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Abstract: 
 
Background: Multiple sclerosis is an inflammatory and chronic disease of the central 
nervous system. Regarding the possible effects of exercise in preventing this disease, the aim 
of this study was to investigate the effect of 6 weeks of high intensity interval training on 
TNF-α, IL-10 and BDNF levels in rat brain tissue of the experimental autoimmune 
encephalomyelitis (EAE) model. 
Materials and Methods: In this experimental study, 25 Lewis female rats, 6 weeks old, 
were randomly divided into 5 groups. Interval training was performed for 6 weeks and 5 
days a week. An interval training program was conducted in the second week and during 6 
weeks of training in each session including 10 repetitions of 1 minute. The EAE model was 
induced at the end of the sixth week of exercise. TNF-α, BDNF and IL-10 were measured in 
the brain tissue. 
Results: The results of coloring showed that the amount of inflammation of the nerve tissue 
decreased in the interval training groups. Interval training in Lewis female rats with 
experimental autoimmune encephalomyelitis showed a significant decrease in TNF-α 
(P=0.001), but did not significantly change the IL-10 (P=0.07) and BDNF (P=0.54) levels. 
In addition, trained rats showed delayed clinical symptoms. 
Conclusions: It seems that interval exercises with the duration and severity of the present 
study protocol may delay the incidence and severity of clinical symptoms and thus increase 
cellular protection in Lewis rats against the onset of experimental autoimmune 
encephalomyelitis. 
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سايتوكايني و  سطحهيستوشيميايي و علائم  بر اينتروال ات منظمتمرينتاثير 
  مالتيپل اسكلروزيس تجربي مدلدر لوئيس صحرايي  هايموشبافت مغز  وتروفيكيورن

  
سيد مجتبي حسيني

1
، ضياء فلاح محمدي

2*
، وحيد طالبي

3  

  

  مقدمه
 )Multiple Sclerosis; MS( مالتيپل اسكلروزيس
ترين شدهو احتمالا شناخته مركزي بيماري مزمن سيستم عصبي

-دميلينه شدن چند كانوني بهكه منجر به  ايمني است بيماري خود

در سيستم هاي توليد كننده ميلين اليگودندروسيتوسيله آسيب به 
رسد عوامل ديگري همچون نظر ميبه .]1[ شودميعصبي مركزي 

كمكي تحريكي و  هايايمني ذاتي و افزايش بيان برخي مولكول
التهابي در فعال شدن و افزايش هاي پيشافزايش ترشح سايتوكاين

مالتيپل اسكلروزيس يك بيماري  .]2،3[ دنها موثر باشتعداد اين سلول
- بوده و سايتوكاين )Th1 )T helper1بيماري خود ايمن با الگوي 

- بروز ضايعات نقش برجسته هاي التهابي مربوطه، در تشديد علايم و

  ].4[ اي دارند
  

  مازندران، ايران، دانشگاه مازندران، فيزيولوژي ورزشي دكتري 1
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  مازندران، ايران دانشگاه مازندران، ،فيزيولوژي ورزشي گروه  دانشجوي دكتري، 3 
  :نشاني نويسنده مسئول *
  دانشگاه مازندران مازندران،  

  01135302201 :دورنويس                           09111127633  :تلفن
  ziafalm@yahoo.com : پست الكترونيك

  1397/5/28 :تاريخ پذيرش نهايي                      1397/2/16 :تاريخ دريافت

نقش اصلي را در  )IFN-γ( مولد اينترفرون گاما Th1هاي سلول
آنسفالوميليت خود ايمن  هاي خود ايمن از قبيلپاتوژنز بيماري

 ;Experimental autoimmune encephalomyelitis( تجربي

EAE(  وMS در  مهمينقش  10 اينترلوكين]. 5[ كنندبازي مي
هاي از ايجاد آسيب داشته و هاي التهابيختم پاسخ محدود كردن و

