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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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کلید واژه ها:
1. سکتۀ مغزی 

2. ورزش 
3. اوارکتومی 

4. قشر حسی -حرکتی 
5. هورمون های استروئيدي گناد

مقدمه: سکتۀ مغزی يکي از علل عمدۀ مرگ و مير و ناتواني هاي طولاني مدت در بزرگسالان است. خطر 
بروز سکتۀ مغزی در زنان در سنين پس از يائسگی به سرعت در حال افزايش است. گزارش شده است که 
ورزش آسيب ناشی از ايسکمي و رپرفيوژن را در مدل سکتۀ مغزي موش صحرايي کاهش مي دهد. هدف 
از اين مطالعه بررسي اثر ورزش بر روي پيامدهاي سکتۀ مغزي در انسداد دايم شريان مغزي مياني در 
موش هاي اوارکتومي شده بود. مواد و روش ها: 32 سر موش ماده در محدودۀ وزنی 35-25 گرم به طور 
تصادفی به چهار گروه )8 موش در هر گروه( شامل اوارکتومی + سکتۀ مغزی، سکتۀ مغزی، اوارکتومی 
+ ورزش + سکتۀ مغزی و گروه شم تقسيم شدند. هفت روز قبل از پيش شرطی سازی با ورزش، موش ها 
اوارکتومي شدند. در گروه ورزش، موش ها وادار شدند روي دستگاه تردميل، 5 روز در هفته، روزانه به 
مدت 40 دقيقه با سرعت 18 متر بر دقيقه به مدت 4 هفته بدوند. سکتۀ مغزی از روش انسداد دايم 
شريان مغزی ميانی پنج هفته پس از اوارکتومی القاء گرديد. حجم انفارکتوس، اختلالات نورولوژيک و 
اختلالات حسی -حرکتی مطالعه شدند. یافته ها: حجم انفارکتوس در گروه های اوارکتومی + ورزش + 
سکتۀ مغزی و سکتۀ مغزی در مقايسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی به طور معنی داری کمتر بود. در 
گروه هاي اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی و سکتۀ مغزی اختلالات نورولوژيک نسبت به گروه اوارکتومی 
نيز در گروه های  اختلالات حسی -حرکتی  بودند.  پايين تر  به طور معني داري  ترتيب  به  + سکتۀ مغزی 
اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی و سکتۀ مغزی در مقايسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کمتر بود. 
نتیجه گیری: نتايج حاضر پيشنهاد مي کند که پيش شرطی سازی با ورزش يک نقش محافظ عصبی را 
در حيوانات اوارکتومی شده ايفاء مي نمايد و پيامدهاي سکتۀ مغزي را در يک مدل انسداد شريان مغزي 

مياني بهبود مي بخشد.
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مقدمه
سکتۀ مغزي، سومين عامل مرگ و مير در کشورهای پيشرفته 
و يکي از علل اصلي معلوليت هاي درازمدت به شمار مي رود )1(. 
بررسي ها نشان مي دهند 85 درصد سکته هاي مغزي در انسان از 
نوع انسدادي )ايسکميک( و 15 درصد در اثر پاره شدن شريان هاي 

تغذيه کنندۀ مغزي )نوع خونريزي دهنده( است )2(.
خطر سکتۀ مغزي به طور طبيعي با افزايش سن زياد مي شود )3( 
و  احتمال بروز آن در زنان پيش از يائسگی 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 مي باشند. 
تصور می شود که کاهش هورمون های استروئيد تخمدانی منجر 
به افزايش سکتۀ مغزی، ناتوانی های مرتبط و مرگ و مير در اين 
گروه از زنان مي گردد )5(. استروژن در دهۀ اخير به عنوان يک 
عامل محافظ عصبی در برابر بيماری های تخريب کنندۀ عصبی 
آسيب های  استروژن  با  حاد  يا  مزمن  درمان  است.  گرفته  قرار 

