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  1011سوم اردیبهشت  ی /هفته516 ی /شمارهو نهم  سال سی مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 49/4/9211تاریخ چاپ:  42/91/9999تاریخ پذیرش:  8/9/9999تاریخ دریافت: 

  
 مغزی ی ایسکمیک  هیپوکامپ پس از سکته CA1ی  تأثیر محافظتی ورزش بر عامل رشد عصبی در ناحیه

 در موش صحرایی نر

 
 5فغفوری زینب، 4، مهلا محمدزاده1، نسرین عبدی کیکانلو3، سمانه جدیدی۲، زینب کدخدا1صیدیوسفی مهدی

 
 

 دهیچک

دهد که  های ساختاری و عملکردی برگشت ناپذیری در نواحی خاصی از مغز به ویژه هیپوکامپ خواهد شد. شواهد نشان می ایسکمی مغزی باعث ایجاد آسیب :مقدمه

ثیر محافظتی تمرین ورزشی بر بیان پروتئین أبررسی ت ،این مطالعهانجام های ورزشی ممکن است ضایعات ناشی از ایسکمی مغزی را کاهش دهند. هدف از  فعالیت
  .ایسکمیک مغزی در موش صحرایی نر است ی هیپوکامپ به دنبال سکته CA1 ی یه( در ناحNGFیا  Nerve growth factorعامل رشد عصبی )

های Ratتقسیم شدند.  (موردو ایسکمی/ شاهدگرم به طور تصادفی انتخاب و به سه گروه )شم، ایسکمی/ 4۵1-911با وزن  Wistarسر موش نر  42تعداد  :ها روش

آمیزی  از رنگ. دقیقه ایجاد شد 2۵هفته بر روی تردمیل دویدند. ایسکمی به روش انسداد کاروتید مشترک به مدت  8روز در هفته و به مدت  ۵به مدت  موردگروه 
Nissl آزمون  از حرکتی، و عملکردی وضعیت بهبود یابیو جهت ارز یمرگ سلول یزانم یجهت بررسLadder ینپروتئ یانعلاوه، ب هاستفاده شد. ب NGF  به روش

 نوهیستوشیمی مورد سنجش قرار گرفت. یموا

باعث  یسکمیا بیپس از آس یورزش نیشد. در مقابل، تمر پوکامپیه CA1 ی هیناح یها مرگ نورون زانیو م یاختلالات عملکرد شیباعث افزا ،یمغز یسکمیا ها: افتهی

 (.P < 1۵1/1بالاتر بود ) شتریب شاهدنسبت گروه  مورددر گروه  NGF نیپروتئ انیب ن،یهمچنشود.  یم یحرکت -یحس عملکرد بهبود و یسلول مرگ در ریگ کاهش چشم

بر افزایش بیان پروتئین  داری یاثرات معن ،بخشی پس از ایسکمیک مغزی تجویز شود به عنوان روشی درمانی و توان استقامتی ورزشی تمرینکه  زمانی :یریگ جهینت

NGF گردد بهبود عملکرد حرکتینیز و  های مرده اهش سلولگذارد و احتمال دارد از این طریق، موجب ک می. 

 عامل رشد عصبی ؛ایسکمی مغزی ی سکته ؛ورزش :یدیکل واژگان

 

تأثیر محافظتی ورزش بر عامل رشد عصبی  .فغفوری زینب محمدزاده مهلا، کیکانلو نسرین، عبدی جدیدی سمانه، کدخدا زینب، صیدیوسفی مهدی، :ارجاع

 .992-929 (:59۵) 99 ؛9211 اصفهان پزشکی دانشکده مجله .در موش صحرایی نرمغزی ی ایسکمیک  هیپوکامپ پس از سکته CA1ی  در ناحیه

 

