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بر  يمزمن پروژسترون توأم با ورزش اجبار زيکننده تجويريشگيبررسي اثرات پ

در  TNF-α يفاکتور التهاب يسرم زانيالکتروفيزيولوژيک عصب سياتيک و م يهاپاسخ

 يدر موش صحرايناشي از فشردگي مزمن عصب  کينوروپاتدرد 
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  اناير سمنان،  مرکز تحقيقات فيزيولوژي،، دانشگاه علوم پزشکي سمنان، سمنان، 

 ده يچك
. رديگيقرار م ريبه شدت تحت تاث ياقتصاد و ياجتماع ،يتيشخص نظر از مارياست و ب يفاقد درمان قطع کيدرد نوروپات هدف:

درد  يولوژياز ات يموثرند و بخش کيدر بهبود درد نوروپات ييبه تنها کي پروژسترون هر زيکه انجام ورزش و تجوبا توجه به آن
 يهاکننده عوامل مذکور بر پاسخيريگشيمطالعه، اثرات پ نياست، در ا هنسبت داده شد TNF-α جاديبه ا زين کينوروپات

 Constriction آسيب ناشي از فشردگي مزمن در مدل يدر موش صحراي TNF-α يسرم زانيالکتروفيزيولوژيک عصب سياتيک و م

injury, CCI) Chronic )   گرفت.مورد بررسي قرار 
 بعد از هر گروهي در پايين، ويرگول قرار داده شود

 -Sham  2 -1 شامل: يشيآزما يهاگروه استفاده شد. گروه 5 در ستاريسر رت نر نژاد و 50مطالعه از  نيدر اها: مواد و روش
CCI+Vehicle  3-  CCI+Vehicle+Exercsie 4-  CCI+Progestrone5- CCI+Progestrone+Exercise  بودند. ابتدا درد

 روز پس از زا (VEH) حامل آن اي لوگرميگرم/کيليم 6با دوز   پروژسترون قي، تزر5 شد. در گروه جاديا CCIبا روش  کينوروپات
 ،يپس از عمل جراح 13سه هفته ورزش انجام شد. در روز  5و  3 يهاو در گروه افتيادامه  12شروع شد و تا روز  يعمل جراح

 .انجام گرفت يريو خونگ اليبيت يسورال و حرکت ياعصاب حس تيسرعت هدا يريگشامل اندازه کيولوژيزيهاي الکتروفتست
هفته  3به مدت  ياستفاده از ورزش اجبار( و لوگرميگرم/ کيليم 6روز پروژسترون ) 12توام  زينشان داد تجو جينتا ها:يافته

 ييو پروژسترون به تنها ييورزش به تنها يهابا گروه سهيو در مقا CCIبا گروه  سهيدر گروه مربوطه در مقا ينوروپات تيقبل از تثب
سورال و  ياعصاب حس تيو بروز اختلالات الکتروفيزيولوژيک شامل کاهش سرعت هدا TNF-α شياز افزا يداريبه طور معن

 .نمود يريشگيپ اليبيت يحرکت
تواند يدر حال توسعه است م ينوروپات کهيدر زمان يتوام پروژسترون و ورزش اجبار زينشان داد، که تجو جينتا گيري:نتيجه

 ياز توسعه يريشگيدر پ يتوام پروژسترون و ورزش اجبار زياثرات تجو نيچنو هم دينما يريجلوگ TNF-α شيو افزا جادياز ا
 .دباش يشياختلالات الکتروفيزيولوژيک ممکن است افزا

  
 پروژسترون ،ورزش  ،عصبيدرد هاي کليدي: واژه

 

 مقدمه
مطالعه درد به  يالمللنيب انجمن توسط ک،يدرد نوروپات

 يکريپ يحس ستميس يماريب اي عهيضا از يدرد ناش"عنوان 
سندرم  کي ک،يدرد نوروپات گريبه عبارت د [.1] شوديم فيتعر

 ،يپرالژزيه ،يدرد است که با مشخصات درد خود به خود
 کي[. درد نوروپات2] همراه است ياختلالات حس و ا،ينيآلود
 ي[، برخ3] سياسکلروز پليمالت ،يطناب نخاع بيدر آس يزمرک

 يهايماريب ريو سا يابتيد ينوروپات ،يمغز يهااز سکته

 ،يطيدردناک مح ينوروپات عيشود. از علل شايم افتي کيمتابول
 ي، کمبودها HIV مرتبط با يعفونت هرپس زوستر، نوروپات

 يمنيا ستميسرطان، اختلالات با واسطه س ت،يمسموم ،ياهيتغذ
[. 4] نام برد توانيتنه عصب را م کيبه  يکيزيو ضربه ف

 کيعلل درد نوروپات نيترجياز را يکيکه  (Sciatica) کاياتيس
شود که به يم فيتعر يبه عنوان درد يکل است به طور ينيبال

[. در 5] ابدييزانو و انگشتان انتشار م ريز سمت پا و معمولاً
چالش محسوب  کي کينيدر کل کياتيدرمان س حال حاضر

 جاديا يمناسب برا يوانيح يهااستفاده از مدل ن،يشود. بنابرايم

 21/3/1399 تاريخ پذيرش: 28/1/1398تاريخ دريافت:        yahoo.com44jarrahi@         09122312187 تلفن:نويسنده مسئول،  *
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 [.8-6] است يضرور کيدرمان درد نوروپات ديجد يهانهيگز
 يهادر مدل کيدرد نوروپات جاديا يبرا يروش 1988سال  در
 تي[. وضع9] شد يمعرف CCI به عنوان يشگاهيآزما واناتيح

 يطيعصب مح بيآس هيبش مدل کاملاً نيا حاصل از کيپاتولوژ
، CCI اساس مدل آن در انسان است. بر يو تظاهرات رفتار

انواع مختلف اهداف  يبرا يوانيح يهااز مدل يتاکنون انواع
عصب  يانسداد نسب يهااست که شامل مدل افتهيتوسعه  يقيتحق

[، 11] (SNL) کياتي، انسداد عصب س[10]  (PSNL)کياتيس
 ونيمزمن گانگل يسازرده[، فش12] کياتيعصب س ياکسوتوم

 توانديمCCI  [. مدل15] است (SNI) [ و13،14] يپشت شهير
و عضلات هدف عصب  يعصب افيدر ال منتشر عهيضا کي

 يفاکتورها يسرم زانيمدل م ني. در ادينما جاديا کياتيس
 ليبه دل نيا . علاوه برابدييم رييتغ زين TNF-α از جمله يالتهاب

درد  جاديبر ا وهعلا يحرکت و يبه اعصاب حس بيآس
ها از جمله آن کيولوژيزيالکتروف اتيخصوص ک،ينوروپات