نورونی را در هر دو جنس کاهش می دهد )6(. 
اگرچه استفاده از هورمون استروژن به عنوان يک روش درمانی 
در زنان يائسه کاربرد دارد، اما استفادۀ طولاني مدت از آن، خطر 
به همين   .)7( مي دهد  افزايش  را  و سرطان سينه  آندومتريوز 
دليل محققان به دنبال يافتن راهکاری محافظتی که جايگزين 
مناسبی برای درمان با استروژن در زنان يائسه باشد، هستند. 
حفاظت مؤثر از سيستم عصبی در مقابل ايسکمی از جالب ترين 
اعصاب  علوم  زمينۀ  در  تحقيق  بالينی  اهداف  برجسته ترين  و 
مطرح  مغزی  شرطی سازی  پيش  مفهوم  راستا  اين  در  است. 
بيماری های  مقابل آسيب های  در  مغز  از  است که در حفاظت 
تخريب کنندۀ عصبی مؤثر است که طی آن مغز خودش را در 
مقابل آسيب ناشی از استرس شديد )مانند ايسکمی( با کمک 
)مانند  استرس زا  عوامل  خفيف  دوزهای  با  قبلی  شدن  روبرو 

ورزش( محافظت کند )8(. 
پيش شرطی سازی به وسيلۀ محرک هاي متنوعي مثل ايسکمي 
موقت1 )9(، هيپوکسي2 )10( و مواد بيهوشي )11( القاء مي شود. 
از نتايج جالب اخير اين است که ورزش نيز می تواند به عنوان 
مطالعات   .)8،  12( شود  استفاده  شرطی سازی  پيش  محرک 
می تواند  ورزش  با  شرطی سازی  پيش  است  داده  نشان  اخير 
 .)13( شود  گرفته  نظر  در  عصبی  محافظ  عامل  يک  به عنوان 
مطالعات جانوری و انسانی نشان می دهد که ورزش باعث ايجاد 
حفاظت عصبی در برابر آسيب های مغزی ايجاد شده به وسيلۀ 
سکته می شود )15 ،14( که مي توان به کاهش در انفارکتوس 
التهابی  آسيب های  بهبود  و  بقاء  ميزان  افزايش  مغزی،  ادم  و 
اشاره نمود )16(. بنابراين با توجه به اثرات محافظت عصبی و 
ضدالتهابی ورزش و احتمال بروز آسيب عروقی و سکتۀ مغزی 
که در سنين يائسگی به دنبال کمبود استروژن ايجاد می شود، 
سکتۀ  پيامد  بر  اوارکتومی  از  پس  ورزش  اثر  مطالعه  اين  در 

مغزی مورد بررسی قرار گرفت.

مواد و روش ها
روش بررسی

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

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

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

سکتۀ مغزی: در اين گروه موش ها به مدت 4 هفته در شرايط 
هفتۀ  گذشت  از  بعد  و  شده  نگهداري  گروه ها  ساير  با  يکسان 

پنجم، سکتۀ مغزي القاء شد.

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

مغزي القاء گرديد.
تمام  و  گرفتند  قرار  جراحی  استرس  تحت  که  گروهی  شم: 
مراحل جراحی اوارکتومی )به جز برداشتن تخمدان ها( و سکتۀ 
مغزی )بدون انسداد شريان مغزي مياني( بر روی آنان انجام شد.

روش ايجاد اوارکتومی )القاء يائسگي(
ابتدا موش را وزن کرده و mg/kg 90 داروی بيهوشی کتامين به 
همراه mg/kg 4/5 داروی زايلازين به صورت داخل صفاقی تزريق 
تراشيده  را  ناحيۀ شکمی حيوان  کامل،  بيهوشی  از  بعد  و  شد 
سپس محل جراحي استريل شد، طرفين بخش شکمي بين دو 
پستان دو و سه کنار عضلۀ ران موش را شکاف داده، تخمدان 
را پيدا کرده و با دستگاه کوتر لوله رحمی را سوزانده و سپس 
تخمدان )بافت فوليکولی و قرمز رنگ متصل به لوله اويداکت( 
به آهستگی جدا و خارج شد. بعد از آن لايۀ داخلي و خارجي را 
جداگانه بخيه کرده و در آخر به ازای هر 100 گرم وزن حيوان 
و  کرده  تزريق  موش  ران  عضلۀ  به  پني سيلين  ميلی گرم   0/3

حيوان به قفس بر گردانده شد )17(.
ارزيابی صحت انجام اوارکتومي

بعد از گذشت سه روز به مدت شش روز اسمير واژن حيوان بررسی 
شد )به وسيلۀ بالب چند قطره نرمال سالين به واژن موش اضافه و آن 
را خارج کرده و سپس بر روی لام قرار داده به حالت اسمير آن  را 
پخش نموده و به وسيلۀ ميکروسکوپ نوری مشاهده شد( و با مشاهده 

