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Introduction: Stroke is a major cause of mortality and long-term disability among adults. 

The risk of stroke is rapidly increasing in women after menopause. It has been reported that 

exercise reduces ischemia and reperfusion injury in rat model of stroke. The aim of this study 

was to investigate the effect of exercise on stroke outcome in the permanent middle cerebral 

artery occlusion in ovariectomized mice. Materials and Methods: A group of 32 female 

mice (25-35g) were randomly divided into 4 groups as following (8 mice in each group): 

ovariectomy+stroke, stroke, ovariectomy+exercise+stroke, and sham. Seven days before 

exercise preconditioning, mice were ovariectomized. The exercise group was forced to run 

on a treadmill 5 days per week, for 40 min/day at a speed of 18 m/min for four weeks. Stroke 

was induced by permanent middle cerebral artery occlusion (MCAO) method five weeks 

after ovariectomy. The infarct volume, sensory-motor deficits, and neurological deficits were 

studied. Results: Infarct volume in the ovariectomy+exercise+stroke and stroke groups was 

significantly smaller compared to ovariectomy+stroke group. In ovariectomy+exercise+stroke 

and stroke groups, neurological deficits were significantly lower than ovariectomy+stroke 

gorup, respectively. sensory-motor deficits were also lower in the ovariectomy+exercise+stroke 

and stroke groups compared to ovariectomy+stroke group. Conclusion: The present data 

suggest that exercise preconditioning plays a neuroprotective role in ovariectomized animals 

and improves stroke outcome in a permanent model of MCAO.
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ه چــــــــكيد

كليد واژه‌ها:
1. سکتۀ مغزی 

2. ورزش 
3. اوارکتومی 

4. قشر حسی -حرکتی 
5. هورمون‌های استروئيدي گناد

مقدمه: سکتۀ مغزی يكي از علل عمدۀ مرگ و مير و ناتواني‌هاي طولاني مدت در بزرگسالان است. خطر 
بروز سکتۀ مغزی در زنان در سنین پس از یائسگی به‌سرعت در حال افزايش است. گزارش شده است که 
ورزش آسیب ناشی از ايسكمي و رپرفیوژن را در مدل سکتۀ مغزي موش صحرايي کاهش مي‌دهد. هدف 
از اين مطالعه بررسي اثر ورزش بر روي پيامدهاي سکتۀ مغزي در انسداد دايم شريان مغزي مياني در 
موش‌هاي اواركتومي شده بود. مواد و روش‌ها: 32 سر موش ماده در محدودۀ وزنی 35-25 گرم به‌طور 
تصادفی به چهار گروه )8 موش در هر گروه( شامل اوارکتومی + سکتۀ مغزی، سکتۀ مغزی، اوارکتومی 
+ ورزش + سکتۀ مغزی و گروه شم تقسیم شدند. هفت روز قبل از پيش شرطی‌سازی با ورزش، موش‌ها 
اواركتومي شدند. در گروه ورزش، موش‌ها وادار شدند روي دستگاه تردمیل، 5 روز در هفته، روزانه به 
مدت 40 دقیقه با سرعت 18 متر بر دقیقه به مدت 4 هفته بدوند. سکتۀ مغزی از روش انسداد دايم 
شریان مغزی میانی پنج هفته پس از اوارکتومی القاء گردید. حجم انفارکتوس، اختلالات نورولوژیک و 
اختلالات حسی -حرکتی مطالعه شدند. یافته‌ها: حجم انفارکتوس در گروه‌های اوارکتومی + ورزش + 
سکتۀ مغزی و سکتۀ مغزی در مقایسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی به‌طور معنی‌داری كمتر بود. در 
گروه‌هاي اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی و سکتۀ مغزی اختلالات نورولوژیک نسبت به گروه اوارکتومی 
نيز در گروه‌های  اختلالات حسی -حرکتی  بودند.  پايين‌تر  به‌طور معني‌داري  ترتيب  به  + سکتۀ مغزی 
اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی و سکتۀ مغزی در مقایسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی كمتر بود. 
نتیجه‌گیری: نتايج حاضر پيشنهاد ميك‌ند كه پیش شرطی‌سازی با ورزش يك نقش محافظ عصبی را 
در حیوانات اوارکتومی شده ايفاء مي‌نمايد و پيامدهاي سكتة مغزي را در يك مدل انسداد شريان مغزي 

مياني بهبود مي‌بخشد.
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مقدمه
سكتۀ مغزي، سومين عامل مرگ و مير در كشورهای پيشرفته 
و يكي از علل اصلي معلوليت‌هاي درازمدت به شمار مي‌رود )1(. 
بررسي‌ها نشان مي‌دهند 85 درصد سکته‌هاي مغزي در انسان از 
نوع انسدادي )ايسکميک( و 15 درصد در اثر پاره شدن شريان‌هاي 