 بي[. به دنبال آس16،4] ابديياعصاب کاهش م تيسرعت هدا
 انيب شيافزا رينظ يمختلف يهازميمکان ،يطياعصاب مح

 هياول يحس يهابه ولتاژ در نورون وابسته ميسد يهاکانال
 شي[، باعث افزا18،17] يعيمجاور طب يهاو نورون دهيد بيآس

 جاديمانند ا يساختار ريي[، تغ19] يو مرکز يطيمح تيحساس
[ شده و در 20] ويداتي[ و استرس اکس17] يعصب يهاجوانه

نقش  ويداتيشود. استرس اکسيمنجر م کيبه درد نوروپات تينها
 ،يمختلف از جمله اختلالات عصب طيدر پاتوژنز شرا يمهم
 يکي[ دارد. ارتباط نزد22،21] يو درد نوروپات ينخاع بيآس

که  يو التهاب گزارش شده است به طور ويداتياسترس اکس نيب
مختلف  يرهايمس قيپس از التهاب از طر ويداتياسترس اکس

[. استرس 24،23شود و بالعکس ]يم ترشيباعث التهاب ب
 ديپيل ونيداسيو پراکس نيپروتئ ونيداسيمانند اکس ويداتياکس

گزارش شده  ني[. علاوه بر ا25] شوديبه نورون م بيباعث آس
 بيتخر ديموجب تشد ابتيدر د ويداتياست که استرس اکس

مانند  يضد التهاب يهانيتوکيس ديتول شيتوسط افزا يعصب
 شوديم 6-(IL) نينترلوکيو ا (TNF-α) فاکتور نکروز تومور

 شيبه نوبه خود با افزا  TNF-αگر،يد ي[. از سو26]
درد  جاديدرد منجر به ا ريمس يحس يهانورون يريپذکيتحر

باعث کاهش   TNF-α   شده که شنهاديشود. پيم کينوروپات
 ينورون يريپذکيدرد شده، تحر يهارندهيآستانه فعال شدن گ

. با توجه به دينمايم جاديرا ا کيداده و درد پاتولوژ شيافزا را
توانند ياند نمشده يکه تا کنون معرف ييدارو يهاکه درمان آن
از گسترش آن  ايموثر باشند  يدرمان کامل درد نوروپات رد

به همراه  زين ياريبس يعوارض جانب نيچنکنند و هم يريجلوگ

 يروش بدون عوارض جانب کيراستا، استفاده از  نيدارند. در ا
 .مهم است اريبس يبا حداقل عوارض جانب ايو 

 يطيدر اعصاب مح يعصب يهاديحضور استروئ ييسو از
 يهاپژوهش ي، ط(DRG ژه در محلويه)ب کياتيعصب س رينظ

ها اثرات مثبت آن ياست و در موارد دهيبه اثبات رس يمتعدد
در  يطيمح ينوروپات يماريب شرفتيو پ جادياز ا يريدر جلوگ

قرار  DRG ستاليد تيکه در موقع ييبرهايف اي يبخش آکسون
ها بر مثبت آن ثابت شده است. به عنوان مثال اثر زين رنديگيم

اعصاب  [.16،4] درد نشان داده شده است يهارندهيگ يرو
 سميشوان نه تنها سنتز و متابول يهالو سلو يطيمح

 يهارندهيرا به عهده دارند بلکه گ يفعال عصب يدهاياستروئ
[. 27] ندينمايم انيب زيرا ن کيکلاس ريو غ کيکلاس يدياستروئ

دار سترون و مشتقات آن در شروع ميلينرسد که پروژبه نظر مي
شدن مجدد، تحريک ترميم آکسوني و بهبود اعمال در نوروپاتي 

 [.28] محيطي نقش داشته باشند
هاي ميلين نه تنها بر بروز پروتئين ياستروئيدهاي فعال عصب

هاي شوان موثراند بلکه اثر تـحريکي پروژسترون توسط سلول
به اثبات  زيهاي شوان در محيط آزمايشگاهي نبر تکثير سلول

 ،ري[. بر اساس مطالعات منتشر شده اخ29،28] رسيده است
عوامل  ددهيجراحت رخ م ايضربه  ليدلهکه ب ينورون بيآس

ها نقش دارند ورونکه در دژنره شدن ن دينمايم جاديرا ا يالتهاب
 زاد وآ يهاکاليرا ديشده و باعث تول کيتحر يمنيا ستميو س
 کيباعث تحر نيچنشود و هميم (IL-1B) و (TNF) ديتول

دهد. يم شيرا افزا يعروق يريپذشده و نفوذNO  سنتز
 رسپتور ستيآگون و sigma-1 رسپتور ستيپروژسترون آنتاگون

GABAA تيمسموم نديفرا يکاهش مياست که باعث تنظ 
 جهيکه نت ويداتيصدمات اکس نيشود. علاوه بر ايم يکيتحر
رخ  يالتهاب يفاکتورها ديو تول يمنيا ستميشدن س کيتحر

 [.30] دينمايدهد را مهار ميم
مزمن  زيکننده تجويريگشياثرات پ يمطالعه قبل در

عصب سياتيک در مدل درد  يرفتار يهاپروژسترون بر پاسخ
قرار گرفته است.  يمورد بررس يدر موش صحراي کينوروپات

 جاديمزمن پروژسترون توانسته است از ا زيگزارش تجو نيدر ا
 يوجهقابل ت زانيبه م يحرارت يپرآلژزيو ه يکيمکان ياينيآلود

 [.31] دينما يريجلوگ
 چيه يکه دارا يدرمان يهاروش يريگکارب گريد يسو از

باشد  يحداقل عوارض جانب يدارا اينباشد  يعارضه جانب
 ترشيکه ب يمتعدد يهااست. درمان ياريبس تياهم يدارا

مورد  يطيعصب مح يبازساز ياند برابوده يکيزيمداخلات ف
 يکيزيگرفته است. گزارش شده است که ورزش ف مطالعه قرار

 يبازساز شيافزا توانديچرخ، م اي ليتردم يمانند کار بر رو

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
ko

om
es

h.
23

.1
.9

5 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

8-
24

 ]
 

                             2 / 11

http://dx.doi.org/10.29252/koomesh.23.1.95
https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-5610-en.html


 همکارانو علي صفاخواه حسين                                     ...کننده تجويز مزمن پروژسترونبررسي اثرات پيشگيري

97 

 

شده عصب،  يبازساز يبرهايتعداد ف شيرا با افزا يطيعصب مح
عضلات نشان دهد  يبازساز زانيسرعت رشد آکسون و م