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

1 Transient ischemic attack
2 Hypoxia 
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ورزش جسماني
برقي(-)ساخت  )دو  تردميل  دستگاه  از  حيوانات  ورزش  براي 
کمپاني ITTC life science( استفاده شد. به منظور 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 دقيقه ورزش 
به مدت 4 هفته  و  روز در هفته  شد. حيوانات گروه ورزش 5 
که  گروه هايي  مثل  نيز  نکرده  ورزش  گروه هاي  کردند.  ورزش 
به منظور  گرفتند.  قرار  خاموش  تردميل  روي  کردند  ورزش 
شود  ايجاد  تردميل  به وسيله  است  ممکن  که  استرسي  بررسي 

وزن حيوانات در هر سه روز اندازه گيری شد )18(.
روش ايجاد سکتۀ مغزی

براي ايجاد سکتۀ مغزي، پس از بيهوش کردن حيوان با کتامين، 
 2 عمودی  مورب  برش  يک  و  شد  داده  قرار  پهلو  به  حيوان 
سانتی متری در پوست ناحيۀ وسط اوربيت چپ و کانال شنوايی 
انجام  جراحی  روش های  با  بعدی  مراحل  شد.  ايجاد  خارجی 
گرفت. بدين ترتيب که پوست اطراف شکاف را کنار زده و پس 
ميدان  -تحتانی  پشتی  يک/چهارم  در  پاروتيد  غدۀ  مشاهده  از 
ديد، منبع عروقی سوزانده شد و در قطب قدامی-فوقانی خود 
تقسيم و غده به جهت پشتی حرکت داده شد، سپس يک برش 
در اطراف لبه های فوقانی و پشتی عضلۀ تمپوراليس ايجاد کرده 
و با يک بالا برندۀ عضله از سمت کناری جمجمه کنار زده و به 
سمت جلو برگردانده شد. بخش اصلی عضله سپس با يک برش 
عمودی رو به لبۀ قدامی آن و از ناحيۀ اتصال آن به نوک زائدۀ 
کورونوئيدی برش داده شد، سپس اين استخوان و نيمۀ پشتی 
استخوان گونه را برداشته و شريان مغزی ميانی در معرض قرار 
عقب  به سمت  نرم  بافت های  نهايت  در  و سوزانده شد.  گرفته 

به جای خود برگردانده و پوست سر بخيه زده شد )19(.
تعیین حجم انفارکتوس

حجم انفارکتوس يک هفته پس از سکتۀ مغزي اندازه گيری شد. 
را  آن  مغز،  کردن  خارج  از  پس  انفارکتوس  حجم  تعيين  برای 
به صورت برش های 2 ميلی متری کرونال برش داده و با محلول 2 
درصدی تری فنيل تترازوليوم کلرايد )TTC(3 رنگ آميزی شدند. 
برای اين منظور برش های مغز هر حيوان در محلول TTC قرار داده 
شد و سپس به مدت 30 دقيقه در دمای 37 درجۀ سانتی گراد 
انکوبه شدند. TTC با آنزيم های دهيدروژناز داخل سلول های زنده 
واکنش نشان داده و به رنگ قرمز در می آيد. بنابراين سلول های 
نبودن  دليل  به  مرده  نورون های  اما  درآمده  قرمز  رنگ  به  زنده 
دهيدروژنازها تغيير رنگ نمی دهند. پس از فيکس کردن برش ها 
با فرمالين 10 درصد، از آن ها توسط اسکنر تصويربرداری شده 
 Image J version  م  1/61 نام  به  تصوير  پردازشگر  نرم افزار  با  و 
اندازه گيري شدند. سطوح به دست آمده از هر برش در ضخامت 
آن ضرب شده و از مجموع 6 برش حجم نيمکرۀ چپ و راست، 

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

 فرمول تعيين حجم انفارکتوس

بررسي اختلالات نورولوژيك
اختلالات نورولوژيک با سيستم رتبه بندی بدرسون در 24، 48 
ساعت و يک 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( مي باشد. اين داده های کيفی به صورت ميانه و 

