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 چکیده
 هایسایتوکاین و بالینی میعلا روی بر شنا هوازی تمرین هفته 4 اثربخشی بررسی هدف پژوهش این در تکمیلی، هایتوجه به اهمیت درمانبا مقدمه:

Tumor necrosis factor alpha) TNF-α( و )Interleukin 10 IL-10) به مالتیپل اسکلروزیس از طریق القای انسفالومیلیت های مبتلادر سطوح سرمی موش
 ( است.EAEیا  Experimental autoimmune encephalomyelitisخود ایمن تجربی )

کنترل،  MS شنا، سالم کنترل، سالم) تایی 10 گروه 8 به 20±2هفته و وزن  10-12با سن  C57BL/6سر موش سوری ماده با نژاد  80 :هاروشمواد و 
MS  ،شناMS  ،اینترفرونMS  ،اینترفرون و شناMS  ،شاهد تزریقMS هفته چهار مدت به هاشاهد شنا و تزریق( تقسیم شدند. از روز نهم بیماری، موش 

صورت روزانه با ثبت م بالینی بهیچهار هفته ورزش شنا روزانه نیم ساعت مواجهه داده شدند. وزن و علادریافت و یا  1-اینترفرون بتا IU/g 150 مقدار
 .شدند سنجیده الایزا روشبه هاشاخص و استخراج قلب از خونی هاینمونه پروتکل پایان در. شدمی ارزیابی هاامتیازات بین گروه

داری اختلاف با سطح معنی MSشنا اینترفرون با گروه  MSاینترفرون و  MSشنا و  MSهای بین گروه م بالینی،یبراساس نمودار امتیازات علا نتایج:
قرار گرفت و حاکی از تخفیف پیشرفت ضایعات  3تا  2صورت میانگین روی امتیاز به فعال بهنسبت MS هایمشاهده شد، شدت آسیب در گروه 001/0

 ت.دمیلینه حاصل از اثر ورزش در آب بوده اس
 میعلا بهبود و سرمی هایتغییر سطح سایتوکاین ثرتر درؤ، عاملی م1-به داروی اینترفرون بتاشنا نسبت دهند احتمالاًها پیشنهاد مییافته گیری:نتیجه
 اختلالات کاهش برای تواندمی پزشکی هایدرمان کنار در ورزشی منظم تمرین که گرفت نتیجه توانباشد. بنابراین میمی EAE مدل هایموش بالینی
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 مقدمه
( در نتیجه MS) دهند که مالتیپل اسکلروزیسواهد علمی نشان میش

 حساس از نظرفعالیت سیستم ایمنی توسط عوامل مختلف در افراد 
 به نهایتاً و کندکه یک آبشار پاتوژنیکی را آغاز می شودژنتیکی ایجاد می

(. 1) شودمی منجر آکسون آسیب و میلین غلاف پیشرونده تخریب
دهد که دمیلینه شدن مشاهده شده نشان می MSمطالعات روی بیماران 

 به حال، هر به(. 2) است خودایمنی التهاب یک یهنتیجدر CNSدر 
سیاری ها، بآن خواص و التهابی عوامل ساختار اخیر نسبتاً شناسایی علت

ها های مرتبط با سایتوکینصرف نظر از تشریح مولکول MSاز مطالعات 
کنند، در صورتی که برای ای به عوامل التهابی نمیها، اشارهکاین-و کیمو

رسد. نظر می، فهم التهاب ذاتی ضروری بهMSپیشرفت بهتر درمان 
 بیماری انتهای تا ابتدا از را ایمنی پاسخ مراحل همه هاسایتوکاین
 روی و شوندمی ترشح هاسلول انواع وسیلهبه آنها. کنندمی هماهنگ

. کنندمی عمل کنندایی که گیرنده مناسب سایتوکاین را بیان میهسلول
تنظیم( یک سایتوکاین TNF-α) آلفا تومور نکروز عامل راستا این در

دخیل می MS مثل معینی التهابی هایکننده ایمنی است و در بیماری
 مالتیپل در را هاسایتوکاین سطوح مطالعه چندین حال هر به. باشد

 مورد در. است داشتهاند که نتایج متفاوتی در برررسی نمودهب اسکلروزیس
را نادیده گرفت. از طرف دیگر  TNF-α نقش تواننمی MS زاییبیماری

 کلیدی یکنندهتنظیم و التهابی( سایتوکاینی ضدIL-10) 10اینترلوکین 
می محدود ار بافتی آسیب از ناشی التهابی پاسخ که است ایمنی سیستم

بر این ویژگی، اینترلوکین نکته حائز اهمیت این است که علاوه .(3) کند
 ردهک جلوگیری التهاب تشدید از التهابی و ایمنی هایبا کاهش پاسخ 10

 1-اینترلوکین آلفا،-تومور نکروز شاخص التهابیپیش سایتوکاین تولید و
دی متعد مطالعات. کندمی سرکوب را 8-اینترلوکین و 6-اینترلوکین و

 به ورزش، در را هاتغییرات اجزای مختلف سیستم ایمنی و برخی سایتوکاین
 دانندمی وابسته تمرینی یدوره و ورزش حجم شدت، نوع، به بالایی میزان

 کاهش توسط مزمن هایبیماری در ورزشی تمرین ضدالتهابی اثرات .(4)
و افزایش IL-6,IL-8, TNF-α ,IFN-γ (5 ) التهابیپیش هایسایتوکاین
 حیاتی نقش .(6) شودگری میمیانجی ضدالتهابی IL-10در غلظت 
 اساسی هدف یک به را هاآن MS پاتوژنز در التهابیپیش هایسایتوکاین

 انجام مطالعات که آنجایی از .است کرده تبدیل درمانی رویکرد جهت
 یک عنوانبه را منظم ورزش ایمونولوژی، و ورزشی فعالیت روی شده

ضدالتهابی برای بیماران با اختلال التهابی مزمن برجسته کرده درمان
ای در درمان اختلالات التهاب تمرین ورزشی نقش بالقوه احتمالاًاند، 

 به منجر ضدالتهابی، هایعصبی دارد و با افزایش تعدادی از سایتوکاین
 بر ورزش نقش درخصوص. (7-9) گرددمی ایمنی هایپاسخ تنظیم
( 2006) همکاران و وایت تحقیق به توانمی MSتهاب بیماران ال کاهش

 قدرتی متناوب تمرینی برنامه یک به هاسایتوکاین پاسخ درخصوص که

انجام شد اشاره کرد. نتایج  MS بهمبتلا بیماران روی بر ایهفته 8
-ILو عدم تغییر در  IL-4تحقیق کاهش مقادیر استراحتی سایتوکاین 

(، 2008)کاستلانو و همکاران  .(10) بعد از مداخله تمرینی را نشان داد 10
ای با دوچرخه کارسنج هفته 8یک دوره تمرین هوازی در مطالعه خود اثر 

نهایت  بررسی کردند، که در MS بهمبتلا بیماران هایکاینرا بر سایتو
در هر دو گروه بعد از هشت هفته تمرین  IL-6کاهش غلظت استراحتی 

 تواندای میطور قابل ملاحظهبنابراین شیوه زندگی به .(11) مشاهده شد
 . دهد قرار تأثیر تحت را التهاب

 مالتیپل در شده گرفته کاربه درمانی هایروش کهز سویی از آنجاییا
 بتا مانند ایمنی کنندهتنظیم داروهای) نبوده اثربخش اسکلروزیس