سيتي برد محافظت، پلاستيورزش موجب پيش نيچن[. هم33،32]
[ و نقش ضد 35[ و بهبود وضعيت شناختي شده ]34] نوروني

فعاليت  ن،ي[. علاوه بر ا36،9] و ضد اضطرابي دارد فسردگيا
[ و يک ابزار 37] دهدورزشي آستانه درک درد را تغيير مي

مطالعات  يبرخ ني[. علاوه بر ا38] سودمند در اداره درد است
 است ابتيد ژهيوهب ينقش مثبت ورزش در نوروپات انگريب
و  رزشاز عوامل و کي که هر[. اکنون با توجه به آن40،39]

و اختلالات  يبر درد نوروپات ييپروژسترون به تنها
اند و مورد مطالعه قرار گرفته CCIاز  يناش کيولوژيزيالکتروف

و اختلالات  ياند بر بهبود درد نوروپاتکدام جداگانه توانسته هر
[، 41،31] مثبت بگذارند اثر CCIاز  يناش کيولوژيزيالکتروف

مزمن پروژسترون  زيتجو هکننديريگشيتا اثرات پ ميبرآن شدلذا 
الکتروفيزيولوژيک عصب  يهابر پاسخ يتوأم با ورزش اجبار

در موش  TNF-α يفاکتور التهاب يسرم زانيسياتيک و م
 يمورد بررس کيرا در يک مدل مناسب درد نوروپات يصحراي

 .ميده جامع قرار
 

 هامواد و روش
 يمصوب شورا يقاتيمقاله حاضر اقتباس از طرح تحق

اخلاق  تهيکم هيدييتا يدارا 682دانشگاه به شماره  يپژوهش
مورخ  503776/93سمنان به شماره  يدانشگاه علوم پزشک

 ديسر موش سف 60 مطالعه از نيباشد. در ايم 06/07/93
 يدر محدوده وزن نژاد ويستار بزرگ آزمايشگاهي نر بالغ از

ها از هفته استفاده شد. موش11و محدوده سن  گرم 250-200
سمنان تهيه و در  يمرکز تکثير و نگهداري دانشگاه علوم پزشک

هاي انفرادي در يک اطاق کنترل شده از نظر حرارت و قفس
ساعت  12ساعت روشنايي و  12 رطوبت در يک سيکل

 گرادسانتي درجه 22±2تاريکي و با درجه حرارت ثابت 
فشرده به صورت آزاد در اختيار  يشدند. آب و غذامي رينگهدا

 داشت. حيوانات قرار
 ميزان و روش تزريق دارو:

از شرکت سيگما خريداري شده و در پروپيلن  پروژسترون
 6شد و به شکل روزانه و داخل صفاقي با دوز گليکول حل مي

به منظور  زين ELISA تيگرديد. ک گرم/کيلوگرم تزريقميلي
 ,Eastbiopharm Co., Ltd)از شرکت  TNF-α يريگاندازه

China).خريداري شد ، 
 :CCI (Chronic Constriction injury)روش ايجاد 

تجربي مختلفي جهت ايجاد نوروپاتي در حيوانات  هايمدل
ها با مشاهدات باليني قابل مقايسه است. وجود دارد که نتايج آن

 Bennet و Xieاست که توسط  CCI ها، مدليکي از اين مدل
توسط ترازوي ديجيتال  هاابتدا موش ارايه شد. 1998در سال 

 ردضد د يدارو يساعت قبل از عمل جراح ميوزن شدند و ن

نمودند. سپس به  افتيدر mg/kg 01/0 با دوز نيبوپرنورف
 ,L6چپ و در ناحيه مشترک اعصاب  يدر پا يصورت قرارداد

L5, L4  ،وسيله نخ جراحي هگره شل ب 4عصب سياتيک
 شد. سپسزده  متر از همبه فاصله يک ميلي 0/4کروميک 

 لکيس هيباز شده و پوست را توسط نخ بخ يعضلان يهاهيلا
 24درد حداقل  تيحساس شيو شروع آزما ميزد هيبخ 0/4

از ايجاد  بود. و دو هفته بعد يساعت پس از عمل جراح
هاي آلودينيا و هايپرآلژزيا در نوروپاتي، تغييراتي نظير پديده

شود به دهي مياب عصبهايي که توسط اين اعصپوست و اندام
 [.9] ديرسحداکثر ميزان خود 

 ورزش ياجرا پروتکل
روز  21ورزش به مدت  نيا :يروش انجام ورزش اجبار

 نيبا شدت متوسط انجام شد، به ا Rat ليدستگاه تردم يبر رو
هفته  3مجبور شدند در طول  يگروه ورزش يهاکه موش بيترت

متر  5ساعت با سرعت  ميروز و هر روز به مدت ن 5و هر هفته 
 8با سرعت  ومد يقهيدق 5 ي، برااول يقهيدق 5 يبرا قهيبر دق

 قهيمتر بر دق 10آخر با سرعت  يقهيدق 20 يبرا و قهيمتر بر دق
ورزش با شدت  کي ينيتمر ميرژ ني. ادنديدو ليتردم يبر رو

 [.34] شوديسبک محسوب م
 مورد مطالعه يهاگروه

 بود. n=10 تجربه نيا يشيآزما يهااز گروه کيهر  در
 1- Shamفمور باز يگروه، عضلات قسمت فوقان نيا : در 

 ،کياتيعصب س تينشده و بعد از رو يکارشد. عصب دست
 شد. هيبخ 4/0عضله و پوست با نخ 

2- CCI+VEHاز  يمزمن ناش بيگروه، آس نيا : در
صورت گرفت و فقط حامل  (CCI) کياتيعصب س يفشردگ

 افتيدر يروز بعد از جراح 12( به مدت VEH) پروژسترون
 کردند.
3- CCI+VEH+E: يهفته قبل از جراح 2گروه،  نيا در 

از  يمزمن ناش بيانجام و در روز صفر آس يورزش اجبار
 افتيگرفت و ضمن در ( صورتCCI) کياتيعصب س يفشردگ

پس  ،يروز بعد از جراح 12به مدت  (VEH) حامل پروژسترون
هفته ورزش 1 ،يبعد از جراح يکاوريروزه ر 5دوره  کياز 

 شد. نجاما ياجبار
4- CCI+P: يمزمن ناش بيگروه، در روز صفر آس نيا در 

 صورت گرفت و پروژسترون (CCI) کياتيعصب س ياز فشردگ
(mg/kg 6)  کردند. افتيدر يروز بعد از جراح 12به مدت 

5- CCI+P+E: يهفته قبل از جراح 2گروه،  نيا در 
از  يمزمن ناش بيانجام و در روز صفر آس يورزش اجبار