عامل مهمي در درمان  علاوه بر اين، ].6[ كندممانعت ميبافتي 
و   Bezhehمطالعهنتايج  ].7[ شودمحسوب مي MSبيماري 
 6-تاثير برنامه تمرين در آب بر اينترلوكيندر رابطه با  ]8[همكاران 

-ILمقادير نشان داد بيماران مبتلا به مالتيپل اسكلروزيس در  10و 

فاكتور  ،همين راستادر  .بدياميداري كاهش معني IL-6و  10
-ترين سايتونيز يكي از مهم) TNF-α(آلفا  توموردهنده نكروز

تواند التهاب ميانجي شده با التهابي است كه ميهاي پيشكاين
و  Imitola ].9[ فعال نمايدايمني را در سيستم عصبي مركزي 

نشان دادند و  MSرا در بيماري  TNF-αافزايش  ]10[ همكاران
 TNF-αبا توجه به نقش التهابي آن عنوان كردند كه عدم وجود 

كمال تعجب مشاهده شد كه در  اما در ،را بهبود بخشد EAEبايد 
با  EAEتري از فرم شديدداشتند، كمتري  TNF-αهايي كه موش

هاي يكي از نشانه .دياببروز ميالتهاب و دميلينه شدن قابل توجه 
هاي ايمني به سيستم عصبي مركزي و نفوذ سلول MSپاتولوژيكي 

  :خلاصه
فعاليت ورزشي  احتماليباتوجه به اثرات . مالتيپل اسكلروزيس يك بيماري التهابي و مزمن دستگاه عصبي مركزي است :و هدف سابقه

و  TNF-α ،IL-10بر سطوح  با شدت بالا هفته تمرين اينتروال 6در پيشگيري از اين بيماري، هدف از پژوهش حاضر بررسي اثر 
BDNF  ايمن تجربي بود دمدل آنسفالوميليت خوصحرائي هاي موشدر بافت مغز.  

. شدند ميگروه تقس 5به  يطور تصادفهفته به 6با سن  سيماده نژاد لوئي يموش صحراسر  25در اين مطالعه تجربي  :هامواد و روش
هفته تمرين در هر جلسه شامل  6برنامه تمرين اينتروال در هفته دوم و طي . روز در هفته انجام شد 5هفته و  6مدت تمرينات اينتروال به

 IL-10و  TNF-α ،BDNF .دگرديدر انتهاي هفته ششم تمرينات القاء  ايمن تجربي دآنسفالوميليت خومدل . اي بوددقيقه 1تكرار  10
  .گيري شددر بافت مغز اندازه

. يابدهاي تحت تيمار با تمرين اينتروال ميزان التهاب بافت عصبي كاهش ميآميزي نشان داد كه در گروهنتايج حاصل از رنگ :نتايج
) TNF-α )001/0=Pدار به آنسفالوميليت خود ايمن تجربي منجر به كاهش معني هاي ماده نژاد لوئيس مبتلاموشتمرين اينتروال در 
 هاي صحراييموش، علائم باليني در علاوه بر اين). =54/0P( ايجاد نكرد BDNFو ) IL-10 )07/0=Pداري در شد، اما تغيير معني

  .تمرين كرده با تاخير ظاهر شد
موجب تاخير در بروز و كاهش شدت احتمالا  پروتكل مطالعه حاضررسد تمرينات اينتروال با مدت و شدت نظر ميبه :گيرينتيجه

  .شودبتلا به آنسفالوميليت خود ايمن تجربي ميدر برابر الوئيس صحرايي  هايموشدر  و درنتيجه افزايش حفاظت سلولي علائم باليني
  BDNF ،TNF-α، 10اينترلوكين ، ايمن تجربي آنسفالوميليت خودسايتوكاين، مدل  :كليديواژگان

  450-457 ، صفحات97، آذر و دي 5پژوهشي فيض، دوره بيست و دوم، شماره –نامه علميدو ماه                                                             
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 و همكاران حسيني