صدک های 75 ام و 25 ام نمايش داده شدند )22(.
بررسی اختلالات حسی -حرکتی

سکتۀ  القاء  از  ناشي  حسي-حرکتي  عملکرد  بررسي  به منظور 
ايجاد  از  قبل  روز  به مدت سه  و  بار  دو  روزی  مغزی، موش ها 
سکته، برای انجام آزمون جدا کردن برچسب کاغذی4، آموزش 
از جراحی سکتۀ  قبل  اختلالات حسی -حرکتی  و  داده شدند 
مغزی جهت مقايسه با 24، 48 ساعت و يک هفته پس از سکتۀ 
مغزی مورد ارزيابی قرار گرفت. در اين آزمون، يک تکه چسب 
به کف دست راست موش چسبانده شد. مدت زمانی که طول 
می کشيد تا حيوان برچسب را لمس و جدا نمايد به عنوان ميزان 
مدت  چه  هر  که  شد  گرفته  نظر  در  -حرکتی  حسی  فعاليت 
زمان لازم برای جدا کردن برچسب بيشتر باشد، ميزان اختلالات 

حسی -حرکتی بيشتر است )23(.
آنالیز آماری

داده ها  آناليز  برای   SPSS 18 نرم افزار  از  حاضر  مطالعۀ  در 
حسی  اختلالات  انفارکتوس،  حجم  تفاوت های  شد.  استفاده 
-حرکتی با آزمون ANOVA و سپس با  آزمون Tukey مقايسه 
شدند و به صورت Mean ± SEM گزارش داده شدند. اختلالات 
مقايسه   Kruskal-Wallis غيرپارامتريک  آزمون  با  نورولوژيک 
گزارش  ام   25 و  ام   75 و صدک های  ميانه  به صورت  و  شدند 

شدند. P>0/05 معنی دار در نظر گرفته شد.
يافته ها

بررسی نتايج حاصل از اندازه گیری حجم انفارکتوس بافت مغز
مختلف  گروه های  در  انفارکتوس  حجم  بررسی  از  حاصل  نتايج 
توجه در حجم  قابل  افزايش  اوارکتومی سبب  نشان می دهد که 
انفارکتوس در يک  انفارکتوس می شود. به طوری که 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 
معنی داری را نشان داد. )F)3، 28(= 14/22 ،P>0/01(-)تصوير 1(.

همچنين درصد حجم انفارکتوس در گروه اوارکتومی + ورزش + 
سکتۀ مغزی )09/ 1± 6/23(، در يک 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 معنی داری داشته است

-)تصوير 1(. 
بررسی نتايج حاصل از ارزيابی اختلالات نورولوژيك

اثر ورزش بر اختلالات نورولوژيک با سيستم رتبه بندی بدرسون 
در 24، 48 ساعت و يک هفته پس از ايجاد سکتۀ مغزی مورد 
بررسی قرار گرفت. داده های کيفی به صورت ميانه )صدک 75 ام 
و صدک 25 ام( نمايش داده شدند. مقايسۀ اختلالات نورولوژيک 
اوارکتومی + سکتۀ  از سکتۀ مغزی در گروه  بعد  در 48 ساعت 
مغزی ]2)2-2([، نسبت به گروه سکتۀ مغزی ]2)2-1([ افزايش 
معنی داری را نشان داده است )P>0/05(، همچنين اين شاخص 
اوارکتومی + سکتۀ  از سکتۀ مغزی در گروه  در يک هفته پس 
با گروه سکتۀ مغزی ]1)1/5- مغزی ]2)4/25-2([ در مقايسه 

1([ افزايش چشمگيری داشته است )P>0/01(-)جدول 1(. القاء 
ورزش در طی 4 هفته، اختلالات نورولوژيک را به طور معنی داری 
در گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی ]1)2-1([ نسبت به 
گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی ]2)4/25-2([ در يک هفته بعد از 

.)P>0/05( سکتۀ مغزی کاهش داد

اختلالات  رتبه بندی  بود،  سالم  حيوانات  شامل  که  شم  گروه 
نورولوژيک با سيستم بدرسون در آن صفر بود.

