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 چکیده

عامل رشد » فضايي و بيان ۀسازي يک دوره فعاليت ورزشي بر اختلال حافظآمادهبررسي اثر پيش پژوهش،هدف از اين 

هاي ريپرفيوژن مغزي در موش ـ ايسکمي در پي ،پشتي هيپوکامپ ۀدر ناحي« عامل رشد عصبي»و « عصبي مشتق از مغز

و به سه  شدند تصادفي انتخاب صورتسر موش صحرايي نر نژاد ويستار به 21تعداد منظور، بدين .باشدمي صحرايي نر

روز در  پنج شکلو به هفته چهارمدت هاي گروه ورزش به. رتگرديدند+ ايسکمي( تقسيم  ورزش و گروه )شم، ايسکمي

همچنين، دقيقه ايجاد شد.  20مدت به نيز هفته بر روي تردميل دويدند. ايسکمي با انسداد هر دو شريان کاروتيد مشترک

استفاده از با  هاح بيان پروتئينسط و گشت ارزيابياز ماز آبي موريس ها با استفاده از رتفضايي  ۀحافظعملکرد 

کاهش  به سازي فعاليت ورزشي منجرآمادهپيشدهند که ها نشان مييافته .گرديدآميزي ايمونوهيستوشيمي تعيين رنگ

. ه استشددر آزمون ماز آبي موريس شده براي رسيدن به سکوي هدف زمان سپريو مدت شدهطي مسافت دارامعن

عامل رشد عصبي مشتق از » هايميزان بيان پروتئينتوجهي قابل صورتبه ،پيش از ايسکمي يورزشفعاليت همچنين، 

براساس نتايج  .ه استداد را در مقايسه با گروه ايسکمي افزايش پشتي مپاهيپوک ۀدر ناحي «عامل رشد عصبي»و « مغز

برابر درتواند مي عوامل نوروتروفيک افزايشي از طريق تنظيماحتمالاً  ،فعاليت ورزشي با سازيآمادهپيشتوان گفت که مي

 ۀايسکمي مغزي در حافظو اختلال ناشي از داشته باشد  اثرات محافظتي ،ريپرفيوژن ـ ايسکميهاي ناشي از آسيب

 مدت را بهبود بخشد.کوتاه

 

 ايسکمي، فعاليت ورزشي، هيپوکامپ، حافظۀ فضايي، نوروتروفينکلیدی: واژگان 

 

                                                                 

   n.shamsaei@ilam.ac.ir :Email                                                          نویسندۀ مسئول* 
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 مقدمه 

 ولط در(. 1)شود ایجاد میعلت انسداد شریان مغزی مغز بهبه کاهش جریان خون  باایسکمی مغزی 

 یبرقرار از پس و ابدییم کاهش هاتیمتابول و ژنیاکس زانیم و یمغز خون انیجر ،یمغز یسکمیا

 یناش یهابیآس و هاسلول در ژنیاکس بازگشت موجب انسداد دنبالبه یبازگشت انیجر خون، انیجر

 و گذاشته ریتأث هاسلول نگیگنالیس یرو لهأمس نیا. گرددیم آزاد یهاکالیراد تهاجم و دیتول از

پذیر ایسکمی بسیار آسیب در پیهایی که یکی از بافت (.2،3) خواهد شد یبافت هایبیآس موجب

 . (4) ، هیپوکمپ استباشدمی

 ،آن 1(1CAهیپوکامپ پشتی ) ۀناحی هرمیهای ویژه نورونو به هیپوکامپاند که مطالعات نشان داده

پذیر خواهد بود دنبال ایسکمی مغزی بسیار آسیبو به ددار یسکمینسبت به ا بسیار بالایی تیحساس

موجب های عصبی در سلولناشی از ایسکمی مغزی . تغییرات فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی (4،5)

 باعث. این تغییرات (6)ناپذیری در هیپوکامپ خواهد شد های ساختاری و عملکردی برگشتآسیب

 ۀشود که اختلالات رفتاری از جمله نقص در یادگیری و حافظنورونی در هیپوکامپ می ۀآسیب گسترد

های که مانع از تحلیل سلول وجود دارد مغزدر  هاییپروتئینبراین، علاوه (.7) دارد در پیفضایی را 

