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 21/8/1400پذیرش مقاله:          31/5/1400دریافت مقاله: 
 

-مـی ورزشی سازيآمادهپیش. شودمی هیپوکامپ ناحیه در عملکرد و  ساختار در آسیب سبب مغزي، ریپرفیوژن /ایسکمی: مقدمه

 بررسی پژوهش، این از هدف یا کاهش در میزان آسیب ناشی از آن باشد. مغزي سکته ایجاد از پیشگیري در کارآمد روش یک تواند
 دنبال به التهابی فاکتور و هیپوکامپ 1-سیکورنو اممؤني ناحیه سلولی مرگ کاهش بر سازي استقامتیآمادهپیش تمرین هفته 8 اثر

 بود. ویستار نر صحرایی موش در مغزي ریپرفیوژن /ایسکمی

. شدند قسیمت) ایسکمی تمرین+ و ایسکمی تمرین، شم،( گروه چهار به تصادفی طور به نر صحرایی موشسرَ  32تعداد  ها:مواد و روش
 روتیدکا سرخرگ دو هر انسداد ایسکمی با. دویدند نوارگردان رويهفته  8به مدت  هفته در روز 5 ایسکمی و تمرین گروه حیوانات
ور فاکت پروتئین بیان براي و سلولی مرگ میزان بررسی آمیزي هماتوکسیلین آئوزین جهترنگ از شد. ایجاد دقیقه 45 مدت به مشترك

 شد. استفاده یمیستوشیمونوهیا ) از روشTNF-α( آلفا يتوموردهنده نکروز 
 تمرین+م و شبا گروه  سهیدر گروه ایسکمی در مقا هیپوکامپ 1-سیکورنو اممؤن هیآپوپتوز در ناح یعصب يهاتعداد سلول :هایافته

-به TNF-α نبیان پروتئی از ایسکمی  و یناش یمرگ سلول دتعدا ایسکمی همچنین، در گروه تمرین+. بیشتر بود معناداريطور به ایسکمی
 .)p >05/0( بود کمتر از گروه ایسکمی معناداريطور 

 حفاظت محرك یک عنوان به تواندمی نوارگردان روي اجباري سازيآمادهپیش ،رسدبا توجه به نتایج به نظر می گیري:بحث و نتیجه
 د.و التهاب شو سلولی مرگ کاهش موجب کننده

 .آلفا يتوموردهنده فاکتور نکروز سلولی،  مرگ ایسکمی، سازي،آمادهپیش ي:هاي کلیدواژه
 

 چکیده
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 مقدمه
 ISC )Ischemic stroke ایسکمیک مغزي سکته