کمتری جلوگیری از  حدود تا و عود میزان کاهش در تنها و( اینترفرون
درمانی با محور ( لیکن، فعالیت 13و  12) پیشرفت بیماری مؤثر هستند
عنوان یک روش جایگزین و غیرتهاجمی کاهش التهاب به سرعت به

 .(14) برای انواعی از اختلالات عصبی پدید آمده است
ر مجموع، این مطالعات بیانگر این موضوع هستند که بیماری مالتیپل د

-ILهای شاخصتوانند منجر به تغییر سطوح اسکلروزیس و ورزش، می

رو در مطالعه حاضر اثر فعالیت هوازی در آب د. از اینشون TNF-αو  10
 EAEبه های مبتلابر روی میزان این دو عامل التهابی در سرم موش

برای کاهش  1-توجه به مصرف اینترفرون بتامورد بررسی قرار گرفت. با
ثیر أت منظور مقایسه با، این دارو بهMSبه م بیماری در افراد مبتلایعلا

ای که به مطالعه مورد استفاده قرار گرفته است. در مطالعهشنا در این 
م یبه کاهش شدت علامنجر 1-تازگی انجام شد تیمار اینترفرون بتا

وجود توجه به عدمرو باگردید، از این EAEبه های مبتلابالینی در موش
بر روی سایتوکاین 1-ثیر اینترفرون بتاأبر تشواهد متقن مولکولی مبنی

یک عنوان تواند خود نیز به، این ماده میTNF-αو  IL-10های 
 گر مجزا مورد مطالعه قرار گیرد.مداخله

 هاروشواد و م
 نژاد ماده سوری سر موش 80 مطالعه تجربی، رای انجام اینب

C57BL/6 انستیتو پاستور "گرم، از 20± 2هفته و وزن 10-12 سن با" 
 و روشنایی ساعت 12 نوری شرایط در هاایران خریداری گردید. موش

 و آب و نگهداری گرادسانتی درجه 23 ± 1دمای و تاریکی ساعت 12
های موجود در این کلیه روش .گرفت قرار آنها اختیار در کافی غذای

 خلاقیا یید کمیته پژوهشی دانشگاه خوارزمی رسید. اصولأمقاله به ت
 دانشگاه نظر زیر المللیبین هایکنوانسیون با منطبق حیوانات با رفتار
هفته آشناسازی  2بعد از  .گردید رعایت اهواز شاپور جندی پزشکی علوم

تایی  10 گروه 8طور تصادفی در و سازگاری حیوانات با محیط جدید، به
)سالم کنترل، سالم  EAEهای مدل گروه موش 6قرار گرفتند که در 

 MSاینترفرون و شنا،  MSاینترفرون،  MSشنا،  MSکنترل،  MSشنا، 
گروه  2سر موش دیگر در  20و  شاهد شنا و تزریق( MSشاهد تزریق، 
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گذاری امها بدین ترتیب نگروه نهایتاً سالم )کنترل، شنا( تقسیم شدند و
ها سالم و فاقد انسفالومیلیت خود ( گروه سالم کنترل، موش1گردیدند: 

ها سالم و فاقد شگروه سالم شنا، مو (2؛ (Control) ایمن تجربی
نا چهار هفته فعالت ورزشی ش انسفالومیلیت خود ایمن تجربی که صرفاً

ها دارای انسفالومیلیت ( گروه ام اس، موش3؛  (SW)اندرا تجربه کرده
ها دارای گروه ام اس+ شنا، موش (4؛  (MS)خود ایمن تجربی

ا ر انسفالومیلیت خود ایمن تجربی که چهار هفته فعالیت ورزشی شنا
ها دارای گروه ام اس+ اینترفرون، موش (5؛  (MS +SW)اندتجربه کرده

دریافت  1-انسفالومیلیت خود ایمن تجربی که اینترفرون بتا
ها ، موش1-اینترفرون بتا ( گروه ام اس+حلال6؛  (MS +IFN)اندکرده

 1-احلال اینترفرون بت دارای انسفالومیلیت خود ایمن تجربی که صرفاً
( گروه ام اس+ محیط شنا + حلال، 7 ؛(MS +SOL) انددریافت کرده

فرون حلال اینتر ها دارای انسفالومیلیت خود ایمن تجربی که صرفاًموش
اند و بر سکویی بالاتر ازسطح آب روی محفظه شنا دریافت کرده 1-بتا

+  1-رفرون بتااینت( گروه ام اس+ 8؛  (MS +EN+SOL)اندمستقر شده
ها دارای انسفالومیلیت خود ایمن تجربی که اینترفرون دریافت و چهار شنا، موش

 . (MS +SW+IFN) اندهفته فعالت ورزشی شنا را تجربه کرده
سسه اختلالات شناختی و رفتاری ؤم"ها در برروی موش EAE لقایا

(: 15) حیوانات القاء شدانجام شد. این بیماری براساس روش کار زیر در  "سالاری
و زایلازین  (mg/kg 50)هیدروکلراید  وسیله تزریق صفاقی کتامینهحیوان ابتدا ب
(5 mg/kg)  میکروگرم 300بیهوش شد. سپس MOG(35-55)  (Myelin 

oligodendrocyte glycoprotein)   میکرولیتر  100در حجمPBS 
(Phosphate buffered salineو با )مایکوباکتریوم که تسهیل  میکروگرم 500
 ادجوانت میکرولیتر 100 حجم باشد درهای التهابی میی پاسختشدیدکننده و

 جلدی صورت زیرکرده و به مخلوط (Complete freund's adjuvant) کامل
 300ساعت بعد  48شد. بلافاصله بعد از این تزریق و  تزریق هر دو پهلو ناحیه در

که نفوذپذیری سد خونی  (Pertussis Toxin: PT)نانوگرم سم سیاه سرفه 
صورت دهد بهافزایش می CNSهای التهابی به جهت نفوذ عامله مغزی را ب

 براساس بیماری شدت م بیماری ویداخل صفاقی تزریق گردید. شروع علا
شلی ) 5/0 بالینی(، نمره علایم بدون) صفر نمره :شد مشخص زیر درجات

کامل دم و ضعف  فلج) 5/1 نمره ،(کامل دم فلج) 1 نمره ،(بخشی از دم
 فلج کامل دم و ضعف مشهود اندام پشتی،) 2 نمره مقطعی اندام پشتی(،

)فلج کامل اندام پشتی(،  3، نمره (طرفه اندام پشتیفلج یک) 5/2 نمره
)فلج چهاردست  4)فلج کامل اندام پشتی و ضعف دست(، نمره  5/3نمره 

 .کامل یا مرگ( گیری)زمین 5و پا(، نمره 
از روز نهم بعد  (16) همکاران و برنارد پروتکل طبق رنامه تمرینی شناب

در شود )م بالینی در حیوانات شروع مییاز القاء بیماری، که بروز علا
 معمولاً یبالین میپروتکل القاء مدل انسفالومیلیت تجربی اجرا شده، علا

ی شنا با دمای کنترل شده شوند(، در یک محفظهاز روز نهم ظاهر می

روز در هفته به مدت چهار  5دقیقه در روز و  30گراد(، سانتی 31 ± 1)
 جهت چهارم تا اول اول از روزهای یهفته در هاهفته انجام گرفت. موش

فزاینده  بار آزمایش یک تحت پنجم و روز پذیریتمرین و آب با آشنایی
گرفتند. این پروتکل  قرار محفظه در همکاران و برنارد پروتکل طبق

