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و ر سکته مغزي یک عامل تهدیدکننده سلامتی اســت. ایــن عارضــه بــه دو نــوع ایســکمیک بــا شــیوع بســیار بــالات

، يمغــز عــروق یانیشــر يهــاپلاك یپــارگشود. ســکته ایســکمیک ناشــی از بندي میتر دستههموراژیک با شیوع پایین

از عوامــل  است. التهاب، استرس اکسیداتیو، مرگ سلولی و اتوفاژي انفارکتوس عروق کوچک و یقلب-يمغزانفارکتوس 

و زیــر  مغــزيخودي درونشــی از خــونریزي خودبــهکــه ســکته هموراژیــک ناتشدیدکننده این عارضه هستند. در حالی

 نن چگــالی پــایییی، الکل، لیپوپروتبالاخون فشارهمچون تروما،  زاعوامل خطرتر است. کاهش و در مردان شایع عنکبوتیه

هــاي بــدنی از عوامــل توانــد در پیشــگیري از ایــن عارضــه مــوثر باشــد. فعالیتو مواد مخدر می دخانیاتگلیسیرید، و 

ادل بــین مســیرهاي تع برقراريبا  هاي هوازي، ترکیبی یا شدیدرنده و موثر در بازتوانی پس از سکته هستند. فعالیتبازدا

محافظــت  از بافــت مغــز اکســیدانییفعالیت آنتکاهش استرس اکسیداتیو و افزایش زایی، ، رگيآپوپتوزو ضد آپوپتوزي

عملکــرد  مغــزي ایســکمیک بــا فعالیــت بــدنی، بیشــتر بــه بهبــود هاي درگیر در بازتوانی پس از ســکتهمکانیزم د.نکنمی

ی انســولین فــاکتور رشــد شــبه، افــزایش هاي یونوتروپیکگیرندهپذیري سیناپسی، تنظیم ها، انعطافها و سیناپسدندریت

ن و تــوا راه رفــتن توانــایی ،اســتقلال ،توجــه بهبــود موجــب حاد، تمرین شــدیدایسکمیک سکته بیماران در گردد. برمی

ســکته  همچنین اثرات مثبت آغاز تمرین یک روز پس از بروز سکته مغــزي نشــان داده شــده اســت. در شود.هوازي می

زایــی خون اســتراحتی و رگخون سیستولی، تنظیم پاراسمپاتیکی فشارمغزي هموراژیک نیز، ورزش موجب کاهش فشار

بــا شــدت  مــدتدر مقایسه با ورزش کوتاهمدت یطولان مدت یاسبک تا متوسط میانورزش شود. در سیستم عصبی می

   از ســکته پــسریکــاوري در دوران  شــود. همچنــین آغــاز زودهنگــام فعالیــت بــدنیزیــاد در ایــن عارضــه توصــیه می

  . مفید باشد تواندیم

  .یبازتوان ،یبدن تیفعال نیتمر ک،یسکمیا يسکته مغز ک،یهموراژ يسکته مغز :لیديک لماتک

 
  

- زا در بین اختلالات قلبیعنوان عاملی خطرهغزي بسکته م

   تحرك که نیاز بسیار رواج زندگی بی 1.شودعروقی شناخته می

هاي بدنی دارد و دریافت کالري بیش از نیاز روزانه، کمتري به فعالیت

          فعالیت منجر به افزایش اپیدمی سکته مغزي شده و عواملی همچون

یون دهلیزي، فشارخون بالا، چربی خون، اندك، فیبریلاس بدنی

  دخانیات، مصرف، دیابت، (Hyperhomocysteinemia) یپرهموسیستئینمیاه

  
خطر افزایش رژیم غذایی ناسالم، چاقی شکمی و مصرف الکل باعث 

سکته مغزي به دو دسته  2.نداشده ترسنین پایینسکته مغزي در 

کمیک شایعترین شود. سکته ایسایسکمیک و هموراژیک تقسیم می

ومیر در سراسر نوع سکته مغزي است که دومین عامل اصلی مرگ

دهد که جریان خون به این نوع سکته هنگامی رخ می 4و3.جهان است

طور کامل توسط یک لخته یا سایر همغز کاهش یابد یا ب
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  718تا  703 ،10ره ، شما81، دوره 1402 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

تا  10مغزي هموراژیک سکته  4و1.هاي عروقی، بسته شودمسدودکننده

 ومیر و عوارضمرگمیزان شود که را شامل میهاي مغزي سکته 20%

 هایی که در اثرسکتهطور کلی هاز سکته ایسکمیک است. ب بیشتر آن

هاي هموراژیک شوند، سکتهخونی در مغز ایجاد می هايپارگی رگ

  5- 7.شوندنامیده می

ها پیرامون سکته مغزي، عوامل تشدیدکننده در بررسی پژوهش

ر پیشگیري از آن و بازتوانی پس از بروز آن، فاکتورهاي اثرگذار د

سکته، نتایج متنوعی گزارش شده است. پژوهش حاضر بر آن است تا 

به بررسی عوامل گوناگون سکته مغزي و مسیرهاي سلولی و 

هاي بدنی در فیزیولوژیکی این روند بپردازد. ضمن اینکه نقش فعالیت

تواند جالب هاي مغزي و بازتوانی پس از سکته میپیشگیري سکته

هاي توجه باشد. پژوهشگران در این مقاله به بررسی نقش فعالیت

  اند. بدنی گوناگون در دو نوع سکته پرداخته

 یپارگ از یناشها بیش از نیمی از سکته: سکته مغزي ایسکمیک

 تصلب لیدلبه عروق یتنگ ریتأث تحت يمغز عروق یانیشر يهاپلاك

 باعث و نموده لخته جادیا تیهان در ،یپارگ نیا که است نییشرا

انفارکتوس  و یقلب-يمغزانفارکتوس  .شودیم کیترومبوت سکته

و سایر علل لاکونار از ضایعات عروق کوچک (سکته آمبولیک) 