تغذيه كنندۀ مغزي )نوع خونريزي دهنده( است )2(.
خطر سکتۀ مغزي به‌طور طبيعي با افزايش سن زياد مي‌شود )3( 
و‌ احتمال بروز آن در زنان پیش از یائسگی نسبت به مردان هم 
سن خود کمتر است )4(، اما زنان مسن نسبت به مردان هم سن 
خود در معرض خطر بالاتري براي ابتلا به سکتۀ مغزي مي‌باشند. 
تصور می‌شود که کاهش هورمون‌های استروئید تخمدانی منجر 
به افزایش سکتۀ مغزی، ناتوانی‌های مرتبط و مرگ و میر در این 
گروه از زنان مي‌گردد )5(. استروژن در دهۀ اخیر به‌عنوان یک 
عامل محافظ عصبی در برابر بیماری‌های تخریب‌کنندۀ عصبی 
آسیب‌های  استروژن  با  حاد  یا  مزمن  درمان  است.  گرفته  قرار 

نورونی را در هر دو جنس کاهش می‌دهد )6(. 
اگرچه استفاده از هورمون استروژن به‌عنوان یک روش درمانی 
در زنان یائسه کاربرد دارد، اما استفادۀ طولاني مدت از آن، خطر 
به همین   .)7( مي‌دهد  افزايش  را  و سرطان سينه  آندومتريوز 
دلیل محققان به دنبال یافتن راهکاری محافظتی که جایگزین 
مناسبی برای درمان با استروژن در زنان یائسه باشد، هستند. 
حفاظت مؤثر از سیستم عصبی در مقابل ایسکمی از جالب‌ترین 
اعصاب  علوم  زمینۀ  در  تحقیق  بالینی  اهداف  برجسته‌ترین  و 
مطرح  مغزی  شرطی‌سازی  پیش  مفهوم  راستا  این  در  است. 
بیماری‌های  مقابل آسیب‌های  در  مغز  از  است که در حفاظت 
تخریب‌کنندۀ عصبی مؤثر است که طی آن مغز خودش را در 
مقابل آسیب ناشی از استرس شدید )مانند ایسکمی( با کمک 
)مانند  استرس‌زا  عوامل  خفیف  دوزهای  با  قبلی  شدن  روبرو 

ورزش( محافظت کند )8(. 
پیش شرطی‌سازی به‌وسیلۀ محرک‌هاي متنوعي مثل ايسکمي 
موقت1 )9(، هيپوکسي2 )10( و مواد بيهوشي )11( القاء مي‌شود. 
از نتایج جالب اخیر این است که ورزش نیز می‌تواند به‌عنوان 
مطالعات   .)8،  12( شود  استفاده  شرطی‌سازی  پیش  محرک 
می‌تواند  ورزش  با  شرطی‌سازی  پیش  است  داده  نشان  اخیر 
 .)13( شود  گرفته  نظر  در  عصبی  محافظ  عامل  یک  به‌عنوان 
مطالعات جانوری و انسانی نشان می‌دهد که ورزش باعث ایجاد 
حفاظت عصبی در برابر آسیب‌های مغزی ایجاد شده به‌وسیلۀ 
سکته می‌شود )15 ،14( كه مي‌توان به کاهش در انفارکتوس 
التهابی  آسیب‌های  بهبود  و  بقاء  میزان  افزایش  مغزی،  ادم  و 
اشاره نمود )16(. بنابراین با توجه به اثرات محافظت عصبی و 
ضدالتهابی ورزش و احتمال بروز آسیب عروقی و سکتۀ مغزی 
که در سنین یائسگی به دنبال کمبود استروژن ایجاد می‌شود، 
سکتۀ  پیامد  بر  اوارکتومی  از  پس  ورزش  اثر  مطالعه  این  در 

مغزی مورد بررسی قرار گرفت.

مواد و روش‌ها
روش بررسی

محدودۀ  در  ماده  سوری  موش  سر   32 از  مطالعه  اين  در 
تايي   8 گروه‌هاي  در  موش‌ها  استفاده شد.  گرم  وزني 25-35 
با حداقل  و  آرام  تحت شرايطي  اتاقي  در  و  قفس‌هاي جدا  در 
استرس و در شرايط 12 ساعت روشنايي و 12 ساعت تاريکي و 
حرارت 1 ± 21 درجۀ سانتي‌گراد با دسترسي آزاد به آب و غذا 
نگهداري شدند. کميتۀ اخلاق دانشگاه علوم پزشکي رفسنجان 

انجام مطالعۀ مذکور را تأييد نمود.
حيوانات به‌طور تصادفي به چهار گروه 8 تايي تقسيم شدند:

اوارکتومی + سکتۀ مغزی: در اين گروه ابتدا موش‌ها اوارکتومي 
شده و بعد از گذشت هفتۀ پنجم، سکتۀ مغزي القاء شد.

