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 چکیده
رفتن غلاف  با از بین کزي است کهو مزمن سیستم اعصاب مر روندهیشیک بیماري خودایمنی پ یساسکلروز مالتیپل

بر سطوح  باريهفته تمرین شناي اج 6. هدف از پژوهش حاضر، بررسی اثر پیشگیرانۀ عصبی همراه است يهامیلین سلول
TNF-α ،IL-10  وBDNF مدل  يهادر رتEAE  .کنترل سالم، پنج گروه شامل  سر رت مادة نژاد لوئیس به 25بود

فته انجام گرفت. روز در ه 5هفته و  6تقسیم شدند. تمرینات شنا به مدت  ام.اس و حلال يسالم، شنا يرل ام.اس، شناکنت
 باراضافهدقیقه رسید.  60دقیقه آغاز شد، که این مدت با افزایش پنج دقیقه روزانه در هفتۀ دوم به  30برنامۀ تمرین شنا با 

و ت القا تمرینا ششم ۀهفتنتهاي در ا EAEمدل م شنا، تنظیم شد. همچنین، تمرینی با تنظیم قدرت و سرعت آب هنگا
منظور انجام آنالیز ی و نیمکرة چپ بهشناسبافتانجام گرفت. نیمکرة راست براي  هارتي از مغز برداربافتروز  14پس از 

 TNF-α P < 0/001دار معنابه کاهش  EAEي مدل هارتسنجش پروتئین به آزمایشگاه منتقل شد. تمرین شنا در 
کرده با ي تمرینهارتبالینی در  علائم) منجر شد. 70/0=P( BDNF) و IL-10 )71/0=Pداري در معناو عدم تغییر 

نکرده تفاوت ه بین گروه تمرین کرده و تمرینکیزي بافتی نشان داد آمرنگبر این، نتایج حاصل از یر ظاهر شد. علاوهتأخ
شود یمسبب افزایش آسیب به بافت مغزي  EAEچشمگیري از نظر التهاب مشاهده نشد. دمیلینه شدن ناشی از مدل 

 علائماین  هرچندباشد،  مؤثرتواند در پیشگیري از بیماري ینمدهد ورزش شنا با شدت و مدت مطالعۀ حاضر یمکه نشان 
 یر افتاده باشد.تأخدر مدت کوتاه به 

 
 هاي کلیديواژه

 آنسفالومیلیت خودایمن تجربی، تمرین شنا، رت لوئیس، سایتوکاین.

                                                           
 falm@umz.ac.ir-zia:Email                                                           09111127633:تلفن  نویسندة مسئول : ∗ 
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 مقدمه
و مزمن سیستم اعصاب مرکزي بوده و با  روندهیش) یک بیماري خودایمنی پMS( 1اسکلروزیس مالتیپل

در این اعصاب  هایمپالسعصبی همراه است که متعاقب آن هدایت ا يهااز بین رفتن غلاف میلین سلول

عضلانی دردناك، عدم تعادل در  يهادچار اسپاسم ،. بیماران مبتلا به این بیماري)1(شود یدچار نقص م

مدل آنسفالومیلیت خودایمن  .)1(شوند ی، ضعف یا فلج، یبوست و از دست دادن کنترل مثانه مراه رفتن

است که با  اسامي التهابی و رفتاري بیماري هاشاخصیک مدل حیوانی براي بررسی  EAE(2تجربی (

 3مثل اینترفرون 1hهاي التهابی یتوکینس EAEشود. در مدل یمایجاد  T +4CDي هاسلولوساطت 

)IFN( 4و فاکتور نکروزي توموري آلفا )α -TNF 2() نقش مهمی در ایجاد بیماري دارند( .α-TNF  یک

هاي یتوکاینسافعالیت ضدالتهابی دارد، بلکه از تولید  تنهانه IL-10و  )3(التهابی است یشپسایتوکاین 

. اثرات ضدالتهابی ورزش در بیشتر )4(کند یمجلوگیري  α-TNF) و IL-2( 5 2التهابی اینترلوکینپیش

 عنوانبه IL-10 6 10و افزایش اینترولوکین  α-TNFي التهابی مثل اهواسطههاي مزمن با کاهش یماريب