گرفته و بعد از آن ضمن  ( صورتCCI) کياتيعصب س يفشردگ
روز بعد از  12( به مدت mg/kg 6) پروژسترون افتيدر

 ،يبعد از جراح يکاوريروزه ر 5دوره  کيپس از  ،يجراح
 انجام شد. ياجبار رزشهفته و1

 آمده است. 1شکل ها در لاين انجام آزمايش تايم
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 گيري سرعت هدايت اعصاب:اندازه روش
 يريگاندازه يعصب برا يسازو آماده يجراح
 نيتعيين سرعت هدايت عصب ابتدا حيوان را توز براي

 60نموده و سپس با مخلوط کتامين و رومپان به ترتيب با دوز 
هوش گرم/کيلوگرم به صورت تزريق داخل صفاقي بيميلي 8 و

هوشي حيوان، از دوزهاي صورت سبک بودن بي در نموده و
 کمهوشي حيوان را به شاضافي ماده فوق استفاده شد. پس از بي

 بر روي تخته تشريح بسته، سپس پوست پشت پا از ناحيه
تاندون آشيل تا بالاي لگن باز شد و بخش پروگزيمال عصب 

هاي اطراف جدا از بافت Sciatic notch سياتيک را تا ناحيه
و با برش غشاي ليفي اطراف در بخش ديستال، اعصاب  شده

 صابکه اعبه طوري ميسورال و پرونئال و تيبيال را جدا نمود
مذکور آزاد شده و به راحتي الکترودهاي تحريکي پروگزيمال 
زير تنه عصب سياتيک و در مرحله بعد الکترودهاي ديستال زير 

 [.35] عصب تيبيال قرار داده شد
 گيري سرعت هدايت عصب حرکتي تيبيال:روش اندازه

روي تنه کامل عصب سياتيک )بخش پروگزيمال(  تحريک
هاي برانگيخته عمل تانسيلصورت کاتديک انجام شد و پهب

عضلاني با استفاده از الکترودهاي سوزني دو قطبي که در عضله 
شد. زمان بين شروع موج سترو کنيميوس قرار داشتند ثبت ميگا

به  دهاز تحريک و شروع اولين موج مثبت ثبت شمربعي حاصل 
شد. به ازاي هر سه بار نوان زمان تاخير در نظر گرفته ميع

تحريک، ميانگين تاخير براي تحريکات پروگزيمال و ديستال با 
ه محاسبه و سپس با طور جداگانهاستفاده از دستگاه پاورلب ب

ريکي هاي تحها، زمان طي شده بين الکترودتفاضل ميانگين
 ،(∆x. فاصله طي شده )دش محاسبه( ∆tديستال و پروگزيمال )

 ودهاي کاتدي ديستال والکتر بين فاصله گيرياندازه با
. سرعت هدايت عصب شدپروگزيمال توسط کوليس محاسبه مي

( با تقسيم فاصله بين دو جفت الکترود MNCVحرکتي )
ايجاد شده هاي عمل کاتدي بر ميزان تاخير در پتانسيلتحريکي 
 [.35] آمددست ميهها بتوسط آن

MNCV= ∆x /∆t 
هاي از پيش تعيين شده دست آمده در فرمهاعداد ب سپس
دست ههاي سرعت هدايت عصب بو ميانگين ديگردثبت مي
 گرفت.يها مورد بررسي و مقايسه قرار مگروه آمده از

 گيري سرعت هدايت عصب حسي سورال:اندازه روش
 يسرعت هدايت عصب حسي سورال به روش گيرياندازه

، [36] انجام شد يعصب حرکت تيسرعت هدا يريگمشابه اندازه
روي عصب حسي  بر يبا اين تفاوت که جفت الکترودهاي ثبت

زير تنه  ،يکيسورال در ناحيه ديستال و جفت الکترودهاي تحر
. زمان گرفتقرار مي Sciatic notch عصب سياتيک در ناحيه

موج مربعي حاصل از تحريک و شروع اولين موج بين شروع 
نوان زمان تاخير در نظر گرفته مثبت ثبت شده در پاورلب به ع

. به ازاي هر سه بار تحريک، ميانگين زمان طي شده بين شدمي
( محاسبه tپروگزيمال ) يکيديستال و تحر يالکترودهاي ثبت

فاصله بين  يگير(، با اندازهxشد. فاصله طي شده )مي
. شدپروگزيمال توسط کوليس محاسبه مي الکترودهاي ديستال و

 Sensory Nerve Conduction)سرعت هدايت عصب حسي 

Velocity)،  با تقسيم فاصله بين دو جفت الکترود تحريکي
کاتدي و جفت الکترود ثبتي بر زمان طي شده توسط پتانسيل 

 [:36] آمدميدست هعمل ايجادشده ب
SNCV= x / t 

هاي از پيش تعيين شده دست آمده در فرمهاعداد ب سپس
دست ههاي سرعت هدايت عصب بو ميانگين ديگردثبت مي
 .گرفتيها مورد بررسي و مقايسه قرار مگروه آمده از

 :TNF-α يريگاندازه روش
هر گروه  يهااز موش کي از قلب هر شيآزما 13روز  در
سپس  ديانجام گرد سيحدود يک سي زانيبه م يريخونگ
شده و از  فوژيسانتر قهيدور در دق 3000خون در  يهانمونه

رت  يزايال تي( آن با استفاده از کSupernatant) يفوقان عيما
 اتيلشد. عم يريگاندازه TNF-α يفاکتور التهاب يسرم زانيم

 ng / Lتيک تيبود و حساس تيمطابق با دستورالعمل سازنده ک

 بود. 2/51
 آماريهاي روش
 آماري افزار مطالعه از نرم نيا يهاي کمداده زيآنال براي

SPSS يهاگروه نيب يکم رهاييمتغ سهياستفاده شد. در مقا 
ها از آزمون ادهنرمال بودن د يمستقل، به منظور بررس

 استفاده شد.  کيرويشاپ
 يرهايمستقل متغ يهاگروه نيب يکم رهاييمتغ سهيمقا در
نرمال  ليدلهب ال،يبيت يسورال و حرکت يعصب حس يهاسرعت

استفاده شد. با  One-way ANOVAآزمون  ها ازبودن داده
شده بود، در ادامه،  تيرعا هاانسيوار يکه فرض برابرتوجه آن
 دو نيداري بيسطح معن يها و بررستک تک گروه سهيبراي مقا

استفاده شد. تمام  Tukeyاز آزمون  post hocمستقل در  ريمتغ
 >05/0Pداده شده و  شينما Mean±SEMها به صورت سهيمقا