خاص مانند واسکولیت و انسداد ثانویه شریان خارج جمجمه از دیگر 

هنگام ایجاد سکته از نظر بیوشیمیایی  8و2.علل سکته مغزي است

 فسفاتآدنوزین تري میزاندر  شدیدکاهش غزي ایسکمیک، م

(Adenosine Triphosphate, ATP) ی کوتاه در زمان داخل سلولی

. اگر شودایجاد می در طول ایسکمی )دقیقه یکاحتمالا براي کمتر از (

دلیل هاي مغز به، سلوله ادامه یابدجریان خون بیش از چند ثانیانسداد 

کمبود کنند. اگر زمان ه پاسخ به این چالش میکمبود اکسیژن شروع ب

پذیر هاي مغزي آسیب، سلولطول بیانجامدهچند دقیقه ب اکسیژن مغز

  9و3.شودمی ایجاد مییو آسیب عصبی دا کننداز بین رفتن میشروع به 

انواع مختلف آسیب مغزي ناشی از سکته مغزي ایسکمیک و 

زي و آسیب ساختاري، انفارکتوس مغزي، از جمله ضایعات بافت مغ

م بالینی این نوع یمرگ و نقایص عصبی گزارش شده است. علا

، هایی مانند آلزایمرتوان در بیماران مبتلا به بیماريها را میآسیب

هاي اختلال در نمره بهره هوشی و نقص، نقص عملکرد حرکتی

) از جمله حافظه، کردکار و عملکردي شناختی متعدد (توجه انتخابی

 10- 15.ش اطلاعات، استدلال انتزاعی و درك کلامی مشاهده کردپرداز

هاي عصبی ناشی از سکته سه مکانیسم اصلی زیربناي آسیب

از دست دادن . نخست آنکه ایسکمیک و انفارکتوس مغزي وجود دارد

یکی از علل اصلی  ،هاي ناشی از ایسکمی و انفارکتوسنورون

وقی ناشی از ایسکمی انسداد عر دوم آنکه هاي عصبی است.آسیب

 Reactive oxygen)هاي فعال اکسیژنبیش از حد باعث تولید گونه

species, ROS)  ،استرس اکسیداتیو آسیب عصبی را تشدید شده

التهاب سوم آنکه شود. کند و منجر به نقص عملکردي شدید میمی

بروز منجر به آسیب عصبی بیشتر پس از تواند میناشی از ایسکمی 

هاي پاتولوژیک که منجر به بروز بنابراین مکانیسم 16- 18.سکته شود

شوند شامل التهاب، استرس اکسیداتیو، سکته مغزي ایسکمیک می

  اند.آپوپتوز، اتوفاژي هستند که در ادامه مورد بحث قرار گرفته

در پی آسیب : هاي پاتولوژیک سکته مغزي ایسکمیکمکانیسم

تهاب عصبی در بافت مغز رخ حاد مغزي، یک واکنش التهابی بنام ال

عامل  ک،ایسکمی پبش از سکتهالتهاب عصبی  افزایش 17و3.دهدمی

شروع  20و19.استو جلوگیري از آن  این سکته پیش بینیمهمی براي 

 هايکند و به سلولفرآیند التهابی به پارگی سد خونی مغزي کمک می

دهد تا به میاجازه  T هايها و سلولایمنی خونی فعال مانند نوتروفیل

پارانشیم مغزي برسند و در بافت درگیر در ایسکمی تجمع پیدا 

، در پی سکته ایسکمیکهاي ایمنی دنبال تجمع سلولهب 22و21.کنند

هاي دیده سلولمیکروگلیاها در مغز از طریق غشاي پلاسمایی آسیب

التهابی . میکروگلیاهاي فعال، عوامل پیششونددر حال مرگ فعال می

ها را ترشح نموده و خواص فاگوسیتی و کمپلکس سایتوکاین مانند

سازي فعال 24و23و21.کنندرا ایجاد می 2سطح  سازگاري بافتی اصلی

فاکتورهاي  همچونباعث تولید فاکتورهاي رشد  یمیکروگلیال

 ,Brain-derived neurotrophic factor)نوروتروفیک مشتق از مغز 

)NBDNF حال، با این 22.شودیسکمی میو حذف بافت مرده پس از ا

ر آلفا تومو دهنده التهابی مانند فاکتور نکروزهاي پیشانتشار سایتوکین

(Tumor necrosis factor α, TNF α)، هاي فعال اکسیژن و اکسید گونه

همراه با  26و25.مضر است هادنبال فعال شدن میکروگلیالنیتریک به

لکولی با فعال کردن هاي خطرناك موآسیب بافت مغز، سیگنال

رونده، ها در یک پاسخ پیشمیکروگلیاي بیشتر و نفوذ به لکوسیت

کنند. افزایش بیان التهابی آزاد میهاي بیشتري را با اثر پیشیتوکیناس

هاي چسبنده بر روي موجب افزایش بیان مولکول هاینسایتوک

در  هاي بیشتر از خون راهاي اندوتلیال شده که جذب لکوسیتسلول
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شود هاي عصبی میمنجر به افزایش مرگ سلول . این فرآیندپی دارد

در پی و پیامد عصبی بدتري نموده ایجاد ناحیه انفارکتوس بزرگتر  که

دنبال سکته مغزي ایسکمیک، فلوگوز موضعی و . بنابراین بهدارد

در تمام مراحل مکانیسم ایسکمیک، از  شود وسیستمیک ایجاد می

رس مرتبط با ترمیم تا فرآیندهاي بازسازي دیر توقف جریان خون

 22.کندهاي درگیر در ایسکمی، نقش مهمی ایفا میبافت

هاي دهد که میزان تولید رادیکالاسترس اکسیداتیو زمانی رخ می

 Reactive oxygen)هاي فعال اکسیژن/نیتروژنآزاد مانند گونه

species/reactive nitrogen species, ROS/RNS)  ظرفیت میزان بر

 27.اکسیدانی غلبه کندهاي دفاعی آنتیسیستم رادیکال آزاد توسط مهار

هاي سکته دهند که در تمام اشکال آسیبشواهد تجربی نشان می

 همچنین 29و28.هاي آزاد افزایش یافته استمغزي، تشکیل رادیکال

ROSو RNS امل مهم آسیب بافتی در سکته مغزي ایسکمیک حاد وع

 لید رادیکال آزاد در پی نرسیدن خون کافی به مغز موجب. توهستند

، اختلال عملکرد +Ca2سمیت تحریکی، ترشح بیش از حد

 نورونال نیتریک سنتازاکسید سازي بیش از حدمیتوکندري، و فعال

(Neuronal nitric oxide synthase, nNOS)  که منجر به آپوپتوز شده

ایسکمیک، کاهش انرژي  مغزي پس از سکته 31و30.گرددسلولی می

شود. اسیدوز ها مینورونبیشتر باعث تجمع اسید لاکتیک و اسیدوز 

 ، افزایش سرعت تبدیل آنیون سوپراکسید+H از طریق افزایش غلظت

(O-2) به پراکسید هیدروژن (H2O2) و رادیکال هیدروپروکسیل O2 ،

دارا دلیل ها، مغز بهسایر اندامبر خلاف  32.یک اثر پرواکسیدانی دارد

حملات  در برابرها، نورونناشی از حضور  خواهمحیط اکسیژنبودن 

منجر به فعال شدن که  پذیر استآسیب بشدت هاي آزادرادیکال

 اکسیداز NADPH از جمله ROS چندین سیستم آنزیمی تولید کننده

(Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate oxidase, NOX)، 

 (Xanthine oxidase, XO)، گزانتین اکسیداز دپلاریزاسیون میتوکندري

  31- 34.شوندمیو نیتریک اکسید سنتز 

ROS  موجب تخریب بافت و مرگ سلولی توسط فرآیندهایی از

ین، پراکسیداسیون لیپیدي، ی، تخریب پروتDNAجمله آسیب 

اسکلت از ذخایر درون سلولی، آسیب ساختاري  +Ca2 آزادسازي

شود. برخی از این اثرات منجر اي شیمیایی میهمسمومیتسلولی و 

اکسیدانی براي متعادل کردن هاي دفاعی آنتیبه فعال شدن مکانیسم

و پرواکسی نیتریت  2O2H ،2Oرو، ایناز  29.شودمی ROS تخریب

(Peroxynitrite, ONOO)  ،اثرات خود را با افزایش اتساع عروق

فزایش نفوذپذیري اندوتلیال و ضایعات کانونی در ها، اتجمع پلاکت

تولیدي در پی  NO کنند. مولکولهاي اندوتلیال اعمال میسلول

عنوان هرا ب شود تا پراکسی نیتریتبا سوپراکسید ترکیب می ایسکمی

در التهاب عصبی ناشی از سکته،  35و34.کننده قوي تولید کندیک اکسید

ها کنترل یتوکیناها و سموکاین، کROSح واکنش التهابی با ترش

شود و ظاهر می گردش خون مویرگیشود. این فرآیند در می

هاي ایمنی سازگار میکروگلیا) و سلول مانندهاي ایمنی ذاتی (سلول

ها مرگ نوروندر نهایت به  وکند ها) را درگیر میلنفوسیت مانند(

حفظ هموستاز از در همه مراحل هاي سلولی فعالیت 26و25.انجامدمی

از هاي پستانداران در سلول ATP 36.نیاز دارند ATPبه  یونی تا تکثیر

عمدتاً به دو کاتابولیسم گلوکز به عنوان سوبستراي متابولیک اولیه، 

در  فسفوریلاسیون اکسیداتیومسیر هوازي یا شود: روش تولید می

 شود وشناخته می ATP مسیر اصلی تولیدعنوان که بهمیتوکندري 

بدون نیاز به  عمدتاً توسط گلیکولیز ATPهوازي که در آن، مسیر بی

  38و37.شودتولید می اکسیژن

در پی سکته مغزي، انتقال اکسیژن، گلوکز و سایر سوبستراها به 

ها مسیرهاي تامین گلوکز و شود. در نتیجه، نورونشدت محدود می

به  همچنین مسیر متابولیسم گلوکز را از اکسیداسیون هوازي

دهند. گلوکز سیتوزولی موجود توسط هوازي تغییر میاکسیداسیون بی

تبدیل  ATP هوازي متابولیزه و به منبع اصلی تولیداکسیداسیون بی

 که به جاي فرآیند فسفوریلاسیوناین یعنی تامین انرژي از . دشومی

هوازي بی این مسیر تولید شده در شرایط هوازي، ATP مولکول 38

چنین افتی  کند.ک مولکول گلوکز تولید میاز ی ATP کولمول 2تنها 

و  +Na+/Ca2 تبادلدهد و در عین حال شیب یونی را کاهش می

 هايکانال ،این رویدادهاي سلولی 40و39.کندرا نیز مختل می K +خروج

Ca2+ کنند و باعث آزاد شدن اسیدهاي می تروابسته به ولتاژ را فعال

در ادامه و در پی شوند. اي خارج سلولی میکننده در فضآمینه تحریک

آپوپتوز ذاتی و چندین رویداد ، داخل سلولی +Ca2 تجمع

در طول ایسکمی  41.شوندمی اندازيراهاي دیگر سیتوپلاسمی و هسته

هاي دهندهو منجر به آزاد شدن انتقالشده ها دپولاریزه مغزي، نورون

هاي عصبی نیز به سلول 42.شودعصبی تحریکی، به ویژه گلوتامات می

جذب، قادر به  هاي بازدلیل کاهش انرژي و اختلال عملکردي ناقل

به نوبه خود منجر به این موضوع حذف گلوتامات اضافی نیستند. 
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  718تا  703 ،10ره ، شما81، دوره 1402 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