ها نقش مهمی در پاتوژنز یتوکاینسا. این در حالی است که )5(سایتوکاین ضدالتهابی همراه بوده است 

  .)6(دانند یمبیماري  احتمالاًکه آنها را محور درمان يطوربهدارند،  ام.اسبیماري 

در ) BDNF( 7 شده از مغزعامل تنظیم نرونی مشتق برخلاف تصورات گذشته معلوم شده است که

بدن از  یمنیا يهاتوسط عمده سلول in Vitro یطدر شرا تواندیم BDNF. شودیم یانب یمنیا يهاسلول

 BDNF یدتول ین،بر اشود. علاوه یدتول هایتو منوس Bهايیت، لنفوسT هايیتلنفوس CD8و  CD4جمله 

نشان داده  یی،هوا يهاو التهاب راه CNS یبآسی تجرب يهادر مدل کننده،تراوشیمنی ا يهادر سلول

ممکن است در شرایط بالینی همچون نوروپاتولوژي  BDNFهایی مثل یننوروتروفانتشار  .)7(شده است 

تأثیرات درمانی  احتمالاً BDNFنقش داشته باشد. از طرفی تحریک  EAEو همچنین اثر ورزش در مدل 

هفته تمرین اجباري شنا نشان دادند  6یر تأث) در پی 2013. برنادز و همکاران ()8(دارد  ام.اسو  EAEدر 

BDNF  که مقدار یدرحالداري داشت، امعنکرده افزایش ي تمرینهارتهم در نخاع و هم در بافت مغز

                                                           
1. Multiple Sclerosis 
2 . Experimental autoimmune encephalomyelitis 
3 . Interferon 
4. Tumor necrosis factor alpha 
5 . Interleukin2 
6. Interleukin10 
7 . Brain-derived neurotrophic factor 
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IL-10  کلاستلانو )9(در بافت مغز افزایش معناداري نشان نداد، اما این تغییرات در نخاع افزایش داشت .

را بررسی کردند و نشان دادند ام.اس طی تحقیقی اثر فعالیت هوازي در بیماران  )10() 2008و وایت (

) در 2013کند. پاتل و همکاران (یمدر پایان برنامۀ تمرینی هوازي کاهش پیدا  BDNFسرمی سطوح 

 EAEي مبتلا به هارتدر  TNF-αروز تمرین اجباري بر عوامل نوروتروفیک و سایتوکاین 10پژوهشی اثر 

تغییرات  کهیدرحالکاهش معناداري داشت،  TNF-αرا بررسی کردند. نتایج این تحقیق نشان داد مقادیر 

BDNF  11(معنادار نبود(. 

در  ام.اسدر بیماران  BDNFي سرمی سازفعالیر بیشتري در تأثي در آب ورغوطهتمرینات ورزشی  

ي التهاب هاپاسخ. بررسی تعامل بین ورزش منظم و )12(کرده در خشکی دارد مقایسه با بیماران تمرین

و مدیریت  ام.اسدر مرحلۀ ابتلا به بیماري ممکن است اطلاعات مفیدي در مورد پیشرفت  EAEنورونی از 

تواند فرد را در برابر التهاب و یمعالیت بدنی منظم رسد که اجراي فیمنظر این بیماري فراهم کند. به

مهمی که بدون جواب مانده، نوع  سؤال.اس محافظت کند. در این زمینه امعوامل مستعدکننده به بیماري 

نوعی ورزش قابل قبول براي این بیماران  عنوانبه. از آنجا که ورزش شنا در متون پژوهشی استورزش 

یر پیشگیرانه همین نوع ورزش بررسی شد. بنابراین هدف تأثمطرح شده است، در نتیجه در مطالعۀ حاضر 

و  IL-10 ،TNF-αبر سطوح  ياجبار يشنا ینهفته تمر 6یر حفاظتی تأثاز مطالعۀ حاضر بررسی 

 است. EAEل مد ي لوئیسهاشده از مغز در رتمشتق یکنوروتروف

 