cerebral( است عروقی -مهم مغزي هاياز بیماري یکی 

 هايناتوانی و ومیرمرگ در بالایی عوارض داراي که

عوامل  ISCبه دنبال  .)1باشد (متعاقب آن می

معمولاً  .)2شود (پاتوفیزیولوژیک مانند التهاب فعال می

اعتقاد بر این بود که التهاب تنها یک واکنش طبیعی به 

که مدارك رو به رشد، آن را باشد، درحالیآسیب بافتی می

هاي کننده در بیماريبه عنوان یک عامل کلیدي مشارکت

امروزه ). 3اند (فی کردهمعر ISCویژه عروقی به -مغزي

 ریتأث موردمشخص شده است که پس از سکته، مغز 

 یمنیپاسخ ا کی يریگشکل ي. براردیگیالتهاب قرار م

مشارکت دارند.  گرید يهاو سلول یالتهاب يهاموثر، سلول

وابسته به  يهاسلول نیا نیب دهیچیپ يهاکنشوا

سن  نییتع يبرا هاستیاست که نوروپاتولوژ نیتوکایسا

 ).4( کنندیاز آن استفاده م یعروق -يمغز عاتیضا یبیتقر

از جمله  )TNF-αفاکتور نکروز دهنده تومور آلفا (

باشد که رسان مهم میالتهابی آسیبهاي پیشسایتوکین

 ددمج رسانیخون در سراسر خون وجود دارد. عموماً میزان

 از ناشی که است طبیعی میزان از کمتر  ISC از پس

ده ش). نشان داده 5است ( عروق انسداد یا ریزعروق بآسی

افزایشی  ي مغزي تنظیمبه دنبال سکته TNF-αاست که 

 عروق خون جریان در اختلال دارد که این افزایش سبب

 نهایت مرگ در عروقی و -عصبی واحد یکپارچگی مغزي،

 یاز مرگ سلول ینوع). آپوپتوز 6گردد (می سلولی

، یتوپلاسمیس يزیرکه با خون شده است يزیربرنامه

 بویر یو قطعه قطعه شدن دئوکس نیتراکم کرومات

مشخص ) DNAي (اِاِنيبه اختصار د دیاس کینوکلئ

  ).7( شودیم

کرده  ینیبشیپ ینینگر بالندهیمطالعه کوهورت آ کی

قبل و در  یوابستگ در يادیز اتخطر یتحرکمککه  است

عوامل  ا توجه به اینکه). ب8( دارد به همراه ISCبعد از 

، بالا قابل اصلاح (کلسترول خون دشامل موار ISCخطر 

) و دنیکش گاریو س ی، چاقخون بالا و قندخون فشار 

 و نژاد) تی، جنسیقابل اصلاح (سن، سابقه خانوادگریغ

کاهش عوامل خطر قابل  راهاست از  يضرور هستند،

درمان و  يریشگیدر پ ،قابل اصلاحریغو تا حدودي اصلاح 

هاي اخیر از ورزش در سال ).9 ،10( کردماران کمک یب به

به عنوان یک روش کارآمد در کاهش آسیب ایسکمی و 

عوارض ناشی از محدودیت جریان خون مغزي استفاده 

 سازي، ممکنآمادهشود. بنابراین اجراي تمرینات پیشمی

 ISC بیماران در بهتر کنترل و سبب حفاظت عصبی است

  ).11شود (

 کیآپوپوت يهاسلول مرگ که اندهنشان داد هاپژوهش

 ،هانورون يروبر  TNF-αهاي رندهیشدن گفعالاز  یناش

 ي و در نهایت مرگ سلولیآپوپتوز آبشار جادیباعث ا

)، 2015چادرنشین و همکاران (). طاهري13، 12شود (می

)، فوادالدینی و همکاران 2015شیروانی و همکاران (

طالعات خود نشان دادند که تمرین ورزشی ) در م2018(

از سوي  ).14، 15، 16شد ( TNF-αسبب افزایش غلظت 

) و ژانگ و همکاران 2020کلانی (دیگر، احمدي و طاهري

تمرین  به دنبال TNF-α)، تغییري را در سطح 2016(

ایج و ). لذا با توجه به این نت17، 6ورزشی نشان ندادند (

رویداد ناگهانی و غیرقابل ماهیت سکته به عنوان یک 

بینی در افراد داراي فعالیت یا بدون فعالیت و پیش

هاي حفاظتی ناشی از ورزش به همچنین ابهام در مکانیسم

خصوص در ارتباط با مرگ سلول عصبی، پروهش حاضر به 

ي توان با اجرادنبال این است که تا چه میزان افراد را می

رو، ن کرد. ازاینتمرینات ورزشی از مرگ سلولی مصو

-هفته تمرین پیش 8مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر 

و  TNF-αسازي استقامتی بر میزان بیان پروتئین آماده

ي هیپوکمپ با ایسکمی ریپرفیوژن در آپوپتوز در ناحیه

 . هاي صحرایی نر نژاد ویستار اجرا شدموش
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 هامواد و روش
زمون آروش پژوهش حاضر تجربی بود که با طرح پس

وش مر سَ 32 ،جامعه مورد مطالعهبا گروه کنترل اجرا شد. 

