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ها متعاقب سکته مغزی و آلفا در هیپوکامپ رت -ی توموریتغییرات بیان ژن فاکتور نکروز دهنده

 تمرین استقامتی
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 06/64/0318 :تاریخ پذیرش مقاله                                   60/06/0317 اریخ دریافت مقاله:ت

 دهیچک
سبب افزایش  (TNF-αآلفا ) -ی تومورینکروز دهندهفاکتور التهابی مثل و عوامل پیشهای عصبی دارد ای در رخداد بیماریالتهاب نقش برجسته: زمینه و هدف

در هیپوکامپ  TNF-αبیان ژنی هفته تمرین استقامتی پس از القای سکته بر  هشت. پژوهش حاضر، باهدف تعیین اثر شوندهای التهابی در مغز میواکنش

 های نر نژاد ویستار اجرا گردید.رت

طور تصادفی به سه گروه تقسیم شدند: کنترل، سکته و سکته+ تمرین. گرم( به 006-050سَر رت صحرایی نر بالغ نژاد ویستار )وزن  کیوستیب :هاروشمواد و 

 دویدند.گردان ی نواردر هر جلسه و پنج جلسه در هفته رومتر بر دقیقه  08 -36دقیقه و با سرعت  06 -56هفته به مدت  هشتاستقامتی طی گروه تمرین 

ها معدوم وهشت ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، رتدقیقه مسدود شد. چهل 45( به مدت CCAالقای سکته مغزی هر دو سرخرگ کاروتید مشترک ) برای

 گیری شد.ها اندازهدر سطح هیپوکامپی رت TNF-αبیان ژن  Real Time-PCRشده و با استفاده از تکنیک 

(. همچنین، بیان p=6660/6ها را کاهش داد )در سطح هیپوکامپ رت TNF-αنتایج نشان داد، تمرین استقامتی متعاقب ایسکمی مغزی میزان بیان ژن  :نتایج

 (.p=6660/6طور معناداری افزایش یافت )ها پس از القای سکته مغزی بهدر سطح هیپوکامپی رت TNF-αژن 

تحت تأثیر  TNF-αرا از طریق کاهش بیان ژن  التهابی مرتبط با سکته مغزیتواند عوامل پیشتمرین استقامتی می فتهه هشتتوان گفت که می گیری:نتیجه

استفاده  ییدارو ریعنوان یک درمان غشود که برای پیشگیری از عوارض عصبی مرتبط با سکته مغزی از تمرینات استقامتی بهقرار دهد؛ بنابراین، پیشنهاد می

 شود.

 

 ، هیپوکامپ، سکته مغزی، تمرین استقامتیα-TNFالتهاب،  کلمات کلیدی:

 

 

 

 

 

 

 مقدمه
های درمانی اخیر، سکته ایسکمیک یک باوجود پیشرفت

اقتصادی گسترده در سرتاسر  -مشکل بغرنج با آثار اجتماعی

ترین نوع سکته است (. سکته ایسکمیک حاد رایج0جهان است )

(. هرساله 0شود )ها را شامل میدرصد انواع سکته 86و بیش از 

میلیون نفر در سطح جهان و هزاران نفر در ایران  5/5بیش از 

دهند که دوسوم از سکته مغزی از دست می جان خود را براثر

 (.3توسعه است )باختگان مربوط به کشورهای درحالآمار جان

است که التهاب پس از سکته، مغز را تحت  شدهامروزه مشخص

ها و های ایمنی از قبیل نوتروفیلدهد و سلولتأثیر قرار می

ها برای نوروپاتولوژیست یلهیوسطورمعمول بهماکروفاژها به

(. 4) شودمیعروقی استفاده  -تعیین سن تقریبی ضایعات مغزی

یب به آس معمولاً تصور بر این بوده که التهاب صرفاً یک واکنش

عامل عنوان شواهد رو به رشدی آن را به کهیبافتی است، درحال

 ژهیوعروقی به -های مغزیکننده کلیدی در بیماریمشارکت

 (.0اند )سکته مغزی معرفی کرده

اند که عناصر سیستم ایمنی در های اخیر نشان دادهگزارش

ی ی مراحل آبشار ایسکمی شامل رویدادهای حاد درون عروقهمه
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( که منجر به Parenchymal processesو فرایندهای پارانشیمی )