 روش بررسی

 يسازواکسن و سرم قاتیتحق ۀسسؤاز م ياهفتهششلوئیس نژاد  ةسر رت ماد 25 ،یتجرب ۀمطالع نیدر ا

در  د،یجد طیبا مح يسازگار يهفته، برا 2به مدت  شگاه،یپس از انتقال به آزما که شد هیکرج ته يراز

درصد و  45-55و رطوبت  گرادیسانت درجۀ 22 ±14/1 يبا دما یطیکربنات در محیشفاف پل يهاقفس

 گروه پنج به یطور تصادفبه واناتیشدند. ح ينگهدار یکیساعت تار 12و  ییساعت روشنا 12 طیدر شرا

، کنترل سالمي تحقیق عبارت بودند از: هاگروهشدند.  یمتقسکه در هر گروه پنج سر رت وجود داشت، 

استاندارد و آب  يپژوهش غذا ةدور یط ضمن، درو حلال.  ام.اس، شناي سالم، شناي ام.اسکنترل 

 د.قرار داده ش واناتیدر دسترس ح ژهیو هاييبطر قیو از طر آزادصورت به
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 برنامۀ تمرین شنا

 شرایطبا  سازگارياسترس شنا و  کاهش با آب و آشناییمنظور تمرینی، به ۀاز اجراي برنام پیش

 یک ین،گروه تمر ییصحرا يها. موشندگرفت هفته در داخل استخر آب قرار 2 طیها در تمرینی، موش

 ۀ. برنامندبه شنا پرداخت متریسانت 50×50×100به ابعاد  ايیژهپنج روز در هفته در استخر و بار در روز و

دوم  ۀدر هفت ین،روزانه به زمان تمر یقهپنج دق یشمدت با افزا ینشد که ا آغاز یقهدق 30با  ینتمر یاصل

قدرت  یمتنظ یقاز طر ینیبار تمرسوم ثابت بود. اضافه ۀهفت یانتا پا یقهدق 60. زمان یدرس یقهدق 60به 

با ثابت  ینتمر يهاثابت بود. در هفته ین،با تمر سازگاري ۀکه در هفت گرفتو سرعت آب هنگام شنا انجام 

هاي یآزمودن .)13(یافت  یشافزا یقهدق در یترل 20به یترل 7آب از  یانسرعت و قدرت جر یقه،دق 60ماندن 

 جام تمرین پرداختند.هفته به ان 6روز در هفته به مدت  5تحقیق به مدت 

 EAEروش القاي 

کرج)  يراز يسازسرم ۀسسؤم زا شدهیه(تهي هند ۀنخاع خوکچ در این روش از القاي مدل بیماري، با

آب و  یونشده در امولسکشته هايیکوباکتريما يحاو) که Sigma F5881,CFA( فروند و ادجوانت کامل

شدند. سپس با خارج  هوشیکلروفورم ب وسیلۀبه يهند يهاشدند. در ابتدا خوکچه یمونیزها ،روغن است

 يبه دما یقهدق 25کار به مدت  ۀادام يگذاشته شد. نخاع برا ینسال يحاو یشد تريکردن نخاع در پ

بود که  mg/ml 1يکامل فروند تجار يهاموجود در ادجوانت یکوباکتریومانتقال داده شد. غلظت ما -40

 ۀهفت يدر انتها EAE. مدل شد یابیروزانه ارز یماريروند ب .)14( شد یدهرسان mg/ml 4آن حداقل به 

 .1یماري، ي شامل صفر عدم بروز بیمارشدت ب یابیارز یاس. مقشدمتوقف  یناتالقا و تمر یناتششم تمر

 یفلج .6 ،هر دو پا یفلج .5پا،  یکفلج  .4اختلال در راه رفتن،  .3فلج شدن دم،  .2 ،اختلال در حرکت دم

 .)14(بود مرگ  .7چهار دست و پا و 

 یريگو اندازه يبردارنمونه

از خارج  پسشدند.  هوشیب یلوزینو زا ینکتام یصفاقداخل یقبا تزر دو هفته پس از القا، هارت

 يقرار گرفت. بافت پس از منجمد شدن در دما یعجمجمه، بلافاصله در ازت ما ۀکردن کل مغز از کاس

