 انحراف استاندارد  میانگین (ثانیه) تعداد
غیرفعال-کنترل  10 53/433  580/60  

تمرین-کنترل  10 53/422  162/58  
غیرفعال-آلزایمر  10 67/410  196/55  

تمرین-آلزایمر  10 87/540  572/39  
غیرفعال-دونپزیل-آلزایمر  10 73/164  858/42  

تمرین-دونپزیل-آلزایمر  10 53/403  211/48  

 
  هانیانگیم تفاوت معناداري بررسی براي واریانس یکراهه تحلیل نتایج .3جدول 

 DF Ss Ms F Sig Eta منبع

گروهیبین  5 922/1182967  584/236593  
054/6  001/0  265/0 گروهیدرون   84 2/3282847  514/39081  

122/4456815 89 کل  
 

 ارائه شده است. 4نتایج آزمون تعقیبی توکی در جدول 

 تعقیبی توکی . مقایسۀ چندگانۀ آزمون4جدول 

 هاگروه گروه
تفاوت 

میانگین دو 
 گروه

 انحراف معیار
سطح 

 معناداري

 95فاصلۀ اطمینان
 درصد

 کرانۀ بالا کرانۀ پایین

غیرفعال-کنترل  

تمرین-کنترل  11 186/72  000/1  53/199-  53/221  
غیرفعال-آلزایمر  867/22  186/72  000/1  67/187-  40/233  

تمرین-آلزایمر  33/107-  186/72  672/0  87/317-  20/103  
غیرفعال*-دونپزیل-آلزایمر  800/286  186/72  005/0  27/58  22/479  

تمرین-دونپزیل-آلزایمر  30 186/72  000/1  53/121-  53/299  

تمرین-کنترل  

غیرفعال-کنترل  000/11-  186/72  000/1  53/221-  53/199  
غیرفعال-آلزایمر  867/11  186/72  000/1  67/198-  4/223  

تمرین-آلزایمر  33/118-  186/72  575/0  87/338-  2/92  
غیرفعال *-دونپزیل-آلزایمر  8/257  186/72  008/0  27/47  33/468  

تمرین-دونپزیل-آلزایمر  19 186/72  000/1  53/132-  53/288  

غیرفعال-آلزایمر  

غیرفعال-کنترل  867/22-  186/72  000/1  4/233-  67/187  
تمرین-کنترل  867/11-  186/72  000/1  4/233-  67/198  
تمرین-آلزایمر  2/130-  186/72  469/0  73/340-  33/80  

غیرفعال *-دونپزیل-آلزایمر  93/254  186/72  013/0  73/340-  33/80  
تمرین-دونپزیل-آلزایمر  143/7  186/72  000/1  4/144-  67/276  

تمرین-آلزایمر  

غیرفعال-کنترل  33/107  186/72  673/0  2/103-  87/317  
تمرین-کنترل  33/118  186/72  572/0  2/92-  87/328  
غیرفعال-آلزایمر  2/130  186/72  469/0  33/80-  73/340  

غیرفعال *-دونپزیل-آلزایمر  13/376  186/72  001/0  6/165  67/586  
تمرین-دونپزیل-آلزایمر  34/137  186/72  182/0  20/14-  87/406  
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-دونپزیل-آلزایمر
 غیرفعال

غیرفعال*-کنترل  8/268-  186/72  005/0  33/479-  27/58-  
تمرین*-کنترل  8/257-  186/72  008/0  23/468-  27/47-  

غیرفعال*-آلزایمر  93/245-  186/72  013/0  47/456-  4/35-  
تمرین*-آلزایمر  13/376-  186/72  001/0  67/586-  6/165-  

تمرین*-دونپزیل-آلزایمر  8/238-  186/72  039/0  23/390-  73/30  

-دونپزیل-آلزایمر
 تمرین

غیرفعال-کنترل  000/30-  186/72  000/1  53/299-  53/121  
تمرین-کنترل  000/19-  186/72  000/1  53/288-  53/132  

غیرفعال-آلزایمر  143/7-  186/72  000/1  67/276-  4/144  
تمرین-آلزایمر  34/137-  186/72  182/0  87/406-  20/14  

غیرفعال *-دونپزیل-آلزایمر  8/238  186/72  005/0  73/30-  33/390  
 دارمعنا*اختلاف 

 
 ي مختلفهاگروه در. میانگین زمان تعادل حرکتی 2نمودار 

 
با توجه به نتایج آزمون تعقیبی توکی، اختلاف بین 

غیرفعال با -دونپزیل-ي آلزایمرهاموشتعادل حرکتی 

ي هاموشبا  858/42و انحراف استاندارد  73/163میانگین 

و انحراف  67/410غیرفعال با میانگین -گروه آلزایمر

(نمودار  است دارمعناp ≥05/0در سطح  196/55استاندارد 

-ي آلزایمرهاموش). همچنین اختلاف بین تعادل حرکتی 2

و انحراف استاندارد  73/163نغیرفعال با میانگی-دونپزیل

تمرین با -دونپزیل-ي گروه آلزایمرهاموشبا  858/42

در سطح  211/48و انحراف استاندارد  53/403میانگین 

05/0≤ Pمعنا که مصرف ). بدین2(نمودار  است دارمعنا

دونپزیل موجب کاهش تعادل حرکتی و انجام تمرینات 

ي هاشمومقاومتی موجب افزایش تعادل حرکتی در 

 آلزایمري تحت تیمار با دونپزیل شده است. 