، 2هانوروتروفین. دنمایدیده را ترمیم های آسیبتواند سلولد و میشومقابل بیماری میعصبی در

 (.8ها دارند )نورون پذیریشکل و تمایز رشد، حیات، نقش مهمی در حفظ هایی هستند کهمولکول

 4(NGFرشد عصبی )عامل و  3(BDNFرشد عصبی مشتق از مغز ) عامل تروفیک از جمله عوامل این

، تکامل و در حفظ بقا NGF و BDNF(. 9،10) شوندمیزان زیادی در هیپوکامپ و مغز یافت میبه

 باشندها میرشد آن و بقاتمایز، های خاص برای سلول دهیدخالت دارند و قادر به پیام هارونوعملکرد ن

ایفا  افزایش یکپارچگی مغزی زایی وزایی، سیناپسنوروندر  رامهمی نقش تنظیمی  ،همچنین (.11)

در حافظه، را نقش مهمی ، NGF و BDNF دهند کهشواهد زیادی نشان می براین،علاوه(. 9) دنکنمی

 یبقابرای  یدیکل هاییانجیم ،هااین پروتئین(. 31،21بر عهده دارند )رفتاری  تاختلالا ویادگیری 

پس از  BDNF تزریقکه  اندنشان داده مطالعات (.14) باشندمی یسکمیمغز پس از ا ترمیمسلول و 

ی خواهد عملکرد رفتار یابیباز وحجم انفارکتوس در  یتوجهقابل موجب کاهش کیسکمیا حملات

 NGFو  BDNF هایی که بیانگر این هستند کههای پژوهشیافتهبا توجه به براین، علاوه (.15شد )

                                                                 

1. Cornus Ammonis-1 

2. Neurotrophins 

3. Brain-Derived Neurotrophic Factor 
4. Nerve Growth Factor  



 65                                                                             ....با فعاليت ورزشي از طريق افزايشسازي آمادهپيش
 

 

 

عروقی دستگاه عصبی مرکزی  ۀنورونی و محافظت از شبکپذیری شکلنورونی، ۀ گسترش شبک موجب

 (.16،9) شوندمیعنوان عوامل مرتبط با حفاظت عصبی معرفی به NGFو BDNF شوند، می

دهد، دنبال ایسکمی مغزی رخ مینورولوژیکی شدیدی که بههای بافتی و اختلالات با توجه به آسیب

طریق افزایش فاکتورهای محافظتی، از بودن در انسان بتواند از استفادههایی که ضمن قابلیافتن راه

جلوگیری ریپرفیوژن مغزی  ـ ایسکمی در پیمغزی و ایجاد اختلالات نورولوژیکی  هایآسیبگسترش 

 نیزمعمول، اخیراً از فعالیت ورزشی درمانی  هایدر کنار روش. باشدمیاهمیت نماید، بسیار حائز

د که ندهشواهد نشان میشود. ها استفاده میساز برای درمان بیماریآمادهعنوان یک محرک پیشبه

را مغزی ریپرفیوژن  ـ های ناشی از ایسکمیتواند آسیبدارد و می محافظتیاثرات  ،فعالیت ورزشی

رسان فعالیت ورزشی عملکردهای شناختی را از طریق سازوکارهای پیام (.17ـ19)کاهش دهد 

دهد میافزایش  شود،می مپاهیپوک ۀدر ناحی ویژههب BDNF متعددی که منجر به تنظیم مثبت

های عصبی و ویژه در سلولبه  NGFو  BDNFاند که سطح بیان ژننشان داده(. مطالعات 12،02)

نشان داده  پژوهشی (. در22شود )افزایشی میپس از چند هفته ورزش مداوم تنظیم  ،هاآستروسیت

 درضایعه حجم ی موجب بهبود اختلالات حرکتی و کاهش سکمیا شیپ ورزشی تیفعالشده است که 

حرکتی و جسم مخطط در در قشر  BDNFو  NGF یسلول بیان ،همچنین. مغز خواهد شدقشر  ۀناحی

های حفاظتی ناشی از حال، مکانیسماین با (.23) افتیخواهد  شیافزا کردههای تمرینرت

، هنوز اختلالات شناختی در ارتباط باویژه هب مغزی ایسکمیبرابر در یورزشسازی با فعالیت آمادهپیش