با  BDNF محلول، غلظت سانتریفیوژکردن و  یزاز هموژنا پسشد.  ينگهدار گرادیسانت ۀدرج 80 یمنف

ساخت فرانسه به روش  Diacloneي تجار یتبا ک IL-10و  TNF- α ساخت آلمان، ZellBio يتجار یتک

 شد.  یريگاندازه یزاالا
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 یشناسبافت

یمکرة راست و چپ تقسیم شد و سمت نپس از خارج کردن بافت مغز با یک برش ساجیتال به دو 

ي هابرشي بافتی و تهیۀ سازآمادهدرصد قرار گرفت. پس از  10در داخل فرمالین بافر  هانمونهراست 

 یزيآمائوزین رنگ -هماتوکسیلین یزيآمرنگ معمول با روش میکرون از مغز، 5میکروسکوپی به ضخامت 

 شد.مارکی  -بلو ئیدن وتول یزيآمرنگ اقدام به شدهیبتخر میلین دیدن دند. برايش

 يآمار روش

استفاده  ≥05/0P داريادر سطح معن یلکو-یروها از آزمون شاپداده یعبودن توز یعیطب یینتع براي

 زارو ازاین ،ندبرخوردار بود یعیطب یعاز توز یقتحق متغیرهاي تمامیآزمون نشان داد  ینا یجنتا شد.

از آزمون  یقتحق يهاشاخص یگروهینب يهاتفاوت یبررس ياستفاده شد. برا یکپارامتر يآمار يهاروش

 يبرا ≥05/0P داريادر سطح معن یتوک یبیآزمون تعقهمچنین از استفاده شد؛  یکطرفه یانسوار یزآنال

 21 نسخۀ SPSSافزار نرم یلۀوسبه يآمار هايوتحلیلیهتجز تمامیاستفاده شد.  یگروهینتفاوت ب یبررس

 .گرفتانجام 

 

 هایافته

ایمونیزاسیون  9هفته تمرین شناي اجباري علائم کلینیکی پس از روز  6دهد یمنتایج پژوهش نشان 

کامل فلج شد و اختلال در راه رفتن  طوربهیج با گذشت زمان دم تدربهشروع و سستی دم دیده شد. 

ذکر شده  1میانگین و انحراف استاندارد در جدول  صورتبهیرهاي پژوهش متغ). 1مشاهده شد (شکل 

ایجاد  BDNFداري در سطوح معنااست. نتایج تحلیل واریانس یکطرفه نشان داد، تمرینات شنا تغییرات 

 IL-10ایج پژوهش حاضر، عدم تغییرات معناداري در ). از دیگر نت2) (شکل F ،70/0=P=55/0کند (ینم

)527/0=F ،71/0=P است، 3) (شکل (که یدرحالTNF-α ) 412/13کاهش معناداري داشت=F ،

001/0=Pی نشان داد که با القاي بیماري، التهاب و دمیلینه شدن دیده شناسبافتهاي یبررس). 4) (شکل

). 1دهد ( شکل یمدن بخش بیشتري را به خود اختصاص شود و با پیشرفت بیماري، این دمیلینه شیم

تواند در پیشگیري از خطر ابتلا به بیماري ینمدهد که ورزش شنا یمی نشان شناسبافتهاي این یافته

EAE .مفید باشد 
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 میانگین و انحراف استاندارد در هر گروه صورتبهیرها متغ. توصیف 1جدول 

 BDNF IL-10 TNF-α گروه

سالمکنترل   09/0 ± 31/1  38/150 ± 72/420  78/1 ± 74/28  
ام.اسکنترل   1/0 ± 36/1  61/148 ± 56/460  73/7 ± 56/51  

24/1 ± 08/0 شناي سالم  41/54 ± 06/384  64/4 ± 53/34  
ام.اسشناي   07/0 ± 28/1  42/15 ± 62/444  35/7 ± 71/39  

27/1 ± 24/0 حلال  48/102 ± 64/382  76/5 ± 26/28  

 