رل صحرایی نر بالغ نژاد ویستار بود که در یک محیط کنت

گراد و چرخه ي سانتیدرجه 24-22شده (با رطوبت 

و  آزاد به غذا یبا دسترس ساعت)  12:12روشنایی/تاریکی 

هاي صحرایی به صورت تصادفی نگهداري شدند. رتآب 

 = 8گروه شم ( -1گروه تقسیم شدند که شامل  4به  ساده

nهوشی و بدون القاي )  جهت تعیین آثار داروي بی

) فقط به اجراي n=8( یبدون ایسکم نیتمر -2ایسکمی، 

 واناتیح )n=8(نترل با ایسکمی ک -3پروتکل پرداختند، 

و  ایسکمی قرار گرفتند يو القا یجراحعمل تحت فقط 

یسکمی که قبل از القاي ا )n=8( با ایسکمی نیتمر -4

هفته به انجام تمرینات  8مغزي، حیوانات به مدت 

ه لاین، ساخت پژوهشگا 10استقامتی بر روي نوارگردان (

) پرداختند. این مطالعه توسط besrcsmشهید میرغنی، 

کمیته اخلاقی دانشگاه مازندران (با کد 

IR.UMZ.REC.1400.003 تائٌید و تمام مراحل آن (

 .دي هلسینکی انجام شبق بیانیهمطا

 30و  نیلازیزا گرمیلیم 10(ها با استفاده از موش

اه به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن از ر )نیکتام گرمیلیم

). پس از 18هوش شدند (تزریق درون صفاقی بی

ي جداسازي هر دو سرخرگ کاروتید مشترك از صفحه

قیقه د 45خود و جدا کردن عصب واگ، شریان  به مدت 

 ).19با استفاده از گیره جراحی مسدود شدند (

براي اجراي پروتکل تمرینی، ابتدا حیوانات جهت 

 15دقیقه با سرعت  10-15آشناسازي با تمرین به مدت 

متر/دقیقه و شیب صفر درجه، به مدت دو روز به فعالیت 

پرداختند، سپس برنامه اصلی اجرا شد. حیوانات در هفته 

دقیقه و شیب صفر درجه،  20به مدت  متر/دقیقه 18اول 

روز در هفته بر روي تردمیل دویدند. مدت و  5به مدت 

طور فزاینده شدت تمرین و همچنین شیب نوارگردان به

متر/  30طوري که در هفته پایانی حیوانات افزایش یافت به

 .درجه اجرا کردند 10دقیقه با شیب  50دقیقه به مدت 

یک حیوانات از لمس با دست، لازم به ذکر است جهت تحر

 ).20جهت پرهیز از استرس استفاده شد (

ساعت بعد از ایسکمی،  48سازي بافت، جهت آماده

 9/0هوش شدند و پرفیوژن ترانس کاردیاك با ها بیموش

فر مولار با 1/0فرمالدهید در ادرصد پار 4درصد سالین، 

 ) به عنوان فیکساتیو استفاده شد. سپسpH=4/7فسفات (

روز در یک تثبیت  3مغز آنها برداشته شد و به مدت 

 هاي پارافینه تهیهکننده مشابه قرار گرفت. از مغز بلوك

 مان،شد و با استفاده از دستگاه میکروتوم (ساخت کشور آل

ه میکرومتر تهی 7) مقاطع کرونال با ضخامت کایلاشرکت 

هیپوکمپ بر اساس اطلس  CA1شد. مختصات ناحیه 

متر پشت برگما تهیه شد میلی 2/3و  2/4ن پاکسینوس بی

)21.( 

ي وسیلهئوزین بهآ -آمیزي هماتوکسینبراي رنگ

ه هاي پارافینه مقاطع کرونال بدستگاه میکروتوم، از بلوك

تغییرات  برش داده شد ومیکرومتري  6ضخامت 