اثرات محافظتی شدن ای بیشتری جهت مشخصهپژوهشبنابراین  ؛نشده استمشخص کامل  صورتبه

 پژوهش حاضر،در  .باشدموردنیاز میایسکمی  ناشی از آسیب مغزی بر یورزش فعالیتسازی آمادهپیش

در  NGFو  BDNFفضایی و بیان  ۀسازی یک دوره فعالیت ورزشی بر اختلال حافظآمادهاثر پیش

  بررسی قرار گرفته است.های صحرایی نر مورددنبال ایسکمی مغزی در موشهیپوکامپ به CA1 ۀناحی

 

 پژوهش روش

در گرم(  260ـ300)با وزن نژاد ویستار نر بالغ صحرایی  موشسر  21تعداد جهت انجام پژوهش، 

 ساعت 12 ۀو چرخ درصد 45ـ50 ، رطوبت22ـc°24دمای ) شدهمحیط کنترل استاندارد و هایقفس

گروه  به سه تصادفی صورتبه هارت. نگهداری شدند آب و غذا با دسترسی آزاد به (یتاریک ـ روشنایی

در . در هر گروه( موشسر  هفت) ایسکمی گروه ایسکمی و + گروه ورزش ،شم گروه: تقسیم شدند
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 در؛ گرفتند قرارتحت ایسکمی مغزی ، 1کاروتید مشترک هایشریان انسدادبا  ایسکمی، حیوانات گروه

و در  دویدندروی تردمیل هفته چهار مدت به ایسکمی یقبل از القا ایسکمی، حیوانات + ورزشگروه 

قرار  یمشابه عمل جراحیتحت ( نده بودشد عنوان شاهد در نظر گرفتهبهکه ) حیوانات گروه شم،

 .(شدنمی مسدودها مشترک شریان کاروتیدها در آن با این تفاوت که) گرفتند

 چهار)تردمیل  بر روی تردمیلدر هفته  روزپنج و  هفته چهارمدت به ورزشــی ۀگروه مداخل هایرت

تمرین  دربرگیرندۀنظر تمرین ورزشــی مورد دویدند. (آمریکا 2ســیتیآیآیکاناله، ســاخت شــرکت 

، کردنعادت برایاز تمرینات اصلی و  پیش ابتدا،استقامتی بود که با شدت و مدت مشخص اجرا شد. 

سرعت دقیقه  15تا  10مدتها بهرت  روز دو برای صفر درجه شیب با دقیقه درمتر  پنج تا هفتبا 

ها روز پس از تمرینات سازشی، تمرینات اصلی آغاز شد و رت سپس، دو .روی تردمیل دویدند متوالی

متر  18اول با ســـرعت  ۀتمرین در هفت .به اجرای فعالیت روی تردمیل پرداختند هفتهچهار مدت به

شد درجهصفر  شیب با دقیقه 35 مدتهب و در دقیقه  تردمیل شیبو  زمانمدت ،. پس از آناجرا 

 پنجشــیب  با و دقیقه درمتر 18دوم با ســرعت  ۀحیوانات در هفت کهطوریهب ؛افزایش یافت تدریجبه

سرعت  سوم ۀدر هفت ،دقیقه 40مدت به درجه  45 مدتبه درجه 10شیب  باو  دقیقه درمتر 18با 

روی تردمیل دقیقه  50مدتبه درجه 15 شیب با و دقیقهدر متر  18با سرعت  آخر ۀدر هفت دقیقه و

اســتقامتی در مطالعات قبلی، مشــخص شــده اســت که این نون تمرینات ورزشــی  .(24،25) دویدند

 (.26،27اثرات نوروپروتکتیو خواهد شد )موجب 

 هارت ،تمرینی ۀساعت پس از آخرین جلس 72 (،28) ایسکمی گذرای مغزی یبرای القابراین، علاوه

سپسشد هوش( بیصفاقیدرونصورت هب و گرم/ کیلوگرممیلی 40) زایلازین کتامین/ با هر دو  ،ند. 