شوند، دخالت دارند آسیب مغزی و متعاقب آن ترمیم بافتی می

(. از طرفی ایسکمی مغزی از طریق سیستم عصبی خودکار، 5)

-های لنفوئیدی اعمال کرده و بروز عفونتاثر مهاری قوی بر ارگان

 ریومعاملی اساسی در مرگ کند کهها را در آینده تسریع می

(؛ بنابراین، سیستم ایمنی ارتباطی قوی 7، 0ناشی از سکته است )

سرنوشت ایسکمی مغزی و  یکنندهنییبا رویدادهای اساسی تع

 (.5بقای بیماران پس از سکته مغزی دارد )

ورمونی محلول ـهای شبه هعنوان پروتئینها، بهیناسایتوک

ها که توسط در مقایسه با هورمون حالنیشوند. بااتعریف می

ط ها توسیناشوند، سایتوکهای اندوکرین ویژه سنتز میبافت

های اندوتلیال های ایمنی، سلولها همچون سلولانواعی از سلول

علاوه، شوند. بهی چربی، ترشح میهای ذخیره کنندهو سلول

ی هاها شامل رادیکالی بزرگی از محرکها توسط دستهسنتز آن

(. 8شود )آزاد، صفحات بافتی و عوامل عفونی فعال می

 و دارندسیستم عصبی  درمتنوعی  هایفعالیتها یناسایتوک

 هنددرا تحت تأثیر قرار میهای عصبی به بیماری و آسیب پاسخ

ها ممکن است موجب ینا(. اگرچه عمل فیزیولوژیکی سایتوک1)

تولید درازمدت  ودوجنیحفظ یا برقراری مجدد هموستاز شود، باا

ی هایناود. سایتوکـتواند سبب آسیب شها میآن ازحدشییا ب

 آلفا -ی توموریفاکتور نکروز دهندهالتهابی از قبیل پیش

(Tumor necrosis factor-α= TNF-α) طور مستقیم تواند بهمی

 کمک کنند( و تخریب آکسونی Demyelinationزدایی )به میلین

 هاییهایی نقش داشته باشد که با بیماری( و در نوروپاتی06)

 (.00( همراه است )Chagasمثل جذُام و شاگاس )

TNF- شده در فرآیند های شناختهیناازجمله سایتوک

صورت هبمیزان آن های مغزی، که در طی آسیب است ایسکمی

 ،. طی ایسکمی مغزی(00) ودرمی مغزی بالاای در محیط ندهیفزا

TNF-  سد پذیرینفوذ یدهندهشیهای افزافراینداز  برخیدر 

ایفای نقش ( Blood brain barrier=BBBمغزی ) -خونی

از ها به عروق مغزی چسبندگی لکوسیت ،همچنین .کندمی

های اثرات مستقیمی بر مویرگ و افتهیشیافزا TNF- طریق

شده که گزارش (. افزون بر این03) ندکمغزی نیز اعمال می

TNF-α یابد. میزان ها افزایش میاز ایسکمی مغزی در نورون پس

mRNA TNF-α ،36  یمیاز ایسکمی مغزی فرا تنظ پسدقیقه 

در  (.04) رسدخود میمقدار ساعت به اوج  00تا  0 طی و شده

باعث  TNF-αشده است که تزریق نشان داده پیشینمطالعات 

و دائمی  موقتایسکمی  هایتشدید آسیب مغزی در مدل

باعث  TNF-αدهد که مهار های دیگر نشان میشود. یافتهمی

کاهش حجم ضایعه کورتیکال در مدل ایسکمی مغزی دائمی در 

 (.05) شودسوری می هایموش

عقیده بر این است که التهاب مغزی در طی برقراری مجدد 

سکته مغزی،  متعاقب( Reperfusionجریان خون یا ریپرفیوژن )

 یرا موجبزدارد، های ثانویه مغزی در ایجاد آسیب یاساسنقشی 

های التهابی و اختلال در عملکرد عروق ریز تشدید تجمع سلول

هایی از (. اثرات پیچیده به وجود آمده در بخش07، 00د )شومی

های التهابی واکنش یلهیوسمغز که دچار انفارکتوس شده و به

ای های چندهستهها و ارتشاح لکوسیتیناناشی از سایتوک

(Polymorphonuclear است، در مطالعات پیشین موردتوجه )