 

 يریگجهینتبحث و 

نتایج نشان داد که هشت هفته مصرف داروي دونپزیل 

ي آلزایمري تأثیر داشته است. یک هاموشبر تعادل حرکتی 

راهبرد براي بهبود علائم آلزایمر جبران غلظت استیل 

بهبود انتقال  منظوربهکولین طبیعی در شکاف سیناپسی 

ي کولینرژیک مغز است. از آنجا که استیل هاانهیپانورونی در 

ي ریپذشکلکولین نقش مهمی در تنظیم رشد آکسونی و 

، نقص کولینرژیک در اختلال آلزایمر کندیمایفا  هاناپسیس
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ي قشري را مختل کند. به این ترتیب بر ریپذشکل تواندیم

ي استیل کولین هاهمهارکنندپایۀ فرضیۀ کولینرژیک، 

کار استراز براي بهبود کاهش شناختی وابسته به آلزایمر به

. دونپزیل مهارکنندة استیل کولین است و )32(روند می

ي شناختی بیماران آلزایمري تأثیرات مثبتی در عملکردها

واسطۀ تأثیرات پروکولینرژیک خود، . این دارو به)33(دارد 

به مواردي  توانیمهمراه دارد که تأثیرات جانبی زیادي را به

 ،34(همچون تهوع، سرگیجه، استفراغ و اسهال اشاره کرد 

یی که دونپزیل هاموشگفت که  توانیم. بنابراین )35

دلیل تأثیرات جانبی این دارو دچار ، بهانددهدریافت کر

 . اندشدهکاهش تعادل حرکتی 

نتایج نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی بر روي 

زایمري تحت درمان با دونپزیل ي آلهاموشتعادل حرکتی 

در این خصوص در برخی مطالعات نشان  تأثیر داشته است.