از  دقتبه عصــب وا  ،پس از آن گشــتند وآزاد خود  کاروتید ۀصــفح از کاروتید مشــترک شــریان

شریان در ادامه، .گردیدکاروتید جدا  شریان ستفاده از دقیقه 20مدت به کاروتید مشترک هر دو   با ا

سدود های جراحی گیره شتن با آن، در پی و شدندم  وشدند  آزاد های کاروتیدشریان، هاگیره بردا

صله ست که شایان .گردیدبرقرار  جریان خون بلافا شریان جریان خون برقراری مجددذکر ا های در 

شاهده کاروتید ستفاده از هارت حرارت مقعدی ۀدرج ،عمل جراحی در طول شد. ییدأت با م یک  با ا

                                                                 

1. Common Carotid Arteries Occlusion (CCAO)  

2. IITC Life Science 
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ستم گرمایش شدسانتی ۀدرج 5/36 ±5/0 در یبازخورد تنظیم سی پس از  حیواناتو  گراد حفظ 

 .بازگردانده شدند قفس خود به آب و غذا به دسترسی آزاد با عمل جراحی

 یادگیری میزان ،. در این تستاستفاده شد 1فضایی از ماز آبی موریس ۀبرای سنجش حافظبراین، علاوه

آبی موریس  ماز. گردید ارزیابی روز آموزش و یک روز آزمون( چهارمتوالی ) روز پنج مدتبه حیوانات

          متر با آبسانتی 25که تا ارتفان  است رنگ تشکیل شدهشکل سیاه ایاستوانه ۀاز یک حوضچ

(Co1±22 ) ربع دایره )شمال، جنوب، شرق و غرب( تقسیم شده چهارحوضچه به این . شودمیپر 

متر زیر سطح آب در مرکز ربع یک سانتی ،رنگاز جنس فلز تیره کوچکمخفی یک سکوی  و است

های تصادفی از یکی از ربعصورت موش بههر ، جهت انجام پژوهش .گیردمیرار قجنوب غربی  ۀدایر

روز و  پنجمدت هر موش بههمچنین،  .شتگمیسکو ثبت  نکردپیدا نزمامدتو  دهشحوضچه آزاد 

آزمایش تصادفی تحت شکلربع حوضچه به چهاراز  (تجربه چهارهر نوبت شامل )هر روز یک نوبت 

رسید که موش بر روی یک تجربه زمانی به اتمام میذکر این نکته ضرورت دارد که . رفتگمیرار ق

 ۀتجرب نشد و پس از آفرصت داده می انثانیه به حیو 30 ،گذشت. سپسثانیه می 90سکو رفته و یا 

به روی سکو منتقل  ونگرکردند توسط آزمهایی که محل سکو را پیدا نمیگردید. موشمی آغازبعدی 

ها از حوضچه موش ،چهارم ۀجا بمانند. پس از اتمام تجربنثانیه در آ 30 که یافتندشده و اجازه می

افزار کامپیوتری یک نرم ۀوسیلهحرکات حیوان درون ماز آبی بذکر است که شایانشدند. خارج می

شده برای رسیدن در این تست، زمان رسیدن به سکوی هدف و مسافت طی. گردیدردیابی و بررسی 

 به سکو ثبت شد.

 ،آن در پی سالین و درصد 9/0با  قلبی و پرفیوژن شدند هوشها بی، موشفضایی ۀتست حافظاز  پس

 (.29انجام شد ) کنندهثابتعنوان به (pH 4/7بافر فسفات ) M 1/0در پارافرمالدهید  درصدچهار 

از  در ادامه،. مشابه قرار گرفت ۀکنندثابتروز در مدت یک شبانهها برداشته شد و بهرت مغز ،سپس

ت هفت ضخام با کرونالمقاطع  ،های پارافینه تهیه شد و با استفاده از دستگاه میکروتومبلوک ،هامغز

 براساس اطلسمقاطع ذکر است که شایان .گردید تهیهآمیزی ایمونوهیستوشیمی برای رنگ میکرومتر

 ،یبافت هایروی برش برو  (30) ندتهیه شد 3پشت برگمامتر میلی 2/4و  3/3بین  2پاکسینوس

درجه  60دقیقه در  30مدت بهها برش، کلیطور(. به31) گرفتآمیزی ایمونوهیستوشیمی انجام رنگ

                                                                 

1. Morris Water Maze 

2. Paxinos 

3. Bregma 
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کاهش  منظورپس از آن بهو  گردیدندهیدراته د ،الکل نزولی یهااز طریق سری ،سپس .انکوبه شدند