 452                                                                                                      5شماره  |22دوره  |1397|آذر و دي |نامه فيضدوماه

طي روند ترميم كه  ]11[ است هاي آكسونيتخريب ميلين و آسيب
 نوروتروفيك مشتق شده از مغز فاكتور هاي ايمنيبافتي سلول

)BDNF( نشان داده شده است  ].12[ سازندرا ميBDNF 
هاي تجربي از آسيب در محل مدل هاي ايمنيتوليدي در سلول

CNS اين در حالي  ].13[ كندهاي هوايي نفوذ ميو التهاب راه
 اندهم پيوستهسيستم عصبي و ايمني در چندين سطح بهاست كه 

هاي مختلف موجب بهبود بازسازي بافت BDNFترشح  ].14[
سطح اين  MSشده و نشان داده شده است كه در افراد مبتلا به 

ترين عوامل يكي از مهم ].15[ پروتئين ممكن است كاهش يابد
 انجام فعاليت ورزشي است BDNFدهنده سطح افزايش

]16.[Castellano  و White ]17[ پاسخ سرمي BDNF  به
و نشان  هكردبررسي را ورزش هوازي در مالتيپل اسكلروزيس 

آنها بيان  .ها داردانسان BDNFند كه ورزش تاثير تنظيمي در ددا
را در هر دو گروه سالم و مبتلا به  BDNFكردند ورزش حاد 

MS  ان  بي .ددهميدر طي سه ساعت بعد از دوره ريكاوري كاهش
علائم  داري بر بهبوديورزش اختياري تاثير معنشده است كه 

فروكش هاي مدل هيپوكامپ در موش BDNFو سطح  باليني
آنسفالوميليت خود ) Relapsing Remitting(شونده عود كننده 

التهابي تمرين ورزشي در  ضد اثرات. ]18[ندارد  ايمني تجربي
هابي و افزايش التهاي پيشبيمارهاي مزمن توسط كاهش سايتوكاين

اين در  ؛شودگري ميهاي ضد التهابي ميانجيدر غلظت سايتوكاين
-هم ميها در افراد مبتلا بهحالي است كه تعادل اين سايتوكاين

در بهبود  تداومي و اينتروالدوي استقامتي  پروتكل. ]19[ خورد
هاي سلامتي داراي تاثير فاكتورعملكرد ورزشي و كاهش ريسك

يل كارايي دلابه استفاده از تمرينات اينتروال . باشنديكساني مي
بالاتر، تحمل پذيري بيشتر و تداوم اجراي برنامه توسط شركت 

. شوندترجيح داده ميكنندگان بدون به خطر افتادن سلامتي افراد 
توان كار بيشتري را با شدت بالاتر و در تمرينات اينتروال مي
تواند تاثير مياين تمرينات در نتيجه  و خستگي كمتر انجام داد

هاي استفاده از برنامه ].20[ سلامتي مغز داشته باشداي در بالقوه
هزينه و بدون سازي ورزشي يكي از ابزارهاي كمآمادهپيش

هاي در حال گسترش عصر عوارض جانبي براي مقابله با بيماري
 يك اثرهدف از اين مطالعه بررسي  .تاس MSحاضر از جمله 

-ILتغييرات  بر تمرين اينتروال با شدت بالاسازي آمادهپيشدوره 

10 ،TNF  وBDNF  ماده نژاد صحرايي  هايموشمغز در بافت
  .بود EAEمبتلا به  لوئيس

  

  هامواد و روش
با كد اخلاق ثبت شده  اين مطالعه تجربيبراي انجام 

IR.UMZ.REC.097002 ،25  ماده نژاد  موش صحراييسر

از موسسه تحقيقات واكسن و سرم سازي رازي كرج با سن  لوئيس
 2مدت پس از انتقال به آزمايشگاه بهحيوانات . شد هفته تهيه 6