 
 ي مطالعه در پی شش هفته تمرین اجباري شناهاگروههاي کلینیکی در یابیارز .1 شکل

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 در پی شش هفته تمرین اجباري شنا BDNFتغییرات . 2شکل 
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 در پی شش هفته تمرین اجباري شنا IL-10تغییرات  . 3شکل 
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) گروه شناي ام.اس Aي مطالعه در پی تمرین شناي اجباري. هاگروهی در شناسبافتتغییرات .5شکل 

از  یینما) گروه کنترل سالم، Bشود. یمتخریب میلین در سطح هیپوکامپ و زیر شبکۀ کوروئید دیده 
 یبتخر) گروه کنترل ام.اس. Cاند. یعیکاملاً طبکه  مغز يو بخش خاکستر یدکوروئ ۀبطن همراه شبک

کاملاً که مغز  ۀساقۀ ار منطقساخت) شناي سالم Dشود. یممشاهده  و قشر مغز هیپوکامپدر  یلینم
 یعی است.طب

 
 بحث

محدود  EAEهاي در مدل یتوکاینساي بالینی در زمینۀ بررسی اثر تمرین ورزشی بر تنظیم هاپژوهش

-TNF-α ،ILي در زمینۀ اثر پیشگیرانه تمرین شناي اجباري بر سطوح امطالعهیباً تا به امروز تقربوده و 

هفته تمرین شناي  6هاي ارزیابی کلینیکی تحقیق حاضر نشان داد یافت نشده است. یافته BDNFو  10

ها بوده است. این یافته مؤثري مبتلا هارتبیماري در  علائمیر انداختن تأخپیشگیري و به  منظوربهاجباري 

 علائمت. این ي حاضر با شدت کمتري بروز کرده اسهامطالعهي هارتبالینی در  علائمنشان داد که 

هاي بالینی و ناهمسو با یافته )15( )2016و ( )9( )2013هاي برنادز و همکاران (با یافته همراستاکلینیکی 

بالینی  علائماست. از دلایل همسویی  )16() 2016و کلارن و همکاران ( )11( )2013پاتل و وایت (
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تفاده توان به برنامۀ تمرینی مطالعۀ حاضر و مطالعۀ برنادز اشاره کرد که در هر دو از تمرینات شنا اسیم

. کلارن و اندکردهکه مطالعات دیگر از تمرین تردمیل و تمرین اختیاري استفاده یدرحالشده است. 

یک محرك قوي براي  عنوانبهداري را ناکافی بودن شدت ورزش اختیاري معناهمکاران دلیل عدم تغییر 

 . )16(مغز دانستند  BDNFافزایش سطح 

که یدرحال. )9 ،17( انددانستهمربوط  BDNFبالینی را با افزایش سطح  علائمبودي برخی مطالعات به

همراه  EAEي مدل هارت علائمدر مطالعۀ حاضر تغییري نداشت و این عدم تغییر با بهبود  BDNFسطوح 

به  BDNF، آزاد کردن EAEهمسوست. در مدل بیماري  )11(هاي پاتل و وایت بوده است که با یافته

شود. یم ) به کاهش علائم بالینی منجرMSCs( 1مزانشیمی ي بنیاديهاسلولدرون مغز از طریق دگرگونی 

بیان  BDNFیابد. در مطالعات تکمیلی، تزریق یمینه شدن نیز کاهش التهاب و آپوپتوز و همچنین دمیل

. )17(کند یمشود به کاهش علائم بالینی و آسیب آکسونی کمک یمرا منجر  Tي هاسلولازحد یشب

انجام فعالیت ورزشی است  BDNFح دهندة سطیشافزاین عوامل ترمهمعنوان شده است یکی از  اگرچه

 BDNFشوند. سطوح زیاد یمها تولید و آزاد یتلکوسو  ي عصبیهاسلولتوسط  BDNF، اثر حفاظتی )18(

دیده باشد که ي آسیبهاسلولة مکانیزم خودترمیمی کنندمنعکستواند یم EAEي بیمار هاموشدر مغز 

روز  14بالینی که در مدت  علائم. نتایج بهبود )19(شود هاي ناشی از بیماري مییبآسموجب کاهش 