شود و تجمع مقادیر زیادي گلوتامات در فضاي خارج سلولی می

  44و43.کندپذیر میها را امکانهجوم سریع یون

که در طی آن، مواد زائد یا کل سلول به  اتوفاژي فرآیندي است

مواد مغذي قابل جذب تبدیل شده و در فرآیند رشد و ترمیم سلولی 

 شدتدر آسیب ایسکمیک مغز، مسیرهاي اتوفاژي به روند. کار میهب

ین یایسکمیک، فسفوریلاسیون پروتابتدایی . در مدل شوندمیفعال 

آدنوزین مونو و) B )Aktین کیناز یپروت دهنده عنصر پاسخاتصال

در ) cyclic adenosine monophosphate, cAMPفسفات حلقوي (

 Beclin با cAMP و فسفو Akt و فسفو یافتههاي عصبی افزایش سلول

 درمان ورتماننیناند که مطالعات نشان داده 46و45.شوندمیکلوکالیزه  1

 Akt طور قابل توجهی فسفوریلاسیونبهنیز است، Akt  مهارکننده که

و همچنین اثر محافظت عصبی راپامایسین را در این مدل  cAMP و

در ادامه به بررسی نقش ورزش در بازداري از سکته  45.دهدمیکاهش 

  ایسکمیک و یا بازتوانی پس از بروز این نوع سکته خواهیم پرداخت. 

ورزش یک استراتژي : ورزش و سکته مغزي ایسکمیک

ماران سکته مغزي ایسکمیک حاد توانبخشی امیدوارکننده براي بی

 یدهند که توانبخشی ورزشهاي بالینی نشان میاست. کارآزمایی

 یاري رساند. همچنینتواند به بازگرداندن گردش خون مغزي می

و  مغزي را با بهبود عملکردهاي عصبی- سد خونیو حفظ یکپارچگی 

به جلوگیري از مرگ نورونی و  کندمیهاي حرکتی بازسازي مهارت

مشاهدات مرتبط با کاهش اختلالات این موضوع از  46.کندکمک می

ورزش  48و47.کندحافظه پشتیبانی می تخریب کاهش و عصبی

ایسکمی را کاهش  بروزبخشد، عوارض پس از آگهی را بهبود میپیش

مهار با  ورزش 50و49.دهدافزایش میو عملکرد حرکتی را  دهدمی

، تعدیل تنظیم )B-cell lymphoma 2, Bcl 2( يآپوپتوزعامل 

، از بافت مغز در برابر آسیب مجدد زایینوروپلاستیسیته و رگ

 Bcl 2/Bax نسبت همچنین ورزش موجب تعدیلکند. محافظت می

عامل آپوپتوزي استرس  51.مفید است براي بقاي نورونشده که 

افزایش در پی ورزش کاهش یافته که این کاهش با  (ROS)اکسیداتیو 

همچنین فعالیت  53و52.همراه است گلوتاتیون پراکسیدازو  کاتالاز

و گلوتاتیون، کاتالاز افزایش از طریق  در پی ورزشاکسیدانی آنتی

افزایش  )Super oxide dismutase, SOD( سوپراکسید دیسموتاز

کننده گشا و تحریکعنوان یک عامل رگبه NO تولیدیابد و می

شامل تغییرات نوروپلاستیسیته  45- 56.دهدافزایش میآنژیوژنز را 

فیزیولوژیکی در ساختار مغز در طول زندگی براي بهبود کارکرد 

توان با بسیاري از نشانگرهاي را میسیستم عصبی است. این فرآیند 

نقش مهمی در  (Synaptogenesis) مولکولی ارزیابی کرد. سیناپتوژنز

نشانگر  ،زینبا سیناپتوفی آنرا تواننوروپلاستیسیته دارد و می

گیري پلاستیسیته سیناپسی در ایسکمی و آسیب مغزي اندازه

 سازي ایسکمیبا شرطی سیناپتوفیزین جالب توجه است که 57و49.نمود

بر این، نوروپلاستیسیته توسط افزون یابد. و ورزش افزایش می

و  cAMP )cAMP response element, CREB ،(BDNFین یپروت

 B (Tyrosine protein kinase B, TrkB) ازگیرنده تروپومیوزین کین

با  CREB 58- 60.کنندهماهنگ عمل میطور ههمگی بشود که نظیم میت

کند و تشویق به بازیابی عملکردي از نوروژنز پشتیبانی می

همچنین  دهد.را پس از سکته افزایش می مغزي پذیري مدارانعطاف

را براي افزایش بقاي  آپوپتوتیکهاي ضدینیها و پروتاکسیدانآنتی

براي حفظ  BDNFین یمقادیر کافی پروت 61- 63.کندسلولی فعال می

 با BDNF هاي عصبی و بهبود عملکرد سیناپسی ضروري است.سلول

دهی درون سلولی را یک آبشار سیگنال B (TrKB)تروپومیوزین کیناز 

زایی و نوروپلاستیسیته و تمایز عصبی، رگ یکپارچگی سلولبراي 

 64- 67.دکنمیاد ایج

) α )Heat shock protein-1α, HIF-1α 1ین شوك گرمایی یپروت

شود و با القاي یپوکسیک تنظیم میانشانگري است که در شرایط هنیز 

 ,Vascular endothelial growth factor)فاکتور رشد اندوتلیال عروقی

VEGF)اریتروپویتین ، (Erythropoietin, EPO) ه، هاي مربوطو گیرنده

از  68.کندکمک میزایی به رگیپوکسی اهایجاد شرایط به واسطه 

فاکتور  69.کندرا تسهیل میو گلوکز به مغز  2O انتقال α1-HIFطرفی 

VEGF ایسکمیک در شرایط د.کنتوانبخشی شناختی را تسریع می نیز ،

α1-HIF همچنین  70و69.یابدافزایش می فعالیت ورزشی به همراه

را در  BDNF/TrkB/CREB ، مسیرHIF-1αزایش اف ورزش از طریق

عواملی همچون  72و71.کندبهبود سکته مغزي ایسکمیک تقویت می

در پیشگیري از سکته مغزي و  ورزش انجامزمان  شدت، نوع و

در بیماران مبتلا به سکته مغزي حاد بازتوانی پس از وقوع آن موثرند. 

توجه قابل فتپیشر موجب ، تمرین شدیدکمبا اختلالات شناختی 

شدید دویدن تمرین  73.گردیدتوجه  خصیصسرعت پردازش و ت

در توانایی راه رفتن، طول گام، و بیشتري تردمیل منجر به بهبود روي 

 Volume of oxygen)اکسیژن مصرفی بیشینه  تقارن راه رفتن، افزایش
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consumption, VO2)  و کاهش هزینه راه رفتن در مقایسه با اوج

مطالعات دیگر . برعکس، تردمیل شددویدن روي شدت کم تمرین با 

که عملکردهاي شناختی نه با شدت بالا و نه با شدت اند هنشان داد

   74- 76.یابدکم، بهبود نمی

. است قابل بررسینوع ورزش یکی دیگر از پارامترهایی است که 

اي در حوزه محافظت عصبی در طور گستردهبه يورزش هواز

موجب شود. تمرین هوازي استفاده می مغزي سکته پس ازتوانبخشی 

توسط معاینه این موضوع که  شدهشناخت، حافظه و توجه بهبود 

 Addenbrooke’s cognitive) شناختی اصلاح شده آدنبروك

examination-revised) ،گیري استقلال عملکردياندازه(Functional 

Independence Measure, FIM(با رویدادهاي مرتبط ، پتانسیل 

(Event related potential, ERP) ،یذهن تیآزمون کوتاه وضع (Mini-

mental state examination, MMSE) و ارزیابی شناختی مونترال 

(Montreal Cognitive Assessment, MoCA Test) ر بیمار پس از د

یک رژیم  بررسی، همچنین 77و76.سکته مغزي ارزیابی شده است

از تمرین گرفتن قدرتی  اين داد که آمیزهنشا ترکیبیورزشی 

همراه با حمل تردمیل  تمرین رويو  دیجی فلکستمرین ، تگیرهدس

بود. موثر کیسه شن بر نتایج شناختی در بیماران مبتلا به سکته مزمن 

بر روي پارامترهاي تعادل،  مطالعه دیگري اثر فعالیت رابراین، افزون

ران سکته مغزي مورد بررسی و حرکت در بیماعملکرد مستقل سطح 

تأثیر مثبت بر تعادل و  داراي فعالیت . نتایج نشان داد کهقرار داد

د که ندهاین مطالعات نشان می 79و78.بیماران استکنترل وضعیتی 

اشکال مختلف ورزش قادر به تقویت شناخت پس از سکته مغزي 

تباط متغیر دیگري است که در ار با ورزش، بندي درمانهستند. زمان

  با توانبخشی پس از سکته مغزي مورد بررسی قرار گرفته است. 