ه هفت هشتشده است که قرارگرفته است. در این زمینه گزارش

های آلزایمری را در رت TNF-αتمرین هوازی غلظت هیپوکامپی 

(، 0600ژانگ و همکاران )(. همچنین، 08دهد )شده کاهش می

ها متعاقب در مغز رت IL-1β با تمرین هوازی کاهش بیان ژنی

با  (،0665دینگ و همکاران ) (.01ایسکمی گزارش کردند )

فعالیت ورزشی بر کاهش آسیب  یسازآماده شیاثر پبررسی 

های ایسکمی شده نشان دادند که بیان ناشی از التهاب در رت

هفته دویدن روی  سهمتعـاقب  ICAM-1و  TNF-αژنی 

بیشتر مطالعات اثرات (. 06) نوارگردان با کاهش همراه است

 های مغزی ناشیتمرین ورزشی بر آسیب یسازآماده شیپمثبت 

درمانی تمرین ورزشی  آثار کهاند، درحالینشان دادهاز سکته را 

ی مغزی از طریق انسداد سرخرگ در شرایط بروز سکته ژهیوبه

موردتوجه قرارگرفته است؛ بنابراین، هدف کمتر  مشترک کاروتید

هفته تمرین استقامتی بر روی  هشتپژوهش حاضر تعیین اثر 

در هیپوکامپ  TNF-αبیان ژنی نوارگردان پس از القای سکته بر 

 های نر نژاد ویستار بود.رت

 

  هامواد و روش
آزمون با گروه کنترل و این پژوهش از نوع تجربی با طرح پس

َسر موش صحرایی نر  کیوستی. ببوداستفاده از مدل حیوانی 

طور تصادفی به گرم، به 006-050ی وزنی نژاد ویستار در دامنه

( n=7(، سکته )n=7): کنترل گروه به شرح زیر تقسیم شدند سه

های (. حیوانات در اتاق و قفسn=7و سکته+ تمرین استقامتی )

-56، رطوبت c °04-00شده )دمای استاندارد و محیط کنترل

(، با ساعت 00: 00تاریکی  -روشناییدرصد و چرخه  45
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ی اصول اخلاقی کلیهدسترسی آزاد به آب و غذا نگهداری شدند. 

های مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی، و دستورالعمل

ایلام در این  می واحداسلا ی اخلاق دانشگاه آزادزیر نظر کمیته

 مطالعه رعایت شده است.

ها با داروی کتامین ی مغزی، ابتدا رتبـرای القای سکته

(mg/kg36-56( و زایلازین )mg/kg3-5بی ) هوش شدند. سپس

هر دو سرخرگ کاروتید مشترک از صفحه کاروتید خود آزادشده 

 هر ازآند. پسگردیدقت از سرخرگ کاروتید جدا و عصب واگ به

دقیقه با استفاده از  45کاروتید مشترک بـه مدت  سرخرگدو 

ها ازآن، با برداشتن گیرههای جراحی مسدود شدند. پسگیره

های کاروتید آزاد و بلافاصله جریان خون برقرار شد. سرخرگ

های کاروتید با مشاهده برقراری مجدد جریان خون در سرخرگ

ها با ارت مقعدی رتتأیید شد. در طول عمل جراحی، درجه حر

اسـتفاده از یک سیستم گرمایش تنظیم بازخوردی در 

القای حفظ شد. حیوانات پس از  گرادیدرجه سانت 5/6±5/30

جراحی با دسترسی آزاد به آب و غذا به قفس خود سکته و 

 بازگردانده شدند.