 مقدمه

علت  ترین شایع و عصبی اختلالات ترین جدی از یکی مغزی، ایسکمی

. نش اا داد  ش د  اس ت    (۱)در سراس ر جا اا اس ت     یم  یدا یتمعلول

 ومغز نسبت به ایسکمی است  ی ترین ناحیه هیپوکامپ، حساس ی یهناح

هیپوکام پ   CA1 ی ای در ناحیه خسارت قابل ملاحظه پس از ایسکمی،

م دت عملک رد    یکه اغلب منجر ب ه ک اهط لا ولان   ( ۲) شود ایجاد می

ب ه ک اهط    یشود و به لاور قابل ت وجا  یم یحرکت یادگیریو  یشناخت

 .(۳)انجامد  یم یمارااب یزندگ یفیتک

 بازی ابی  یب را  یا ش د   یی د تأ یروش درم ان  یچه حاضر، حال در

. (۴) یس ت در دس ترس ن  یمغ ز  ی سکته یباز آس پس حرکتیعملکرد 

 ت  رین رای    از یک  ی را اس  تمامتی ب  ر روی تردمی  ل تمرین  ات، ام  روز 

 ه ای  ن اتوانی  باب ود  جا ت  را آا و ان د  دانس ته  یبخش   تواا های روش

 یمغ ز  یکاس کم  ی از س کته  پ س  یمغ ز  یعاتکاهط ضا و جسمانی

و نم     یحرکت   یهماهنگ یتوجا لبه لاور قاب که (۵)اند  کرد  توصیه
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 سیناپسی ی پلاستیسیته قابلیت نوروژنز، تمویت با و (۶)را بابود  یعصب

مانن د   احتم الی  مسیرهای لاریق از شناختی و حرکتی اختلالات بابود و

 باب  ود مغ  زی ایس  کمیک ی س  کته از پ  س ی  کروتروفوعوام  ل ن ی  ااب

تمرین استمامتی ب ر روی تردمی ل    اند شاا داد به علاو ، ن. (۷) بخشد می

را پ س از   (NGFی ا   Nerve growth factor) یرشد عصب عامل یااب

حج     ی ادی ز ی زاا ب ه م  و اف زایط  ی ادی ز ی زاا م ب ه  یمیسکا یبآس

 NGF یشیافزا ییتوانا این که (۸)خواهد داد را کاهط  یمغز ی یعهضا

 .(۹) است یضرور بسیار یعصب یها بما و تکامل سلول برای

ناش ی از   ی ب ر ض ایعات  ورزش   یناتتمر هنوز تأثیروجود،  ینا با

ک ه دارد،   ی ایی کن ار مزا ورزش در  ایسکمیک مغزی ناشناخته اس ت و 

. دداش ته باش    یسکمی به همرا ا ی مضر را پس از سکته ینمش تواند یم

باف ت ک ورتکس را    یبآس یسکمی،ا ی پس از سکته استمامتی یناتتمر

و اس ترس   یالتا اب  یه ا  یتوکینس یطو با افزا (۱۱) کرد خواهد یدتشد

ب  ا  ی  او  (۱۱) داد خواه  د یطرا اف  زا یمغ  ز یعاتض  ا یداتیو،اکس  

پ س   یلدر مراحل اوا یپرگلیکولیزسنتتاز و ها یدااکس یتریکن یساز فعال

 .(۱۲)شود  یم یآپوپتوز سلول یطباعث افزا یسکمی،از ا

 ی س کته  از پ س  ورزش ی خص و  ت أثیر تمرین ات     در ،بنابراین

 یش تری ب یه ا  یب ه بررس    یازوجود دارد که ن یاباامات مغزی ایسکمیک

 تمرین  ات ب  ا ه  در بررس  ی ت  أثیرحاض  ر  ی مطالع  ه از ای  ن رو، دارد.

 ی یهناح یها نوروا در یعهدر کاهط حج  ضا تردمیل روی بر استمامتی

CA1 بی اا و  یحرکت   یادگیریو  یعملکرد شناخت بازیابیمپ و یپوکاه 

 انجام شد. یمغز یسکمیکا ی از سکته پس NGF پروتیین

 

 ها روش

ب رای ای ن مطالع ه     Wistarن ااد  بالغ  موش صحراییسر  ۲۴ :واناتیح

 ی های استاندارد و در محیط کنترل شد  )با چرخه و در قفسخریداری 

 گ راد(  سانتی ی درجه ۲۲-۲۴رلاوبت و ساعت  ۱۲:۱۲روشنایی/تاریکی 

ه ب ییصحرا یها نگاداری شدند. موش به غذا و آب انهبا دسترسی آزاد

و م ورد   یس کمی/کنترل( ا، ش اهد ) ش    ه ای  گرو به  یتصادف صورت

اخ لا    ی یت ه مطالع ه توس ط کم   ی ن ا ش دند.  تمسی  یسکمی/تمرین(ا)