پس از سکته هنگام  توانبخشی خیلی زودپیرامون یک کارآزمایی 

ت پس از وقوع سکته انشان داد که شروع تمرین ورزشی در ساع

هاي ناشی از سکته را تشدید آسیب ،یعنی در مرحله فوق حاد ،مغزي

هاي انسداد شریان مغز استفاده از مدل مطالعه دیگري با 80.کندمی

ها نشان داد که استفاده انحصاري از اندام جلویی میانی در موش

-دیده بلافاصله پس از ایسکمی کانونی براي عملکرد حسیآسیب

بیشتر  جانبی عوارضحرکتی مضر است و استفاده اولیه از آن منجر به 

خیلی د ورزش دهها نشان میدر مجموع، این یافته 81.شودمی

ممکن است پاسخ پس از بروز سکته ایسکمیک مغزي  هنگامزود

فیزیولوژیک اولیه به سکته مغزي را مهار کند و بنابراین از حداکثر 

اي هاي قبل از سکته جلوگیري کند. برعکس، مطالعهبازسازي ظرفیت

روز  پنجتا  یکانجام شد نشان داد که تمرین بین  هاکه بر روي موش

 82.دهدسکته، اندازه انفارکتوس را به بیشترین میزان کاهش می پس از

براین، ورزش درمانی در بیماران سکته مغزي مزمن (بیش از افزون

تعادل، راه و  استبسیار ماه پس از سکته مغزي) داراي مزایاي  شش

طورکلی هپس ب 84و83و78.بخشدرفتن و عملکرد شناختی را بهبود می

ساعت پس از سکته مغزي و  24مانی حداقل ورزش درتوان گفت می

  .در مرحله مزمن توانبخشی ایمن و مؤثر است

را بهبود  هایی که بازیابی عملکردي وابسته به ورزشمکانیسم

ها هستند و نقش ها اجزاي مهم نورونها و آکسوندندریت: دنبخشمی

شواهد پذیري عصبی وابسته به ورزش دارند. مهمی در انعطاف

دندریتیک در ناحیه قشر  هايریشهتعداد دهد که نشان میپژوهشی 

کمتر داري امعنطور ها پس از سکته ایسکمیک بهآسیب دیده موش

-Constraint) محدودیتهمراه با  یدرمانهمچنین حرکت است. 

induced movement therapy) انشعاباتطور موثر تواند بهمی 

اري مجدد اتصالات برقرو منجر به  را افزایش دهد هادندریت

) Reach دسترسیتمرین انجام  85.شود هاآکسونی بین نیمکره

training) از دویدن، بیان پیش MAP2  نیمکرهرا در قشر حرکتی 

دهنده انشعاب نشان این موضوع که دهدکمی افزایش میمغز مقابل 

فاکتور نوتروفیکی  86.ها استدندریتی بیشتر در قشر حرکتی موش

ین یدر پی فعالیت ورزشی به شکل تغییر در یک پروت مشتق از مغز

تبدیل  BDNFبه شکل فعال  (proBDNF)ساز گلیکوزیله پیش

   87.شودمی

 هفته ورزش هوازي نسبت چهار اند کهمطالعات نشان داده

mBDNF/proBDNF ها افزایش را در هیپوکامپ ایسکمیک موش

 ثرات متضاددلیل ابه proBDNF و mBDNF تعادل بین 88.دهدمی

mBDNF و proBDNF پذیري عصبی، نقش مهمی در بر انعطاف

کند. پیچیدگی دندریتی و پذیري ستون فقرات دندریتی ایفا میشکل

 و) Postsynaptic Density95, PSD-95( 95- سیناپسیبیان تراکم پس

BDNF هاي صحرایی تحت تمرین با شدت کم در هیپوکامپ موش

تحرك افزایش یافته و عملکرد حافظه هاي کمدر مقایسه با موش

فضایی به وضوح بهبود یافته است. ورزش با شدت بالا عملکرد 

بهبود دار امعنطور پذیري سیناپسی را بهحافظه فضایی یا شکل
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  718تا  703 ،10ره ، شما81، دوره 1402 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

پلاستیسیته آکسون پس از درمان ترکیبی تمرین ولی  90و89.بخشدنمی

اي ارتقاء که یک رویکرد امیدوارکننده بر یافتویژه کار افزایش 

هاي صحرایی مبتلا به ایسکمی فتوترومبوتیک عملکرد موش بازیابی

)Photothrombotic Ischemia(  91.استدر مرحله مزمن سکته مغزي 

 هايگیرنده کاهش ورزشی، بازیابی آکسونی مربوط به هايتمرین

NgR-1 )Nogo-A/Nogo66 receptor-1( ین مبدل رها ییا پروت(Ras 

Homolog Family Member A, RhoA)  را در ناحیه ایسکمیک

 92.کندفشار خون بالا تسهیل میبا سکته مغزي دچار هاي موش

 Constraint-induced movement)درمانی با ایجاد محدودیت حرکت

therapy, CIMT) پذیري کند و انعطافشد آکسونی را تسهیل میر

گانه براي کسون سههاي بازدارنده رشد آسیناپسی را با غلبه بر سیگنال

  بیان. همچنین در پی ورزش، کندمی ایجادهاي رفتاري بهبود کاستی

Growth Associated Protein-43 (GAP-43) و PKC  که مربوط به

 . تعامل بینیابدافزایش می بهبودي پارالیزیس ناشی از ورزش است

GAP-43 و PKC پذیري با بازسازي اتصالات قشر مغز و انعطاف

 58و57.در موش صحرایی مبتلا به انفارکتوس مغزي مرتبط استعصبی 

دندریتی و رشد  انشعاباتافزایش ورزش از طریق  توان گفتمی

دهی اتصالات سیناپسی جدید کمک آکسونی ممکن است به شکل

  .دهددهی مجدد عملکرد عصبی را ارتقا میکند، بنابراین سازمان

پذیري ، تسهیل انعطافیکی دیگر از عوامل اثرگذار در پی ورزش

 توان سیستم پذیري سیناپسی براي بازیابیشکلسیناپسی است. 