 کسیا ي(اهیستومورفولوژیک توسط میکروسکوپ نوري 

بررسی گردید.  400نمایی ) با بزرگوسیالمپ 70

ي روشن، هستک واضح و مشخص و هاي با هستهنورون

ا بهاي سیتوپلاسم به رنگ صورتی به عنوان زنده و نورون

هسته و هستک نامشخص و سیتوپلاسم به  صورت تیره 

 ).22رنگ به عنوان مرده محاسبه شدند (

بادي و با استفاده از آنتی ک ایمونوهیستوشیمیاز تکنی

جهت اندازه گیري بیان  sc-52746:(52B83)اولیه 

 در هانمونه خلاصه، طور استفاده شد. به TNF-α پروتئین

 شسته) PBS( فسفات نمکی محلول با مرحله چندین

 شد اضافه نمونه به 150: 1 رقت با ثانویه باديآنتی. شدند

 1 مدت به گرادسانتی درجه 37 دماي در هانمونه سپس و

 دستگاه از نمونه سپس. شدند انکوبه دقیقه 30 و ساعت

 بار 4 از پس و شد منتقل تاریک اتاق به کشیجوجه
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 اضافه PBS دنبال به دقیقه 5 از پس DAPI شستشو،

 با و شده گرفته عکس اسلاید هر از سرانجام،). 23( شد

 ) تجزیهNIH، 49/1نسخه ( ImageJ افزارنرم از استفاده

 شد. تحلیل و

 یلک و لون طبیعی بودنو -با استفاده از آزمون شاپیرو

 گرفت. ها مورد بررسی قرارها و همگنی واریانستوزیع داده

انس واریتحلیل ها از آزمون براي مقایسه تفاوت بین گروه

) استفاده شد. همچنین از آزمون ANOVAه (اهریک

ا رخ هبراي تعیین اینکه تفاوت در کدام گروه توکیتعقیبی 

 .به کار رفت p>05/0داري اسطح معندر  ،داده است

 هایافته
در  TNF-αبین میزان بیان پروتئین نتایج نشان داد، 

ها تفاوت هیپوکامپ مغزي بین گروه CA1ناحیه 

 آزمون تعقیبی توکی .)p >001/0(معناداري وجود داشت 

روه تمرین+ در گ TNF-αنشان داد، میزان بیان پروتئین 

کمی کمتر طور معناداري نسبت به گروه ایسایسکمی به

ت ، اما بین دو گروه تمرین و شم تفاو)p > 001/0(بود 

 .)1 شکل) (p<05/0( معناداري وجود نداشت

 
هاي شم، ایسکمی، ها در گروه. ارزیابی و شمارش سلول1شکل 

تمرین و گروه تمرین+ ایسکمی. تصاویر ردیف بالا مربوط به 
ها. وهدر همه گر TNF-αبادي اولیه به پروتئین اتصال آنتی

ردیف وسط مربوط به رنگ آمیزي تمامی هسته هاي سلولی با 
باشد. یم)  DAPI) 4′,6-diamindino-2-phenylindoleاستفاده

-تصاویر ردیف پایین مربوط به ترکیب تصاویر بالا و وسط می
، ×400نمایی باشد که توسط میکروسکوپ فلورسانت با بزرگ

 رش شدند.  ابی و شماها مورد ارزیپذیري و بیان سلولواکنش
 

شم و  گروه ریمده از تصاوآبدست  جیر اساس نتاب

 در ینورون يهاسلول تیمشخص شد که جمعتمرین 

و  جامانس يدارا و به صورت زنده مشاهده شد پوکامپیه

دو گروه باهم  نیا سهیدر مقا که بود یمشخص بیترت

درصد  هاگروه نیدر ا .مشاهده نشد ياختلاف معنادار

درصد دچار مرگ  10 یال 5ها در حدود نورون از یکم

 شده بودند. 