 (IR.SEMNAN.REC.1397.057) ااس  من یدانش  گا  عل  وم پزش  ک

 یش ورا  توس ط  ش د   هیارا یها هیتوص اساس بر ها طیآزما یتمام و دییأت

 Canadian Council on Animal Care) وان ات یح از مراقب ت  ییکانادا

 ( انجام شد.CCACیا 

ی ایسکمیک مغزی، ابت دا   جات المای سکته :یمغز یسکمیا یالما

کیل وگرم وزا  /گرم میلی ۴۱با دز ) زایلازینها با استفاد  از کتامین  موش

  ه  ر دو ش  ریاا کاروتی  د مش  تر   س  پس، . دبیا  وش ش  دن  (ب  دا

(Common carotid arterial   ی اCCA)  کاروتی د خ ود    ی از ص فحه

ها به م دت   آزاد و عصب واگ به دقت از شریاا کاروتید جدا و شریاا

های  شریاا ،ها پس از آا، با برداشتن گیر  .(۱۳) دقیمه مسدود شدند ۴۵

اری ربرق  قط ع و  . ش د کاروتید آزاد و بلافاصله جری اا خ  وا برق رار    

و م ورد  مش اهد   چش    های کاروتی د ب ا    مجدد جریاا خوا در شریاا

آزاد حیوانات پس از عمل جراحی با دسترسی قرار گرفت. سپس، تأیید 

 د.ساعت جداگانه نگاداری شدن ۲۴به آب و غذا به مدت 

ه ا در  Rat پ ذیری  به منظور آش نایی و تم رین   :ینیتمر ی نامه و یش

 دقیمه با س رعت   ۱۱-۱۵تمرین به مدت  ی جلسه ۳ در ابتدا ،موردگرو  

 مخصو  حیوان ات،  درجه بر روی تردمیل صفردقیمه و شیب /متر ۱۵

در  ،اجرا ش د. س پس  ی ایسکمیک مغزی  ساعت پس از المای سکته ۲۴

لاینه ب ه   ۸ای بر روی یک تردمیل  هفته ۸ی  اصلی تمرین، برنامه ی دور 

 ی تمرین  ی ب  ا س  رعت  جلس  ه در هفت  ه لاراح  ی ش د. برنام  ه  ۵م دت  

اول آغاز  ی درجه در هفته صفردقیمه و شیب  ۳۵دقیمه به مدت /متر ۱۸

ای  دت، شدت تمرین و شیب تردمیل به لاور فزایند م به تدری شد که 

دقیم ه   ۵۱هشت ، حیوانات به م دت   ی به لاوری که هفته ؛افزایط یافت

درج ه تم رین خ ود را ب ه پای اا       ۱۱دقیمه با ش یب  /متر ۳۱و سرعت 

 (.۱۴) رساندند

 یحرکت   یریادگی  و  یعملکرد شناخت یبررس جات :یآزموا عملکرد

 قب ل  Ladder (Skilled ladder rung walking test،)آزموا استاندارد  از

 ی جلس ه  نیآخ ر  اای  پا در و یس کم یا یالم ا  از پس ساعت ۲۴ و

 ینردباا افم یات بر رووانیح منظور، نیا یستفاد  شد. براا ینیتمر

 یب ردار ل یف   نیه ا ب ا اس تفاد  از دورب     قرار گرفتند. را  رف تن آا 

(Canon, Japanبا ک )اای  در پا ،. س پس دی  گردب الا ثب ت    تی  فی 

آزموا مورد  نیاستاندارد ا اسیبا مم Ratهر  یآزموا، تعداد خطاها

 .(۱۵)قرار گرفت  لیتحل

ه ا بیا وش    م وش  ی تمرینی، برنامه پس از اتمام سازی بافت:آماد 

 درص  د ۴س  الین،  درص  د ۹/۱کاردی  ا  ب  ا  ش  دند. پرفی  وژا ت  رانس

 ،. سپستثبیت شد( pH=  ۴/۷بافر فسفات )مولار  ۱/۱پارافرمالدهید در 

 ی تثبی ت کنن د    روز در ی ک  ۳مغز حیوانات برداشته شد و ب ه م دت   

های پارافینه تایه شد. سپس با توجه به   بلو ،مشابه قرار گرفت. از مغز

آمی زی، ب ین    های کرونالی پارافینه ب رای رن     الالس پاکسینوس، بخط

  (.۱۶) متر پشت برگما برش داد  شد میلی ۲/۴و  ۳/۳

معم ول  ب ه لا ور    ،آمیزی این رن  :Nissl یزیآم رن  :یشناس بافت

ه ای نک روز    های س ال  از ن وروا   ای نوروا برای شناسایی ساختار پایه

 . س ه ب رش   (۱۷)ش ود   شد  در بافت مغز و لاناب نخاعی اس تفاد  م ی  