ها ینده( بر دم موشآ)فز روندهشامل چند مرحله شنا با تحمیل باری پیش
 درصد وزن بدن آنها بود، که در این مراحل 2و در هر مرحله به میزان 

ادامه پیدا کرد. در  وری تا مرز خستگی کاملای( غوطهدقیقه 3 )حداکثر
درصدی به بار اعمال شده طی مراحل  2ی یندهآنهایت و با افزایش فز

ها در مراحل ای که موشمختلف، مشخص گردید حداکثر بار بیشینه
 درصد از وزن بدن آنها 7کنند برابر با آزمایش بار فزاینده تحمل می

صد از حداکثر بار در 60ی تمرین در آب، با باشد. بنابراین اولین جلسهمی
درصد از وزن بدن( آغاز گردید. موش 2/4دست آمده )معادلهی ببیشینه

ها هر هفته وزن شدند تا درصورت نیاز بار اضافی براساس وزن جدید 
توجه به وضعیت گزارش شده وزنی در این پژوهش، اعمال گردد. با

ابت در نظر ث پروتکل اضافه بار بدون نیاز به تغییر و بار جدید، تا پایان
منظور ایجاد شرایط رطوبتی گرفته شد. برای اعمال فشار محیط شنا و به

(؛ همزمان بر روی یک ENمحیط شنا ) های گروه کنترلیکسان، موش
سکو در بالای محفظه شنای گروه تمرین، قرار داده شدند. برای تسریع 

نا، ش در تنظیم دمای بدن و کاهش استرس وارده بعد از هر جلسه تمرین
 (.1حیوانات به آرامی توسط یک حوله نرم، خشک شدند )جدول 

از پروتکل زمان رسیدن به  هاحرکتی نمونه علایمهت بررسی ج
استفاده شد. بدین ترتیب که هر ( Time to Exhaust(TTE)) درماندگی
ی بزرگی از آب انداخته شد که عمق صورت انفرادی در محفظهموش به

نوک بینی تا انتهای دم موش بیشتر بود. در صورت آن از طول ارتفاع 
شد که شاخص آن براساس مشاهده درماندگی موش از آب خارج می

ثانیه و یا عدم توانایی در حفظ  2عدم توانایی بازگشت به سطح آب تا 
ها در مرحله ابتدایی ی نمونهموقعیت سر بالاتر از سطح آب بود. همه

تشریح با قرار گرفتن در محفظه برای  پیش از القا و انتهایی پیش از
 سنجش زمان رسیدن به درماندگی مورد آزمون قرار گرفتند.

 از لزوم اطمینان و ها،موش سن عملکرد شنا و به توجهبا حال، این اب
 2 شنا قرار گرفتند برای حیواناتی که تحت این پروتکل همه حفظ بقاء

 .(12گرفته شد )روز متوالی استراحت در نظر 
 افراد در بیماری میعلا کاهش برای 1-بتا اینترفرون اثر که زآنجاا

 مقایسه منظوربه دارو این است، شده ثابت اسکلروزیس مالتیپل بهمبتلا
 حیوانات زا گروه دو گرفت لذا قرار استفاده مورد مطالعه این در شنا ثیرأت با

 دریافت جلدی زیر صورتبه( سیناژن) 1-اینترفرون بتاIU/g 150 میزان
 روز از حیوانات. شد حل سالین فسفات بافر در 1-اینترفرون بتا. کردند

 .(14گرفتند ) قرار تیمار مورد بیماری میعلا آغاز و نهم
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س از چهار هفته از القاء بیماری و پایان تیمارها، حیوانات توسط پ
به (5mg/kg) و زایلازین (70mg/kg) ترکیب کتامین هیدروکلراید

ناپدیر بیهوشی عمیق شدند. سپس حیوانات کشته شده و برگشتصورت 
 -80لب در نیتروژن مایع منجمد و تحت شرایط غخون استخراج شده ا

 های مورد سنجششاخصگیری میزان گراد تا زمان اندازهدرجه سانتی
 نگهداری شدند.

هر یک  مخصـوص هایکیت از استفاده با IL-10و TNF-α  اخصش
 الایـــزا آن و با روش هدستورالعمل شرکت تولیدکنندو براساس 

(ELISA )طور خلاصه، در این پژوهش سرم نمونهگیری شدند. بهاندازه
 3دور در دقیقه طی  1500با  POLYL-Cساعت پس از تزریق  2ها 

درجه  -80سپس در دمای  دقیقه با دستگاه سانتریفیوژ جداسازی گردید،
ها نگهداری شد. سایتوکاینمیزان سایتوکاینگراد برای بررسی سانتی

منظور ایجاد تحریک در سیستم ایمنی تحت تزریق دوز های موردنظر، به
قرار گرفتند و سپس طی مراحلی   sigma-Aldrich, saint LPSثابت 

منظور سنجش گیری و جداسازی سرم بهیند خونآکه ذکر شد فر
ها صورت گرفت. در پایان برای نمونه IL-10و  TNF-αهای سایتوکاین

های الایزای اختصاصی هر کدام از از کیت ،هاپس از دفریز کردن نمونه
 (BIOLEGEND USA)آمریکـــا  ها که از شرکت ببولجندسایتوکاین

 تهیه شده بود استفاده شد.
 حیوانات مطالعه پایان تا آن، از پس روز هفت و EAE القای از بلق

 دهینمره زیر صورتبه( 15) حرکتی ناتوانی بررسی جهت روزانه
 : شوندمی
 اختلال بالینی میعلا هرگونه بدون(: بالینی علایم بدون) صفر نمره( 1

 حرکتی
 (بخشی از دم شلی) 5/0 نمره( 2
 (: کامل دم فلج) 1 نمره( 3
 ورتص این در(: کامل دم و ضعف مقطعی اندام پشتی فلج) 5/1 نمره( 4
 اهر حین در حیوان اما است، دادن حرکت قابل( پاها) عقبی حرکتی اندام
 .لنگدمی رفتن
 صورت این در فلج کامل دم و ضعف مشهود اندام پشتی(:) 2 نمره( 5

 و انقباض در توانایی عدم علتبه را( پاها) عقبی حرکتی هایاندام حیوان
 خود دنبالبه زمین سطح روی آنتاگونیست و آگونیست عضلات انبساط

 .کند تحمل آنها روی را وزنی تواندنمی حیوان واقع در. کشدمی
 همکاران و آ اس-تیکسیرا( )طرفه اندام پشتیفلج یک) 5/2 نمره( 6

2002 .) 
 )فلج کامل اندام پشتی( 3( نمره 7
 )فلج کامل اندام پشتی و ضعف دست( 5/3نمره  (8
 )فلج چهاردست و پا( 4( نمره 9

 )مرگ( 5( نمره 10

 بین نیز EAE به ابتلا شدت نظر از هاموش آزمایشات، پایان رد
م یهایی که دارای علافقط موش .شدند مقایسه مطالعه هایگروه

کلینیکی بودند در مطالعه حاضر مورد بررسی قرار گرفتند که به جهت 
م القاء یها علااستفاده از روش استاندارد مقالات معتبر در تمامی موش

 ظاهر شد.
 ،a - Cinovex) بتا اینترفرون صورتبه دارو هکنندمصرف هایوشم

 IU/g 150میزان به روزانه ها،درمان شروع از پس اول هفته از( سیناژن
 که است آن دارو این از استفاده دلیل(. 16) نمودند مصرف دارو این از

 طخ بتا، اینترفرون ایمنی کنندهتنظیم داروی که است سال 15 از بیش
 ییدأت به بیماران این درمان جهت حاضر حال در و است اسام درمان اول