، نشان داد ایسکمیمربوط به گروه  ریتصاو یبررس

 یمشخص بیاز انسجام و ترت پوکمپیمناطق مختلف ه

 CA1در بخش  یبافت یختگیبه هم ر نیا ،برخوردار نبود

که به  يشد به طور دهید شتریمناطق ب رینسبت به سا

ه مرده و آپوپتوز شد يهااز سلول یبرخ یشدگحذف لیدل

 یمورد بررس يهاگروه ریبه سا یسلول تینسبت جمع

گروه نسبت  نیدر ا یمرگ سلول زانیم .بود افتهیکاهش 

 و در افتهی شیافزا يصورت معنادارها بهگروه ریبه سا

ر د، نشان داد جینتا یطرف از درصد بود. 70 یال 65حدود 

 ایسکمینسبت به گروه  هیناح نیا ،تمرین ایسکمیگروه 

 یسلول تیکه نسبت جمع يطوربود به افتهی یبهبود نسب

 نینشان داد. در ا یفیرا به لحاظ ک يدارامعن شیافزا

ها دچار مرگ درصد از نورون 25 یال 20ها حدود گروه

 ).2(شکل  شده بودند

 
ي هاي ناحیهآمیزي هماتوکسیلین و ائوزین سلولرنگ .2شکل 

CA1  هاي شم، ایسکمی، تمرین، تمرین+ در گروههیپوکمپ
ي روشن، هستک واضح و هاي زنده با هستهسلول ایسکمی.

هاي مرده با هسته و هستک سیتوپلاسم صورتی و سلول
نامشخص و سیتوپلاسم به صورت تیره رنگ قابل مشاهد 

 هستند.
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 گیري بحث و نتیجه
نتایج حاصل از این پژوهش نشان داد که به دنبال 

 CA1ي یهدر ناح TNF-αاي ایسکمی، بیان پروتئین الق

-آمادههیپوکمپ افزایش معناداري داشت، اما تمرین پیش

سازي استقامتی باعث کاهش معنادار بیان پروتئین 

TNF-α عاقب این در گروه تمرین+ ایسکمی گردید و مت

ن کاهش میزان آپوپتوز نیز تقلیل داشت. این نتایج نشا

سازي آمادهودمند تمرین پیشدهنده آثار مفید و س

استقامتی از راه تعدیل عوامل التهابی و کاهش مرگ 

 سلولی است. 