سکتۀ مغزی: در اين گروه موش‌ها به مدت 4 هفته در شرایط 
هفتۀ  گذشت  از  بعد  و  شده  نگهداري  گروه‌ها  سایر  با  یکسان 

پنجم، سکتۀ مغزي القاء شد.

ابتدا  گروه  اين  در  مغزی:  سکتۀ   + ورزش   + اوارکتومی 
با  ورزش  هفته،  يک  گذشت  از  پس  شده  اوارکتومي  موش‌ها 
استفاده از دستگاه تردمیل با سرعت 18 متر بر دقیقه، 5 روز 
در هفته به مدت 4 هفته انجام شد و پس از هفتۀ پنجم سکتۀ 

مغزي القاء گردید.
تمام  و  گرفتند  قرار  جراحی  استرس  تحت  که  گروهی  شم: 
مراحل جراحی اوارکتومی )به‌جز برداشتن تخمدان‌ها( و سکتۀ 
مغزی )بدون انسداد شريان مغزي مياني( بر روی آنان انجام شد.

روش ایجاد اوارکتومی )القاء يائسگي(
ابتدا موش را وزن کرده و mg/kg 90 داروی بیهوشی کتامین به 
همراه mg/kg 4/5 داروی زایلازین به‌صورت داخل صفاقی تزریق 
تراشيده  را  ناحیۀ شکمی حیوان  کامل،  بیهوشی  از  بعد  و  شد 
سپس محل جراحي استريل شد، طرفين بخش شكمي بين دو 
پستان دو و سه كنار عضلۀ ران موش را شكاف داده، تخمدان 
را پيدا كرده و با دستگاه كوتر لوله رحمی را سوزانده و سپس 
تخمدان )بافت فولیکولی و قرمز رنگ متصل به لوله اویداکت( 
به آهستگی جدا و خارج شد. بعد از آن لايۀ داخلي و خارجي را 
جداگانه بخيه كرده و در آخر به ازای هر 100 گرم وزن حیوان 
و  كرده  تزريق  موش  ران  عضلۀ  به  پني‌سیلين  میلی‌گرم   0/3

حیوان به قفس بر‌گردانده شد )17(.
ارزیابی صحت انجام اواركتومي

بعد از گذشت سه روز به مدت شش روز اسمیر واژن حیوان بررسی 
شد )به‌وسیلۀ بالب چند قطره نرمال سالین به واژن موش اضافه و آن 
را خارج کرده و سپس بر روی لام قرار داده به حالت اسمیر آن ‌را 
پخش نموده و به‌وسیلۀ میکروسکوپ نوری مشاهده شد( و با مشاهده 

نشدن طرح سرخسی، جراحی اوارکتومی تأييد گرديد )17(.

1 Transient ischemic attack
2 Hypoxia 

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
86

9/
ac

ad
pu

b.
sh

ef
a.

3.
3.

45
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
he

fa
ye

kh
at

am
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

01
 ]

 

                               3 / 9

http://dx.doi.org/10.18869/acadpub.shefa.3.3.45
http://shefayekhatam.ir/article-1-715-fa.html


48

مقــاله پـــــژوهشي

4949 4848

دوره سوم، شماره سوم، تابستان 1394

ورزش جسماني
برقي(-)ساخت  )دو  تردميل  دستگاه  از  حيوانات  ورزش  براي 
کمپاني ITTC life science( استفاده شد. به‌منظور آشنا شدن، 
با سرعت 9-6 متر بر دقيقه بر روي  حيوانات به مدت دو روز 
روزانه  که  بود  ترتيب  اين  به  ورزش  راهنماي  دويدند.  دستگاه 
انجام  با سرعت 18 متر بر دقيقه و به مدت 40 دقیقه ورزش 
به مدت 4 هفته  و  روز در هفته  شد. حيوانات گروه ورزش 5 
که  گروه‌هايي  مثل  نيز  نکرده  ورزش  گروه‌هاي  کردند.  ورزش 
به‌منظور  گرفتند.  قرار  خاموش  تردميل  روي  کردند  ورزش 
شود  ايجاد  تردميل  به‌وسیله  است  ممکن  که  استرسي  بررسي 