ب ا   ،ها انتم ال داد  ش د. س پس    در هر حیواا بر روی لام میکرومتری ۷

آمیزی شدند.  رن  ،درصد ۱/۱استات  ی استفاد  از محلول کرزیل ویوله

ب ا اس تفاد  از   . و ب ا انت الن پوش اند  ش دند     اند ها خشک لامپس از آا، 

 نم   ایی  ب   زرگ ( ب   اAX-70 Olympusوس   کوو ن   وری )رمیک

تص اویر،   ی تای ه ش د. پ س از تای ه    ه ا تص ویر    ، از برش× ۱۱۱ و ۴۱
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( در ۴۹/۱ ی )نس خه  Image J اف زار  شمارش سلولی با اس تفاد  از ن رم  

هیپوکام  پ  CA1 ی میکرومت  ر از ناحی  ه ۴۱۱امت  داد خط  ی ب  ا لا  ول 

 حیوانات انجام شد.

تکنی ک ایمونوهیستوش یمی ب ه روش     :یمیستوش  یمونوهیا یبررس

ب ا ک د    NGF یاختصاص   یب اد  ی( و ب ا اس تفاد  از آنت    Envisionانویاا )

(PA1-18373 ) ساخت شرکتInvitrogen  ب ا نج ام ش د.   ا ک ا یکش ور آمر 

آا  یواح د بت ا   ری  ب ه ز  مرب و   NGF کی  نوروتروف تیکه فعال نیتوجه به ا

 مرب  و  ب  ه  یرش  د عص  ب عام  ل یم  ورد اس  تفاد  ب  را یب  اد یآنت   باش  د، یم  

NGF beta ها ب ا   . برای این منظور، نمونهاستPhosphate buffered saline 

(PBS ) ب ه   ،دقیم ه شس ته ش دند. س پس     ۵ ی مرحله و به فاص له  ۴در

نرم ال ب ه    ۲کلری دریک   اسید ،ها ژنی بر روی نمونه منظور بازیابی آنتی

س ازی اس ید ب ه     دقیمه ریخته شد. بافر بورات به منظور خنثی ۳۱مدت 

شس ته ش دند. در ای ن     PBSه ا ب ا    دقیمه اضافه گردید. سلول ۵مدت 

دقیم ه ب ه منظ ور پ ار  ک ردا       ۳۱درصد به م دت   ۳/۱تریتوا  ،مرحله

شستش و   PBSه ا ب ا    بافتبار دیگر ها اضافه و پس از آا  غشای سلول

دقیمه اضافه شد.  ۳۱درصد برای مدت  ۱۱سرم بز  ،داد  شدند. در ادامه

ضافه گردی د  به نمونه ا PBS( با ۱۱۱به  ۱رقیق شد  ) ی بادی اولیه آنتی

و بعد از ایجاد یک محیط مرلا وب ب رای جل وگیری از خش ک ش دا      

 گ راد  ی سانتی درجه ۲-۸بافت به مدت یک شب دروا یخچال با دمای 

خارج شد  خچالیافت از ب یظرر حاو ،قرار داد  شد. در روز بعد

شستش و داد    PBSب ا   م ه یدق ۵بار و هر بار ب ه م دت    ۴و سپس 

 و دی  گرد اضافه ۱۵۱ به ۱ دقت با هیثانو یباد یشدند. به نمونه، آنت

 ب ه م دت    گ راد  یس انت  ی درج ه  ۳۷ یدر انکوباتور ب ا دم ا   سپس،

نمون ه از   آا، از بعد. شدند انکوبه یکیتار در مهیدق ۳۱ساعت و  ۱

بار شستش و، ب ه    ۴و بعد از  دیمنتمل گرد کیانکوباتور به اتا  تار

 د،ی( اضافه گردDAPI) diamidino-2-phenylindole-6,'4ها آا

 .(۱۸)شد  ختهیر PBSنمونه  یبلافاصله برداشته شد و رو سپس

ب ا اس تفاد  از دورب ین از ه ر اس لاید میکروس کوپیک        ،در ناایت

تصویربرداری صورت گرفت و تصاویر برای بررسی کیفیت واکنط، ب ا  

و ب ه   ن د ق رار گرفت  واک اوی م ورد   ۴۹/۱ ی نس خه  Image Jاف زار   نرم

 ای توصیف شدند. های رتبه صورت داد 

 SPSSاف زار   ها با استفاد  از ن رم  داد  یتحلیل آمار :یآمار یواکاو

( انج ام ش د و   version 16, SPSS Inc., Chicago, IL) ۱۶ ی نسخه

م ورد   ANOVAبا اس تفاد  از آزم وا    یزها ن گرو  ینب آماری های داد 

 یب ی به عنواا آزم وا تعم  یزن Tukeyقرار گرفت. روش  یلو تحل یهتجز

 در نظر گرفته شد. یدار یبه عنواا سطح معن P < ۱۵۱/۱استفاد  شد. 