اي در نواحی به دنبال ایسکمی اختلالات پیچیده

شاره ا التهاب توان بهدهد که از جمله میمربوطه رخ می

نجر منمود. این عامل در صورت بروز مداوم یا بیش از حد، 

ایت مرگ در بافت شده و در نه هاي جديبه ایجاد آسیب

ا ب يمغز یسکمیا ي). ناحیه24ها را به دنبال دارد (نورون

 راه است، هم TNF-αد تولید سایتوکین التهابی مانن پاسخ

در  یسکمیا بروزپس از  ساعت 24کم طوري که دستبه

ابل قافزایش یافته و تا چندین هفته  مغز دهیدبیبافت آس

 نشان یکیولوژیزیدر سطوح پاتوف ).25، 26مشاهده است (

کروز، بلکه نبروز نه تنها در  TNF-αداده شده است که 

ش نق زیآپوپتوز ن يهارفاکتو ریکاسپازها و سا میدر تنظ

 يبرا ینقش محافظت عصب ). از سوي دیگر،28، 27( دارد

TNF-α يغزم یسکمیدر ا ایکروگلیمشتق شده از م 

 TNF-αعملکرد  وجود،بااین .)13( ده استش ییشناسا

 یمرگ سلول يرهایمس ،است زیبرانگمغز بحث یسکمیدر ا

 یداخل ریاز مس یمرگ سلول امیپ ارسالبسته به 

 .(رسپتورها) متفاوت است ی) و خارجییایتوکندری(م

 ریاز مس دتریها شدرتوسط رسپتو یمرگ سلول زانیم

 مرگ يرسپتورها ریمس نیتراست. مهم ییاریتوکندیم

 ). 29( است TNF-α يه رسپتور، خانوادسلولی

 یعصب يهابه سلول بیکه آس ه شده استنشان داد

ها در موش سمیت سلولی هجومو  يمغز یسکمیتوسط ا

استرس  شیشامل افزا آثار نیا). 30( است افتهی شیافزا

 بیاز آس یناش ییایکروگلیم يسازو مهار فعال ویداتیاکس

 آثار نیا را درp 75 وp 55 یعنی، TNFکه گیرنده  است

شدن فعال اند کهمطالعات نشان داده ).31( داندیم لیدخ

را  8و  3ي ها آبشار کاسپازنورون يبر روTNF  1-رندهیگ

 زيوتآپوپ يهامرگ سلولمنجر به که  کندیم ریدرگ

). گرچه در پژوهش حاضر، سطح کاسپاز 32، 13گردد (می

شمار هاي آن به گیري نشد که از محدودیتاندازه 8و  3

 رود.می

 ی وپوکسیهی مانند عصب عوامل آسیباز  برخی

 -یدروکسیه -3 -نویآم -(آلفاگیرنده شیافزابا  یسکمیا

 )دیاس کیپروپانوئ زوآلوکسازولیا-4 -لیمت -5

AMPAطور گزارش شده ي گلوتامات همراه است. همین

تا  کمتدس، یعصب بیدر آس TNF-α کیسهم پاتولوژکه 

سمیت  تیآن در تقو ییاز توانا یناش ممکن است يحد

اعث ب TNF-αباشد. گلوتامات  کیتحر از راه عصبی

 یهرم يهادر سلول AMPA يهارندهیگ عیسر هیتخل

 يهارندهیگ توزیبرعکس سبب آندوسو  شده پوکامپیه

 جهیدر نت، دگردیم )GABAA( دیاس کیرینوبوتیگاما آم

و قدرت  تولید يکمتر GABAAسطح  يهارندهیگ

 لدلیو بنابراین به ابدییکاهش م یناپسیسرندگی بازدا

 .)33را به دنبال دارد ( بیسآ دیتشدیت عصبی، سم

التهاب در  یهنوز بر سهم احتمال ینیبال يهاداده

دارند. گزارش شده است که ورزش  دیتأک ياختلالات مغز

). اگرچه آثار 34( کندیم لیالتهاب را تعد يرؤثبه طور م

در دستگاه تواند یبدن م یمنیا ستمیسبر  یورزش تمرینات

. همسو با مطالعه متفاوت باشد یطیو محعصبی مرکزي 

)، احمدي و طاهري کلانی 2016ژانگ و همکاران ( حاضر

هیپوکامپی را به دنبال  TNF-α) کاهش در سطح 2020(

کاهش را به  نیا و اجراي تمرینات هوازي گزارش کردند

، 17(نستند رتبط دام اهایگل تیبودن سطح فعال نییپا

تمرین ورزشی منجر به  ات دیگري،برعکس در مطالع ).18
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دهد که نشان می )16، 15، 14(شد  TNF-αافزایش 