ي حاصل از آزمون روتارد کاهش هاافتهداده شده که ی

ي در توانایی حرکتی و تعادل در حیوانات ایسکمی دارمعنا

اما در مورد حیوانات  دهدیمنکرده را نشان و تمرین

کرده نیز توانایی حرکتی ضعیفی را در مقایسه با گروه تمرین

مربوط به دورة زمانی کوتاه  تواندیمکنترل نشان دادند، که 

 . آگویار و)36(تحریک و نیاز حرکتی بالاي آزمون باشد 

) در تحقیق خود به این نتیجه رسیدند که 2019همکاران (

ابزار سودمندي  تواندیمفعالیت بدنی با شدت کم تا متوسط 

براي پیشگیري از اختلال حرکتی و شناختی مرتبط با 

ي سیستم عصبی مرکزي باشد هاکینرژیمنوآمکاهش 

. بر اساس نتایج تحقیقات یکی از دلایل بروز اختلال )37(

ل حرکتی، فقدان یا ناکافی بودن حرکتی و عدم تعاد

دوپامین در جسم مخطط است که موجب تحریک کورتکس 

تأثیرات  تواندیم. فعالیت ورزشی )39 ،38(شود حرکتی می

یی، زانورونمثبتی را بر فعالیت مغز بگذارد. ورزش موجب 

ي هابیآسافزایش بقاي نورون، افزایش مقاومت در برابر 

زایی مغز، کاهش سکته و بهبود عملکرد مغزي، عروق

که فعالیت  دهدیم. شواهد نشان )40( دشویمشناختی 

بدنی با افزایش تعداد فاکتورهاي نوروتروفیک مربوط به بقا، 

. )36(ي عصبی مرتبط است هاناپسیستمایز و تغییر 

ي هانورونفعالیت بدنی موجب کند شدن روند کاهش 

 دشویمي باقی مانده هانوروندوپامینرژیک و بهبود عملکرد 

که تأثیر مثبت فعالیت بدنی بر عملکرد  رسدیم نظربه. )41(

حرکتی حداقل تا حدودي از طریق تغییرات انطباقی در 

ي و مدار حرکتی اقاعدهي هاعقدهسیستم دوپامینرژیک در 

. براي مثال پتزینگر و همکاران افزایش ردیگیمانجام 

رهاسازي دوپامین جسم مخطط و همچنین تنظیم هر دو 

ة دوپامین و تیروزین هیدروکسیلاز بر دهندانتقال

روز روي  28و  اندشدهدرمان  MPTPیی را که با هاموش

 دشویم. بنابراین تصور )42(، نشان دادند انددهیدوتردمیل 

ویژه که ورزش و فعالیت بدنی بر ساختارهاي مغزي و به

یی، بقاي سلولی، زانورونپوکامپ آن اثر کرده و ناحیۀ هی

استحکام سیناپسی و تولید فاکتورهاي نوروتروفیک را در 

ي آن تقویت کرده و با کنترل فعالیت و عملکرد هاسلول

ناقلان عصبی درگیر در فرایند حافظه و یادگیري، و نیز 

ة خود را بر تعادل حرکتی کنندتیتقوتقویت عضلانی اثر 

که مشاهده شد نتایج طورهمان. از طرفی کندیماعمال 

ي هاموشنشان داد که تمرین مقاومتی موجب افزایش وزن 

خود شده است  همترازي هاگروهي تمرینی نسبت به هاگروه

ي و تکثیر سازفعالو این احتمالاً نتیجه افزایش در 

ي عضلانی بوده هاسلولي براي رشد اماهوارهي هاسلول

، )43() 2019است که بر طبق نتایج اعمان و همکاران (

و همکاران  فریبنائو  )44()2019پادیلها و همکاران (

، تمرینات مقاومتی موجب افزایش قدرت )45() 2012(

شده  واسطۀ هایپرتروفی)عضلانی و افزایش حجم عضله (به

است که این افزایش وزن و نیز افزایش قدرت عضلانی 

ي مورد بررسی در هاموشتعادل در  بالا رفتنموجب 

ي تمرینی تحقیق حاضر نیز شده است. همچنین هاگروه
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گزارش کردند که تمرینات مقاومتی  )30(ارایجو و همکاران 

خواهد شد و این  هاموشفظۀ فضایی در موجب افزایش حا

که اگرچه مصرف داروي دونپزیل موجب  دهدیمنشان 

، ولی با دشویمایجاد سرگیجه و کاهش تعادل در افراد 

استفاده از تمرینات مقاومتی که موجب افزایش قدرت و 

ي گروه تمرینی که هاموش، تعادل در دشویمحجم عضله 

 ي داشته است. دارمعنا ، افزایشاندکردهدارو دریافت 

مداخلات تمرینی و مطالعات بسیاري جهت مشخص 

ي هانمونهشدن اثر تمرینات ورزشی بر تعادل حرکتی در 

آلزایمري تحت درمان با داروهاي مختلف نیاز است. اگرچه 

اجراي تمرینات مقاومتی موجب بهبود تعادل حرکتی در 

، کردندیم ي آلزایمري که داروي دونپزیل دریافتهانمونه

شد، اما در مطالعات آینده امکان بررسی و مقایسۀ اثر 

تمرینات مقاومتی و دیگر انواع تمرینات ورزشی براي 

و حتی بررسی تأثیر تمرینات  هامشخص شدن سازوکار

 ورزشی بر میزان بهبود آلزایمر نیز وجود دارد.

با عنوان  پژوهشی طرح از مستخرج مقاله : اینتوضیحات

 يهاموش حرکتی تعادل روي بر مقاومتی تمرین تأثیر«

 اخلاق کد با »دونپزیل با درمان تحت آلزایمري صحرایی

EE/1400.3.02.23663/SCU.ac.ir  ۀ اخلاق تیکماز

 است.دانشگاه شهید چمران اهواز 
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Abstract  
Alzheimer’s disease is a progressive disorder that damages brain areas for the 
consolidation of memory and other cognitive areas. Donepezil is a reversible 
acetylcholinesterase inhibitor widely used to cure Alzheimer’s disease. Among the side 
effects of this drug are nausea, muscle cramps, and a reduction in patients’ balance. This 
study aimed to investigate the effect of an 8-week resistance exercise on the balance of 
rats with Alzheimer’s disease during the treatment with Donepezil. In this study, 60 
adult male rats with an average weight of 230-280 g were selected and then divided into 
two main groups: interventional group (those with Alzheimer’s disease) and control 
group (those without Alzheimer’s). In this regard, the control group received saline, 
while intervention group was intentionally pushed to develop Alzheimer’s disease as 
STZ was injected into their body. The rats were divided into six subgroups as follows: 
1)control-resting; 2)control-exercise; 3)Alzheimer-resting; 4)Alzheimer-exercise; 
5)Alzheimer-Donepezil; and 6)Alzheimer-Donepezil-exercise. Donepezil was orally 
taken at a dose of 1.5 mg/kg per day. The exercise included lifting weights up a ladder. 
The rats were placed on a Rotarod device 24 h after the last session of resistant 
exercises, and the time of their activity on the rotarod was recorded. One-way analysis 
of variance (ANOVA) and Tukey post-hoc test were used to compare groups at a 
significance level of p <0.05. The results showed that in Alzheimer's mice, the use of 
Donepezil significantly reduced motor balance (p=0.013). Furthermore, in Alzheimer's 
mice treated with donepezil, performing eight weeks of resistance training significantly 
increased motor balance (p=0.039). It seems that resistance training by strengthening 
muscles, neurogenesis, increasing the number of neurotrophic factors related to 
survival, differentiation, alteration of nerve synapses improves motor balance in 
Alzheimer's mice treated with Donepezil. This type of exercise can reduce side effects 
related to losing balance in Alzheimer's patients who take Donepezil. 
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