 باعصبی پس از آسیب مغزي مهم است. ایسکمی مغزي ممکن است 

 . شواهدانجامداختلال عملکردي به اختلال در ساختار سیناپسی 

ساز ترمیم سیناپسی پس بازیابی عملکرد عصبی زمینهپیرامون  بسیاري

بر این  انشناسعصب 94و93.استموجود مغزي ایسکمیک  از سکته

شود. می آنهانگهداري حفظ و ها باعث سیناپس نمودنکه فعال باورند 

ممکن است پایداري  (Rehabilitative training) تمرین توانبخشی

پس از  نخستهاي در هفتهشده د تشکیلهاي جدیسیناپس

زایش دهد. میزان اف راهاي صحرایی انفارکتوس مغزي در موش

در  96و95.مرتبط است انهپایداري با بهبود عملکرد حرکتی ماهرافزایش 

یک هایی که در موش نسبت سیناپس به نورون و تراکم سیناپس

هم هاي ، در مقایسه با موششرکت جستندیادگیري فضایی  تمرین

این  ر موقتی مشاهده شد.هاي آشکاآموزش ندیده، افزایش سن

سیناپسی و ارتفاع در ناحیه چگالی پس موقتیکاهش  ها باپیشرفت

 Dentate)دار دندانه شکنج در تغییر. است همراه سیناپسیمتوسط 

)gyrus ً97.است مرتبط ايمسیرهاي حافظه تشکیل با در مغز احتمالا   

 و هماهنگی به مربوط مهارتی آموزش ویژه به حرکتی، تمرین

موس کمک تالا در فرد به منحصر جانبی سیناپس ایجاد به تعادل،

آموزش حرکات ارادي شامل بالا رفتن از دیوار یا نردبان  98.کندمی

که  C (PICK)ین کیناز یدر افزایش پروت، براي رسیدن به آب و غذا

پذیري سیناپسی در اطراف ناحیه ایسکمیک موش نعطافمنجر به ا

 برخی از بخش، در این 99.مفیدتر از شنا است گرددمی صحرایی

 براي بهبودپذیري سیناپسی وابسته به ورزش عوامل دخیل در انعطاف

 اند.بیان شدههاي عملکردي پس از سکته مکانیسم

ایزوکسازول -4-متیل-5-هیدروکسیل-3-هاي آمینوگیرندهتنظیم 

 α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic)پروپیونات

acid, AMPA)  هايگیرندهورزش است. نیز از عوامل موثر در پی 

AMPA پذیري وابسته ا حد زیادي انتقال عصبی تحریکی و انعطافت

پس  4GluA و 1mRNA GluA سطوح 100.کنندبه فعالیت را تنظیم می

هاي صحرایی در مرحله حاد سکته از مداخله حرکتی ارادي در موش

و انتقال سیناپسی و  یافتافزایش  داريامعنطور مغزي ایسکمیک به

   102و101.دیپلاستیسیته مغز را بهبود بخش

-N-methyl-D(دار با گلوتامات یچهیونوتروپیک در هايگیرنده

aspartate receptor, NMDA نیز در پیشگیري از سکته و بازتوانی (

تعدیل  ورزشیفعالیت در پی  NMDAپس از آن موثرند. ساختار 

 ان بیش از حدایسکمیک، از بیسکته از  پیشتمرین تردمیل . شودمی

mRNA  5گیرنده متابوتروپیک گلوتامات(mGluR5)   جلوگیري

 3کند و باعث کاهش آسیب مغزي، احتمالاً از طریق فسفاتیدیل می

 بیان 103.شودمی )K3Kinase, PI-3-Inositol-Phosphatidile( کیناز

ها نیز ر هیپوکامپ موش) د,P-GluN2B) Phospho-GluN2B گیرنده

و این تغییر به اثر محافظت عصبی ناشی از یابد میا ورزش کاهش ب

در هیپوکامپ نشان دادند که و همکاران  Lou 104.کندمیورزش کمک 

در پی  GluN2Bین یپروت ،ها پس از سکته مغزي ایسکمیکموش

درمان  105.یابدکاهش می A2GluN ینیپروتفعالیت ورزشی افزایش و 

تواند سکته مغزي می پس از NMDA هايبا آنتاگونیست گیرنده

 ناحتمالاً با افزایش بیاکه  اثرات ورزش با تردمیل را تقویت کند

VEGF 106.زایی همراه استو رگ در مغز  

   ايـهنـی از تمریـناش (Neurotrophins) هانـش نوروتروفیـافزای
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 نیفاکتور رشد شبه انسولی و  BDNF،GAP-43 همچون ورزشی

(Insulin Like Growth Factor-1, IGF-1)  بهبودنقش مهمی در نیز 

پذیري سیناپسی دارد. ورزش باعث بهبود اختلالات حرکتی و لشک

شود و ایسکمیک پس از سکته مغزي می دچار هايشناختی در موش

پذیري سیناپسی از طریق زایی و شکلرگ، زاییننورو افزایش هب

جر من BDNF اب ارتباطدر  caveolin-1/VEGF دهیمسیر سیگنال

همراه با ورزش هاي ایسکمیک مغزي بهبود فلج موش 107.شودمی

 41فسفریله شده در سرین  GAP-43 یتنظیمبیش  اممکن است ب

 اختلالاتبراین، تمرین بدنی ممکن است افزون 108.مرتبط باشد

رفتاري عصبی را بهبود بخشد، ساختار سیناپسی را حفظ کند و 

ها پس از را در موش GAP-43 و MAP-2سطوح سیناپتوفیزین، 

و همکاران  Ploughmanافزایش دهد.  داريامعنطور ایسکمی مغزي به

 هايینیپروت بیان تواندمیمتوسط با شدت که ورزش  ن دادندنشا

را  BDNF و I سیناپسین، IGF-1 مانند سیناپسی پلاستیسیته با مرتبط

بال سکته دنها بهحرکت موشبهبود در مغز تنظیم کند که احتمالاً به 

، عوامل متعدد دیگري بالاعلاوه بر عوامل  109.کندایسکمیک کمک می

 فعالیتنیز در ایجاد نوروپلاستیسیتی ناشی از ورزش نقش دارند. 

بدنی ممکن است عملکرد شناختی را در بیماران پس از سکته از 

طریق چندین مکانیسم عصبی بیولوژیکی که به فاکتورهاي رشد 

-Caveolin که ممکن است توسط VEGF مانندشد، ند بهبود بخمرتبط

 110.عمل کندپذیري سیناپسی و دندریتیک شکل بهبوداي بر 1

 رشد عوامل سایر و BDNF ،GAP43 ،IGF-1 رفته، تنظیمهمروي

 سیناپسی پذیريانعطاف ارتقاء در مهمی نقش ورزشی تمرین از ناشی

پذیري عصبی عطافها در انراین، نقش نوروتروفینبناب. کندمی ایفا

  .وابسته به ورزش مهم است

بازتوانی با فعالیت بدنی پس از سکته مغزي  ویژه درملاحظات 

روشنی بهپس از ورزش  ATP و کاهش بار کلسیماضافه: ایسکمیک

سمیت  112و111.دارنددرمان سکته مغزي ایسکمیک حاد  اثر منفی بر

براي بیماران مضر ورزش  هايپیامداز نیز  برانگیختگی گلوتامات

با این حال، این موارد تنها در ورزش شدید  .سکته مغزي است

باعث  شدت و متوسطکمدر حالی که ورزش  113- 116.گرددمیمشاهده 

استرس  ولی برخلاف انتظار،شود. کاهش سطح گلوتامات می

هاي براي بیماران مبتلا به بیماريایجاد شده در پی ورزش اکسیداتیو 

 متوسطشدت تا کمورزش  117- 119.مفید استکزي دستگاه عصبی مر

ی مانند فاکتور نکروز تومور آلفا، التهاب هايسایتوکین کاهش باعث

ین یو پروت (IL-1 β) بتا IL-1،  (Interlukine-6, IL-6)6اینترلوکین 

که ورزش شدید آنها را افزایش حالیشود، درمی C واکنشی

هاي سفید هم جذب گلبولآسیب عضلانی هم التهاب و  120.دهدمی

به آسیب بافت  این عوامل گاهیحال، این با 121.دهدرا افزایش می

پاکسازي بقایاي سلولی و تسهیل بازسازي  و گاهی کنندکمک می

  122.برندرا بالا مینورون 

 هايسکتهدرصد بالایی از اینکه وجود با: سکته مغزي هموراژیک

 مغزي هموراژیک که در اثرسکته هستند، ایسکمیک  از نوع مغزي

 20تا  10سالانه نیز  شوندخونی در مغز ایجاد می هايپارگی رگ

 میزان . این نوع سکته،شودهاي مغزي را شامل میدرصد سکته

بروز آن  ،دارداز سکته ایسکمیک بیشتر  جانبی میر و عوارضومرگ

بالا افزایش سن  بااحتمال وقوع آن تر است و در مردان شایع

 بیشتر درخونریزي ناشی از سکته هموراژیک در مغز  5- 7.رودیم

)، تالاموس %20تا  10هاي مغزي ()، لوب%50اي (هاي قاعدهعقده

خونریزي  6.باشد) می%10) و مخچه (%20تا  10)، ساقه مغز (15%(

و  (Intracerebral hemorrhage, ICH)خودي درون مغزي خودبه

از  (Subarachnoid hemorrhage, SAH)خونریزي زیر عنکبوتیه 

خونریزي  123و5.هاي سکته مغزي هموراژیک هستندزیرگروه

هاي مغزي را از سکته %20تا  15(ICH) خودي درون مغزي خودبه

دو به  ICHاي خونریزي، علت زمینهبه که با توجهدهد تشکیل می

ویه ارتباط با ضایعات مادرزادي یا اکتسابی) یا ثاندون اولیه (ب دسته

شود. بندي می(مستقیماً مربوط به ضایعات مادرزادي یا اکتسابی) طبقه

ICH هاي آسیب دیده نهاي کوچک یا شریااولیه از پارگی سرخرگ

فشارخون بالا و آنژیوپاتی آمیلوئید  به دو دلیل تصلب شرایین ناشی از

 ثانویه در تعداد کمی از بیماران به دلیل تومورهاي ICHگیرد. منشأ می

هاي عروقی و درمان ترومبولیتیک سکته ها، ناهنجاريمغزي، آنوریسم

براي  پیشگیريعوامل خطر قابل  124.دهدمغزي ایسکمیک رخ می

کاهش فشارخون شریانی، کاهش سکته مغزي هموراژیک شامل 

کاهش ین با چگالی پایین، یکلسترول لیپوپروت کاهشمصرف الکل، 

کاهش مصرف تجویزي،  داروهايمصرف سطوح گلیسیرید سرم، 

ها، و افدرین ین، آمفتامینیین، هرویکوکا مانندو مواد مخدر  دخانیات

را به دلیل انعقاد  ICHهمچنین بیماري مزمن کبد احتمال  125.باشندمی

 .دهدترومبوسیتوپنی افزایش می افزایش خاصیت وخون 
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              و همکار حمیدرضا چوبداري                      710