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

ثانيه( می باشد )F)3، 28(= 20/453 ،P>0/05(-)نمودار 1(.
اثر ورزش بر آزمون جدا کردن چسب از کف دست حيوان در 24، 
48 ساعت و يک هفته پس از ايجاد سکتۀ مغزی مورد بررسی 
قرار گرفت. مقايسۀ ميانگين اختلالات حسی -حرکتی در آزمون 
مدت زمان تأخير لمس و برچسب کاغذی در 24 ساعت بعد از 
را  معني داری  تفاوت  مطالعه  مورد  گروه های  در  مغزی  سکتۀ 

جدول 1- اختلالات نورولوژيک توسط سيستم نمره دهی بدرسون در 24، 48 ساعت و يک هفته پس از ايجاد سکتۀ مغزی. تعداد موش های سوری در هر گروه 8 سر 
بوده است. * و ** به ترتيب نمايانگر: 0/05م<P و 0/01م<P در مقايسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی می باشند.

تصوير 1- حجم انفارکتوس يک هفته بعد از سکتۀ مغزی. الف( حجم انفارکتوس )ناحيۀ سفيدرنگ( در برش های مغزی گروه های مورد 
مطالعه. ب( ميانگين حجم انفارکتوس گروه های سکتۀ مغزی و اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی در مقايسه با گروه اوارکتومی + سکتۀ 
مغزی کاهش معنی داری داشته است. گروه شم حيوانات سالم را تشکيل می دهد و ميانگين حجم انفارکتوس آن صفر می باشد. داده ها 
به صورت ميانگين ± انحراف معيار بيان شده است. تعداد موش های سوری در هر گروه 8 سر بوده است. * و ** به ترتيب نمايانگر: 

0/05م<P و 0/01م<P نسبت به گروه اوارکتومی + سکته مغزی می باشند.
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نشان نداده است. مدت زمان تأخير لمس و برداشتن چسب از 
کف دست سمت مقابل ناحيۀ سکتۀ مغزی در 48 ساعت بعد 
از سکته در گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی )4/04 ±  
26/67 ثانيه( کمتر از گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی )12/17 
± 52/29 ثانيه( بود )P>0/05(. همچنين اين شاخص در يک 
هفته بعد از سکته در گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی 
اوارکتومی + سکتۀ مغزی  به گروه  ثانيه( نسبت   26 ±  4/11(
)7/35 ± 50/67 ثانيه(، به طور چشمگيری کاهش معنی داری را 

نشان داده است )P>0/01(-)نمودار 1(.
هيچ گونه  و  بودند  سالم  شم  درگروه  حيوانات  اينکه  به  باتوجه 
اختلالی را در عملکرد حسی -حرکتی نشان ندادند، مدت زمان 
تأخير لمس و برداشتن چسب از کف دست سمت مقابل ناحيۀ 

سکته در همۀ بازه های زمانی مشابه بود.
بحث و نتیجه گیری

ورزش  با  شرطی سازی  پيش  اثر  بررسي  مطالعه  اين  از  هدف 
اختلالات  و  -حرکتی  حسی  اختلالات  انفارکتوس،  حجم  بر 
بود.  ميانی  مغزی  شريان  دايم  انسداد  از  ناشی  نورولوژيک 
سوری  موش های  در  که  دادند  نشان  مطالعه  اين  يافته های 
و  شده  انجام  ورزش  هفته   4 مدت  به  که  شده ای  اوارکتومی 
سپس سکتۀ مغزی القاء شده بود، حجم انفارکتوس، اختلالات 
حسی -حرکتی و اختلالات نورولوژيک به طور معنی داری نسبت 
به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش يافت. نتايج اين مطالعه 

با مطالعات قبلی در اين زمينه همسو است )15 ،14 ،12(.
انجام ورزش در موش های سوری اوارکتومی شده در يک هفته 

پس از ايجاد سکتۀ مغزي، حجم انفارکتوس را به طور معني داري 
است،  داده  کاهش  مغزی  سکتۀ   + اوارکتومی  گروه  به  نسبت 
همچنين در گروه سکتۀ مغزی، حجم انفارکتوس در يک هفته 
بعد از سکتۀ مغزی نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی به طور 
معنی داری کاهش يافته است؛ بنابراين به نظر مي رسد که ورزش 
مشابه با هورمون های جنسی طبيعی با ايجاد اثرات محافظ عصبی 