. قرار داده شدند دقیقه 10مدت به در متانول درصد 10هیدروژن  پراکسیددر  ،زافعالیت آنزیم درون

در بافر  ینگاتوکلاو با هاژنآنتی و ند( شسته شدCH2H، 7.4 pH)2NC(3OHدر بافر تریس ) در ادامه،

 استفاده از با ها، برش. سپسگشتندبازیابی  دقیقه 11مدت به (O2H2.7O3Na5H6C ،6pHسیترات )

انکوبه شدند.  درجه چهاردر دمای یک شب  مدتهب( ، انگلستان1اوربیتبیشرکت بادی اولیه )آنتی

در  های بافتیبرش ،. پس از آنبود 100به  یک ،بادی اولیهبرای آنتی رقت مطلوبذکر است که قابل

دقیقه در  30مدت ( بهاوربیت، انگلستانبیشرکت ) 2(HRP، پراکسیداز ترب کوهی) بادی ثانویهآنتی

 به( آمریکا، 4سیگماشرکت ) 3(DAB) آمینوبنزیدیندی محلول در ادامه،. گردیدانکوبه  دمای اتاق

صعودی الکل  یهاسریرنگ شدند، در هماتوکسیلین استفاده از با  هابرش، پایانشد. در ها اضافه برش

ذکر قابل مونته شدند. ،انتالن از طریقمشاهده و برای  گردیدندشفاف زایلن توسط ، گشتنددهیدراته 

بافت ، کنترل مثبت برایبراین، . علاوهشدن استفاده هیاول یبادیآنتاز  یکنترل منفبرای است که 

اولیمپوس ی )نور کروسکوپیماز طریق  ،سپس. گرفتمورداستفاده قرار  انسانیرحم  ۀسرطان دهان

70-AX)5  یینما بزرو با x400 ،های مثبت در تعداد سلولنهایت، در گرفته شد وها عکس از برش

هیپوکامپ راست  1CA ۀناحیاز  (2mm 160/0)مساحتی حدود  میکرومتر 400طول  خطی باامتداد 

 .گردیدشمارش  26-ایمیج تول افزاربا استفاده از نرمها رت

 بررسی جهت .ندگزارش شدو انحراف استاندارد  میانگین راساسب آمدهدستنتایج بهذکر است که قابل

تفاوت بین  ۀمقایسبرای . شداسمیرنوف استفاده  ـ کولموگروف از آزمون هاداده توزیع بودننرمال

 همچنین،.قرار گرفتاستفاده مورد شفه تعقیبی آزمونو  7(آنوا) ۀطرفیک واریانس آزمون نیز هاگروه

 ۀ)نسخ 8اساسپیاس افزارنرم با استفاده از هاداده تمام و تعیین شد( P≤0.05) معادل داریاسطح معن

 .گردیدتحلیل وتجزیه( 16

 

 

 

                                                                 

1. Biorbyt 

2. Horseradish Peroxidase 

3. 3,3'diaminobenzidine 

4. Sigma 

5. Olympus AX-70 

6. Image Tool-2 

7. ANOVA 

8. SPSS 
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 نتایج
 سکوی به رسیدن برای را زیادی مسافت ،ایسکمی که گروه دهدمینشان  فضایی ۀحافظآزمون  نتایج

ه نمود طی (مترسانتی 42/270±17/63) شم با گروه در مقایسه (مترسانتی 71/511±64/93) مخفی

 شدهطی مسافت دارامعن کاهش به ورزش منجربا سازی آمادهپیش ،همچنین .(P=0.003) است

 زمان با رابطه در .(P=0.021) ه استگردید ایسکمی گروه با مقایسه در (مترسانتی 73/84±42/441)

 28/19±11/7) شم گروه بین داریامعن آماری تفاوت نیز هدف سکوی به برای رسیدن شدهسپری

و گروه ایسکمی زمان ( P=0.005) شودمشاهده می (ثانیه 85/37±67/12)ایسکمی  گروه و (ثانیه

فعالیت ورزشی با سازی آمادهپیش ،براینعلاوه. ه استبیشتری را برای رسیدن به سکو سپری نمود

، ثانیه 57/31±06/11)شده است  ایسکمی گروه با مقایسه در زمان این داراکاهش معن به منجر

P=0.029) (شمارۀ یک شکل.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

شده )ثانيه( براي يافتن زمان سپريمدتب( و  متر(سانتيشده )ميانگين طول مسافت طيالف(  ـ1 شکل