 
  718تا  703 ،10ره ، شما81، دوره 1402 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

 ,Cerebral Microbleeds) هاي بسیار کوچک در مغزخونریزي

CMBs) خطر  نیز، دیابت شیرین و مرتبط با فشارخون بالاICH  را

تومورهاي گلیوبلاستوما، لنفوم، متاستاز، . ضمن اینکه دهدافزایش می

خونریزي و از موجب مننژیوم، آدنوم هیپوفیز و همانژیوبلاستوم بیشتر 

  6.هستند ICH افزایش عوامل

 است که ممکن است از طریق ICH بروز تروما شایعترین علت

ها و وریدهاي واقع در عمق آسیب مستقیم یا غیرمستقیم شریان

روي پارانشیم یا داخل پارانشیم  ICHو منجر به عمل نموده جمجمه 

تروماتیک هم را به دو قسمت تروماتیک و غیر ICH 126.مغز شود

تروماتیک شامل خونریزي  ICHکنند که شایعترین انواع بندي میدسته

هماتوم اپیدورال، هماتوم ساب دورال، کوفتگی ، (SAH)زیر عنکبوتیه 

خونریزي مغزي ناشی از آسیب برشی ریز پارانشیمی هموراژیک و

غیرتروماتیک در خونریزي مغزي شامل  ICH همچنین علل 15.است

 Cerebral amyloid)ید مغزي یخون بالا و آنژیوپاتی آمیلوفشار

)y, CAAangiopath دبخودي زیر علل معمول خونریزي خو 127.است

) پارگی آنوریسم، ناهنجاري شریانی وریدي، SAHعنکبوتیه (

واسکولیت، تشریح شریان مغزي، ترومبوز سینوس دورال و 

تروما و  SAHترین علت براي که شایع باشدآپوپلکسی هیپوفیز می

، خون خارج مذکور در همه موارد 124و6.آنوریسم داخل جمجمه است

سیب آ ، منجر بهبافت اطراف مغزالتهابی بر با فشار شده تجمع یافته و 

، ICHشود. در بسیاري از بیماران مبتلا به سکته هموراژیک مغزي می

خونریزي درون مغز وجود دارد که بلافاصله پس از این خونریزي، 

به دلیل تشکیل هماتوم و گسترش  معمولا ICHآسیب اولیه ناشی از 

و خونریزي داخل بطنی  دم اطراف هماتومی، اآن در پارانشیم مغز

هاي مغز و افزایش فشار داخل است که منجر به آسیب ساختار سلول

توسط سه آبشار  ICHشود. آسیب ثانویه ناشی از جمجمه می

هاي قرمز و گلبول تحلیلتنیده از جمله التهاب، در هم کنندهتخریب

و  شود که با تشکیل ادم مغزي، آپوپتوز عصبیتولید ترومبین ایجاد می

آسیب  129و128و7.شوداختلالات شدید عصبی می موجب تحلیل بافتی

باعث نقص عملکرد عصبی SAH مغزي پس از سکته هموراژیک 

از جمله اختلال در تنفس میتوکندري،  يشود که مسیرهاي متعددمی

 را فعال نموده که هاي آنزیمیواکنش و اکسیداسیون هموگلوبین

 .و استرس اکسیداتیو شوند ROSد توانند باعث تولید بیش از حمی

ها، فسفولیپیدها، اسیدهاي ینیتواند به پروتاسترس اکسیداتیو می

ها آسیب برساند و در نتیجه منجر به نوکلئیک و سایر ماکرومولکول

مرگ سلولی، آسیب اندوتلیال عروقی و اختلال در سد خونی مغزي 

)arrier, BBBbrain b-Blood(130.) شود  

، تروما و CAA: ي پاتولوژیک سکته مغزي هموراژیکهامکانیسم

آنوریسم از عوامل اثرگذار در بروز سکته مغزي هموراژیک هستند. 

خون بالا شایعترین علت غیرتروماتیک سکته مغزي هموراژیک فشار

خونی طولانی مدت باعث شکستن لایه الاستیک و پر فشار 127و6.است

هاي شایع شود. محلها میهاي صاف شریاناهیچهتکه شدن متکه

هاي کوچکی خون بالا، شریانخونریزي داخل مغزي ناشی از فشار

هاي مغزي قدامی، میانی یا هاي بازیلار یا شریانهستند که از شریان

خون باعث خونریزي داخل گیرند. تغییرات فشارخلفی منشأ می

تواند باعث حاد نیز می ینخوفشارپر پس  ،شودمی (ICH)اي جمجمه

ICH 6.شود CAA  یکی از علل مهم خونریزي غیرتروماتیک داخل

منجر به خونریزي  CAA 131و127.مغزي در افراد مسن است

 βاز نوع  CAAترین شکل شود. رایجو اغلب کشنده می يخودبهخود

 Aβاند که افزایش تولید . مطالعات نشان داده) استAβید (یآمیلو

ها، ید بتا در مویرگیي عضله صاف و رسوب پپتید آمیلوهاسلول

در قشر مخ، لپتومننژها و مخچه و عروق هاي کوچک و متوسط شریان

هاي ماهیچه صاف و ایجاد شکاف مغزي منجر به از دست دادن سلول

هاي پلاسما به شود. این امر موجب نشت آنزیمدر دیواره عروق می

این ضعیف شدن دیواره  127و6.ودشدیواره عروق و هضم دیواره می

هاي هایی همراه است که از خونریزيعروق با پارگی و خونریزي

 شود، بنابراینهاي بزرگ را شامل میکوچک مکرر متعدد تا هماتوم

CAA 127.تواند باعث سکته مغزي هموراژیک شودمی   

 Traumatic)یا آسیب تروماتیک مغزي  ICHتروما آسیب اولیه 

Brain Injury, TBI)  .ناشی از اثر توده حاد هماتوم درون مغزي است

هاي قرمز پس از تروما، هماتوم در اوایل تکامل خود از گلبول

(RBC)هاي و حوضچه تحلیل رفته و رسوب آنهاهاي قرمز ، گلبول

پراکنده پلاسما تشکیل شده که سمیت هموگلوبین آزاد شده از گلبول 

منجر به  هموگلوبینآهن مشتق از  م وو هِ (Hemoglobin, Hb)قرمز 

از دست دادن نورون، آسیب ماده سفید، اختلال در سد خونی مغزي 

هماتوم منجر به تغییر  133و132.شودمی ICHو کاهش عملکرد پس از 

شود و شکل و فشار بر بافت مغز و افزایش فشار داخل جمجمه می

منجر  TBIومیر است. آسیب عروقی ناشی از یکی از علل اصلی مرگ
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شود که ممکن است باعث سکته به اختلال در خون رسانی به مغز می