در کاهش پيامدهای ناشی از سکتۀ مغزی مؤثر باشد.
و  مناسب  ابزاري  شناختي،  و  رفتاري  شاخص هاي  بررسي 
ضروري براي ارزيابي نتايج حاصل از سکتۀ مغزي است. از اين 
)آزمون  -حرکتي  حسي  هماهنگي  توانايي  مطالعه  اين  در  رو 
Sticky( متعاقب سکته، دچار اختلال شد درحالی که حيوانات 
گروه اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی زمان کمتری را صرف 
لمس و برداشتن چسب از کف دستشان می کردند که اين مدت 
زمان در يک هفته بعد از سکتۀ مغزی به طور معنی دار کاهش 
در  نيز  مغزی  سکتۀ  گروه  به علاوه  است.  داشته  چشمگيرتری 
آزمون Sticky نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش 

معني داری را نشان داده است که مشابه با اثر ورزش مي باشد.
اختلالات  ورزش  داد،  نشان  نيز  ما  مطالعۀ  از  حاصل  نتايج 
معني داری  به طور  را  مغزی  سکتۀ  القاء  از  ناشی  نورولوژيک 
گروه  به  نسبت  مغزی  سکتۀ   + ورزش   + اوارکتومی  گروه  در 

اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش داده است.
اثر  داراي  استروژن  که  داده اند  نشان  مطالعات  از  بسياري 
 .)24،  25( مي باشد  مغزي  سلول هاي  روي  بر  محافظتي 
Alkayed و همکاران نشان دادند که در سکته هاي مغزي، زنان 
خود  سن  هم  مردان  به  نسبت  را  کمتري  نوروني  آسيب هاي 

نمودار 1- مقايسۀ اختلالات حسی -حرکتی در 24، 48 ساعت و يک هفته پس از ايجاد سکتۀ مغزی بين گروه های اوارکتومی + سکتۀ مغزی، سکتۀ مغزی و 
اوارکتومی + ورزش + سکتۀ مغزی. ميانگين 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 معني داری داشته است که اين کاهش در يک هفته بعد از سکتۀ مغزی چشمگيرتر بوده است. 
همچنين ميانگين اختلالات حسی -حرکتی در آزمون Sticky در گروه سکتۀ مغزی نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی کاهش معني داری را نشان داد. 
حيوانات در گروه شم سالم بودند و هيچ گونه اختلال حسی -حرکتی نشان ندادند. داده ها به صورت ميانگين ± انحراف معيار بيان شده است. تعداد موش های 

سوری در هر گروه 8 سر بوده است. * و ** به ترتيب نمايانگر: )P>0/05( و )P>0/01( نسبت به گروه اوارکتومی + سکتۀ مغزی می باشند.
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زمينه  اين  در  که  ديگري  بررسي هاي   .)26( مي شوند  متحمل 
اين محافظت عصبی، مربوط  دادند که منبع  نشان  انجام شده 
از  استروژن  کاهش  زيرا  مي باشد  تخمداني  استروئيدهاي  به 
)آنتاگونيست های  دارويی  عوامل  )اوارکتومي(،  جراحي  طريق 
باعث حذف  باروری(،  )پيری  پيری  يا  و  استروژن(  گيرنده های 
اين اثر محافظتی می شود و در نتيجه آسيب هاي نوروني را در 
زنان افزايش مي دهد )28 ،27(. استروژن اثرات محافظت عصبی 
خود را از طريق تنظيم و ترشح ناقلين عصبي5، نوروپپتيدها و 
نتيجه  در  و  آپوپتوز  از  پيش  کاسپاز6  فعاليت  تنظيم  همچنين 
مهار  واکنشگر،  اکسيژن  نوعی  کاهش  نورون ها،  آپوپتوز  مهار 
اثر نوروتوکسيک 7LDL و گلوتامات اکسيد شده انجام می دهد 
استروژن  مانند  تخمداني  هورمون هاي  فقدان  بنابراين   .)29(
افزايش  زنان  در  را  مغزي  از سکته هاي  ناشي  عوارض  مي تواند 