 يگرفته شد. رسم تمام داري در نظريبه عنوان سطح معن
  .صورت گرفته است Exelتوسط برنامه  هاينمودارها و منحن
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 شکل1. هاتايم لاين انجام آزمايش 

 
 نتايج

از  قبل کيولوژيزيالکتروف يهابر پاسخ CCI بررسي اثر
 است: ليآزمايش، به شرح ذ 13 در روز ينوروپات تيتثب

طرفه  کي ANOVA يآمار ليحاصل از تحل جينتا يبررس
پروژسترون و کاربرد  زيورزش و تجو يکنندهيريشگياثرات پ

 تيها بر سرعت هدايت عصب حرکتي قبل از تثبتوأم آن
 يدارينشان داد که اختلاف معن شيآزما 13در روز  ينوروپات

 تجربه وجود دارد نيا CCI+V و sham گروه نيب
[(0001/0P<و ) (60،5) =958/36F]يبررس ني. علاوه بر ا 

به شکل  CCI جادي( نشان داد اTukey-post testبا ) يآمار
 تيباعث کاهش سرعت هدا Shamبا گروه  سهيدار در مقايمعن

 .2 ( شکل>0001/0P) ديگرد اليبيت يعصب حرکت

و تجويز پروژسترون و  . مقايسه اثرات پیشگیری کننده ی ورزش2شکل 

کاربرد توأم آنها بر سرعت هدايت عصب حرکتي قبل از القای کامل 

در مقايسه با گروه   (>0001/0P) **** آزمايش. 13نوروپاتي در روز 

Sham .#### (0001/0P<), ^^^^ (0001/0P<)  و^^^^ 

(0001/0P<)  در مقايسه با گروهCCI +V. &&&& (0001/0P<)  در

CCI مقايسه با گروه     +V +E و CCI  +P .P پروژسترون :V   وهیکل :E: 

 . : سرعت هدايت عصب حرکتيMNCVورزش 

 

 

باعث  CCI+Vبا گروه  سهيدر مقا يورزش اجبار کاربرد
 ديگرد اليبيت يعصب حرکت تياز کاهش سرعت هدا يريشگيپ
(0001/0P<.) با گروه سهياستفاده از پروژسترون در مقا 

CCI+V عصب  تياز کاهش سرعت هدا يريشگيباعث پ
کاربرد توام پروژسترون و  (.>0001/0P) ديگرد اليبيت يحرکت

از  يريشگيباعث پ زين CCI+V سه با گروهيورزش در مقا
 ديگرد اليبيت يعصب حرکت تيکاهش سرعت هدا

(0001/0P<با ا )از  يريشگيدر پ ندهيتفاوت که اثرات افزا ني
 نشان داد اليبيت يعصب حرکت تيکاهش سرعت هدا

(0001/0P<.) 
 طرفه کي ANOVA يآمار ليحاصل از تحل جينتا يبررس
پروژسترون و کاربرد  زيورزش و تجو يکنندهيريشگياثرات پ
 تيقبل از تثب سورال يها بر سرعت هدايت عصب حستوأم آن
 يدارينشان داد که اختلاف معن شيآزما 13در روز  ينوروپات

 تجربه وجود دارد نيا CCI+V و sham يگروها نيب
[(0001/0P<) (60،5) =50/11 وF]يبررس ني. علاوه بر ا 

به شکل  CCI جادي( نشان داد اTukey-post testبا ) يآمار
 تيباعث کاهش سرعت هدا Shamبا گروه  سهيدار در مقايمعن

 .3 شکل( >001/0P) ديگرد سورال يعصب حس
که استفاده از  نشان داد يآمار يبررس نيبر ا علاوه

از  يريشگيباعث پ CCI+V با گروه سهيپروژسترون در مقا
 (.>001/0P) ديسورال گرد يعصب حس تيکاهش سرعت هدا

با گروه  سهيدر مقا زيکاربرد توام پروژسترون و ورزش ن
CCI+V يعصب حس تياز کاهش سرعت هدا يريشگيباعث پ 

(. کاربرد توام پروژسترون و ورزش >0001/0P) ديسورال گرد
از کاهش  يريشگيباعث پ CCI+V+Eبا گروه  سهيدر مقا

 ي(. تفاوت>05/0P) ديسورال گرد يعصب حس تيسرعت هدا
مشاهده  CCIبا گروه  سهيدر مقا ييگروه ورزش به تنها نيب

 روز صفر

5روز  CCIایجاد   

 ریکاوری

-14 روز  

هفته( 2ورزش )  

 ترزیق پروژسترون 

های الکتروفیزیولوژی و تست

 خون گیری

13روز  12روز    

هفته( 1ورزش )  
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گروه توام پروژسترون و ورزش با  نيب يتفاوت ن،يچننشد. هم
 .دينگردمشاهده  يياگروه پروژسترون به تنه

. مقايسه اثرات پیشگیری کننده ی ورزش و تجويز پروژسترون و 3شکل 

کاربرد توأم آنها بر سرعت هدايت عصب حسي سورال قبل از القای کامل 

. Shamدر مقايسه با گروه   (>001/0Pآزمايش. ***) 13نوروپاتي در روز 

### (0001/0P<), ^^^^(0001/0P<)  در مقايسه با گروهCCI +V.  

@(05/0P<)  در مقايسه باگروهCCI +V+E. P: پروژسترونV  :    وهیکلE: 

 : سرعت هدايت عصب حسيSNCVورزش 
 
طرفه نشان داد اختلاف  کي ANOVA يآمار جينتا

 (>0001/0P)]تجربه وجود دارد  نيا يهاهگرو نيب يداريمعن
 . [F(44،5=)411/71 و

 CCI جادي( نشان داد اTukey-post testبا ) يآمار يبررس
 زانيم شيباعث افزا Shamبا گروه  سهيدار در مقايبه شکل معن

TNF-α گردديم (001/0P<)  4شکل. 
با  سهياستفاده از پروژسترون و ورزش در مقا نيبر ا علاوه

 شد TNF-α زانيم شياز افزا يريشگيباعث پ V+CCI گروه
(001/0P<)  4شکل. 