مغزي شود. همچنین تغییرات پاتولوژیک متعدد از جمله اختلالات 

رسانی همودینامیک، تغییرات در سیستم انعقادي، اختلالات اکسیژن

دهد. هاي عروقی در مغز رخ میناهنجاريمغزي و متابولیسم و 

 هستند. TBIهاي حاد شایع پس از میک از واکنشهاي سیستالتهاب

مصرف بیش از حد فاکتورهاي انعقادي منجر به افزایش خطر 

شود که ممکن است در ایجاد سکته هموراژیک نقش خونریزي می

کننده مانند میکروگلیاهاي ساکن هاي پاك. در ادامه، سلولداشته باشد

ه سرعت به و ماکروفاژهاي نفوذي، ب در سیستم عصبی مرکزي

دهند و مواد خارجی و بقایاي پاسخ می ICHهاي مغزي مانند آسیب

بلعند. آنها نقش مهمی در پاکسازي خون از پارانشیم سلولی را می

 ،محدود کردن التهاب مغزي، کاهش آسیب عصبی ،بهبود هماتوم ،مغز

کاهش اثرات مضر مکانیکی هماتوم دارند  و بهبود عملکردهاي عصبی

سلولی ناشی از اجزاي خون از جمله آهن جلوگیري  و از سمیت

  130- 133.کندمی

آنوریسم یکی دیگر از علل این نوع سکته است. در شرایط 

فیزیولوژیکی، نیروي مکانیکی تولید شده توسط جریان خون پایدار 

کند. هاي خونی حفظ میهاي خونی، تعادل را با ساختار رگدر رگ

جریان خون غیرطبیعی مداوم هاي خونی توسط هنگامی که رگ

کند. این هاي خونی تغییر میشوند، ساختار عملکردي رگتحریک می

گذار التهاب پاتوفیزیولوژیکی و آترواسکلروز عروق تحریک پایه

خونی شده و باعث بروز و توسعه آنوریسم درون جمجمه و 

پارگی آنوریسم درون  135و134.شودمی )SAH(خونریزي زیر عنکبوتیه 

جمه و ورود خون به فضاي زیر عنکبوتیه باعث افزایش شدید جم

شود که منجر به کاهش فشار تزریق خون اي میفشار درون جمجمه

در مرحله بعد،  136.شودبه مغز و کاهش جریان خون مغزي می

هاي خونی حاصل، منجر به ایسکمی مغزي و هیپوکسی و فرآورده

سمیت تحریکی ایجاد  شود کهآزادسازي بیش از حد گلوتامات می

کند. افزون بر این، هجوم کلسیم ناشی از سمیت تحریکی منجر به می

اضافه بار کلسیم میتوکندري شده که باعث افزایش استرس اکسیداتیو 

 137.گرددو آپوپتوز می

از شایعترین علل ناتوانی  سکته مغزي: ورزش و سکته هموراژیک

ی مرکزي در میان که در اثر آسیب در سیستم عصب استحرکتی 

یک سوم تقریبا  138.شودبزرگسالان در سراسر جهان ایجاد می

 باعث ناتوانی کشنده و یک سوم دیگرهموراژیک هاي مغزي سکته

افزایش فشارخون در  شود.می افرادي که پس از سکته زنده مانده اند،

حالت استراحت در طول سکته مغزي حاد رایج است، بنابراین تجویز 

در زمینه پیشگیري از سکته  یکی از نکات اصلی تواندمیورزش 

میان مردان مسن، آنهایی که در پژوهشی در  139.باشد هموراژیک

فعال بودند سه تا چهار برابر بیشتر از مردان فعال، غیرفعال یا نیمه

خونریزي داخل مغزي در  .سکته مغزي هموراژیک را تجربه کردند

مقایسه با افرادي که فعال بودند دو تا  مردان غیرفعال یا نیمه فعال در

خونریزي زیر عنکبوتیه بیش از حد در همچنین  .سه برابر بیشتر بود

پس از حذف افراد مبتلا به . مردان مسن غیرفعال مشاهده شد

یپرتروفی بطن چپ، خطر نسبی سکته افشارخون، دیابت شیرین و ه

ردان فعال مغزي هموراژیک براي مردان غیرفعال در مقایسه با م

  140.بود

دهد که تمرین ورزشی یک رویکرد مؤثر براي شواهد نشان می

آغاز زودهنگام  است و همچنین مدیریت پیامدهاي رایج سکته مغزي

ممکن است مفید  بعد از سکته در دوران ریکاوري فعالیت بدنی

و  ظرفیت فیزیولوژیکی ی موجب بهبودورزشتمرین  139و138.باشد

استقامت  ،عضلانی تقامت هوازي، قدرتاس همچون عملکردي

را  کیفیت زندگیو عضلانی، توانایی راه رفتن، خستگی، افسردگی 

خطر  ،کاهش فشارخون سیستولیکو با  از سکته مغزي شدهپس 

مسیرهاي  141و138.دهدحوادث قلبی عروقی بعدي را کاهش می

کاهش آترواسکلروز، بهبود اختلال باعث بیولوژیکی فعالیت بدنی 

ملکرد اندوتلیال، کاهش التهاب سیستمیک و بهبود حساسیت به ع

تغییرات  البته 142.شودمی هموراژیکایسکمیک و در سکته انسولین 

دهد، گردش خون محیطی و مغزي که پس از سکته مغزي رخ می

پذیر تواند مغز را در برابر اختلالات ناشی از فعالیت بدنی آسیبمی

ه شدت و نوع، منجر به افزایش غلظت ورزش هوازي، بسته بکه  کند

فشارخون  باعث افزایشو  شودنورآدرنالین و آدرنالین پلاسما می

(Blood pressure, BP) گردش خون  بهتواند میو شود سیستمیک می

  144و143.بزندآسیب  مغزي

براي تعیین زمان ایمن براي شروع ورزش  هاي پیشیندر بررسی

ه شده عوامل زیر در نظر گرفت ،پس از سکته هموراژیک و تحرك

: اختلال در تنظیم فشارخون شریانی، عوارض قلبی، اختلال سد است

نیم سایه  عمرخونی مغزي، تغییر شکل سکته مغزي هموراژیک، و 
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  718تا  703 ،10ره ، شما81، دوره 1402 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