وزن حيوانات در هر سه روز اندازه‌گیری شد )18(.
روش ایجاد سکتۀ مغزی

براي ايجاد سكتۀ مغزي، پس از بيهوش كردن حيوان با کتامین، 
 2 عمودی  مورب  برش  یک  و  شد  داده  قرار  پهلو  به  حیوان 
سانتی‌متری در پوست ناحیۀ وسط اوربیت چپ و کانال شنوایی 
انجام  جراحی  روش‌های  با  بعدی  مراحل  شد.  ایجاد  خارجی 
گرفت. بدین ترتیب که پوست اطراف شکاف را کنار زده و پس 
میدان  -تحتانی  پشتی  یک/چهارم  در  پاروتید  غدۀ  مشاهده  از 
دید، منبع عروقی سوزانده شد و در قطب قدامی-فوقانی خود 
تقسیم و غده به جهت پشتی حرکت داده شد، سپس یک برش 
در اطراف لبه‌های فوقانی و پشتی عضلۀ تمپورالیس ایجاد کرده 
و با یک بالا برندۀ عضله از سمت کناری جمجمه کنار زده و به 
سمت جلو برگردانده شد. بخش اصلی عضله سپس با یک برش 
عمودی رو به لبۀ قدامی آن و از ناحیۀ اتصال آن به نوک زائدۀ 
کورونوئیدی برش داده شد، سپس این استخوان و نیمۀ پشتی 
استخوان گونه را برداشته و شریان مغزی میانی در معرض قرار 
عقب  به سمت  نرم  بافت‌های  نهايت  در  و سوزانده شد.  گرفته 

به‌جای خود برگردانده و پوست سر بخیه زده شد )19(.
تعیین حجم انفاركتوس

حجم انفاركتوس یک هفته پس از سكتۀ مغزي اندازه‌گیری شد. 
را  آن  مغز،  كردن  خارج  از  پس  انفارکتوس  حجم  تعیین  برای 
به‌صورت برش‌های 2 میلی‌متری کرونال برش داده و با محلول 2 
درصدی تری فنیل تترازولیوم کلراید )TTC(3 رنگ‌آمیزی شدند. 
برای این منظور برش‌های مغز هر حیوان در محلول TTC قرار داده 
شد و سپس به مدت 30 دقیقه در دمای 37 درجۀ سانتی‌گراد 
انکوبه شدند. TTC با آنزیم‌های دهیدروژناز داخل سلول‌های زنده 
واکنش نشان داده و به رنگ قرمز در می‌آید. بنابراين سلول‌های 
نبودن  دليل  به  مرده  نورون‌های  اما  درآمده  قرمز  رنگ  به  زنده 
دهيدروژنازها تغییر رنگ نمی‌دهند. پس از فیکس کردن برش‌ها 
با فرمالین 10 درصد، از آن‌ها توسط اسکنر تصویربرداری شده 
 Image J version  م  1/61 نام  به  تصویر  پردازشگر  نرم‌افزار  با  و 
اندازه‌گيري شدند. سطوح به دست آمده از هر برش در ضخامت 
آن ضرب شده و از مجموع 6 برش حجم نیمکرۀ چپ و راست، 

حجم انفارکتوس با فرمول مربوطه تعیین شدند )21 ،20(.

 فرمول تعيين حجم انفاركتوس

بررسي اختلالات نورولوژيک
اختلالات نورولوژيک با سيستم رتبه‌بندی بدرسون در 24، 48 
ساعت و یک هفته بعد نمره داده شدند که شامل عدم هرگونه 
اختلالي )نمرۀ 0(، خم شدن اندام جلويي )نمرۀ 1(، خم شدن 
اندام جلويي به اضافۀ کنترل مقاومت در هل دادن جانبي )نمرۀ 
2(، چرخيدن به يکطرف )نمرۀ 3(، چرخيدن به يکطرف به اضافۀ 
کاهش سطح هوشياري )نمرۀ 4(، مردن و يا عدم هوشياري و 
تحرک )نمرۀ 5( مي‌باشد. این داده‌های کیفی به صورت میانه و 

صدک‌های 75 ام و 25 ام نمایش داده شدند )22(.
بررسی اختلالات حسی -حرکتی

سکتۀ  القاء  از  ناشي  حسي-حرکتي  عملکرد  بررسي  به‌منظور 
ايجاد  از  قبل  روز  به مدت سه  و  بار  دو  روزی  مغزی، موش‌ها 
سکته، برای انجام آزمون جدا کردن برچسب کاغذی4، آموزش 
از جراحی سکتۀ  قبل  اختلالات حسی -حرکتی  و  داده شدند 
مغزی جهت مقایسه با 24، 48 ساعت و يک هفته پس از سکتۀ 
مغزی مورد ارزیابی قرار گرفت. در اين آزمون، يک تکه چسب 
به کف دست راست موش چسبانده شد. مدت زمانی که طول 
می‌کشید تا حیوان برچسب را لمس و جدا نمايد به‌عنوان میزان 
مدت  چه  هر  که  شد  گرفته  نظر  در  -حرکتی  حسی  فعالیت 
زمان لازم برای جدا کردن برچسب بیشتر باشد، میزان اختلالات 