دهد )28 ،27(.
مطالعات اخير نشان داده است پيش شرطی سازی با ورزش می تواند 
به عنوان يک عامل محافظ عصبی بر مغز عمل کند )30 ،12(. پيش 
شرطی سازی مفهوم نسبتاً جديدي است که در حفاظت از مغز در 
مقابل آسيب هاي تحليل برندۀ عصبی که به واسطۀ روبرو شدن قبلي 
با دوزهاي خفيفی از عوامل استرس زا )مثل ايسکمي(، مغز خودش 
را در مقابل آسيب ناشي از استرس شديد )مثل ايسکمي( محافظت 
مي کند، مؤثر است )8(. پيش شرطی سازی به وسيلۀ محرک هاي 
متنوعي مثل ايسکمي موقت موضعي و کلي )32 ،31(، هيپوکسي 
)10( و مواد بيهوشي )33 ،11( القاء مي شود. ورزش مداوم سبب 
کاهش خطرات متابوليکی به دنبال کاهش استروژن می گردد. از 
ديگر اثرات مفيد مي توان به کاهش خطر فشارخون بالا، حملۀ قلبی 

و سکتۀ مغزی اشاره نمود )34(.
ورزش  که  کردند  مشاهده  مطالعه ای  طی  همکاران  و   Yang
در  را  انفارکتوس  حجم  همچنين  و  نورونی  عملکرد  اختلالات 
موش صحرايی کاهش می دهد )Kim .)35 و همکاران در سال 
2010 طی مطالعه ای مشاهده کردند که ورزش، حافظۀ کوتاه 
مدت و حافظۀ فضايی را از طريق افزايش توليد نورون و همچنين 

کاهش آپوپتوز در هيپوکامپ بهبود می بخشد )36(.

ورزش  که  کردند  مشاهده  مطالعه ای  طی  همکاران  و   Ding
مغزی  آسيب های  به  نسبت  عصبی  مقاومت  و  عصبی  حفاظت 
 Ding القاء شده با سکته را افزايش می دهد )38 ،37(. همچنين
بر  ورزش  تأثير  با  ارتباط  در  ديگر  مطالعه ای  طی  همکاران  و 
التهابی  ميانجی های  همچنين  و  التهابی  آسيب  ميزان  کاهش 
ناشی از سکته دريافتند که ورزش آسيب التهابی را با کاهش بيان 
ميانجی های التهابی و کاهش تجمع لوکوسيت ها کاهش می دهد 
)Guo .)13 و همکاران طی مطالعه ای مشاهده کردند که ورزش 
بيان پروتئين ماتريکس متالوپروتئيناز 89 که  به واسطۀ کاهش 
می باشد،  متالوپروتئيناز  تخريبی  آنزيم های  خانوادۀ  از  عضوی 
آسيب به سد خونی -مغزی را کاهش می دهد )14(. همچنين 
ورزش به واسطۀ افزايش بيان کلاژن 4 سبب پيشرفت بهبودی 
همچنين   .)39( می شود  -مغزی  خونی  سد  در  لامينا9  بازال 
به واسطۀ پيشبرد ظرفيت  ايمنی  ارتقاء پاسخ های  ورزش سبب 

آنتی اکسيدانی و کاهش صدمات اکسيداتيو می گردد )40(.
بر  قبلی  مطالعات  و  مطالعه  اين  از  حاصل  نتايج  مجموع  در 
اختلالات  ايجاد  باعث  مغزی  سکتۀ  که  دارند  دلالت  نکته  اين 
پيش  و  می گردد  فرد  در  متعدد  -حرکتی  و حسی  نورولوژيک 
و  نورولوژيک  اختلالات  کاهش  باعث  ورزش  با  شرطی سازی 
حسی -حرکتی متعاقب القای سکتۀ مغزی می شود و با توجه 
به اينکه ورزش مانند مصرف داروهای استروژنی دارای عوارض 
برای  مناسبی  جايگزين  می تواند  نمی باشد،  -عروقی  قلبی 
يائسه  زنان  در  استروژن  فقدان  از  ناشی  عوارض  از  پيشگيری 
باشد. البته بايد پژوهش های بيشتری انجام شود تا بتوان نتايج 

حاصل از اين مطالعه را در بالين به کار برد.
تشکر و قدردانی

اين مطالعه حاصل بخشی از طرح تحقيقاتی مصوب به شمارۀ 
9/2331 مورخ 92/8/25 معاونت آموزشی و پژوهشی دانشگاه 
علوم پزشکی رفسنجان می باشد. بدين وسيله از معاونت آموزشی 
تأمين  جهت  به  رفسنجان  پزشکی  علوم  دانشگاه  پژوهشی  و 

هزينه های مالی اين تحقيق تشکر و قدردانی به عمل می آيد.
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