 محروم از جلوگیری دارو، تجویز از هدف مطالعه این در(. 17) است رسیده
 رد ورزش اثرات بررسی و دارو این دریافت از بیماری مدل حیوان کردن
 .بود مدنظر بیماری درمان

شدند. ابتدا  تحلیلتجزیه و  SPSSافزار ها با استفاده از نرممامی دادهت
ترتیب با ها بهآوری شده و همگنی واریانسی توزیع اطلاعات جمعنحوه

ارزیابی شد. جهت مقایسه ی  Levene'sو  Shapiro-Wilkهای آزمون
از آزمون آنالیز واریانس یکطرفه های موردنظر، ها بین گروهمیانگین داده

(one way ANOVA .استفاده شد )05/0>P داری سطح معنیعنوان به
 های آماری در نظر گرفته شد.برای تمام تحلیل

 تایجن
 سطوح سرمی در TNF-α میزان شنا هوازی بر هفته چهار ثیرأت

طور که در تجربی: همان خودایمن انسفالومیلیت بهمبتلا هایموش
واریانس نشان داده است که  تجزیه و تحلیلکنید، مشاهده می 1نمودار 

 هوازیتمرین  هایسرم به دوره TNF- بر پاسخ های مختلف گروه
های در موش TNF- اثرگذار نشان دادند. میانگین مقادیر استراحتی 

 برابر با MS گروه هایو در آزمودنی pg/ml 43/137 سالم برابر با

pg/ml 86/329 میانگین مقادیر این اعداد حاکی از آن است کهباشد. می 
TNF-   در گروهMS به گروه سالم کنترل با افزایش کنترل نسبت

بین معناداری  برابری همراه بوده است. همچنین اختلاف 3 تقریباً
درصد تغییراتی  MSگروه میانگین شاهد تزریق با  MSمیانگین گروه 

درصد بالاتر بودن غلظت سایتوکاین التهابی عامل نکروز  40بالغ بر 
دهد. اختلاف معنادار بین میانگین تومور در گروه شاهد را گزارش می

 شاهد شنا و تزریق MSشنا اینترفرون با میانگین گروه  MSگروه 
(001/0P=)  درصدی به نفع کنترل غلظت این عامل  50با تغییرات

دلایل بالاتر بودن غلظت  به درمان دارویی و شنا است.التهابی نسبت
TNF-   سرم در گروهMS سالم را باید  به گروه کنترلنسبت کنترل

نشانگر تخصصی التهاب  TNF-  زیرا ها جستجو کرد.در بروز بیماری آن
 .است
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و میزان اضافه  های تمرینی سه گروه از موششامل برنامه 1 دولج
 بار وارد شده به حیوان در طی چهار هفته تمرین شنا که به درصدی از 

 .وزن بدن موش مشخص گردیده است

 

 های مختلفدر گروه C57های موش به درماندگیزمان رسيدن  -2دول ج

 متغیرها

 هاگروه

 سالم

 کنترل

MS 
 کنترل

 سالم

 شنا

MS 
 شنا

MS 
 تزریقشاهد 

MS 
 اینترفرون

MS  تزریقشاهد شنا و MS شنا اینترفرون 

 480 ±30 (هدقیقابتدایی ) زمان

 40 ±10 10 ±5 26 ±1 10 ±5 30 ±10 500 ±30 10 ±5 480 ±30 (دقیقهنهایی ) زمان

 

گروه سالم کنترل  TNF- αمقایسه میانگین مقادیر استراحتی  1نمودار 
( اختلاف معناداری وجود دارد. P=001/0کنترل ) MSبا میانگین گروه 

 MSشاهد تزریق با میانگین گروه  MSهمچنین بین میانگین گروه 
شنا اینترفرون با میانگین  MSطور بین میانگین گروه اینترفرون و همین

(. P=001/0شاهد شنا و تزریق اختلاف معناداری وجود دارد ) MSگروه 
شنا اختلاف معناداری  MSبین میانگین گروه سالم شنا با میانگین گروه 

شنا و اینترفرون اختلاف  MS(. بین میانگین گروه P=05/0وجود ندارد )
(. مقدار شاخص P=001/0شنا وجود دارد ) MSبه گروه معنادار نسبت

 ( نمایش داده شده است.pg/mlلیتر )صورت پیکوگرم در میلیبه
** مقایسه شده با گروه P >01/0* و P >05/0داری یزان معنیم

 کنترل.
های تمرین هوازی بر پاسخ تایج پژوهش حاضر نشان داد که دورهن

IL-10 باشد. در واقع بین گروه های مختلف اثرگذار میدر گروهMS  شنا
وجود  IL-10درصد تفاوت در پاسخ  75غیرفعال قریب به  MSبا گروه 
توان در سطح التهاب این رسد علت چنین پاسخی را مینظر میدارد. به

 IL-10دارای میزان  MSهای حیوانی پیگیری کرد. موش هاینمونه
های سالم بودند. پژوهشگران التهاب را از علل به موشبرابری نسبت

دارای محیط التهابی  MSهای اند، موشمعرفی کرده IL-10اصلی تولید 
بیشتری  IL-10بالاتری هستند و به همان نسبت نیز دارای مقادیر 

ها ن بالاتر این سایتوکاین در این تیپ موشباشند. بنابراین میزامی
طور بین گروه شود. همینهای سالم میموجب پاسخ متفاوت با موش

MS  فعال و گروهMS  43تمرین کرده به همراه دریافت اینترفرون 
 درصد افزایش مقادیر وجود دارد. 

طور کامل از جهت سطح سلامتی و فعالیت بدنی با هم ین دو گروه بها
داشتند، بنابراین هم بیماری و هم فعالیت بدنی و هم دریافت دارو  تفاوت

در گروه  IL-10در بروز چنین پاسخی نقش داشته است. کمترین سطوح 

فعال و  MSدر گروه  IL-10کننده شنا و بالاترین سطوح سالم تمرین
 کننده دارو وجود داشت.طور دریافتهمین

، گروه سالم کنترل با IL-10در مقایسه میانگین غلظت  2مودار ن
. بین (=001/0P) معناداری وجود دارد اختلاف کنترل MSمیانگین گروه 

معناداری وجود  شنا اختلاف MSمیانگین گروه سالم شنا با میانگین گروه 
شاهد تزریق با میانگین گروه  MS. بین میانگین گروه (=05/0P) دارد
MS معناداری وجود دارد اینترفرون اختلاف (01/0P=) بین میانگین .

شنا و اینترفرون  MSشاهد شنا و تزریق با میانگین گروه  MSگروه 
شنا و  MSبین میانگین گروه  .(=001/0P) معناداری وجود دارد اختلاف

 شنا وجود دارد MSبه گروه اینترفرون اختلاف معنادار نسبت
(001/0P=). 05/0داری میزان معنیP<* مقایسه شده با گروه کنترل. 