. مقايسه اثرات پیشگیری کننده ی ورزش و تجويز پروژسترون و 4شکل 

قبل از القای کامل  نوروپاتي.  TNF-αکاربرد توأم آنها بر میزان 

(*001/0P< )CCI +V  در مقايسه با گروهSham هایو گروه 

CCI +V+ECCI +P,  وCCI +P+E .P:  پروژسترونV:    وهیکلE: ورزش   

 
 سهيپروژسترون در مقا زيکاربرد توأم ورزش و تجو نيچنهم

 زانيم شياز افزا يريشگيباعث پ CCIبا گروه 

 TNF-α شد (001/0P<) معنا  نينبود به ا يشياثر افزا نياما ا
از  يريشگيپروژسترون در پ زيکه اثر کاربرد توأم ورزش و تجو

 يريشگيدر پ عوامل نياز ا کي از اثر هر TNF-α زانيم شيافزا
 .(4)شکل  تجاوز ننمود. TNF-α زانيم شياز افزا
 

 گيريبحث و نتيجه
مزمن  زيکننده تجويريگشيمطالعه اثرات پ نيدر ا

 يتوام با ورزش اجبار لوگرميگرم/کيليم 6پروژسترون با دوز 
با شدت متوسط، به مدت سه هفته بر سرعت هدايت اعصاب 

قبل از  کيو حرکتي عصب سياتيک در مدل درد نوروپات يحس
 يمورد بررس يدر موش صحراي CCIمدل  يکامل نوروپات تيتثب
 گرفت. رارق

از کاهش سرعت  يريشگيپ انگريحاصل از مطالعه ما ب جينتا
محل آسيب  و حرکتي عصب سياتيک در يهدايت اعصاب حس

روزانه پروژسترون و استفاده از ورزش  قيکه پس از تزر بود
و سپس انجام  12در روز  يکامل نوروپات تيقبل از تثب ياجبار
مشاهده شد.  شيآزما 13در روز  کيولوژيزيالکتروف يهاتست

حاصل از مطالعه ما نشان داد که پروژسترون باعث بهبود  جينتا
 قيشود. پس از تزريم کيولوژيزيالکتروف يپارامترها تيفيک

ثبت  يريشگيروز در گروه پ 12 روزانه پروژسترون به مدت
 اليبيت ياعصاب حرکت تيانجام شد که بر اساس آن سرعت هدا

که پروژسترون و ورزش  CCI يهاسورال در گروه يو حس
 CCI يهابا گروه سهيکرده بودند در مقا افتيدر ياجبار

و  ييگروه ورزش به تنها نيچنو هم کليکننده وهافتيدر
 انگرينشان داد، که ب يداريمعن شيافزا ييپروژسترون به تنها

 باشد.يتوام ورزش و پروژسترون م ريدر تاث يشياثر افزا کي
پروژسترون در  رانهيشگيبر اثرات پ يمبن يمشاهدات زين قبلاً

 جي[ وجود داشته است و نتا44-42] کيتوسعه درد نوروپات
 نيا دارد. علاوه بر يخوانهم جينتا نيحاصل از مطالعه ما با ا

 2014حاصل از مطالعه ما با مطالعات منتشر شده در سال  جينتا
 يدرد نوروپات هشکه پروژسترون باعث کابر آن يمبن 2019و 

 شود،يو الکتروفيزيولوژيک م يرفتار يو بهبود پارامترها
 [.31،34] مطابقت دارد

 CCI يپس از نوروپات MNCV راتييکه تغآن رغميعل
اعصاب  افيال بيتر مورد مطالعه قرار گرفته است، تخرکم

 يابي[. باز45] گزارش شده است CCI يپس از نوروپات يحرکت
 بيبه شدت آس عمدتاً ب،يپس از آس يطيعملکرد عصب مح

توسط  دارد که معمولاً يشدن آن بستگ نهيليعصب و دم
شود. در مطالعه ما کاهش يم يابيارز يوگرافيالکترونوروم

MNCV گروه  يهامشاهده شده در موشCCI-Vehicle با  زين
 [.46] دارد يخوانهم يمطالعات قبل
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کننده يريگشيدر خصوص اثرات پ ياتا کنون مطالعه اگرچه
 يهابر پاسخ يمزمن پروژسترون توأم با ورزش اجبار زيتجو

 کيالکتروفيزيولوژيک عصب سياتيک در مدل درد نوروپات
از  کي باره اثرات هراطلاعات موجود در صورت نگرفته است،

 است: ليشرح ذهعوامل ب نيا
 توسط ورزش شنا يتوانبازنشان داده است که  مطالعات

بهبود  يبه طور قابل توجه توانديکردن با شدت متوسط م
حاد عصب بهبود  بيآس عصب را در رت پس از يبازساز

عوامل  نيترمهم يورزش نيرابطه، مدت و نوع تمر نيبخشد. در ا
 Oguzو  Sarikciogluورزش شنا کردن است.  يهادر مدل

 يطيعصب مح يو بازساز يورزش ناتيتمر نيب هرابط يبررس
عصب را مورد مطالعه قرار داده و نشان  يشدگ له بيبعد از آس

اثر خود را نشان  ميهفته ترم نيدادند که ورزش در چهارم
نشان داده است که ات گذشته عمطال نيا[. علاوه بر 47] دهديم

 است موثر دهيعصب صدمه د ميترم يبرا يمداخلات ورزش
طور هتواند بيمانند ورزش م تيمرتبط با فعال يهاوشر [.48]

 يعصب يهابيبهبود عملکرد پس از آس تيتقو يبرا ياگسترده
 [.49] رنديمورد استفاده قرار گ يطيمح

 ياحتمال ديبار اثرات مف نياول يبرا گر،يد يسو از
ساز شيپ کيپروژسترون و پرگنولولون ) يدهاياستروئ

و  Koenigتوسط  يطيمح يدرمان نوروپات يپروژسترون( برا
 قيها نشان دادند که تزرشد. آن شنهادي( پ1995همکارانش )

باعث  ک،ياتيعصب س بيآس پس از ديهر دو استروئ يموضع
[. 50]شود يعصب م يو بازساز نيليغلاف م ليتشک شيافزا

که  يفعال عصب يدهاينشان دادند که استروئ گراني، دمتعاقباً 
و  يرفتار يهاو اثرات مثبت بر پاسخ يماريخواص اصلاح ب

 اي ميترم انگريآن را دارند، ممکن است ب کيولوژيزيالکتروف
 ت[. اثرا38باشند ] يطيمح يدر نوروپات يبهبود عملکرد نورون

 يدرمان نوروپات يبرا پروژسترون دياستروئ ياحتمال ديمف
ها شد. آن شنهادي[ پ41] و همکارانش يتوسط جراح يطيمح

مزمن پروژسترون باعث درمان علائم  قينشان دادند که تزر
 بيآس پس از کيولوژيزيدرد و اختلالات الکتروف يرفتار

 شود.يم کياتيعصب س
 عمل يهاسميمکان
 نيترقابل توجه ماکروفاژها. اثرات ورزش يهاسميمکان

 يدستگاه عصب ميترم و بيبدن هستند که در آس يمنيا يهاسلول
و ورزش شنا ممکن  کننديم يباز يدي( نقش کلPNS) يطيمح