ی نشان شناسبافتهاي بالینی دارد، اما یافته علائمیر و کاهش شدت بروز تأخثبت شده است، نشان از 

شود. مقایسۀ یمتخریب میلین و التهاب دیده  علائمیی از هانشانهکردة شنا دهد که در گروه تمرینیم

دهد نتایج بالینی یمنشان  ام.اسة نکردکردة شناي سالم با گروه تمرین ي گروه تمرینهارتیک  یک به

منجر شده است  علائماز هر دو گروه شبیه به هم است. از دلایلی که به کاهش شدت بروز  آمدهدستبه

تري را ثبت یطولانتواند باشد. در مقایسه با سایر مطالعات که مدت زمان یمشده تعداد روزهاي ثبت

ابزاري براي پیشگیري  عنوانبهها حاکی از این است که تمرین شناي اجباري ، نتیجۀ نهایی یافتهاندکرده

 ي دیگر مثل تمرین اختیاري چندان قوي نیست.هاورزشدر مقایسه با سایر  ام.اساز خطر ابتلا به بیماري 

عامل مهمی در درمان بیماري  IL-10بود.  IL-10هاي این پژوهش عدم تغییر معنادار از دیگر یافته

براساس نتایج  .)20(ند ازیرا این بیماران با کمبود این سایتوکاین مواجه شود،یام.اس محسوب م

در کاهش  4CD+هاي یتلنفوستوسط  IL-10، افزایش تولید ام.اسي گذشته در بیماران مبتلا به هاپژوهش

                                                           
1. Mesenchymal stem cells  
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. با توجه به )21(بالینی یا هیستوشیمیایی باشد  صورتبهتواند یمبوده است. این علائم  مؤثرشدت علائم 

هاي بافت مغزي یبآس، در صورت افزایش این سایتوکاین از )22(ها یتلنفوسدر  IL-10اثرات ضدتکثیري 

ی مطالعۀ حاضر نشان از عدم افزایش معنادار این سایتوکاین در شناسبافتهاي که یافتهیدرحالکاهد، یم

با داروهایی مثل اتورواستاتین نشان داده شده است که سطح سایتوکاین  EAEبافت مغزي دارد. در درمان 

یابد. افزایش در این سایتوکاین ضدالتهابی را نشان از بهبود یمداري افزایش معنا طوربه IL-10ضدالتهابی 

 عنوانبهعبارت دیگر، تمرین شنا که با یافتۀ تحقیق حاضر ناهمسوست. به )21( اندکردهبیماري تلقی 

باشد.   IL-10تواند محرك خوبی براي افزایش ینم EAEي در معرض ابتلا به هارتعامل پیشگیرانه در 

هفته تمرین شنا را بررسی کردند. نتایج آنها نشان داد که  6) اثر 2013ي برنادز و همکاران (امطالعهدر 

داري معنابافت مغز صورت نگرفت، اما همین سایتوکاین در بافت نخاع افزایش  IL-10داري در معناتغییر 

اگر این  احتمالاًر است. یري در بافت مغز مشابه پژوهش حاضگاندازهداري و نحوة معنانشان داد. این عدم 

گرفت، با توجه به مشابه بودن نوع تمرین شاید افزایش این سایتوکاین یمیري در نخاع هم صورت گاندازه

اجباري بر غلظت  يهفته شنا 6اثر )، 2013و همکاران ( ۀ برنادزدر مطالعداد. یمرا در نخاع نشان 

بالینی  علائمروز از ارزیابی  14پس از . شدبررسی   EAEمدل يهادر بافت مغز و نخاع موشها یتوکاینسا

دار امعن IL-6 , TNF-aو در بافت نخاع افزایش  IL-1βدر بافت مغز فقط افزایش مطابق با پژوهش حاضر، 

ي هارتتغییرات کاهشی نه در نخاع، بلکه در مغز  صورتبه. با این حال، این تغییرات در مطالعۀ ما )9( بود

 چراکهتواند یکی از دلایل احتمالی این تفاوت بوده باشد، یممبتلا مشاهده شد. تفاوت در پروتکل شنا 

کشید، یمشد و تا حد واماندگی طول درصد از وزن بدن شروع می 2تمرین شنا در مطالعۀ برنادز با تحمل 