 

هوازی بر نسبت تمرین  هایدوره داد که تایج پژوهش حاضر نشانن
ثر است. این نتایج ؤهای آزمایش مدر گروه TNF-αبه  IL-10غلظت 

های ضد التهابی و التهابی حاکی از آن است که در تناسب بین سایتوکاین
باشد تغییرات به نفع کاهش  بیشتر IL-10/TNF-αهرچه دامنه نسبت 

اصل از این حاست. نتایج  MSالتهاب، کنترل و بهبود بیماری بیماری 
 2وضعیت کنترل این  IL-10/ TNF-αپژوهش با تعیین نسبت غلظت 

در درمان با اینترفرون،  2به  1سایتوکاین در برابر یکدیگر را با نسبت 
ر درمان توامان د 2/1به  1در درمان با ورزش و نسبت  4به  1نسبت 

های سالم نسبت میانگین غلظت در ورزش و دارو گزارش کرد. در گروه
ترین مقدار در پایین MSبه حداقل مقادیر و این نسبت در گروه مبتلا

 شود.های سالم گزارش میطور کمتر از گروهممکن و همین

گروهی در مقایسه بین IL-10/TNF-αگیری نسبت با اندازه 3مودار ن
شنا  MSاینترفرون،  MSشنا اینترفرون،  MSهای ترتیب در گروهبه

های شاهد تزریق و مقادیر از بیشترین به کمترین گزارش شد. گروه

 های شنابرنامه تمرينی در گروه -1دول ج

 دتش دتم عداد جلساتت ول دورهط یندهزمایش بار فزآآ شنایی با آبآ ازگاری با محیطس وع تمرینن هاروهگ هاتعداد موش

30 
 الم شناس

+ EAE شنا 
EAE + IFN شنا + 

 31± 1 نا در دمایش
 گرادسانتی

 روز 4 ک هفتهی
تا  %2با  وز پنجمر

 وزن 7%
 درصد وزن 2/4 دقیقه 30وزانه ر جلسه در هفته 5 روز 28
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طور شاهد شنا و تزریق بدون اختلاف در نسبت برابر ارزیابی شدند همین
شنا اینترفرون  MSاینترفرون و  MSترتیب در مقایسه با گروه و به

 دهد.درصدی را نشان می 80دی و درص 70اختلاف 
های سالم نسبت میانگین غلظت در حداقل مقادیر و این نسبت ر گروهد

های سالم ترین مقدار ممکن حتی کمتر از گروهدر پایین MSدر گروه 
 شود. گزارش می

 لایمعثیر فعالیت ورزشی بر تغییرات أی تهای بالینی در زمینهژوهشپ
ویژه محدود است و به MSبه بالینی و تنظیم سایتوکاینی در افراد مبتلا

توان ها، اغلب به سختی میدلیل اعمال متنوع و متعدد سایتوکاینبه
به پاسخ به فعالیت ورزشی را تفسیر و اهمیت بیولوژیکی تغییرات مربوط

 ثیرأهای انجام گرفته، تگردد. از طرفی در معدود پژوهشتوجیه می
ثیر أتمرینات در آب به ندرت مورد بررسی قرار گرفته است. بنابراین ت

 تمرینات در آب بر سیستم ایمنی این بیماران شناخته نشده است.
های حرکتی در پروتکل زمان تایج بررسی بر روی میزان توانایین

( نشان داد که میزان استقامت  در مرحله TTE) رسیدن به درماندگی
در  MSهای ساعت و در موش 8ها بالای تمامی گروهپیش از القا در 

این در حالی است که در مقایسه  دقیقه انجام شد. 15روز پایانی کمتر از 
اینترفرون،  MS شنا اینترفرون،  MSهای گروهی در آخرین روز گروهبین

MS  ،شناMS  وMS ترتیب از بیشترین به کمترین زمان رسیدن شاهد به
جربه کردند. همچنین عدم تعادل ناشی از بیماری علیبه درماندگی را ت

ها و پشت که حیوان با کمک آنها حفظ موقعیت الخصوص در ناحیه دست

در آب داشته است از دلایل اصلی این ناتوانی چشمگیر بود. پیش از 
افزایش امتیاز تا نمرات بالاتر، فلج در ناحیه دم تنها منجر به اضافه شدن 

ها شده بود که در روزهای نهم پاها مضاف بر دستحرکات کنترلی در 
طور متوسط روی امتیاز یک قرار داشت. این هتا چهاردهم مشهود بود و ب

در حالیست که براساس نمودار امنیازات، شدت آسیب در همین زمان در 
به صورت میانگین قرار داشت و حاکی  3تا  2روی امتیاز  MSهای گروه

فت ضایعات دمیلینه حاصل از اثر ورزش در آب از کنترل و تخفیف پیشر
 Day postبالینی از روز نهم القاء ) علایمبوده است. از سویی دیگر بروز 

of injection :dpi 9 به اوج خود  24و  23( بروز یافت و در روزهای
های تحت درمان با ورزش و اینترفرون و م در گروهیرسید که این علا

تری در روزهای مشابه در عدد امتیاز پایین ترکیب ورزش با اینترفرون
 درمانی قرار داشت.غیر MSهای به گروهنسبت

دهنده نشان )*(ت مبه شدت بیماری علامربوطنمودار  در 4مودار ن
که میانگین بین آنها  باشدکنترل میسالم با  کنترل MSمقایسه گروه 

 )+(و علامت کند را گزارش می (=001/0P) داریاختلاف با سطح معنی
شنا  MSاینترفرون و  MSشنا و  MSهای داری گروهدهنده معنینشان

که بر این اساس اختلاف معنادار وجود  باشدمی MSاینترفرون با گروه 
 .(=001/0P) دارد
 MSشنا با  MSهای داری بین گروهاختلاف معنیر مجموع د

 .دنش دیده اینترفرونشنا   MSاینترفرون و یا

 

 
 کنترل MSوه سالم کنترل با ميانگين گروه مقايسه ميانگين گر -1مودار ن

شاهد شنا و  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت #، شاهد تزریق MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت $، اینترفرون MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت &، به گروه سالم کنترلاختلاف معنادار نسبت *
 شنا MSبه گروه معنادار نسبتاختلاف  @، تزریق
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 های مختلفدر گروه IL-10غلظت  ميزان -2 نمودار
شاهد شنا و  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت #شاهد تزریق،  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت $اینترفرون،  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت &به گروه سالم کنترل، * اختلاف معنادار نسبت

 شنا MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت @تزریق، 

 

 
 های مختلفدر گروه TNF-αبه  IL-10نسبت غلظت  ميزان -3 مودارن

شاهد شنا و  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت #شاهد تزریق،  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت $اینترفرون،  MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت &به گروه سالم کنترل، * اختلاف معنادار نسبت
 شنا MSبه گروه اختلاف معنادار نسبت @تزریق، 
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 های مختلفنمرات شدت آسيب در گروه -4 مودارن
 

 حث ب
منجر به افزایش  EAEایم که ر این مطالعه تجربی ما نشان دادهد

با این حال شنا در  های سالم شده است.به موشنسبت TNF- میزان 
 MSبه گروه تبرا نس TNF-درصد کاهش مقادیر  20تا  MSگروه 

کنترل اختلاف معنادار نسبت  MS. در واقع در گروه تحرک نشان دادبی
اختلاف شنا طور در گروه سالم و همین شنا MSبه گروه سالم کنترل و 

های یکی از مکانیسم. داشتبه گروه سالم کنترل وجود معنادار نسبت
-ILهای ضدالتهابی همچون ثر در این کاهش، افزایش سایتوکاینؤم

10,IL-6  است که در پژوهش حاضر باتوجه به تغییراتIL-10 یید میأت
 TNF-αهای التهابی مانند ها مانع تولید سایتوکایناین سایتوکاین شود.
سازی فعال MSی هادر گروه TNF-αزایش از دلایل اف شوند.می

های التهابی را افزایش ترشح سایتوکاین است کهآدرنرژیک -βی گیرنده
های ی ورزش ممکن است میانجیوسیلهدهد. سازوکار دیگری که بهمی