ساعت پس از القای سکته  04های گروه تمرین، در ادامه رت

ابتدا گروه . تقامتی منتخب را اجرا کردندهفته تمرینات اس 8

منظور آشناسازی با جلسه متناوب به 3تمرینی طی یک هفته و 

متر در دقیقه  05فعالیت ورزشی و دستگاه نوارگردان با سرعت 

دقیقه تمرین کردند. پس از یک روز  05تا  06و به مدت 

جلسه در هفته شروع شد.  5استراحت، اجرای پروتکل تمرینی با 

های گروه تمرین، پروتکل بار در رتجهت رعایت اصل اضافه

دقیقه و شیب صفر  06متر بر دقیقه، مدت  08تمرینی با سرعت 

متر بر  36سرعت طور فزاینده بهی اول شروع و بهدرصد در هفته

رسید.  8ی درجه در هفته 05دقیقه با شیب  56دقیقه، به مدت 

 06دقیقه با شدت  3ت پیش از تمرین اصلی، گرم کردن به مد

متر بر  05دقیقه با شدت  0متر بر دقیقه و به دنبال آن به مدت 

منظور سرد کردن پس از اجرای تمرین اصلی، دقیقه اجرا شد. به

متر بر دقیقه و سپس  05دقیقه با شدت  0حیوانات به مدت 

متر بر دقیقه روی نوارگردان دویدند.  06دقیقه با شدت  0مدت 

گونه شوک الکتریکی یا ترس در حیوانات از هیچجهت کاهش اس

جز لمس کردن و مالیدن دُم برای تحریک تحریک دیگری به

 استفاده نشد.

منظور از بین بردن آثار حاد پس از اتمام دوره تمرینی به

ی تمرینی ساعت پس از اتمام آخرین جلسه 48فعالیت ورزشی، 

( mg/kg56-36) با تزریق درون صفاقی ترکیبی از ماده کتامین

ها از ناحیه هوش شدند. سپس سر آن( بیmg/kg5-3و زایلازین )

گردن توسط قیچی مخصوص جدا شد. با استفاده از تیغ جراحی 

مغز خارج گردید. مغز سالم  اطیها شکافته و بااحته آنمجمج

توجه  و با شدهمیتقس میتوسط تیغ جراحی دقیقاً از وسط به دون

به کمک اطلس پاک سینوس هیپوکامپ به مختصات هیپوکامپ 

آوری و مپ جمعاهیپوک تیمبیک جدا شد. درنهایاز سیستم ل

 نیتروژن مایع منجمد گردید. دربلافاصله 

بررسی  TNF-αبیان ژن  Real-time PCRبا استفاده از تکنیک 

)جدول های هدف و مرجع های ژن. جهت سنجش تعداد کپیشد

ه استفاده شد؛ این روش برای ای سیکل آستاناز روش مقایسه( 0

طور خلاصه در این روش، . بهبه کار رفتها آنالیز بیان نسبی ژن

 5درصد )با  066ژن موردنظر و ژن رفرنس با کارایی نزدیک به 

 ,Foster City) ( درون دستگاه066±5درصد اختلاف یعنی از 

CA, USA) PCR شوند.تکثیر می 

 Qiagen (RNeasy Miniبا به کار بردن کیت RNAجداسازی 

Kit(50)- Netherland)   طبق دستورالعمل شرکت سازنده انجام

 QuantiTect Reverse Transcription Kit گرفت. از کیت

cDNA synthesis (Qiagen)  برای ساختcDNA  طبق

زان گیری میدستورالعمل شرکت سازنده استفاده شد. برای اندازه

  BIO RAD (C1000™Thermal Cycler) بیان ژنی از دستگاه

گرمایی دستگاه در سه مرحله انجام  -استفاده شد. برنامه زمانی

 DNAهای گردید. مرحله اول که منجر به دناتوره شدن مولکول

در دمای  دقیقه 5مراز گردید، به مدت و فعال شدن آنزیم پلی

گراد به مدت درجه سانتی 15، مرحله دوم گراددرجه سانتی 15

 45ثانیه برای  36گراد به مدت درجه سانتی 06 ثانیه و 06

ی نهایی جهت ترسیم منحنی تفکیک یا سیکل متوالی و مرحله

درجه  5/6گراد، با افزایش درجه سانتی 15تا  55صورت به ذوب

در  Real-Time PCRهای ثانیه انجام شد. واکنش 5در مدت 

شدند. چاهکی انجام  10های میکرولیتر در پلیت 06حجم نهایی 

ای بارنگ فلوئورسنت سبز به نام ی حاضر از مادهدر مطالعه

SYBR-Green  شد که قادر است در میان شیار کوچک استفاده

ای قرارگرفته و نور فلوئورسنت را منتشر دو رشته DNAمولکول 

کند. میزان تولید نور فلوئورسنت، نسبت مستقیم با میزان تولید 

 دارد. PCRمحصول 

شده گزارش 0پرایمرهای مورداستفاده در جدول  مشخصات

  است.
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ویلک و لون طبیعی بودن توزیع  -با استفاده از آزمون شاپیرو

ها موردبررسی قرار گرفت. برای مقایسه ها و همگنی واریانسداده

( ANOVAه )اهرها از آزمون واریانس یکتفاوت بین گروه

تفاوت معناداری وجود داشت، آزمون  کهیاستفاده شد. هنگام

تعقیبی شفه برای تعیین محل تفاوت مورداستفاده قرار گرفت. 