 هاي مختلف در گروهسکوي هدف 

  دار در مقایسه با گروه شمات معنتفاو  *

 و گروه شم گروه ایسکمیدار در مقایسه با اتفاوت معن #
 

 CA1 ۀناحیدر  که هددمینشان  ایمونوهیستوشیمی آمیزیرنگ نتایج حاصل ازبراین، علاوه

 گروه شم نسبت به( 8/29±37/86) ایسکمی گروه در مثبت BDNF هایسلول ، تعدادهیپوکامپ

* 

# # 

* 

 ب الف
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 های ایسکمیکموش رد .(P=0.007) ه استافزایش یافتتوجهی طور قابلهب (12/6±14/21)

 نسبت به گروه( 11/36±96/57) مثبت BDNF هایتعداد سلول نیز با ورزش شدهسازیآمادهپیش

 ایمونوهیستوشیمی آمیزینتایج رنگهمچنین، . (P=0.006) ه استداری داشتامعنافزایش  ایسکمی

 ایسکمی گروه در مثبت NGF هایسلول ، تعدادهیپوکامپ CA1 ۀناحیدر  که دهدمینشان 

 ه استافزایش یافتتوجهی قابل شکلهب (5/19±07/85)نسبت به گروه شم ( 72/9±28/33)

(P=0.001). هایتعداد سلول نیز با ورزش شدهسازیآمادهپیش های ایسکمیکموش رد NGF مثبت 

 شکل)، (P=0.008) دهدنشان می ایسکمی نسبت به گروه داری رامعناافزایش  ،(23/12±71/39)

 .(شمارۀ دو و سه

 
 

 
هيپوکامپ  CA1 ۀناحيدر  NGFو  BDNF آميزي ايمونوهيستوشيميرنگهاي فتوميکروگراف ـ2شکل 

 هاي مختلفدر گروه

 (.400x دهد، بزرگنمایینشان میرا  NGFو  BDNFهای مثبت سلول ،سیاه یها)فلش
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هاي در گروههيپوکامپ  CA1 ۀناحيدر  NGFو  BDNF هاي مثبتتعداد سلولميانگين  ۀمقايس ـ3 شکل

 مختلف

 دار در مقایسه با گروه شماتفاوت معن* 

  و گروه شم گروه ایسکمیدار در مقایسه با اتفاوت معن # 

 

 گیریو نتیجه بحث
سازی آمادهاثر پیش پژوهش، در این یورزش درمانی فعالیتپیش عصبیمحافظت  اتاثر بررسی جهت

هیپوکامپ  CA1 ۀدر ناحی NGFو  BDNFفضایی و بیان  ۀیک دوره فعالیت ورزشی بر اختلال حافظ

نشان داد  نتایج .بررسی قرار گرفتصحرایی نر مورد هایریپرفیوژن مغزی در موش ـ دنبال ایسکمیبه

ایسکمی فعالیت ورزشی پیش از  ،همچنین .شودمی NGFو  BDNFایسکمی موجب افزایش بیان که 

طور بالقوه احتمال به این عواملتنظیم افزایشی خواهد شد.  هابیشتر بیان این پروتئینافزایش  سبب

القای مشخص شده است که  براین،علاوه(. 9) دهدحیات نورونی و بازسازی نورونی را افزایش می

 ،نورونی در هیپوکامپ خواهد شد که با اختلالات رفتاری ۀایسکمی در مغز منجر به آسیب گسترد

که داد نشان  این مطالعه نتایج(. 32) ویژه اختلالات مرتبط با حافظه و یادگیری همراه خواهد بودبه

شده زمان سپریشده و مدتو افزایش مسافت طیفضایی  ۀحافظ موجب اختلال درایسکمی مغزی 

، مشخص شد که همچنینخواهد شد.  در آزمون ماز آبی موریس برای یافتن سکوی هدف

 را بهبود بخشد. فضایی  ۀتواند اختلال ناشی از ایسکمی در حافظسازی با فعالیت ورزشی میآمادهپیش
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 و ترمیمی نقشۀ دهندنشان ،ایسکمی آسیب از ها پسنوروتروفین بیان زایشفاعنوان شده است که 