-هاي شفاف پليدر قفس هفته براي سازگاري با محيط جديد

گراد و رطوبت درجه سانتي 22±14/1كربنات در محيطي با دماي 
ساعت  12ساعت روشنايي و  12 درصد و در شرايط 55-45

طي دوره پژوهش غذاي استاندارد و آب . داري شدندتاريكي نگه
هاي ويژه در دسترس حيوانات و از طريق بطري آزادصورت به

گروه كنترل سالم،  پنجطور تصادفي در حيوانات به. قرار داده شد
  .قرار گرفتندو حلال  MS اينتروال، MSكنترل سالم،  اينتروال

  
  اينتروالپروتكل تمرين 

مدت يك هفته ها بهقبل از اجراي برنامه تمريني، آزمودني
برنامه تمرين . گردان آشنا شدند با محيط و نحوه فعاليت با نوار

 10هفته تمرين در هر جلسه شامل  6اينتروال در هفته دوم و طي 
و كل زمان  2به  1نسبت كار به استراحت . اي بوددقيقه 1تكرار 

در طي اين مدت شدت تمرين . درنظر گرفته شددقيقه  30دويدن 
  متر در دقيقه افزايش يافت 70متر در دقيقه به  25تدريج از به
 ،دانشگاه مازندران ،ساخت ايران(ها نوار گردان ويژه موش]. 21[

اي از جنس شيشه محفظه 10داراي ) دانشكده علوم ورزشي
متر و سانتي 10سانتي متر، عرض  90پلكسي گلاس و به ابعاد طول 

متر، داراي شوكر خودكار، شيب صفر درجه و سانتي 15ارتفاع 
  . مسافت و ولتاژ بود ،داراي صفحه نمايشگر سرعت

  
  EAEروش القاء 

 شده از تهيه(با نخاع خوكچه هندي  ي صحراييهاموش
 Sigmaو ادجوانت كامل فروند) موسسه سرم سازي رازي كرج

F5881,CFA) ( هاي كشته شده در مايكوباكتريكه حاوي
هاي هندي ابتدا خوكچه. شدند ايمونيزه آب و روغن بود، امولسيون

با خارج كردن نخاع در  ،سپس. توسط كلروفورم بيهوش شدند
مدت بهنخاع براي ادامه كار . پتري ديش حاوي سالين گذاشته شد

 غلظت مايكوباكتريوم. انتقال داده شد - 40دقيقه به دماي  25
بود كه  mg/ml 1هاي كامل فروند تجاري موجود در ادجوانت

ها موش روند بيماري ].22[ رسانيده شد mg/ml 4حداقل به 
در انتهاي هفته ششم  EAEمدل . روزانه مورد ارزيابي قرار گرفت

مقياس  .و القاء مدل بيماري انجام شد تمرينات متوقف گرديد
عدم بروز  ؛شامل صفرصورت بصري به ي نيزارزيابي شدت بيمار

اختلال در ؛ 3 فلج شدن دم،؛ 2 ،اختلال در حركت دم؛ 1 بيماري،
دست  فلجي چهار؛ 6لجي هر دو پا ؛ ف5فلج يك پا، ؛ 4راه رفتن، 

   ].22[ بودمرگ ؛ 7و پا و 
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  گيريبرداري و اندازهنمونه
زين با تزريق داخل صفاقي كتامين و زايلا حيوانات

كردن كل مغز از كاسه جمجمه،  بعد از خارج. بيهوش شدند
بافت پس از منجمد شدن در . بلافاصله در ازت مايع قرار گرفت

بعد از هموژنايز و . گراد نگهداري شددرجه سانتي 80دماي منفي 
 Zellbioبا كيت تجاري  BDNFمحلول، غلظت كردن  سانترفيوژ

 با كيت تجاري IL-10و   TNF-αو غلظت ساخت آلمان
Diaclone  گيري شدندازها روش الايزافرانسه بهساخت .  