 در نظر گرفته شد. p<65/6سطح معناداری 
 

 نتایج
-ها با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یکداده لیوتحلهیتجز

در  TNF-αراهه نشان داد، تفاوت معناداری در میزان بیان ژن 

(. جهت p</6660) شتها وجود داهیپوکامپ مغزی بین گروه

 استفاده شد.شفه تعیین محل تفاوت از آزمون تعقیبی 

 TNF-αنتایج آزمون تعقیبی شفه نشان داد، میزان بیان ژن 

( و >6660/6pطور معناداری از گروه کنترل )در گروه سکته به

که میزان ی( بیشتر بود. درحالp<6660/6گروه سکته+ تمرین )

های کنترل و سکته+ تمرین در گروه TNF-αبیان ژن 

(407/6>p) ( 0 نمودارتفاوت معناداری نداشت.) 
 

 بحث

در  TNF-αنتایج حاصل از این مطالعه نشان داد، بیان ژن 

ها پس از القای سکته مغزی افزایش معناداری هیپوکامپ رت

هفته تمرین استقامتی  هشت، اجرای حالنیداشته است. درع

های در هیپوکامپ رت TNF-αباعث کاهش معنادار بیان ژن 

مبتلابه سکته مغزی گردید. نتایج این پژوهش گویای آثار 

 در پژوهش حاضر مورداستفادهپرایمرهای  مشخصات -1جدول   

 نام پرایمر توالی پرایمر (bpطول پرایمر ) (bpطول محصول )

572 
52 Forward: ATCCGAGATGTGGAACTGGC 

TNF-α 

52 Reverse: TTTGCTACGACGTGGGCTAC 

151 
55 Forward: AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG 

GAPDH 
55 Reverse: CATACTCAGCACCAGCATCACC 

 
 

 
 

 کنترل، سکته و سکته+ تمرین. یهامیانگین( در گروه ±)انحراف استاندارد  TNF-αمیزان بیان ژن  -1 نمودار
 (.p=6660/6های کنترل و سکته+ تمرین )افزایش معنادار با گروه *

 

0

0.00002

0.00004

0.00006

0.00008

0.0001

0.00012

0.00014

0.00016

0.00018

0.0002

کنترل سکته سکته + تمرین 

ی
سب

ن ن
یا

ب

گروهها

٭
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سودمند درمانی تمرین استقامتی از طریق تنظیم کاهشی عوامل 

ثرات ا ی نهیالتهابی در مدل حیوانی القای سکته مغزی است. درزم

مطالعات  TNF-αتمرین ورزشی بر سطح سیستمیک و بافتی 

 گرفته است.گوناگونی انجام

-TNFهمسو بامطالعه حاضر، کاهش بیان ژنی و سطح بافتی 

α  وIL-1β های دیگر پس از تمرین ورزشی در پژوهش

 ( نشان0665دینگ و همکاران )(. 00-08شده است )گزارش

دقیقه دویدن روی نوارگردان طی سه هفته بیان  36که  دادند

ها در پاسخ به ایسکمی را در مغز رت ICAM-1و  TNF-αژن 

 ری. آنان پیشنهاد کردند که افزایش تدریجی و غدهدمی کاهش

 ازحدشیدر اثر فعالیت ورزشی، از فعال شدن ب TNF-αمعنادار 

و  ICAM-1سیستم ایمنی جلوگیری کرده که با کاهش 

طور مشابهی ژانگ (. به06فیلتراسیون لکوسیتی مشخص گردید )

(، نشان دادند پس از تمرین استقامتی بیان 0600و همکاران )