حسی -حرکتی بیشتر است )23(.
آنالیز آماری

داده‌ها  آنالیز  برای   SPSS 18 نرم‌افزار  از  حاضر  مطالعۀ  در 
حسی  اختلالات  انفارکتوس،  حجم  تفاوت‌های  شد.  استفاده 
-حرکتی با آزمون ANOVA و سپس با ‌آزمون Tukey مقایسه 
شدند و به‌صورت Mean ± SEM گزارش داده شدند. اختلالات 
مقایسه   Kruskal-Wallis غيرپارامتريك  آزمون  با  نورولوژیک 
گزارش  ام   25 و  ام   75 و صدک‌های  میانه  به‌صورت  و  شدند 

شدند. P>0/05 معنی‌دار در نظر گرفته شد.
يافته‌ها

بررسی نتایج حاصل از اندازه‌گیری حجم انفارکتوس بافت مغز
مختلف  گروه‌های  در  انفارکتوس  حجم  بررسی  از  حاصل  نتایج 
توجه در حجم  قابل  افزایش  اوارکتومی سبب  نشان می‌دهد که 
انفارکتوس در یک  انفارکتوس می‌شود. به‌طوری‌که درصد حجم 
هفته پس از سکتۀ مغزی در گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی )2/33 
± 11/98( نسبت به گروه سکتۀ مغزی )1/49 ± 5/54( افزايش 
معنی‌داری را نشان داد. )F)3، 28(= 14/22 ،P>0/01(-)تصوير 1(.

همچنین درصد حجم انفارکتوس در گروه اوارکتومی + ورزش + 
سکتۀ مغزی )09/ 1± 6/23(، در یک هفته بعد از سکتۀ مغزی 

3 Triphenyltetrazolium chloride
4 Sticky test
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 )11/98  ±2/33( مغزی  سکتۀ   + اوارکتومی  گروه  به  نسبت 
 )F)3، 28(= 14/22 ،P>0/05( کاهش معنی‌داری داشته است

-)تصوير 1(. 
بررسی نتایج حاصل از ارزیابی اختلالات نورولوژکی

اثر ورزش بر اختلالات نورولوژیک با سيستم رتبه‌بندی بدرسون 
در 24، 48 ساعت و یک هفته پس از ایجاد سکتۀ مغزی مورد 
بررسی قرار گرفت. داده‌های کیفی به‌صورت میانه )صدک 75 ام 
و صدک 25 ام( نمایش داده شدند. مقایسۀ اختلالات نورولوژیک 
اوارکتومی + سکتۀ  از سکتۀ مغزی در گروه  بعد  در 48 ساعت 
مغزی ]2)2-2([، نسبت به گروه سکتۀ مغزی ]2)2-1([ افزايش 
معنی‌داری را نشان داده است )P>0/05(، همچنین این شاخص 
اوارکتومی + سکتۀ  از سکتۀ مغزی در گروه  در یک هفته پس 
با گروه سکتۀ مغزی ]1)1/5- مغزی ]2)4/25-2([ در مقایسه 

1([ افزايش چشمگیری داشته است )P>0/01(-)جدول 1(. القاء 
ورزش در طی 4 هفته، اختلالات نورولوژیک را به‌طور معنی‌داری 
در گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی ]1)2-1([ نسبت به 
گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی ]2)4/25-2([ در یک هفته بعد از 

.)P>0/05( سکتۀ مغزی کاهش داد

اختلالات  رتبه‌بندی  بود،  سالم  حیوانات  شامل  كه  شم  گروه 
نورولوژیک با سيستم بدرسون در آن صفر بود.

بررسی نتایج حاصل از سنجش فعالیت حسی -حرکتی
از کف دست سمت  برداشتن چسب  تأخیر لمس و  مدت زمان 
از سکته در گروه  بعد  ناحیۀ سکتۀ مغزی در 48 ساعت  مقابل 
سکتۀ مغزی )1/86 ± 19/83 ثانیه( کاهش معنی‌داری را نسبت به 
گروه اوارکتومی+سکتۀ مغزی )12/17 ± 52/29 ثانیه( نشان داده 
است )F)3، 28(= 10/978 ،P>0/01(. مدت زمان تأخیر لمس و 
برداشتن چسب از کف دست سمت مقابل ناحیۀ سکتۀ مغزی در 
یک هفته بعد از سکته، در گروه سکتۀ مغزی )3/14 ± 31/33 
ثانیه( نیز کمتر از گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی )7/35 ± 50/67 