  
  هاي هيستولوژيكبررسي

بافت مغز با يك برش ساجيتال به دو  ،پس از خارج كردن
ها در و چپ تقسيم شده و سمت راست نمونهنيم كره راست 

پس از آماده سازي بافتي . درصد قرار گرفت 10 فرمالين بافرداخل 
با  ميكرون از مغز، 4- 3هاي ميكروسكوپي به ضخامت و تهيه برش

. آميزي شدندائوزين رنگ - هماتوكسيلين آميزي رنگ معمول روش
- بلو تولوئيدن آميزيرنگ اقدام به شده تخريب ميلين ديدن براي

  .ماركي شد
  

  هاي آماريروش
- ها از آزمون شاپيروداده براي تعيين طبيعي بودن توزيع

نتايج اين آزمون  .استفاده شد ≥05/0Pداري ويلك در سطح معني
تحقيق از توزيع طبيعي برخوردار بوده، لذا  ينشان داد كليه متغيرها

هاي آماري روش منظور بررسي ميزان تغييرات متغيرها ازبه
 هاي بين گروهيتفاوت براي بررسي. پارامتريك استفاده شد

طرفه استفاده شد؛ هاي تحقيق از آزمون آناليز واريانس يكشاخص
-، آزمون تعقيبي توكي در سطح معنيFشدن آزمون  داريبا معن

كليه . براي بررسي تفاوت بين گروهي استفاده شد ≥05/0Pداري 
 21ويرايش  SPSSافزار وسيله نرمهاي آماري بهتجزيه و تحليل

  .انجام شد
  

  نتايج
 را نشان دادند كه علائم كلينيكي EAEها مدلي از موش

و سستي دم ديده شده بعد از ايمونيزاسيون شروع  9از روز  آن
تدريج با گذشت زمان دم فلج كامل شد و اختلال در راه به. شد

 اينتروالتمرينات  اجراي. )1شماره  نمودار( رفتن مشاهده شد
، F=79/0( نشد BDNFدار در سطوح تغييرات معنيايجاد موجب 

54/0=P) (حاصل از پژوهش نشان مينتايج ). 2شماره  نمودار-

در  TNF-αموجب شد تا مقادير  اينتروالهفته تمرين  6دهد كه 
 )3 شماره نمودار( داري داشته باشدها تفاوت معنيبين گروه

)890/9=F ،001/0=P(گروه كنترل در كه مقدار آن طوريبه ؛
MS اينتروالگروه  بيشتر از MS )001/0=P(،  كنترل سالم گروه

)001/0=P( ،اينتروال سالم  گروه)01/0=P(  و گروه حلال
)001/0=P( هاي ديگر باهم تفاوت اما سطح آن در گروه. بود

داد نداري نشان تفاوت معني IL-10مقادير از سوي ديگر، . نداشت
)568/2=F ،07/0=P) (بررسي بخش عصبي  ).4شماره  نمودار

 التهابميزان هفته  6مدت نشان داد كه انجام تمرينات اينتروال به
 EAEبيشتر از گروه اينتروال  EAEديده شده در گروه كنترل 

  ).1 شماره شكل(است 

  

 
   .MSو اينتروال   MSكنترل هايگروههاي كلينيكي در ارزيابي -1 شماره نمودار

  .با تاخير ظاهر شد MSعلايم در گروه اينتروال 
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 ).P=54/0( هاي مطالعه استدار در گروهنيمعوجود تغييرات عدم دهنده نشان  BDNFميانگين تغييرات  -2شماره نمودار 

 
   ).P=001/0( اين شاخص داردداري يهاي مطالعه نشان از معندر گروه TNF-α تغييرات ميانگين -2 شماره نمودار