میزان استرس است که این کاهش با التهابی را کاهش دهد، تغییر در
موجب کاهش افسردگی و را ورزش های پژوهشگرانی که نتایج یافته

 .(16 و 15) دانند همسو استاضطراب بالینی می
 هک از پژوهشگران نشان داد بسیاریی هااین پژوهش و یافتههای ادهد

-22) ( و تمرینات مقاومتی17-19) بر اثر انجام تمرینات ورزشی هوازی
و دیگر  TNF-یابد. کاهش کاهش می TNF-( سطوح 20

های التهابی نشان از سازگاری بدن به تمرینات ورزشی در سایتوکاین

علت کاهش در بنابراین در مجموع جهت ایجاد محیط ضدالتهابی است. 
 توان چنین بیان کرد:با تمرینات ورزشی را می TNF-سطوح 

تحریک  IL-1و  IL-6 ،TNF-αی وسیلهکبدی به CRPلف(تولید ا
اند فعالیت جسمانی موجب بسیار زیادی نشان دادههای شود. پژوهشمی

 CRPدنبال آن تولید شود و بهمی IL-1و  IL-6 ،TNF-αکاهش سطوح 
های تک هستهب( تمرین بلند مدت تولید سلول (.23) یابدنیز کاهش می
( را تضعیف میINF-yو  IL-1α ،TNF-αهای آتروژنز ) ای سایتوکاین

، IL-4های ضدالتهابی مانند تولید سایتوکاینکند ج( تمرین بلند مدت 
IL-10 ،IL-8  و آنتاگونیست گیرندهIL-1 (.24) کندرا تحریک می 

گر فعالیت ورزشی ی اثرات سرکوبفزایش گلوکوکورتیکوئیدها واسطها
های باشد و در اصل افزایش کورتیزول طی فعالیتمی TNF-αبر 

 شودمی TNF-αکاهش دهد که منجر به ورزشی طولانی مدت رخ می
های سالم روی ماکروفاژها و ها در آزمودنیبیشتر پژوهش .(25)

هایی مانند اپی نفرین، تولید کاتکولامین دهد،نشان می هامنوسیت
نقش  MSدر بیماران  TNF-α .(26) کندرا مهار می TNF-αسلولی 
 میلینکند، زیرا از یک طرف افزایش آن با تخریب ای را ایفا میدوگانه

همراه است و از طرف دیگر این عامل نقش حفاظتی روی اعصاب از 
د. و تحریک بازسازی میلین دار هاطریق افزایش تکثیر الیگودنروسیت

رسانی متفاوت توسط تواند وجود دو مسیر علامتیک توضیح احتمالی می
در این راستا و همسو  .(27) باشد TNF-α(P55,P75)دو گیرنده مختلف 



 مریم وطن دوست و همکاران                                 EAEهاي ایمونولوژیك مدل شاخصتأثیر فعالیت هوازي بر 

55 

عالیت ف گزارش کردند احتمالاً یج این پژوهش کاستلانو و همکارانبا نتا
می TNF-α P57ورزشی منظم منجر به فعالیت التهابی خوب گیرنده 

 کندهای عصبی را القاء میشود که از این طریق رشد و تکثیر سلول
ی ی نرونی گیرندهکنندهگزارش شده است عملکرد محافظت .(28)

TNF-α P57 از طریق القای سوپر اکسید دیسموتاز (SOD)،  حفاظت
و تثبیت کالبندین برای  (ROS)های اکسیژنی فعالاز گونه هانرون

کاستلانو و همکاران  .(29) شوداعمال می CNSپایداری کلسیم در 
های پیش التهابی مقادیر سایتوکاین شنهاد کردند تمرین هوازی احتمالاًپی

هد، اگرچه پیامد این افزایش، ناشناخته باقی مانده ددر خون را افزایش می
که در پژوهش حاضر از تمرین هوازی استفاده شده است. باتوجه به این

در  TNF-αرسد کاهش مشاهده شده مقادیر غلظت است، به نظر می
های تحت درمان با ورزش را بتوان با مطالعه کاستلانو و همکاران گروه

را  TNF-αدرصدی و غیرمعنادار  10کاستلانو کاهش  هم راستا دانست.
نفر( بیان کرد، در پژوهش  6نشان داد و علت آن را تعداد کم آزمودنی )

های حیوانی تایی و به جهت استفاده از نمونه 10 هاحاضر تعداد گروه
مراحل اجرای پژوهش با کنترل بیشتری همراه بود، بنابراین تفاوت 

 با اختلاف معنادار گزارش شد. هابین گروه TNF-αغلظت 
 گزارش هایدر بررسی 2010 و 2007 هایسال در و همکاران درسنپ

 تمرین اثر در را داریمعنی افزایشIL- 6  و TNF-αسطح  که کردند

یافته به نیز 2013سال  در همکاران و ریهمانه .کندتجربه می ورزشی
محققین  این هایبررسی در که طوریبه دست یافتند مشابهی تقریباً های

IL-10 اما بود، همراه داریمعنی افزایش با TNF-α نیافت.  چندانی تغییر
 متعددی عوامل به توانمختلف، می نتایج مطالعات یابیعلت خصوصرد

های تفاوت تمرین، شدت و نوع جنس، آمادگی جسمانی، سطح ازجمله
 نشان هابررسی داشت.اشاره  هاآزمودنی سن و ایتغذیه پیشینه ژنتیکی،

ورزشی  یهافعالیت در مستمر طوربه که و فعال ورزشکار افراد دهدمی
-TNF هایاز سایتوکاین مشابهی تقریباً یا ترپایین سطح از دارند شرکت

a و IL- 6طرفی از .(30) هستند برخوردار افراد کم تجربه با مقایسه در 

 بر محققان یند باشد،آفر این در مؤثری عامل تواندمی نیز دیگر جنسیت

 از بالاتری TNF-a مردان با مقایسه سطح در از زنان که اندعقیده این
 آزاد هایرادیکال ازجمله سطح عواملی زمینه این در که هستند برخوردار

تحقیقات  از برخی در. (31) باشندمی مهم نیز بسیار بدن دفاعی توان و
آنتی فعالیت برخورداری از دلیلبه زنان که است شده گزارش نیز

 نیز و آزاد هایرادیکال سطح استروژن بالا، از سطح نیز و بهتر اکسیدانی

 برخوردار مردان با مقایسه در CRP همچون کمتری های التهابیشاخص

 زمان در هاسایتوکاین سطح با مردان مقایسه در بنابراین ،(32هستند )

 روند افراد فعال از جنس این در استراحت، حالت در نیز ورزشی و فعالیت

 .دارد کمتری افزایشی

توجه به گزارش نتایج، نوع و شدت تمرینات جهت ر این پژوهش باد
های لازم در حدی بوده است که توانسته موجب بروز ایجاد سازگاری

یک  IL-10خاصیت ضدالتهابی گردد و با افزایش سایتوکاین ضدالتهابی 
اعمال شده است. در واقع می TNF- αفید بک منفی روی آزادسازی 

همراه با کاهش عوامل زنده  IL-10توان نتیجه گرفت که کاهشی که در
ها رخ میای از تمرینات ورزشی در این نمونهدنبال دورهپیش التهابی به

 افتد.دهد، متفاوت از کاهشی است که در اثر روند عود بیماری اتفاق می
ها در بیماران به اثر ورزش روی تنظیم سایتوکاین این موضوع احتمالاً

MS و  هاتحت عنوان پاسخ آندوکرین گردد. پژوهشی دیگربر می
انجام شد که  MSبه ها به استرس ورزشی در افراد مبتلاسایتوکاین

درصد  60هفته تمرین هوازی با شدت  4را بعد از  IL-10کاهش معنادار 
. (33و بار در هفته مشاهده کردند )حداکثر اکسیژن مصرفی و تواتر د

به تمرینات مقاومتی را نسبت MSهای بیماران پاسخ سایتوکاین همچنین
به  MSبیمار زن  10در این پژوهش  توسط پژوهشگری سنجیده شد.