ثانیه( می‌باشد )F)3، 28(= 20/453 ،P>0/05(-)نمودار 1(.
اثر ورزش بر آزمون جدا کردن چسب از کف دست حیوان در 24، 
48 ساعت و یک هفته پس از ایجاد سکتۀ مغزی مورد بررسی 
قرار گرفت. مقایسۀ میانگین اختلالات حسی -حرکتی در آزمون 
مدت زمان تأخیر لمس و برچسب کاغذی در 24 ساعت بعد از 
را  معني‌داری  تفاوت  مطالعه  مورد  گروه‌های  در  مغزی  سکتۀ 

جدول 1- اختلالات نورولوژیک توسط سیستم نمره‌دهی بدرسون در 24، 48 ساعت و یک هفته پس از ایجاد سکتۀ مغزی. تعداد موش‌های سوری در هر گروه 8 سر 
بوده است. * و ** به ترتیب نمایانگر: 0/05م<P و 0/01م<P در مقایسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی می‌باشند.

تصوير 1- حجم انفارکتوس یک هفته بعد از سکتۀ مغزی. الف( حجم انفارکتوس )ناحيۀ سفیدرنگ( در برش‌های مغزی گروه‌های مورد 
مطالعه. ب( میانگین حجم انفارکتوس گروه‌های سکتۀ مغزی و اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی در مقایسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ 
مغزی کاهش معنی‌داری داشته است. گروه شم حیوانات سالم را تشکیل می‌دهد و میانگین حجم انفارکتوس آن صفر می‌باشد. داده‌ها 
به‌صورت میانگین ± انحراف معیار بيان شده است. تعداد موش‌های سوری در هر گروه 8 سر بوده است. * و ** به ترتیب نمایانگر: 

0/05م<P و 0/01م<P نسبت به گروه اوارکتومی + سکته مغزی می‌باشند.
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نشان نداده است. مدت زمان تأخیر لمس و برداشتن چسب از 
کف دست سمت مقابل ناحیۀ سکتۀ مغزی در 48 ساعت بعد 
از سکته در گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی )4/04 ±  
26/67 ثانیه( کمتر از گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی )12/17 
± 52/29 ثانیه( بود )P>0/05(. همچنین اين شاخص در یک 
هفته بعد از سکته در گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی 
اوارکتومی + سکتۀ مغزی  به گروه  ثانیه( نسبت   26 ±  4/11(
)7/35 ± 50/67 ثانیه(، به‌طور چشمگیری کاهش معنی‌داری را 

نشان داده است )P>0/01(-)نمودار 1(.
هیچ‌گونه  و  بودند  سالم  شم  درگروه  حیوانات  اینکه  به  باتوجه 
اختلالی را در عملکرد حسی -حرکتی نشان ندادند، مدت زمان 
تأخیر لمس و برداشتن چسب از کف دست سمت مقابل ناحیۀ 

سکته در همۀ بازه‌های زمانی مشابه بود.
بحث و نتیجه‌گیری

ورزش  با  شرطی‌سازی  پیش  اثر  بررسي  مطالعه  اين  از  هدف 
اختلالات  و  -حرکتی  حسی  اختلالات  انفارکتوس،  حجم  بر 
بود.  میانی  مغزی  شریان  دايم  انسداد  از  ناشی  نورولوژیک 
سوری  موش‌های  در  که  دادند  نشان  مطالعه  این  یافته‌های 
و  شده  انجام  ورزش  هفته   4 مدت  به  که  شده‌ای  اوارکتومی 
سپس سکتۀ مغزی القاء شده بود، حجم انفارکتوس، اختلالات 
حسی -حرکتی و اختلالات نورولوژیک به‌طور معنی‌داری نسبت 
به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش یافت. نتایج این مطالعه 

با مطالعات قبلی در این زمینه همسو است )15 ،14 ،12(.
انجام ورزش در موش‌های سوری اوارکتومی شده در یک هفته 

پس از ايجاد سکتۀ مغزي، حجم انفارکتوس را به‌طور معني‌داري 
است،  داده  کاهش  مغزی  سکتۀ   + اوارکتومی  گروه  به  نسبت 
همچنین در گروه سکتۀ مغزی، حجم انفارکتوس در یک هفته 
بعد از سکتۀ مغزی نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی به‌طور 
معنی‌داری کاهش یافته است؛ بنابراین به نظر مي‌رسد كه ورزش 
مشابه با هورمون‌های جنسی طبیعی با ایجاد اثرات محافظ عصبی 