با دار تفاوت معني ¥و )001/0=P( MSبا اينتروال دار تفاوت معني ‡ ،)P=01/0( با اينتروال سالم دارتفاوت معني †) P=001/0(با كنترل سالم  دارتفاوت معني* 
  )P=001/0(گروه حلال 

  
  ).P=07/0( هاي مطالعه استدار در گروهمعنيوجود تغييرات عدم دهنده نشان  IL-10ميانگين تغييرات  -3 شماره نمودار
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  هايموش مغز هيستوپاتولوژيكيتحليل  -1شماره شكل 

 A( ها در گروه اينتروال وجود تخريب در بخش بطنEAE؛ B ( وجود التهاب در بخش سفيد مخچه در گروه اينتروالEAE؛ C (التهاب در عدم وجود تخريب يا 
مشاهده ضايعات در زير شبكه كوروئيد در گروه ) E ؛EAEها در گروه كنترل وجود تخريب در بخش بطن) D ؛EAEبخش هيپوكامپ و مغز در گروه اينتروال 

  EAEوجود تخريب ميلين در هيپوكامپ و قشر مغز در گروه كنترل ) F و EAEكنترل 
  

  بحث
بر تنظيم  ات ورزشيتمريندر زمينه اثر هاي باليني ژوهشپ
دليل ود است و بهمحد EAEهاي مبتلا به ها در مدلسايتوكاين

تاثيرات بيولوژيكي متعددي هاي زياد كه اغلب وجود سايتوكاين
از . وار استسخت و دش ،دآورنوجود ميفعاليت ورزشي به دنبالبه

- مدل اثر طول دوره تمرين برهايي در معدود پژوهش ديگر طرف

هدف مطالعه حاضر  ،روازاين. شده استبررسي  EAEهاي 
بر سطوح  با شدت بالا بررسي اثر طول دوره تمريني اينتروال

TNF-α ،IL-10  وBDNF  صحرايي هاي موشدر بافت مغز
-يتفاوت معن EAEهاي لوئيس مدل موشدر  .بود EAEمبتلا به 

اي پژوهش مشاهده نشد همغز در گروه BDNFداري بين پروتئين 
و  Klaren .راستا استهم ]23و18[ برخي مطالعات هايكه با يافته
در بافت  BDNFدار يدر توجيه عدم تفاوت معن ]18[ همكاران

، سرعت كم و ميزان فعاليت روي چرخ دوار هاي لوئيسموشمغز 
كه نتايج حاليدر .اندهدانستاصلي را عامل  اجباري و شرايط تردميل

كه شرايط  تردميل دهد كه شدت بالا و سرعت زيادما نشان مي
 BDNFنيز نتوانست منجر به افزايش  ،كندتحريك را تداعي مي

موجب  BDNFترشح  .شود EAEهاي لوئيس مدل موشدر مغز 
هاي مختلف شده و بر اساس مطالعه گذشته بافت بهبود بازسازي

سطح اين پروتئين  MSنشان داده شده است كه در افراد مبتلا به 
هاي بيمار بالا در مغز موش BDNF. ]15[ ممكن است كاهش يابد

EAE دنبال كاهشي كننده مكانيزم خود تعميري بهتواند منعكسمي
 BDNF اين افزايش .]24[ باشداست، كه ناشي از آسيب بيماري 
تا  MSنسبت به گروه كنترل  MSدر گروه تمرين اينتروال 

اگرچه عنوان شده . دار نيستيحدودي بالاتر است اما در حد معن
انجام  BDNFترين عوامل افزايش دهنده سطح است يكي از مهم

مثل  يهايروتروفينوانتشار نحال، بااين ،فعاليت ورزشي است

BDNF ژيكي واحتمالا در علائم باليني همچون اثرات نوروپاتول
نتايج حاصل از  .]16[نقش داشته باشد  EAEورزش در مدل 

 Klarenهاي نمرات باليني علايم باليني پژوهش ما با يافته تغييرات
دليل اين ناهمسويي به احتمال زياد . ناهمسو است ]18[ و همكاران