هدف نقش داشته باشد.  يهاالتهاب بافت ونياست در مدولاس
نفوذ  دهيدبيآس يهاماکروفاژها به محل ،يعصب بيآس پس از

از نقش  ي[. جدا51] کنديکمک م کسونآ يو به بازساز کننديم
 ندياز فرآ يناش نيليم يهاماندهيبردن باق نيها در از بآن

ها آزاد شده از آن (IL-1β) نينترلوکيماکروفاژها و ا ون،يدژنراس
 زيعصب را ن دهيدصدمه يهاترشح عوامل رشد مختلف از بخش

بر  کيتواند اثرات نوروتروفي[، که م52] کنديم کيتحر
 نيا [.53،54] دياعمال نما يعصب يبرهايف يبازساز

 توانديدر ورزش شناکردن با شدت متوسط م ريدرگ يهازميمکان
 شيکرده و با افزا عيعصب را تسر يبازساز نديبه طور بالقوه فرا

 [.55شود ] يپاسخ بازساز شيمنجر به افزا ک،يعوامل نوروترف
هاي گليال در ها و سلولکه توسط نورون پروژسترون

شود و اعمال عصبي مرکزي و محيطي ساخته ميستم سي
 کي[، 56کند ]روفيزيولوژيک متعددي را تنظيم مينو

. مطالعات [57شود ]کننده قوي درک درد محسوب ميتعديل
دهد که نورواستروئيدها نقش مهمي در سيستم مختلف نشان مي
 يسازکنند. پروژسترون در شروع ميلينمي زيعصبي مرکزي با

مجدد، تحريک ترميم آکسوني و بهبود اعمال در نوروپاتي 
هاي وژسترون نه تنها بر بروز پروتئينمحيطي نقش دارد. پر

که اثر تـحريکي آن است بل هاي شوان موثرميلين توسط سلول
[. 59،58به اثبات رسيده است ] زيهاي شوان نبر تکثير سلول

 يسازباعث بازباشد و يم يکننده عصب محافظت کيماده  نيا
در  نيليم ميشده و به دنبال ترم دهيد بيآس يهادر نورون نيليم

-TNF لياز قب يالتهاب يهافاکتور ديتول دهيد بيآس يهانورون

α يريپذکياشاره شده تحر يهاسميرا کاهش داده و طبق مکان 
گردد و يدرد م فيو باعث تخف افتهيکاهش  يحس يهانورون

 يعروق يريشده و نفوذپذ NOباعث کاهش سنتز  نيعلاوه بر ا
[. پروژسترون 60دهد ]يرا کاهش م يمنيا يهانسبت به سلول

را  TNF-α زانيم اهايکروگليها و متيآستروس تيبا کاهش فعال
را سرکوب  کيکاهش داده و درد نوروپات يدر طناب نخاع

 [.61] کنديم
در  يورزش اجبار ريتاث انگريما ب يحاصل از مطالعه جينتا

قبل  يو حرکت يعصب حس تياز کاهش سرعت هدا يريگشيپ
کننده بود که با يريشگيپ يدر تجربه يکامل نوروپات تياز تثب

 رياز جهت تاث 2017پژوهش دباغ و همکاران در سال  جينتا
چه تاکنون  اگر [.61] دارد يخوانهم يمثبت ورزش بر نوروپات

از کاهش  يريگشيدر پ يرزش اجبارو ريتاث انگريکه ب يامطالعه
کامل  تيقبل از تثب يو حرکت يعصب حس تيسرعت هدا

از اثرات  ييهااست اما گزارش دهيبه چاپ نرس ينوروپات
در  يو حرکت يعصب حس تيورزش بر سرعت هدا يدرمان
دباغ و  ل،به نوروپاتي محيطي وجود دارد. به عنوان مثا انيمبتلا

هفته تمرين مقاومتي بر  12همکاران در پژوهش خود تأثير 
هدايت عصبي مردان ديابتي نوع دو مبتلا به نوروپاتي محيطي 

ميانگين  که دنديرس جهينت نيقرار دادند و به ا يرا مورد بررس
تود پتانسيل عمل ل و تيبيال و آمپليسرعت هدايت عصب پرونئا

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
ko

om
es

h.
23

.1
.9

5 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

8-
24

 ]
 

                             7 / 11

http://dx.doi.org/10.29252/koomesh.23.1.95
https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-5610-en.html


 1399(، زمستان 81 ي)پياپ 1، شماره 23جلد                                     کومش

102 

 

داري تمريني به طور معنيبيال در گروه عصب سورال و تي
افزايش يافت. علاوه بر اين مشاهده شد که دامنه تغييرات سرعت 

داري و تيبيال در دو گروه تفاوت معني هدايت عصب سورال
 [.62] داشت

و همکاران در پژوهش خود تحت  DAMIRCHI نيچنهم
عنوان اثر تمرينات قدرتي ايزوتونيک بر پارامترهاي 
الکترونوروگرافي و حداکثر انقباض ارادي در ورزشکاران به اين 

تود پتانسيل يدند که سرعت هدايت عصبي و آمپلينتيجه رس
داري نبال هشت هفته تمرين افزايش معنيعمل عصب به د

 [.62] يابدمي
مشاهدات  نيبا ا يما تا حدود کيولوژيزيالکتروف ياهافتهي

ايجاد  نتايج حاصل از مطالعه ما بيانگر پيشگيري از همسو است.
اعصاب  تيشامل سرعت هدا کيولوژيزياختلالات الکتروف

مزمن  زيتوسط تجو کامل نوروپاتي تيقبل از تثب يو حرکت يحس
با  هاافتهي نياست. ا يپروژسترون توأم با ورزش اجبار

 [. در31دارد ] يخوانهم زين افتهيانتشار  راًياخ که يامطالعه
مزمن پروژسترون  زيکننده تجويريگشيمطالعه مذکور اثرات پ

درد عصب سياتيک در مدل  يبر رفتارها يتوأم با ورزش اجبار
قرار گرفته بود و نشان داده شد  يمورد بررس کيدرد نوروپات

 مطالعه سال يهاافتهيما با  جينتا نيکه اثر مثبت دارد. علاوه بر ا
مطابقت  زيهاي باردار انجام شده بود نکه بر روي موش 2017
 [.61دارد ]
آن است که استفاده از  انگريحاصل از مطالعه ما ب جينتا

 شياز افزا يريباعث جلوگ CCIبا گروه  سهيپروژسترون در مقا
با مطالعات قبل  زين جينتا نيشده است. ا TNF-α يسرم زانيم

در مطالعات منتشر شده  ني[. علاوه بر ا61،60دارد ] يخوانهم
در روز  CCIباردار که  يهاموش يکه بر رو 2017در سال 