 

 ها افتهی

 Nisslآمی زی   رن   حاص ل از  نت ای    :یمربو  به مرگ سلول یها افتهی

 CA1 ی های ناحی ه  ، سلولمغزی ای دچار ایسکمیه نشاا داد در موش

ه ا   و هس ته و هس تک آا   داش تند ن امنظ  و تی ر     ، ظ اهری هیپوکامپ

 (. ۱ نامشخ  بود )شکل
 

 
 شم، گروه( b و A. هیپوکامپ CA1 ی ناحیه در Nissl آمیزی رنگ. ۱ شکل

c و d )(تمرین/ایسکمی) شاهد گروه، e و f )(. تمرین/ایسکمی) مورد گروه

 (. [b,d,f]×  ۱۴۴ نمایی بزرگ) و(  [a,c,e]×  ۰۴ نمایی بزرگ)

 (.دهند می نشان را نکروزی های سلول سیاه های فلش)

 

ش اهد   میزاا مرگ سلولی در گ رو   دست آمد ،ه اساس نتای  ب بر

داری بالاتر  یلاور معنه ( بدرصد ۸در ممایسه با گرو  ش  ) درصد( ۸۷)

م رگ  ی تمرین ی،   همچن ین، پ س از انج ام برنام ه    . (P < ۱۱۱/۱بود )

میزاا م رگ س لولی در   یافت؛ به لاوری که مشخ  شد سلولی کاهط 

ک اهط     ش اهد (، نس بت ب ه گ رو   درصد ۱/۶۵) موردهای گرو   موش

 (.۲شکل ) (P < ۱۱۱/۱داری داشت ) معنی
 

 
 در هیپوکامپ CA1 ی ناحیه در سلولی مرگ میانگین ی مقایسه. ۲ شکل

 مختلف های گروه
 (P < ۱۵۱/۱) ش  گرو  با ممایسه در دار معنی تفاوت *

 (P < ۱۵۱/۱) شاهد گرو  با ممایسه در دار معنی تفاوت #
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س اعت   ۲۴ داد نش اا  نت ای   :یمربو  به آزموا عملکرد یها افتهی

 یبه لاور قابل ت وجا  شد  کسب امتیاز یسکمیک،ا ی سکته یپس از الما

(. P < ۱۱۱/۱) یافتکاهط  ش  های ایسکمیک نسبت به گرو  گرو در 

ب ه دس ت    نم رات  تمرینی، ی برنامه اتمام از پسدر ادامه مشخ  شد 

 ب ه لا ور   ش اهد  گ رو   به نسبت مورد،در گرو   Ladder آزموا آمد از

 (.۳ شکل( )P < ۱۱۱/۱کرد ) یداپ افزایط داری معنی

 

 Ladder آزمون از آمده دست به امتیاز میانگین. ۳ شکل
 (P < ۱۵۱/۱) شاهد گرو  با ممایسه در داری معنی تفاوت *

 

 اای  مشخ  شد ب ۴شکل  لابق: NGF اایب یبررس به مربو  یها افتهی

ک ه   ده د  ینش اا م    افت ه، ی نی  دارد. ا یش  یافزا یالگ و  کی NGF نیپروتئ

 ش    گرو  بهنسبت  NGF اایدر ب دار یموجب کاهط معن یسکمیا ی سکته

 ورزش، انج ام  از پ س  ک ه  شد مشاهد  ن،یهمچن(. P < ۱۵۱/۱) است شد 

 گ رو   در NGF اای  ب ک ه  یلاور به دارد؛ یشیافزاروند  NGF نیپروتئ اایب

 (.P < ۱۵۱/۱) بود شتریب شاهد گرو  به نسبت یدار یمعن صورت به مورد

 