هاي آن منجر به نتایج انتخاب نوع تمرین و شاخص

 سیستم از گردد. همچنین در مطالعه خارجمتفاوتی می

 شامل هوازي شدید تمرین که گزارش گردید عصبی

 در متر 26 سرعت با روز در دقیقه 60 مدت به دویدن

 هايسایتوکین ها،موش درصد در 10شیب  و دقیقه

). 35التهابی را کاهش داد (پیش را افزایش و ضدالتهابی

 28در روز با سرعت  دنیدودقیقه  105طور مشابهی، به

کاهش  ودر روده  TNF-α شیباعث افزامتر/ دقیقه 

 ).36( ماده شد يهاموش پوکامپیهآن در همزمان 

 12 سرعت با روز در دقیقه 60 مدت به همچنین، دویدن

-پیش ماکروفاژهاي تغییر به منجر دقیقه در متر 20 تا

نشان  )، که37شد ( چربی بافت به ضدالتهابی در التهابی

 تعادل بر مختلف هايشدت با ي آثار متفاوت ورزشدهنده

، 38ت (هاي سالم یا بیمار اسدر آزمودنی T هايسلول

عامل مضر شناخته  کیعنوان به TNF-αگرچه  ).39

فیدي م آثار يدارا تواندمی یاما در بافت عصب، شده است

 بیانگر آثارمطالعات بیشتر  ). در مجموع،40( نیز باشد

و  یالیگلهاي سلولبر عملکرد  TNF-αمخرب گسترده 

 یسلول بی. تخرهستند يمغز یسکمیا ی بروزدر ط یعصب

 ي گیرندهسازفعال راه، از میمستقطور بهممکن است 

TNF متعاقب آن یمرگ سلول نگیگنالیس يرهایو مس ،

گلوتامات  کیتحر با تیمسموم شیبا افزا میمستقریغ یا

 ياکننده متقاعد يهاداده ی،طورکلشود. به گريمیانجی

 TNF-α یوجود دارد که از هر دو اثر مخرب و محافظت

 ).41( کندیم یبانیمغز پشت یسکمیدر ا

استفاده در این پژوهش موجب  مورد تمرینی پروتکل

که و آپوپتوز گردید، درحالی TNF-αکاهش میزان بیان 

سکته ایسکمی مغزي با افزایش معنادار این فاکتورها 

گیري کرد که توان چنین نتیجههمراه بود. بنابراین، می

ر تواند منجسازي استقامتی میآمادهاجراي تمرینات پیش

شود.  TNF-αاز ایسکمی و  یناش یکاهش مرگ سلولبه 

محدوده  شدن مشخص يبرا يشتریمطالعات ب گرچه، به

-یب ای يو نوع (هوازتعداد جلسات  شدت، مدت، یاحتمال

 يالقا ياست که برا ازین تمرینات ورزشی )يهواز

هاي ناشی از ایسکمی در برابر آسیب موردنظر يهاپاسخ

 . استلازم مغزي 

 و قدردانی تشکر
ي دکتري آقاي بهزاد ي حاضر برگرفته از رسالهمقاله

زاده، در دانشکده علوم ورزشی دانشگاه مازندران دهقانی

باشد. بدین وسیله از همه کسانی که ما را در اجراي می

 گردد.این پژوهش کمک کردند، تشکر و قدرانی می
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Abstract 

Background: Cerebral ischemia/reperfusion causes structural and functional damage in the 
hippocampus.  Pre-conditioning training can be an effective way to prevent or reduce the risk of 
stroke. The aim of this study was to determine the effect of 8 weeks of pre-conditioning training on 
diminution of the neurons of CA1 region of hippocampus and the expression of tumor necrosis factor-
α (TNF-α) protein following cerebral ischemia/ reperfusion in male rats. 
Materials and Methods: Thirty-two male Wistar rats were randomly divided into four groups of 
sham, training, ischemia and training+ ischemia. The rats in training group were trained to run on a 
treadmill 5 days a week in 8 weeks before induction of ischemia. Ischemia was induced by blocking 
both common carotid arteries for 45 minutes. Hematoxylin and eosinophil (H&E) staining and 
immunohistochemical method were used for neuronal death, and protein expression respectively. 
Results: The number of apoptosis neurons in the CA1 area were significantly increased in the 
ischemia group, compared to the sham and the training group (p<0.05). Also, in the training+ 
ischemia group, the numbers of cell death and expression of TNF-α were significantly lower than 
ischemia group. (p<0.05). 
Conclusion: Regarding to the results, it seems that exercise pre-conditioning on treadmill, as a 
neuroprotective stimulant, would have protective effects against the cell death and the inflammation. 
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