 نتایج نشان دادکه غلظت هفته در برنامه ورزشی شرکت کردند. 12مدت 
IL-10 رینات مقاومتی در خون کاهش یافت. وی بیان کرد که تم

ثیر بگذارد، أت MSها در افراد پیشرونده ممکن است بر غلظت سایتوکاین
توجه به نقش بسیار همچنین با که به وضعیت کلی بیمار هم بستگی دارد.

، تفسیر یافتهMSها در عملکرد سیستم ایمنی بیماران پیچیده سایتوکاین
 .(34) ها بسیار مشکل استبه سایتوکاینهای مربوط

حاضر در زمینه نسبت غلظت عوامل التهابی مورد  تحقیق هایررسیب
 اثر در IL- 10 و TNF-α هایسطح سایتوکاین که ید آن استؤم نظر

 مدت زمان روند در این که یابدمی تغییر یندهآفز با شدت فعالیت ورزشی

دار گزارش شده ورزشی طی مطالعه همسان ادامه فعالیت از بعد ریکاوری
 نتایج از نیز حاکی محققین سایر هایپژوهش مطالعه .(36 و 35) است

 .است حاضر تحقیق هاییافته با نتایج متناقض موارد برخی در و مشابه
 زودهنگام ترشح آنها، محصولات یا عفونی عوامل با در واقع رقابت

می تحریک راIL- 10  و TNF-α کننده همچونتنظیم هایسایتوکین
 شوند ومی تولید شده فعال توسط ماکروفاژهای هاکینسایتو کند. این

ازی ب ایمنی ذاتی و هم ایمنی اختصاصی پاسخ در متضادی هم هاینقش
 حاصل تولید TNF-α (Upregulate) مثبت تنظیم (38 و 37) کنندمی

غیرایمنی  و ایمنی یهاتوسط سلول التهابیپیش هایسایتوکین سایر
 داخل به را سلولی مهاجرت و دهدمی افزایش را هالکوسیت چسبندگی

 میکروبی ضد فعالیت در واقع .(40 و 39) کندتقویت می بافت فضای
 توانایی این، بر علاوه اما کند،می تسهیل را ماکروفاژها و هانوتروفیل

 بیش تولید .(42 و 41) دهدمی افزایش نیز را هابافت به رساندن آسیب
و  سیستمیک التهاب جدی مانند عوارض است حد سایتوکین ممکن از

 با TNF-α سریع افزایش ،معمولاً اما .(43) باشد سپتیک داشته شوک
 .(44) شودتعدیل می IL-10 ضدالتهابی شاخصاز  پایدار و اولیه تدابیر
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 سرکوب را TNF-αهای تظیمی و همچون میانجی تولید سایتوکین این
-HLA بیان کند ومی مهار التهاب محل به را لکوسیت ، جذبکندمی

DR (46 و 45) دهدمی کاهش ماکروفاژها/  مونوسیت توسط را. 
 توازن تنظیم و تغییرات مورد در موجود اسناد اواخر، همین ات

هم در شرایط ایمنی و هم در متابولیسم پایه   TNF-a / IL-10ترشحی
سپسیس نسبت سندرم زمینه در هاسایتوکین بین روابط بسیار اندک بود.

در . (47-49) است گرفته قرار مطالعه مورد بیشتر هاسایر بیماریبه 
 IL-10/ TNF-α هایی که نسبتپژوهش حاضر آثار بهبودی در گروه

نه در این زمی هابالاتر گزارش شده مشهود است و این با برخی از پژوهش
 مطرح کرده بودند همسو است TNF-α/ IL-10 که البته طرح نسبت را

 کندمی پیشنهاد های پیشنهادی مطالعاتی آنهایکی از مکانیزم .(52-50)
 طریق که از IL-10 ی رونویسیقادر است تنظیم اولیه TNF-α که

است  IL-10 پروموتر توسط تشخیصی 1-پروتئین سازیفعال تحریک
 سیگنال دو حداقل به نیاز IL-10 تولید را انجام دهد. با این فرضیه که

 دوم و( نآ فیزیولوژیک معیار یا) ساکارید لیپوپلی توسط مورد اولین دارد؛
شاید یکی  .(55-53)( Endogenous) زادرون IL-1 یا و TNF-a توسط

تحت درمان این پژوهش  MSهای از دلایل تغییرات نامحسوس در گروه
ها توانایی خاتمه پروتکل تمرین را درصد نمونه 30این بود که بالای 

یکی از بهترین نوع تمرینات )شنا( برای این بیماری کارگیری علیرغم به
 نداشتند.

 بعد هاسایتوکاین بر افزایش مؤثر عوامل و علل بررسی در ااین حالب

انرژی  تأمین نیز و عضلانی آسیب که است، دیگری مؤثر عوامل ورزش از
 .شودمی محسوب آن یازجمله عضلانی هایسلول

آزاد  ورزشی شدید هایحین فعالیت در دهدمی نشان مطالعات از رخیب
سلول از گلوکز شدن آزاد به منجر عضلات، از های التهابیشاخصشدن 
 و متعاقب cAMP تولید و آن یهاگیرنده به اتصال از طریق کبدی های

-58) شودفسفوریلاز می نیز فسفاتاز و 6 گلوکز هایآنزیم کردن فعال آن
تولید  و ایمنی جنبه از باید هاسایتوکاین تغییرات سطوح بنابراین (56

 .گیرد قرار مورد توجه نیز انرژی

 هنگام به تمرین هاینمونه احتمالاً دریافت که توانمی رنهایتد

 بوده و التهابی هایشاخص گسترش معرض در ورزشی شدید فعالیت

 هایسلول نیز و منشأ عضلانی به باتوجه .دارند قرار شدید هایآسیب

 که گفت تواننمی قطعیت به (59-62های التهابی، )سایتوکاین ایمنی

 آزاد شده اند بر بدن شده وارد استرس سرکوب جهت هااین سایتوکاین

است و  نیاز بیشتری تحقیقات بنابراین به هستند، التهاب مسبب خود یا
 قرار پژوهشگران بعدی بیشتر مورد توجه مطالعات در گرددمی پیشنهاد

  .گیرد
 لایمعثیر فعالیت ورزشی بر تغییرات أی تبالینی در زمینههای ژوهشپ

ویژه محدود است و به MSبه تنظیم سایتوکاینی در افراد مبتلا بالینی و

توان ها، اغلب به سختی میدلیل اعمال متنوع و متعدد سایتوکاینبه
به پاسخ به فعالیت ورزشی را تفسیر و اهمیت بیولوژیکی تغییرات مربوط

ثیر أگرفته، تهای انجامگردد. از طرفی در معدود پژوهشمیتوجیه 
یر ثأندرت مورد بررسی قرار گرفته است. بنابراین تتمرینات در آب به

 تمرینات در آب بر سیستم ایمنی این بیماران شناخته نشده است.
های حرکتی در پروتکل زمان تایج بررسی بر روی میزان توانایین