 بحث

 ی س کته  دنب ال  ب ه  یاس تمامت  ناتیتمر که شد مشخ  حاضر، ی مطالعهدر 

 ی هی  ناح یها در نوروا NGF نیئپروت اایب طیافزا موجب یمغز کیسکمیا

CA1 ک ه ش د  اس ت    مش خ  . شدنر  ییصحرا یها در موش پوکامپیه 

 بیب ه آس    هی  ناح نیت ر  حس اس  پوکام پ، یه CA1 ی هی  ناح یها نوروا

  مش تر   کاروتی د  ش ریاا  انس داد  م ه یدق ۵ که یلاور به ؛هستند یسکمیا

(Common carotid arterial occlusion   ای CCAOباع  ث ا ،)ج  ادی 

 ط،یش را  نیا در و (۱۹) شود یم پوکامپیه CA1 ی هیدر ناح کامل یسکمیا

 لی  از قب یعیوق ا  و ش وند  یم مواجه یمغذ مواد و اایاکس کمبود با ها روانو

 کی  تحر یه ا  از حد انتمال دهند  طیب یآزادساز ،یونیاختلال در هموستاز 

 دی  تول  ،یگلوتامات، اختلال در عملک رد کان ال کلس     لیقب از یعصب ی کنند 

آزاد و التااب اتف ا  خواهن د افت اد ک ه ب ه       یها کالیو راد ویداتیاسترس اکس

 یم  یاختلالات دا جادیباعث ا تواند یانجامد که م یم یعصب یها مرگ سلول

 .(۲۱-۲۱)شود  یم یشناختو  یحرکت -یحسدر عملکرد 

 

 
 ایمونوهیستوشیمیایی بررسی درNerve growth factor (NGF ) بیان درصد. ۰ شکل

 (P < ۱۵۱/۱) ش  گرو  با ممایسه در داری معنی تفاوت* 

 (.P < ۱۵۱/۱) شاهد گرو  با ممایسه در داری معنی تفاوت #

باشد. در  ی( مین/تمریسکمی)ا مورد/کنترل( و یسکمی)ا شاهدش ،  یها در گرو ×  ۴۱۱ یینما فلوئورسنت با بزرگ یکروسکووها با م و شمارش سلول یابی( مربو  به ارزA-I) تصاویر

توسط  یسلول یها هسته یتمام یزیآم :( مربو  به رن :B,E,Hدوم ) دیفر یرباشد. تصاو یم NGFبه  یهاول یباد ی( مربو  به اتصال آنتA,D,Gاول ) یفرد یرها، تصاو گرو  یتمام

4',6-diamidino-2-phenylindole (DAPIم )ی ( باشدDAPI، یدار است که به منالاق غن فلوئورسنت یرنگ A-T  در مولکولDNA و تصاو  یمتصل م )سوم  یفرد یرشود

(C,F,Iمربو  به ادغام تصاو )با  یزیآم باشند )پس از رن  یاول و دوم با ه  م یفرد یرDAPIین، پروتئ NGF صورت سبز درخشند  در  هفلوئورسنت ب یکروسکووبا استفاد  از م

  د(.شو یها مشاهد  م گرو  یتمام
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 در داد نش اا  Nissl ی زی آم حاصل از رن  نتای  نیزحاضر  ی مطالعه در

 ی ی ه ناح یعص ب  ه ای  س لول  ی ت درص د از جمع  ۸۷در حدود  شاهد گرو 

CA1 ایس کمی  ک ه  ش د  مش خ   ین،بر ا علاو . شدند سلولی مرگ دچار 

ش ود.   یم   ش ناختی  و یحرکت  -حسیعملکرد  درنم   یجادباعث ا مغزی،

یپوکام پ  مختلف ه منالاقدر  یعصب ی زند  یها شواهد، کاهط تعداد سلول

. (۲۲) نددانس ت  یحرکت   یادگیریو  یعملکرد شناخت کاهط یبرا یربناییز را

کس ب   نم رات ب ا گذش ت زم اا،     ش اهد، گرو   در که این جا است جالب

در  ه ا  ان دام  ص حیح  ق رار دادا  ه لا وری ک ه  ب   یافت؛ها بابود  موش ی شد 

 تر بود.   یقدق ایسکمی، المایاز  پس ساعت ۲۴نسبت به  هشت  ی هفته

 خس ارات  جب راا  ب رای  را راهبردهایی مغز است شد  مشاهد 

و  Metz ،ب ار   ی ن ا در. کن د  م ی  اتخ ا   ایسکمیاز  یناش ی وارد 

وابسته ب ه   ایسکمی، از پس آسیب بابود که اند داد  نشااهمکاراا 

 باب  ود . همچن  ین،(۲۳) اس  ت مغ  ز جبران  ی ه  ای روش ی توس  عه

مانند نوروتروفیک  عوامل بیاا افزایط با شک بدوا یمغز ی ضایعه

Brain-derived neurotrophic factor (BDNF و )NGF  اس ت  م رتبط 

 یلتس ا  ،(۲۵) عص بی  ه ای  سلول یو بما یرتکث ،عوامل نیا یقلار از و (۲۴)