IL-1β  وMCP-1 روزه کاهش ها طی تمرینات ششدر مغز رت

ها کاهش این عوامل التهابی را به کاهش فعالیت یابد. آنمی

ده شها نسبت دادند، زیرا مشخصهای گلیال و آستروسیتسلول

-های پیشمیانجی ،رسانی مجددخونبا  که در حین ایسکمی

ا تولید همیکروگلیاها، ماکروفاژها و آستروسیت یلهیوسالتهابی به

تغییری را نشان  TNF-αشوند. گرچه در این مطالعه بیان می

را نشانه کاهش التهاب  MCP-1و  IL-1βنداد، ولی آنان کاهش 

م لاز ها دانستند. نرسیدن شدت تمرینات به آستانهدر مغز رت

مطرح کردند  TNF-α رییتغرا دلیل عدم TNF-αبرای تغییر در 

(01.) 

ی این مطالعه افزایش محتوای از سوی دیگر، برخلاف یافته

TNF-α هفته  0های صحرایی به دنبال اجرای در مغز موش

علت  (.03، 00شدید گزارش گردیده است ) ورزشیتمرینات 

 این مطالعه، شدت یهارتتوان به سالم بودن تناقض نتایج را می

نسبت داد. چون در  TNF-αگیری تمرینات اجراشده و نوع اندازه

درصد اکسیژن  15 -066این پژوهش تمرینات تناوبی شدید )

در مغز دور  TNF-αمصرفی بیشینه( اجراشده، لذا افزایش میزان 

موجود در گردش خون  TNF-αاز انتظار نیست. آنان، عبور 

های گلیا و سازی سلولز، افزایش فعالسیستمی به درون مغ

(، افزایش پروتئین TNF-αهای مولد ها )سلولآستروسیت

MCP-1  و کاهش یا عدم تغییرIL-6  وIL-10  را دلیل افزایش

TNF-α ( ؛ ز00مغز عنوان کردند)شده که سطوح نشان داده رای

 (.04همراه است ) TNF-αبا کاهش سطوح  IL-10و  IL-6بالای 

TNF-α بر  یجهتوین التهابی است، تأثیر قابلاکه یک سایتوک

دارد و افزایش حاد میزان پاسخ مغزی به آسیب هیپوکسیک 

TNF-α  در جریان خون عروق مغزی موجب اختلال در

هد دعروقی شده و مرگ نورونی را افزایش می -یکپارچگی عصبی

تر شدن حجم انفارکت متعاقب ایسکمی مغزی همراه و با بزرگ

عنوان یک عامل مضر ین بها(. هرچند که این سایتوک05ت )اس

شده است که در بافت عصبی هم شده است، اما مشخصشناخته

دارای آثار مضر و هم مفید است که به غلظت آن بستگی دارد. 

 میعنوان عاملی مؤثر درترمبه TNF-αشواهدی وجود دارد که از 

-ین میاسایتوک(. این 1کند )بافت و حفاظت عصبی حمایت می

زا پس از عنوان عاملی برای القای حفاظت عصبی درونتواند به

شواهدی وجود دارد که ارتباط مثبت فعالیت ورزشی عمل کند. 

اند. ها را نشان دادهو نوروتروفین TNF-αسطوح و معناداری بین 

تمرین ورزشی با القاء التهاب، موجب افزایش میزان  کهیطوربه

تمرین  (. بر این اساس،03شود )های مغز میتام نوروتروفین

شده و  TNF-αورزشی موجب افزایش مزمن ولی اندک سطوح 

این افزایش به ایجاد مقاومت نورونی و محافظت مغزی در شرایط 

(. همسو با این 06گردد )رسانی مجدد منجر میخون -ایسکمی

در گروه  TNF-αایده، در پژوهش حاضر افزایش معنادار بیان 

معنادار آن در گروه تمرین+ سکته مشاهده  ریکته و افزایش غس

از افزایش  TNF-αبیان ، تمرین استقامتی با کاهش شد. درواقع

 ی التهاب جلوگیری کرده است.غیرضروری و کنترل نشده

-TNFشده که مهار بیان یا آزاد شدن ضمن اینکه نشان داده

α ایسکمی شده در برابر بخشی از مغز مقاومت  افزایش، موجب

 ناشی از جادشدهیکه مقاومت عصبی ا شنهادشدهی(. پ05است )