 میزان افزایشی تنظیم که رسدمی نظربه(. 15) باشدمینورونی  یکپارچگیطبیعی آن در حفظ  عملکرد

 .است ورزشی فعالیت هنگامبه نورونی فعالیت افزایشدلیل فعالیت ورزشی، به از ناشی یهانوروتروفین

 آن پیامد که شودمی بیشتر نوروتروفیکی عوامل ترشح و نورونی فعالیت افزایش موجب ورزشی فعالیت

 (. 9) خواهد بود بیشتر نورونی حفاظت ایجاد

و همکاران  1لیبلت اند.مطالعات متعددی اثر تمرینات ورزشی بر حفاظت عصبی را بررسی کرده

تواند موجب افزایش تحمل مغز نسبت سازی با فعالیت ورزشی میآماده( نشان دادند که پیش2010)

 پس مغز و خون در NGF و BDNF میزان و بیان افزایش براین،علاوه(. 33به حملات ایسکمی شود )

شده  گزارش های مختلفدر پژوهش حیوانی و انسانی هایآزمودنی در ورزشی هایفعالیت انوان ازئ

 ،است گرفته انجام ورزشی فعالیت با سازیآمادهپیش هاآن در که صحرایی هایموش در (.23) است

 با عوامل این زیاد میزان و باشدمی بیشتر ریپرفیوژن ـ ایسکمی آسیب از پس NGF و BDNF میزان

 پژوهشی در نیز (2004و همکاران ) 2دینگ (.34) رددا رتباطمغزی ا ۀر ضایعکمت حجم و عصبی نقایص

 NGFو  BDNFنشان دادند که فعالیت ورزشی پیش از ایسکمی با افزایش آنژیوژنز و تنظیم افزایشی 

این  .(22) های مغزی ناشی از سکته را کاهش دهدتواند آسیبمی قشر و جسم مخطط مغز ۀدر ناحی

د که افزایش نوروژنز ناشی از فعالیت ورزشی ممکن است نکنشواهد از این فرضیه حمایت می

که موجب کاهش اختلالات  های مغزی ناشی از ایسکمی باشدمکانیسمی برای کاهش آسیب

شده است نشان داده  پژوهشیدر براین، علاوه (.23،34ضایعه خواهد شد ) نورولوژیکی و کاهش حجم

نقش ترمیمی  دلیل آن،د که ممکن است نشوافزایشی میتنظیم  ،ریپرفیوژن ۀمرحل درعوامل  که این

 دنبالبه NGF و BDNF ۀدوگاننقش  ،. این نتایج(15ها پس از حملات ایسکمی باشد )آن

تقویت موجب  فعالیت ورزشیکه  امعنبدین ؛دنکنی را پیشنهاد میورزش سازی با فعالیتآمادهپیش

افزایشی ، تنظیم کلیطورهب. ریپرفیوژن خواهد شد ایسکمی بعد از آسیب قبل و، عروقی ـ واحد عصبی

BDNF و NGF  بعد از آسیب ایسکمی نورونی یبقا افزایش ،یورزش سازی با فعالیتآمادهپیشپس از 

 (.9) دارد در پیریپرفیوژن مغزی را  ـ

 و BDNF مربوط به نورونی حفاظت به است ممکن تمرینی ۀیک برنام که است آن از حاکی نتایج این

بسته با هم انحطاطی تغییرات ایجاد در را نقشی احتمالاً ،بنابراین و کند کمک عصبی پذیریشکل

و  3سچتینتایج، تضاد با این  در (.35کند )می ایفا عصبی مرکزی سیستم انحطاطی هایبیماری

                                                                 

1. Liebelt 
2. Ding 
3. Cechetti 
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فعالیت ورزشی مشاهده  در پینواحی مختلف مغز  BDNFدر سطوح  را تغییری (2008همکاران )

های محافظت مستقیم در مکانیسم صورتهها ممکن است بکردند که نوروتروفین بیانها ننکردند. آ

 (.36) نورونی ناشی از ورزش پس از ایسکمی درگیر نباشند

ـــل از هاییافتهکلی، طوربه  ممکن تمرین که کنندمی حمایت مفهوم این از حیوانی مطالعات حاص

 از ورزش که سازوکارهایی هنوزاگرچه  نماید. را القا NGFو  BDNF ۀکنندتنظیم سازوکارهای است