باعث القاء  يانجام شده بود مشاهده شد که باردار يسوم باردار
 افتيکاهش  يدر طناب نخاع TNF-α انيشده و ب يآنالژز

 يخوانهم زيمطالعه ن نيا جيحاصل از مطالعه ما با نتا جينتا [.61]
 رسد کهي. به نظر مداشت

 TNF-α [ و 61] شوديترشح م زين ينخاع اليگل يهااز سلول
حضور دارند که در  GABAA يهارندهيها گسلول نيا يبر رو

بر  نيچندهند. هميرا کاهش م TNF-α تعامل با پروژسترون،
-TNF يسرم زانيم کياساس مطالعات انجام شده، درد نوروپات

α يو پروژسترون سبب کاهش سطح سرم دهديم شيرا افزا 
TNF-α باشد. يما با آن همسو م جيکه نتا ،[61] گردديم 
حاصل از مطالعه ما نشان داد که استفاده از  جينتا

 CCI با گروه سهيدر مقا ييبه تنها کي پروژسترون و ورزش هر
 نيا يول شوديم TNF-α زانيم شياز افزا يريشگيباعث پ

که کاربرد توأم آن رغميعل نيچنکامل نبوده است. هم يريشگيپ

باعث  CCIبا گروه  سهيپروژسترون در مقا زيورزش و تجو
اثر  کياثر  نيا .شوديم TNF-α زانيم شياز افزا يريشگيپ

که  يلي(. دل4)شکل  شودي( محسوب نمadditive) يشيافزا
 نباشد آن يشيپاسخ افزا نيست سبب شده باشد که اا ممکن

پروژسترون  زياثر کاربرد توأم ورزش و تجو ست که احتمالاًا
 ,رينظ يگريد يفاکتورها قيست از طرا ممکن TNF-α علاوه بر

[26]Interleukin 6،  [30 ] Interleukin 1 beta[26] اي 
 باشد. رفتهيصورت پذ يگريد يرهايمس

 نيز متناقضي جينظرات همسو، اندک نتا اديبر تعداد ز علاوه
آسيب عصبي مشاهده  يهامورد اثرات پروژسترون در مدل در

شده است. به عنوان مثال نشان داده شده است که متعاقب بستن 
 هاي نرهاي ماده نسبت به موش، موشL5گره به ريشه عصب 

از  ادهبا استف متعاقباًحساسيت بالاتري به درد نشان دادند. 
هاي سفيد آزمايشگاهي هاي جايگزين در موشهورمون

تخمدان برداري شده، مشخص شد که پروژسترون مسئول اين 
[. يکي از توجيهات 57حساسيت بالاتر به درد بوده است ]

احتمالي براي تناقض مشاهده شده، استفاده از دوز فيزيولوژيک 
که  داز نويسندگان معتقدن که برخيحالي پروژسترون است در

اثرات ضد درد با استفاده از دوزهاي فوق فيزيولوژيک 
 يهااين، تفاوت بين مدل شود. علاوه برپروژسترون ايجاد مي

ها يا تنوع ساير متغيرها نيز ممکن است سويه موش ،يشيآزما
 مطرح شود.

توان گفت که به دنبال القائ يم يريگجهيعنوان نت به
در  زين يساختمان راتييزمان تغدرد هم جاديعلاوه بر ا ينوروپات

که منجر به کاهش  ديآيوجود مهب يطيساختمان اعصاب مح
 رسدينظر م هشود. بيم يو حرکت ياعصاب حس تيسرعت هدا

 علاوهصورت توام هب اي ييژسترون و ورزش به تنهاپرو زيکه تجو
عصب  تياز کاهش سرعت هدا يريشگيبر درد قادر به پ

 زيبه دنبال تجو TNF-α زانيکاهش م نيچنباشند. هميم
 سمياز مکان يست که بخشا آن انگريژسترون و ورزش بپرو

دنبال القائ ه ب يطيدر اعصاب مح کيولوژيزياختلال الکتروف
 باشد. TNF-α شياز افزا يست ناشا ممکن ،ينوروپات
پروژسترون  يشود که اثرات ضد درديم شنهاديخاتمه پ در

 قياثر دق سميمکان نيچنتر دنبال شود و هميطولان يروزها يبرا
بخش  الهام ديبا جينتا نيشود. ا يبررس يآن در مطالعات بعد

در انسان  يدرمان صدمات عصب يبرا کينيکل در ديمطالعات جد
 .باشد

 
 تشكر و قدردانی

با  يولوژيزينامه کارشناسي ارشد فاز پايان له منتجاين مقا
 محترم مرکز ياعضا يعنوان مشابه است. نويسندگان از همکار
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دانشگاه  يوراو معاونت تحقيقات و فن يتحقيقات فيزيولوژ
 .نمايندتشکر مي يللوم پزشکي سمنان به جهت حمايت ماع
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and abnormal electrophysiological responses of sciatic nerve 

in Chronic Constriction injury pain model in rat 
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Introduction: Neuropathic pain has no definitive treatment and the socio-economic status and personality of 

patient is severely affected. Since the exercise and/or progesterone effect on Chronic Constriction injury (CCI) 

neuropathic pain has been studied and each individually have been able to improve neuropathic pain and as a part of 

its etiology is related to TNF-α production, we tried to test these factors on TNF-α production and electrophysiologic 

responses of sciatic nerve in neuropathic pain model in rat. 

Materials and Methods: 50 male Wistar rats were used in 5 groups. Experimental groups were including: 1- Sham,   

2- CCI + Vehicle (VEH), 3- CCI + VEH + Exercise,   4- CCI + Progestrone and 5- CCI + Progestrtone + Exercise. 

The sciatic nerve CCI model of rat was used to induce chronic neuropathic pain in the respective groups. Some groups 

of animals treated by progesterone injections (6 mg/kg) or its vehicle from day 1 to day 12 after surgery. The exercise 

was started two weeks before surgery and again, one-week after that and lasted to day 12. Electrophysiological tests 

and blood sampling were done on day 13. 

Results: The results showed that co administration of progesterone for 12 days and moderate intensity exercise for 

3 weeks before complete neuropathic pain evolution could prevent significantly TNF-α production and 

electrophysiologic (Tibial and sural nerve conduction velocity) abnormality compared to the CCI group as well as 

compared to the exercise or progesterone group alone. 

Conclusion: The findings of this study showed that co-administration of progesterone and forced exercise before 

neuropathy development may prevent TNF-α production and neuropathic disease. Also, the results showed that the 

effects of co-administration of progesterone and forced exercise in preventing electrophysiologic abnormality may be 

additive. 

 

Keywords: Neuralgia, Exercise, Progesterone. 
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