حرکت ی و   -بابود عملکرد حس ی  وها  نوروا یناپسیانتمال س و یبازساز در

 ناای ت،  در و یپوکام پ ه CA1 ی ی ه در ناح یسکمیا یبآس شناختی پس از

 .(۲۴)اتفا  خواهد افتاد  یمغز ی یعهکاهط ضا

 ب ه  بخشی تواا و درمانیروش  یکرا  مطالعات، تمرینات استمامتی

ی حاض ر نی ز    در مطالع ه . (۵، ۲۴-۲۵)ان د   دانسته مغزی ایسکمی دنبال

 داری معن ی  ب ه لا ور   NGFمشخ  شد پس از تمرین استمامتی، بی اا  

 دنب ال  ب ه  شناختی و یحرکت -حسی عملکرد و سلولی مرگ و افزایط

داد   نش اا  راس تا،  ای ن  در. یاف ت  توجای قابل بابود ایسکمی ی سکته

 ب ا توان د   یم   مغ زی،  ایس کمی  دنبال به استمامتیورزش  که است شد 

 در یلتس ا  موج ب  یگ ر، د رشدی عواملها و  نوروتروفین بیاا افزایط

 و ن وروژنز  اف زایط  نیز و یناپسیو انتمال س یلها، تشک نوروا یبازساز

 و عص بی  های سلول بازیابی باعث ناایت، در که گردد مغز در آنایوژنز

ممک ن  و ی ا   (۲۵-۲۷) ش د  خواه د  حرکتی عملکرد و حسی وضعیت

و موج  ب باب  ود  ه  درا گس  ترش د عص  بی ه  ای اس  ت رش  د س  لول

 ورزشهمک اراا نی ز دریافتن د     و Tian. (۲۸)شود  یعصب های یتفعال

 یت نط برش    یطاف زا  ی ق از لار یخوا مغ ز  یاابابود جر با، استمامتی

 یالان دوتل  یه ا  باعث کاهط آپوپتوز س لول  یوم،وابسته به اندوتل ینارلام

 ین ات ک ه تمر  اظا ار داش تند   ،و همکاراا Zhang .(۲۹)شود  یم یمغز

 ی  وژنزب یطاف  زا باع  ث PGC-1 ی  ااب یطاف  زا لاری  ق از یاس  تمامت

ع لاو  ب ر   (. ۳۱) دخواهد ش یمغز ایسکمیک یبپس از آس یتوکندریم

 ورزش دنب ال  ب ه  کردن د  همکاراا، مش خ   و Gomez-Pinillaاین، 

 Koo. (۳۱) دارد افزایشی تنظی  فیبروبلاست، رشد عامل بیاا استمامتی،

در  ایس کمیک  آس یب  اس تمامتی،  تم رین  ن د ک ه  همکاراا نیز دریافت و

باب ود عملک رد    ی ت، در ناا و بخش د  م ی  باب ود  را هیپوکام پ  ی یهناح

 (.۲۷) داشتخواهد  همرا  به را یو شناخت یحرکت -یحس

زم اا ش رو     یرت أث  ی،قبل   مطالعات در یدیکل های چالط از یکی

 باع ث  که است بود  مغزی ی سکته از پس بخشی تواا نتای  در ورزش

 ش رو   ،و همک اراا  Lee ی مطالعه در. است شد  متناقضی نتای  ایجاد

 یش تر ب تش دید  باع ث  مغزی، ایسکمی ی ساعت پس از سکته ۶ ورزش

 آس یب از  ،افتاد یقبه تعو ساعت ۲۴ورزش  یاما وقت ،شد یمغز یبآس

 (. ۱۱شد ) یریجلوگ مغزی

 یبرا زماا نیباتر کردند اایب زین همکاراا و Zhang ن،یهمچن

 از پ س  س اعت  ۲۴ ،یس کم یا ی سکته به اایمبتلا در ورزش انجام

 نی  ورزش در ا ش رو   زم اا  ن،یبنابرا(. ۳۲) است یسکمیا شرو 

 تناقض در اما ،انتخاب شد یمغز ی ساعت پس از سکته ۲۴مطالعه، 

 خ ود  ی مطالع ه  درو همکاراا  Shen که یزمان حاضر، ی مطالعه با

 مرگ و کردند زیتجو یاستمامت ناتیتمر یسکمیپس از ا ساعت ۲۴

 کی  ترین یس از  فع ال  ه ا  آا. ش د  دیتشد یمغز عاتیضا و یسلول

 دیتش د  لی  دل را یس کم یا از پس ییابتدا مراحل در سنتتاز دیاکسا

 زی  ن همکاراا و Matsudaعلاو ،  به. (۱۲) دانستند یمغز ی عهیضا

 ،یس کم یا از پ س  ساعت ۲۴ یاستمامت نیتمر انجام که دادند نشاا

 خواهد یسکمیا از پس ویداتیاکس استرس و التااب طیافزا موجب

 اش ار   خ ود  ی مطالع ه  در زی  نو همکاراا  Chang یحت(. ۳۳) شد

 نیت ر  مناس ب  ،یس کم یا ی سکته ازبعد  ساعت ۴۸ زماا که داشتند

 ی پ  س از س  کته یاس  تمامت یورزش   ن  اتیانج  ام تمر یب  رازم  اا 