ی اختلاف زمانی بالا با تحقیقی ( با مشاهدهTTE) رسیدن به درماندگی
با اجرای این پروتکل  MSهای جوان و پیر که پژوهشگری بر روی موش

حرکتی انجام دادند همسو بود و حملات تکرارشونده مخرب و بازسازی 
را که منجر به خستگی  MSهای کننده در سراسر طول عمر موش

ای و در نهایت های ماهوارهسلول عضلانی و مخاطرات شدید در جمعیت
شود توانایی در بازسازی آتروفی حاصل از بیماری در عضلات میعدم
 .(63) دانستندمی
ی مبتلا و هاهتایج حاصل از افزایش امتیازات مبنی بر شدت آسیب در گرون

ای که البته پیش از ی تحت فعالیت با نتایج مطالعههاکنترل ضایعات در گروه
هشنا داده شده بود همسو است و با برش مقطع عرضی از نخاع ب القاء، تمرین

 طورتجزیه بافت عصبی نخاع به. (64) دنبال منشاء اثر این مکانیسم بوده است
مقایسه  در های تمرینی شنا رامیلین موش تخریب حجم کاهش توجهی قابل

 خریبت برابر در محافظت که است شده تحرک عنوان کرد. پیشنهادبا گروه بی
 الیگودندروسیت سازپیش یهاسلول تکثیر طریق افزایش از است میلین ممکن

(OPCs: Oligodendrocyte precursor cells)   و بالغ شدن در
 .(65) دهدمی ها رخالیگودندروسیت

بتلایان به این بیماری گرفتار طیف وسیعی از مشکلات هستندکه م
هر چهاراندام متغییر باشد، تواند از یک مشکل حسی ساده تا فلج می

و بروز حملات مکرر، اغلب  MSدلیل مزمن بودن بیماری بر آن بهعلاوه
منجر به حساس و زود رنج شدن، خستگی، افسردگی و کاهش اعتماد 

بر این اساس حضور در آب اثرات چند  .(66) شودبه نفس مبتلایان می
 علایمبه بهبود  توانسویه و متفاوتی را منجر شد که از آن جمله می

حرکتی و تفاوت مشهود در میزان امتباز اشاره کرد. پروتکل شنا برای 
که تحت درمان دارویی یا ورزشی نبودند به جهت شدت  MSهای موش
دستخوش تغییراتی همچون کاهش عمق آب و زمان فعالیت شد،  علایم

ها، دیگر قادر های این گروهتا جایی که علیرغم این تفاوت برخی نمونه
در  بالینی علایمبه حفظ بدن خود جهت حضور در آب نبودند. بروز این 

 .شودمنجر به مختل شدن انتقال پیامهای عصبی می ه شدندمیلینپی 
خاطر شدت و مکان دمیلینه شدن در بین افراد هبالینی ب علایمالبته 

اندامعبارت از ضعف در  MS غازینآ علایممختلف بسیار هتروژن است. 
های تحتانی، اختلالات حسی، التهاب اعصاب بینایی، خصوص اندامهها ب

در این تحقیق  باشد.دو بینی، ناپایداری در گام برداشتن و اتاکسی می
متغیر  کاملاً هانمونه در شروع بیماری رفتاری مورد بررسی نبود و علایم
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 معلایاز حالت ناگهانی بروز بیماری تا حالت مرموز و پیشرونده که  و
ها بدون تا آنجا که در برخی نمونه .نداشت وجود داشتبالینی نیز 

بیماری  علایم داد.هیچگونه علامتی مرگ و خارج شدن از گروه رخ می
نقدر آنیز بسیار متغیر است در بعضی موارد بسیار شدید است یا اینکه 

کند. با پیشرفت که بیمار برای چندین سال به پزشک مراجعه نمیناچیز 
که حضور در  . حساسیت به گرماشدتر بیماری نیز وخیم علایمبیماری 

ها طراحی شده بود به بهبود حرکتی آب با دمایی کمتر از دمای بدن موش
یانی کرد و در ها کمک شاناشی از کنترل دمای محیطی و مرکزی نمونه

  اثرگذار بود. ان کاملاًمراحل درم
 توان بیان کرد فعالیت بدنیه شده مییاتوجه به مطالب و نتایج اراب

( موجب IL-10غلظت  تغییرات)عامل اصلی  MS بیماریمنظم با وجود 
در واقع از اثرات مفید  IL-10 افزایششود. می IL-10سطوح  افزایش

رش اگز MSو  IL-10جا که ارتباط قوی بین باشد. از آنفعالیت بدنی می
ین روش ترترین وکم هزینهتوان گفت فعالیت بدنی آسانشده است می

 های التهابی است.درمان و پیشگیری بیماری

منجر  فیزیولوژیکی هایمکانیسم طریق از بدنی رسد فعالیتمی نظر هب
 هایآسیب تشدید ، بدونMS در علایم کاهش و کاربردی منافع به

می ثیرات مفیدی است وأفعالیت بدنی منظم شنا دارای ت .است التهابی
طوری که انجام پیوسته تواند باعث کاهش التهاب سیستمی شود. به

موجب کاهش سطح برخی سایتوکاین MSبه تمرینات توسط افراد مبتلا
 MSبه شود که بیماران مبتلاشود. بنابراین پیشنهاد میهای التهابی می

کمک درمانی عنوان یک عامل از این تمرینات بهبا مشورت پزشک خود 
  در کنار درمان دارویی استفاده کنند.

 شکر و قدردانيت
باشد که در می 1359971ین مقاله برگرفته از رساله دکتری با کد ا

سسه ؤم"دانشگاه خوارزمی به ثبت رسیده است. نویسندگان همچنین از 
همکاری صمیمانه برای  خاطرهب "اختلالات شناختی و رفتاری سالاری

 کنند.تشکر می EAEه حیوانات و مدل یارا
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Abstract: 
 

Introduction: According to importance of complimentary therapies, The aim of this study was to evaluate the effect of four-
week aerobic physical activity in water on clinical signs and amount of Tumor Necrosis Factor alpha (TNF- α) and 
Interleukin 10 (IL-10) in serum levels of animal model of multiple sclerosis (MS) via inducing experimental autoimmune 
encephalomyelitis (EAE). 
Methods: A total number of 80 female Syrian mice from the race of C57BL/6, aging 10 to 12 weeks and weighing 20±2 gram 

were divided into eight groups of 10, including: control, swimming, MS, MS+swimming, MS+interferon beta (INF- α), 
MS+interferon beta+swimming, MS+solvent, and MS+solvent+swimming environment. On post-immunization day 9, 
animals received IFN (150 IU/g) or were subjected to swimming daily for 4 weeks. Weight and clinical score were monitored 
daily and recorded in all groups. Finally blood samples were taken from the heart and the factors were measured by ELISA. 
The data were analyzed by one-way ANOVA. 
Results: According to clinical signs diagrams, there was seen significant difference between MS+swimming, MS+interferon 
beta, MS+interferon beta+swimming with MS group (P=0.001). Also, Based on the scores of clinical signs, the severity of 
injury in MS groups compared to active subjects had a average score of 2 to 3, indicating control and reduction of the 
progression of demyelin lesions resulting from the effect of exercise in water. 
Conclusion: These findings suggest that probably swimming is more effective than IFN to alter clinical signs and the level 
of TNF- α and IL-10 in the serum of EAE-induced mice. Therefore we conclude that regular moderate exercise could be 
helpful beside the medical therapies to attenuate the MS disorders. 
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