سطح  موجب آن طریق شخص نشود بهمغز می در NGFو  BDNFتغییر  شدمیطور کامل م اما ، با

 هایسیستم ۀواسط با ،ورزش ناشی از هیپوکامپ BDNF تنظیم که اندداده نشان پژوهشی هاییافته

سولین و نورواندوکرین هایسیستم عصبی، هایدهندهانتقال شبه ان  صورت 1(IGF-1) 1-عامل رشد 

نه تنظیم طریق از ورزش، همچنین .گیردمی ـــیژنگو عال اکس  دررا  مهمی نقش ،2(ROS) های ف

ـــ  و B کیناز تیروزین ۀگیرند ،BDNF پروتئینی، بیان محتوای ـــفات آدنوزین پاس  حلقوی مونوفس

  (.37) شودمی زایینورون افزایش و بهتر عملکرد به منجر و داشته

ـــانهنوروتروفین محافظت نورونیعلاوه بر آثار  ، دارای BDNFوجود دارد که  مبنی بر این هاییها، نش

سیدانی نیز فعالیت آنتی شدمیاک سیژن در زنجیرگونه .با  ،انتقال الکترون میتوکندری ۀهای فعال اک

 یاکسیدانها بیش از ظرفیت آنتی، اما زمانی که سطح آنشوندمیعنوان یک محصول طبیعی تولید به

، های فعال اکسیژند. استرس اکسیداتیو ناشی از گونهنتوانند منجر به مر  سلول شومیباشد  سلول

یار مهمی ـــ ـــار  را نقش بس ـــکایدر آبش فای مس ندمی ای یت افزایش براین، علاوه. (40-38) ک عال ف

برابر در هااز نورون حفاظت موجب، BDNFدلیل تنظیم افزایشــی ی ناشــی از ورزش بهاکســیدانآنتی

ــکمی ــیب ایس ــد ریپرفیوژن - آس ــان داد که فعالیت  .خواهد ش ــاین مطالعه نش که هنگامی  یورزش

نوروتروفیک،  عوامل میزان افزایشی تنظیم طریق از، استفاده شود سازآمادهمحرک پیشیک عنوان به

سکمی بهبود می ساختار مغزی را برای توانایی سیب ای برابر درتواند و میبخشد خودترمیمی پس از آ

 داشته باشد اثرات محافظتی ،ریپرفیوژن ـ ایسکمیهای بافتی و اختلالات نورولوژیکی ناشی از آسیب

ـ  ایســـکمیناشـــی از  یبســـآ از پس نورونی یبقا افزایش و اولیه آســـیب میزان کاهش موجب و

                                                                 

1. Insulin-Like Growth Factor-1 

2. Reactive Oxygen Species 
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و کند ی نوین را فراهم میدرماندیدگاه  یک ی،ورزشنوروپروتکتیو فعالیت این اثرات شود.  ریپرفیوژن

توجه موردریپرفیوژن  - ایســکمیناشــی از  مغزی عوارض کاهش روش مؤثر دریک  عنوانتواند بهمی

علت و معلولی تحمل عصــبی  ۀبرای تعیین رابط مطالعات بیشــتر که انجام ذکر اســتقابل .گیرد قرار
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Abstract 

The aim of this study was the study of effect of exercise preconditioning on spatial 

memory disorders and expression of BDNF and NGF proteins in the CA1 area of 

hippocampus following cerebral ischemia-reperfusion in male rats. 21 male 

Wistar rats were randomly selected and allocated into three groups (sham, 

ischemia and exercise + ischemia). The rats in exercise group were trained to run 

on the treadmill 5 days in a week for 4 weeks. Ischemia induced by occlusion both 

common carotid arteries for 20 minutes. Spatial memory performances of rats 

were evaluated by the Morris water maze. The level of proteins expression was 

determined by immunohistochemically staining. Exercise preconditioning 

significantly decreased the time and distance traversed to reach the platform in 

Morris water maze. Also, pre-ischemic exercise significantly increased the 

expression of BDNF and NGF proteins in the CA1 area of hippocampus compared 

to the ischemia group. Exercise preconditioning, probably via up-regulation of 

neurotrophic factors, could have neuroprotective effects against brain ischemia-

reperfusion-induced injuries and improve short-term memory impairments 

induced by cerebral ischemia. 
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