هاي تواند با ورزشایسکمیک. این اختلالات مرتبط با سکته مغزي می

کته در این زمینه پس از س .هوازي نامناسب تشدید شود حرکتی

 و سد خونی مغزيخودتنظیمی مغزي،  مغزي، آگاهی از وضعیت

سکته . سیستمیک در حالت استراحت بسیار مهم است BP تنظیم

پیشرفت بررسی میزان مغزي هموراژیک ملاحظات بیشتري مانند 

 دنبال خونریزي زیر عنکبوتیهتاخیري به عروقی سکته مغزي و اسپاسم

(SAH) ریزي داخل مغزيدنبال خونگسترش هماتوم به (ICH)  را

ورزش با حجم بیشتري دهد که مطالعات نشان می 139.کندضروري می

هاي ورزشی تر در مقایسه با پروتکلطولانیمدت از توده عضلانی و 

پس از سکته در طول دوره بهبودي  BP تر باعث کاهش بیشترکوتاه

  146و145.شودمیمغزي 

و بهتر شود وصیه میپس از سکته مغزي، ورزش با شدت سبک ت

قرار گرفتن در معرض  د.از ورزش با شدت بالا اجتناب شو است

ممکن است خطر شکست  مغزي ورزش با شدت بالاتر پس از سکته

و  ICH گسترش هماتوم در ،پیشرفت سکته مغزي ،BBB مکانیکی

 139.را افزایش دهد SAH در عروقی ایسکمی تاخیري و اسپاسم

 یکی ازعنوان مداخلاتی است که به یکی از (AE) ورزش هوازي

سکته مغزي براي بهبود راه رفتن و آمادگی درمان هاي بهترین شیوه

توصیه  بدنیبراي بهبود آمادگی  147.شودقلبی عروقی توصیه می

در اکثر روزهاي هفته با شدت افزایش تدریجی  AE شود کهمی

ت اجباري با شد AE 148.دهفته انجام شو هشتمدت حداقل به

 ساعت)، 48تا  24متوسط، بلافاصله پس از سکته مغزي (

دهد و ها، سیناپتوژنز و انشعاب دندریتیک را افزایش مینوروتروفین

 149- 151.دکناز بافت اطراف در برابر آسیب اکسیداتیو محافظت می

تواند در می CAخودتنظیمی مغزي  که دهندپژوهشی نشان میشواهد 

هاي هموراژیک ایسکمیک، داخل مغزي سکته پس از نخستینمراحل 

ماه  سهتا  CA و زیر عنکبوتیه مختل شود و بازیابی عملکرد طبیعی

این بدان معناست که در  152- 154.کشدپس از سکته مغزي طول می

پس از سکته مغزي ممکن است مغز به طور کامل از  نخستمراحل 

ت دهد محافظکه با تحرك یا ورزش هوازي رخ می BP نوسانات

ضعیف با آسیب به واحد عصبی عروقی  CA رسدنظر مینشود. به

هاي گلیال را تهدید ها و سلولمرتبط است و در نتیجه بقاي نورون

 تخون شریانی در حالت استراحافزایش مزمن فشار 155.کندمی

 و دیاستولیک (Systolic blood pressure, SBP) سیستولیک

(Diastolic blood pressure, DBP) سکته  در، از مهمترین عوامل خطر

 ICH کاهش فشارخون در مراحل اولیه است. هموراژیک مغزي

ممکن است به جلوگیري از گسترش هماتوم و بهبود نتایج بالینی 

 تواندشریانی می خونفشارروي  اثرات تمرین ورزشی 153.کمک کند

تی، هاي مختلف تمرین مانند تمرین استقامتی یا تمرین مقاومبا روش

. متفاوت باشدتمرین مدت جلسه، حجم کار یا شدت تغییر در 

تمرین  و د که تمرین استقامتی، تمرین مقاومتیندهنشان می مطالعات

ر د .شوندمیشریانی  خونفشار باعث کاهش داريامعنطور ترکیبی به

مدت زمان  هوازي باخون پس از تمرین نهایت، کاهش بیشتر فشار

ورزش نه تنها باعث  همچنین .سط مشاهده شدتر تمرین متوکوتاه

شود، بلکه به اندازه خون در افراد مبتلا به فشار بالا میکاهش فشار

مطالعات  157و156.تکاهش فشار موثر اس درخون فشارداروهاي ضد

را پس از یک جلسه تمرین هوازي براي  BP کاهش سطحچندي 

بدنی در  فعالیتاهمیت  159و158.ندابیماران مبتلا به فشارخون نشان داده

اي در حال استراحت به خوبی ثابت شده و پدیده BP کاهش سطح

 Post-exercise) خون پس از ورزشعنوان افت فشاراست که به

hypotension, PEH) دلیل کاهش تواند بهمیو  شودشناخته می

، عروقیطبیعی فزایش فراهمی گشادکننده ، امقاومت عروق محیطی

و  یپاراسمپاتیک تغییرپذیريیت عصب سمپاتیک، افزایش کاهش فعال

  160- 165.رفلکس رخ دهدبهبود حساسیت بارو

مدت ورزش هوازي با جلسات کوتاه توان گفتدر مجموع می

براین، افزونرا ارتقا دهد.  PEH تواندمی بالا و، متوسط کمشدت 

 همچنینرا کاهش دهد.  BP تواند سطحمیمنظم تمرین هوازي 

یا یراتی در متغیرهاي اتونومیک و همودینامیک، مانند کاهش تغی

، بهبود حساسیت بارورفلکس، کاهش یسمپاتیکافزایش تغییرپذیري 

مقاومت عروقی و افزایش متعاقب آن در جریان خون مورد انتظار 

با اختلال عملکرد  )SAH( فشارخون شریانی سیستمیک 166و163.است

ل عملکرد اندوتلیال یک تغییر فنوتیپی مرتبط است. اختلا نیز اندوتلیال

در اندوتلیوم است که با شرایط پروترومبوتیک، التهابی و پیش 

اولین راهبرد  ،شود. ورزش هوازي منظممشخص می یانقباض

پیشگیري و درمان فشار خون است. تمرین ورزشی هوازي با شدت 

یجه دهد و در نترا افزایش می (NO) اکسید نیتریک یمتوسط، فراهم

براین، بهبود اتساع عروق با یابد. علاوهعملکرد اندوتلیال بهبود می

  تر فشارخون در افراد مبتلا با سطوح پایین تمرین ورزشی منظم هوازي
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  147.به فشارخون همراه است

بیماران هاي بازتوانی ی از موثرترین روشورزش یک: گیرينتیجه

را ردش خون مغزي تواند گمی یسکته مغزي است. توانبخشی ورزش

و  مغزي را با بهبود عملکردهاي عصبی- سد خونی، بازگرداند

گیري پیشبه از مرگ نورونی نموده و هاي حرکتی بازسازي مهارت

را  زایینوروپلاستیسیته و رگکاسته،  آپوپتوز میزان از ورزش. کند

نتایج  کند.از بافت مغز محافظت می نموده و از این طریق تنظیم

در سکته دویدن روي تردمیل  تمرین شدیددهد که شان میمطالعات ن

حافظه و  ،شناختبهبود  ،سرعت پردازش بهبود موجبمغزي حاد 

اند که آغاز سریع فعالیت سویی، مطالعات نشان دادهاز 73.شودمیتوجه 

پاسخ فیزیولوژیک به سکته پس از بروز سکته ایسکمیک مغزي  بدنی

بهینه بازسازي از کند و میهار را مدر ساعات نخست سکته مغزي 

آغاز . برعکس، کاهدمیسکته فیزیولوژیکی سیستم عصبی پس از 

موجب بهبود بازسازي سیستم پس از سکته  غعالیت بدنی یک روز

شود. از آنجا که میپذیري سیناپسی انعطاف تسهیلعصبی از طریق 

از عوامل مهم سکته مغزي خون در حالت استراحت افزایش فشار

در پیشگیري از سکته  تواندمی بدنیوراژیک است، فعالیتهم

مدت ورزش هوازي جلسات کوتاه. باشداثر مثبت داشته  هموراژیک

را کاهش بخشد و با  خونفشارتواند می بالا و، متوسط کمبا شدت 

، بهبود حساسیت یسمپاتیکیا افزایش تغییرپذیري کاهش 

تی در پیشگیري از اثرات مثببارورفلکس، کاهش مقاومت عروقی 

توصیه بیشتر مطالعات صورت  153- 155.سکته هموراژیک ایجاد نماید

گرفته به انجام فعالیت بدنی مناسب جهت بازداري هر دو نوع سکته 

طور منظم هتا متوسط و ببا شدت سبک  ویژههمغزي، و انجام فعالیت ب

ن هاي پژوهشگرادر مرحله توانبخشی پس از بروز سکته است. توصیه
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Stroke is a medical condition in which occluded blood flow to the brain causes cell 

necrosis. The main types of stroke are ischemic (due to lack of blood flow with much 

higher prevalence) and hemorrhagic (due to bleeding with low prevalence). Ischemic 

stroke is caused by the reduction of blood to the brain tissue or complete occlusion of 

brain vessels by a blood clot following arterial plaques rapture of cerebral arteries due 

to atherosclerosis, cerebral myocardial infarction and small vascular lesion infarction. 

Inflammatory reactions, increased oxidative stress, cell death and autophagy are the 

most aggravating factors in this condition. Instead, hemorrhagic stroke is caused by 

spontaneous intracranial hemorrhage and subarachnoid hemorrhage, highly common in 

men. To prevent the possible causes of stroke, investigators attempted to study about 

the ways that may decrease the risk factors such as trauma, high arterial hypertension, 

alcohol, low-density lipoprotein and glycerides, tobacco and drugs. Physical activity is 

a potent inhibitory factor which reported to be effective in prevention of stroke and 

post-stroke rehabilitation. Aerobic, combined or strenuous activities protect brain tissue 

by balancing apoptotic and anti-apoptotic pathways, stimulating angiogenesis, reducing 

oxidative stress, increasing antioxidant activity, optimizing Integrity and preservation 

of the blood-brain barrier, improving nerve functions and preventing neuronal death. 

The mechanisms involved in rehabilitation after ischemic stroke with physical activity 

mostly refer to improved dendrites and synapses, synaptic flexibility, regulation of 

inotropic receptors with glutamate, increased BDNF, GAP43 and insulin-like growth 

factor. In patients with cognitive impairments following acute ischemic stroke, high 

intensity exercise improves processing timing and attention allocation, self-

independence, walking ability, aerobic power and reduces memory degradation. 

Moreover, early start of physical activity after ischemic stroke inhibits the initial 

physiological response to stroke and prevents optimal recovery. In contrary, reports 

show positive effects of onset of physical exercise a day after stroke. In hemorrhagic 

stroke, exercise reduces systolic blood pressure, moderates resting blood pressure via 

parasympathetic regulations and triggers angiogenesis in the nervous system. Light to 

moderate or long-term physical training is recommended in comparison to short-term 

high-intensity training. In addition, early onset of physical activity during recovery after 

stroke may be beneficial. 
 

Keywords: hemorrhagic stroke, ischemic stroke, physical exercise, rehabilitation. 

Abstract        Received: 26 Sep. 2023    Revised: 02 Oct. 2023    Accepted: 14 Dec. 2023    Available online: 22 Dec. 2023 
 

 

 

Review Article 

 
Tehran University Medical Journal, January 2024; Vol. 81, No. 10: 703-718 

 

Copyright © 2024 Choobdari et al. Published by Tehran University of Medical Sciences. 
                   This work is licensed under a Creative Commons Attribution-Non-Commercial 4.0 International license (https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/).  
                              Non-commercial uses of the work are permitted, provided the original work is properly cited. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
1-

08
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            16 / 16

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-12836-en.html
http://www.tcpdf.org