در کاهش پیامدهای ناشی از سکتۀ مغزی مؤثر باشد.
و  مناسب  ابزاري  شناختي،  و  رفتاري  شاخص‌هاي  بررسي 
ضروري براي ارزيابي نتايج حاصل از سکتۀ مغزي است. از این 
)آزمون  -حرکتي  حسي  هماهنگي  توانايي  مطالعه  این  در  رو 
Sticky( متعاقب سکته، دچار اختلال شد درحالی‌که حيوانات 
گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی زمان کمتری را صرف 
لمس و برداشتن چسب از کف دستشان می‌کردند که این مدت 
زمان در یک هفته بعد از سکتۀ مغزی به‌طور معنی‌دار کاهش 
در  نیز  مغزی  سکتۀ  گروه  به‌علاوه  است.  داشته  چشمگیرتری 
آزمون Sticky نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش 

معني‌داری را نشان داده است که مشابه با اثر ورزش مي‌باشد.
اختلالات  ورزش  داد،  نشان  نیز  ما  مطالعۀ  از  حاصل  نتایج 
معني‌داری  به‌طور  را  مغزی  سکتۀ  القاء  از  ناشی  نورولوژیک 
گروه  به  نسبت  مغزی  سکتۀ   + ورزش   + اوارکتومی  گروه  در 

اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش داده است.
اثر  داراي  استروژن  که  داده‌اند  نشان  مطالعات  از  بسياري 
 .)24،  25( مي‌باشد  مغزي  سلول‌هاي  روي  بر  محافظتي 
Alkayed و همکاران نشان دادند که در سکته‌هاي مغزي، زنان 
خود  سن  هم  مردان  به  نسبت  را  کمتري  نوروني  آسيب‌هاي 

نمودار 1- مقایسۀ اختلالات حسی -حرکتی در 24، 48 ساعت و یک هفته پس از ایجاد سکتۀ مغزی بین گروه‌های اوارکتومی + سکتۀ مغزی، سکتۀ مغزی و 
اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی. میانگین اختلالات حسی -حرکتی در آزمون برچسب کاغذی در 48 ساعت بعد از سکتۀ مغزی در گروه اوارکتومی + ورزش 
+ سکتۀ مغزی نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش معني‌داری داشته است که این کاهش در یک هفته بعد از سکتۀ مغزی چشمگیرتر بوده است. 
همچنین میانگین اختلالات حسی -حرکتی در آزمون Sticky در گروه سکتۀ مغزی نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش معني‌داری را نشان داد. 
حیوانات در گروه شم سالم بودند و هیچ‌گونه اختلال حسی -حرکتی نشان ندادند. داده‌ها به‌صورت میانگین ± انحراف معیار بيان شده است. تعداد موش‌های 

سوری در هر گروه 8 سر بوده است. * و ** به ترتیب نمایانگر: )P>0/05( و )P>0/01( نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی می‌باشند.
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زمينه  اين  در  که  ديگري  بررسي‌هاي   .)26( مي‌شوند  متحمل 
اين محافظت عصبی، مربوط  دادند که منبع  نشان  انجام شده 
از  استروژن  کاهش  زيرا  مي‌باشد  تخمداني  استروئيدهاي  به 
)آنتاگونیست‌های  دارویی  عوامل  )اوارکتومي(،  جراحي  طريق 
باعث حذف  باروری(،  )پیری  پیری  یا  و  استروژن(  گیرنده‌های 
این اثر محافظتی می‌شود و در نتیجه آسيب‌هاي نوروني را در 
زنان افزايش مي‌دهد )28 ،27(. استروژن اثرات محافظت عصبی 
خود را از طریق تنظیم و ترشح ناقلين عصبي5، نوروپپتیدها و 
نتیجه  در  و  آپوپتوز  از  پیش  کاسپاز6  فعالیت  تنظیم  همچنین 
مهار  واکنشگر،  اکسیژن  نوعی  کاهش  نورون‌ها،  آپوپتوز  مهار 
اثر نوروتوکسیک 7LDL و گلوتامات اکسید شده انجام می‌دهد 
استروژن  مانند  تخمداني  هورمون‌هاي  فقدان  بنابراين   .)29(
افزايش  زنان  در  را  مغزي  از سکته‌هاي  ناشي  عوارض  مي‌تواند 