ییرات تغ یبررسکه تنظیم شدت این تمرین در پروتکل حاضر با استفاده از جریان آب انجام گرفت. یدرحال

نسبت  TNF-αداري در مقادیر معنادهد که کاهش یمنشان  EAEکرده غز در گروه تمرینم TNF-αغلظت 

آن را به آثار  توانیو احتمالاً مست همراستاوجود دارد که  با نتایج قبلی  EAEنکرده به گروه تمرین

هاي دیگر، تمرینات مقاومتی با شدت بالا در . در نتیجه همسو با یافته)23( نسبت داد یورزش یناتتمر

. در واقع اعتقاد بر )18(هاي التهابی دارد یتوکاینسایر مثبتی روي میزان تأث ام.اسمدل تجربی بیماري 

دند ) نشان دا2016و همکاران ( 1. ناسلی دیلکس)9(ی دارد ضدالتهاباین است که تمرین ورزشی اثرات 

کاهش یافت. آنها این کاهش را به کاسته  TNF-αهفته تمرین ترکیبی مقاومتی و استقامتی  12که پس از 

                                                           
1 . Nathalie Deckx 
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که با یافتۀ  )9(سازي مرتبط دانستند بر میلین Th17و  Th1یرگذار تأثي هاسلولشدن از شدت تحریک 

 تحقیق حاضر همسوست.

توان گفت تمرینات شنا با ینم رسد با قطعیتیمنظر کلی با توجه به نتایج تحقیق حاضر به طوربه

درنظر گرفته  EAEعاملی در بحث پیشگیري از خطر مبتلا به بیماري  عنوانبهتواند یماین شدت و مدت 

 شدهانتخابشرطی که شدت و مدت و نوع تمرین ی دارد، بهضدالتهابخود اثرات يخودبهشود. ورزش 

التهابی را کاهش دهد. بنابراین با توجه به کم بودن ی تمرین را افزایش و اثرات پیشضدالتهاببتواند اثرات 

هاي مطالعۀ یتمحدودشود. از یممطالعات در این زمینه نیاز به مطالعات بیشتري در این زمینه احساس 

ي رفع این دهند اشاره کرد. برایمکه در قفس انجام  روزشبانهدر طول  هارتتوان به فعالیت یمحاضر 

 توان از نصب دوربین بهره برد تا به سطح فعالیت آنها پی برد.یممحدودیت در مطالعات بعدي 

 تشکر و قدردانی

 .مصمیمانه سپاسگزاری عزیزانی که در انجام این پژوهش ما را یاري کردند، تمامیاز 
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Abstract  
Multiple sclerosis is a progressive and chronic autoimmune disease of the 
central nervous system that is associated with the destruction of the myelin 
sheath of nerve cells. The aim of this study was to investigate the preventive 
effect of six weeks of forced swimming on the levels of TNF-α, IL-10 and 
BDNF is the EAE model rats. Twenty-five female Lewis were divided into 
five groups: healthy control, MS control, healthy swimming, MS swimming, 
and solvent. Swimming training for 6 weeks and 5 days a week. Swimming 
training program began with 30 minutes daily five-minute period in the second 
week with an increase to 60 minutes. Overload training was set by adjusting 
the power and speed of the water while swimming. Also, EAE was induced 
model at the end of the sixth week of training and After 14 days’ mice were 
sacrificed. Right Cerebral hemisphere for the histology and right Cerebral 
hemisphere was transferred to the lab for analysis of protein measurements. 
Swimming exercise in rats EAE model leads to a significant reduction in TNF-
α (P=0/001) and no significant change in IL-10 (P=0/71) and BDNF (P=0/70) 
was. In rats trained clinical signs appeared delayed. Furthermore, results of 
histological staining showed that certain differences were observed between 
trained and untrained. EAE-induced demyelination model increases the 
damage to brain tissue Shows that swimming exercise intensity and duration 
of six weeks can be effective in delaying symptoms, although these symptoms 
are delayed in the short term. 
 
Keywords  

Experimental autoimmune encephalomyelitis, Lewis rats, swimming 
training, cytokine. 
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