 اش ار   و مط ر   گون ه  نی  ا را آا س   یمکان و بود خواهد یسکمیا

 یبرخ طیافزا موجب ،یسکمیا از پس ساعت ۴۸ ورزش که کردند

 نی  ا اای  ب طیاف زا  با که یلاور به شد؛ خواهد کینوروتروف عوامل

 بابود کیسکمیا ی از سکته پس یشناختو  یحرکت عملکرد عوامل،

 تناقض ات،  نی  ا وج ود و با توج ه ب ه    لیدل نی. به هم(۳۴) ابدی یم

 از پ س  یورزش   ن ات یتمر ریثأص و  ت   در خ یواح د  یبند جمع

 .است نشد  مشاهد  یمغز کیسکمیا ی سکته

 

 یریگ  جهینت

 ب ر  ت وجای  قابل اثرات استمامتی، تمرین شد داد  نشاا حاضر ی مطالعه

 CA1 ی ناحی ه  در عصبی های سلول مرگ کاهط و NGF پروتئین بیاا

 از پ  س مغ  زی ض  ایعات باب  ود باع  ث ناای  ت، در و دارد هیپوکام  پ

 ورزش ی  تم رین  کل ی،  ب ه لا ور  . ش ود  م ی  مغ زی  ایسکمیک ی سکته

 در درم انی  م داخلات  برای را احتمالی راهکارهایی تواند می استمامتی،

 ب المو   ب ه لا ور   توان د  م ی  و کند فراه  مغزی ایسکمی به مبتلا بیماراا

 گی ری  چش    منافع و باشد بخشی تواا های برنامه از بسیاری اصلی جزء

 .  کند فراه  مغزی ایسکمی به مبتلا بیماراا برای را
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 یقدردان و تشکر

  کم ک  ی حاض ر  مطالع ه  انج ام  در که همکارانی تمامی از وسیله بدین

 

 .شود سپاسگزاری می اند، کرد 

. 
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Abstract 

Background: Brain ischemia causes irreversible structural and functional damages to specific parts of brain 

particularly the hippocampus. There are evidences that show exercise training may decrease the damages 

inflected on brain. The purpose of this research was to examine the effect of exercise training on nerve growth 

factor (NGF) in hippocampus CA1 region following cerebral ischemia stroke in male Wistar Rats.  

Methods: 24 male Wistar rats weighing 250-300 g were randomly assigned into three groups including Sham, 

Ischemia/Control, and Ischemia/Exercise. The rats in the exercise groups ran on a rat treadmill for 45 minutes 

per day five days a week for 8 consecutive weeks. Common carotid artery occlusion procedure was employed 

for 45 minutes to induce ischemia. Cresyl violet (Nissl) was used to neuronal death, and ladder rung walking test 

was used to evaluate motor and functional recovery. In addition, NGF protein expression was assayed by 

immunohistochemistry.  

Findings: Brain ischemia increased neuron death in CA1 region in hippocampus and impaired motor 

performance on the ladder rung task. In contrast, post-ischemic exercise considerably reduced neuron death and 

improved skilled motor performance. In addition, NGF protein expression was significantly higher in 

ischemic/exercise group than the ischemic/control group (P < 0.05).  

Conclusion: When exercise is prescribed as a treatment and rehabilitation method after cerebral ischemia, it had 

significant effects on increasing NGF protein expression, and may reduce dead cells, and improve motor function. 
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