دهد )28 ،27(.
مطالعات اخیر نشان داده است پیش شرطی‌سازی با ورزش می‌تواند 
به‌عنوان یک عامل محافظ عصبی بر مغز عمل کند )30 ،12(. پیش 
شرطی‌سازی مفهوم نسبتاً جديدي است که در حفاظت از مغز در 
مقابل آسيب‌هاي تحلیل برندۀ عصبی که به‌واسطۀ روبرو شدن قبلي 
با دوزهاي خفيفی از عوامل استرس‌زا )مثل ايسکمي(، مغز خودش 
را در مقابل آسيب ناشي از استرس شديد )مثل ايسکمي( محافظت 
مي‌کند، مؤثر است )8(. پیش شرطی‌سازی به‌وسیلۀ محرک‌هاي 
متنوعي مثل ايسکمي موقت موضعي و کلي )32 ،31(، هيپوکسي 
)10( و مواد بيهوشي )33 ،11( القاء مي‌شود. ورزش مداوم سبب 
کاهش خطرات متابولیکی به دنبال کاهش استروژن می‌گردد. از 
ديگر اثرات مفید مي‌توان به کاهش خطر فشارخون بالا، حملۀ قلبی 

و سکتۀ مغزی اشاره نمود )34(.
ورزش  که  کردند  مشاهده  مطالعه‌ای  طی  همکاران  و   Yang
در  را  انفارکتوس  حجم  همچنین  و  نورونی  عملکرد  اختلالات 
موش صحرایی کاهش می‌دهد )Kim .)35 و همکاران در سال 
2010 طی مطالعه‌ای مشاهده کردند که ورزش، حافظۀ کوتاه 
مدت و حافظۀ فضایی را از طریق افزایش تولید نورون و همچنین 

کاهش آپوپتوز در هیپوکامپ بهبود می‌بخشد )36(.

ورزش  که  کردند  مشاهده  مطالعه‌ای  طی  همکاران  و   Ding
مغزی  آسیب‌های  به  نسبت  عصبی  مقاومت  و  عصبی  حفاظت 
 Ding القاء شده با سکته را افزایش می‌دهد )38 ،37(. همچنین
بر  ورزش  تأثير  با  ارتباط  در  دیگر  مطالعه‌ای  طی  همکاران  و 
التهابی  میانجی‌های  همچنین  و  التهابی  آسیب  میزان  كاهش 
ناشی از سکته دريافتند که ورزش آسیب التهابی را با کاهش بیان 
میانجی‌های التهابی و کاهش تجمع لوکوسیت‌ها کاهش می‌دهد 
)Guo .)13 و همکاران طی مطالعه‌ای مشاهده کردند که ورزش 
بیان پروتئین ماتریکس متالوپروتئیناز 89 که  به‌واسطۀ کاهش 
می‌باشد،  متالوپروتئیناز  تخریبی  آنزیم‌های  خانوادۀ  از  عضوی 
آسیب به سد خونی -مغزی را کاهش می‌دهد )14(. همچنین 
ورزش به‌واسطۀ افزایش بیان کلاژن 4 سبب پیشرفت بهبودی 
همچنین   .)39( می‌شود  -مغزی  خونی  سد  در  لامینا9  بازال 
به‌واسطۀ پیشبرد ظرفیت  ایمنی  ارتقاء پاسخ‌های  ورزش سبب 

آنتی‌اکسیدانی و کاهش صدمات اکسیداتیو می‌گردد )40(.
بر  قبلی  مطالعات  و  مطالعه  این  از  حاصل  نتایج  مجموع  در 
اختلالات  ایجاد  باعث  مغزی  سکتۀ  که  دارند  دلالت  نکته  این 
پیش  و  می‌گردد  فرد  در  متعدد  -حرکتی  و حسی  نورولوژیک 
و  نورولوژیک  اختلالات  کاهش  باعث  ورزش  با  شرطی‌سازی 
حسی -حرکتی متعاقب القای سکتۀ مغزی می‌شود و با توجه 
به اینکه ورزش مانند مصرف داروهای استروژنی دارای عوارض 
برای  مناسبی  جایگزین  می‌تواند  نمی‌باشد،  -عروقی  قلبی 
یائسه  زنان  در  استروژن  فقدان  از  ناشی  عوارض  از  پیشگیری 
باشد. البته باید پژوهش‌های بیشتری انجام شود تا بتوان نتایج 

حاصل از این مطالعه را در بالین به کار برد.
تشکر و قدردانی

این مطالعه حاصل بخشی از طرح تحقیقاتی مصوب به شمارۀ 
9/2331 مورخ 92/8/25 معاونت آموزشی و پژوهشی دانشگاه 
علوم پزشکی رفسنجان می‌باشد. بدین وسیله از معاونت آموزشی 
تأمین  جهت  به  رفسنجان  پزشکی  علوم  دانشگاه  پژوهشی  و 

هزینه‌های مالی این تحقیق تشکر و قدردانی به عمل می‌آید.
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