افزایش اندک و مزمن میزان  ه دلیلب TNF-αکاهش بیان گیرنده 

دک ـرسد، فعالیت ورزشی به افزایش انآن است. درواقع به نظر می

TNF-α ش بیان و حساسیتـشود که پیامد آن کاهمنجر می-

(. لذا در شرایط پس از ایسکمی 00های آن است )زدایی گیرنده

یابد، کم بودن طور حاد و زیادی افزایش میبه TNF-αکه میزان 

-TNFبار ها موجب کاهش اثرات زیانتعداد و حساسیت گیرنده

α  شده و به بقاء نورونی و بازتوانی عصبی پس از آسیب منجر

 (.06شود )می

فعالیت  با اجرای TNF-αشده است که بیان ژنی گزارش

 اقبو متعهفته سه پس از  لیو ،یابدافزایش می جیتدرورزشی به

های در رتبه سطح آن رسانی مجدد خون -ساعت ایسکمی 00

ی سوم از هفته TNF-αرسد. بیان ژنی بدون فعالیت ورزشی می
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 ICAM-1دهد. همچنین، بیان ژنی به بعد افزایشی را نشان نمی

اهش ک یجهیماند. درنتی باقی میطور معناداری در سطح پایینبه

احتمالاً فیلتراسیون ( ICAM-1و  TNF-αبیان ژنی )این عوامل 

 کهیی(. ازآنجا06یابد )لکوسیتی و انفارکت مغزی نیز کاهش می

حجم انفارکت مغزی پس از القای سکته مغزی در این پژوهش 

 ارتباط تغییرات شود مطالعات آیندهپیشنهاد میبررسی نشد، 

 .را بررسی نمایند TNF-α ژن انیانفارکت بابحجم 

 

 گیرینتیجه
، مطالعه ما نشان داد که تمرین ورزشی استقامتی یطورکلبه

ابی التهتواند بیان ژنی عوامل پیشپس از بروز سکته مغزی می

طور ناشی از سکته را در سطح هیپوکامپی مدل حیوانی به

واقعیت که معناداری کاهش دهد. با در نظر گرفتن این 

های رویدادهای التهابی همراه با آثار سیتوتوکسیک میانجی

توان گفت که تمرین شوند، میایمنی، منجر به آسیب مغزی می

ورزشی اثرات درمانی را در برابر اختلالات التهابی ناشی از سکته 

های کنترل التهاب حاد، به دنبال خواهد داشت. این مکانیسم

رویکرد درمانی مؤثر و بدون عارضه در  عنوان یکتواند بهمی

 کاهش عوارض مغزی ناشی از سکته مغزی موردتوجه قرار گیرد.
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نامه تحصیلی خانم رقیه احمدی ی حاضر برگرفته از پایانمقاله
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Abstract 
 

Background & Objective: Inflammation has a dominant role in the pathogenesis of neurological 

diseases, and pro-inflammatory factors such as tumor necrosis factor-α (TNF-α), fuel inflammatory 

reactions in brain tissue. This study was conducted to determine the effect of 8-week endurance 

training on TNF-α gene expression in the hippocampus of rats after brain stroke. 

Materials & Methods: Twenty one adult male Wistar rats (weighing 210-252 gr) were purchased and 

randomly divided into three groups: control, stroke and stroke+ training groups. Stroke was induced 

by the occlusion of both common carotid arteries (CCA) for 45 min. The rats in the training group 

were run on a treadmill with a speed of 18 to 30 meters per minute for 20 to 50 minutes per session, 

5 days a week for 8 weeks. Forty-eight hours after the last training session, rats were sacrificed and 

gene expression of TNF-α in the hippocampus was measured with Real Time-PCR technique. 

Results: Results showed that endurance training resulted in a significant decrease in gene expression 

of TNF-α in the hippocampus of rats (p=0.0001). Also, in comparison with the control group, stroke 

led to a significant increase in gene expression of TNF-α in the hippocampus of the stroke group 

(p=0.0001). 

Conclusion: In general, 8 weeks of endurance training can strongly affect pro-inflammatory factors 

associated with stroke via decreasing TNF-α. Therefore, it is recommended that endurance training 

be used as a non-pharmacological treatment for the prevention of neurological complications 

associated with stroke. 
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