تعداد . استمربوط  القاءبه تعداد روزهاي ثبت شده بعد از 
ولي در پژوهش  ،روز بود 14روزهاي ثبت شده در اين مطالعه 

هاي از ديگر يافته .دصورت گرفته بوروز ثبت  70تا مذكور 
 و  Castellano.است TNF-αپژوهش حاضر كاهش معنادار 

 30جلسه در هفته،  3(هوازي هفته تمرين  8اثر  ]25[همكاران 
 درصد 60روي دوچرخه كارسنج با شدت را دقيقه فعاليت هوازي 
بيمار   11�INF-و   TNF-α،IL-6بر ) اكسيژن مصرفي پيك

MS  عنوان گروه كنترل مورد بررسي قرار دادندنفر سالم به 11و .
پلاسما در  TNF-αنتايج آنها نشان داد كه مقادير استراحتي 

اين نتايج با يافته پژوهش حاضر . بدياميافزايش  MSبيماران 
دليل متفاوت بودن بهرسد تفاوت نتايج نظر ميبه. ناهمسو است

خاطرنشان كردند كه  ايشان .گيري باشداندازههاي زمان پروتكل و
 P75احتمالا فعاليت ورزشي منظم موجب فعاليت التهابي گيرنده 

TNF-α هاي عصبي ر سلولتكثي شود كه از اين طريق رشد ومي
هوازي احتمالا  پيشنهاد كردند كه تمرين ،همچنين. كندمي القاءرا 

در خون افزايش را  TNF-αالتهابي مثل هاي پيشمقادير سايتوكاين
دهد كه پژوهش حاضر نشان مي هاييافتهكه حاليدر. ]17[ دهدمي
التهابي هفته تمرين اينتروال موجب كاهش سايتوكاين پيش 6

TNF-α ن اين نكته كهبا درنظر گرفت .شودمي TNF-α  در بيماران
MS ن منجر به تخريب ميلين افزايش آكند، اي ايفا مينقش دوگانه

نقش حفاظتي روي اعصاب از طريق افزايش  كاهش آنو شده 
 ].26[ ها و تحريك بازسازي ميلين داردتكثير اليگودندروسيت

با EAE و  MSهاي ايمني در آغاز فرايند التهاب عصبي در سلول
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نتقال عصبي را تحت تاثير ا TNF-αمانند  هايتوليد سايتوكاين
و و علايم باليني  TNF-αهاي با توجه به داده ].27[ دندهقرار مي

با كمتر  TNF-αكاهش توان گفت ما ميهيستولوژيكي  هاييافته
در مطالعه حاضر  .شدن شدت بيماري و علايم آن همراه است

 ،دادافزايش نشان  MSدر مقايسه با گروه كنترل  IL-10اگرچه 
كه سايتوكاين تنظيمي است  IL-10. دار نبوديولي اين افزايش معن

ر سطح اين دايفزايش معنا. ]28[ يابدبيماري كاهش ميقبل از عود 
التهابي از هاي پيشبه همراه كاهش در سطح سايتوكاين سايتوكاين
 .]29[ باشدهش شدت بيماري در گروه درماني ميكا ملجمله عوا

دهد كه راستا است و نشان ميژوهش حاضر هماين نتايج با نتايج پ
 تواند درمي MSاثر طول دوره تمرين اينتروال بر افراد مبتلا به 

 داده استمطالعات گذشته نشان . كاهش علايم بيماري مفيد باشد
-توسط لنفوسيت IL-10افزايش توليد  MSكه در بيماران مبتلا به 

 ].30[ در كاهش شدت علايم بيماري موثر بوده است CD4هاي 
IL-10  داري نداشت كه احتمالا از معنيدر مطالعه حاضر تغيير

وال باشد كه مانع اثرات سودمند و ماندگار طول دوره تمرين اينتر
و  White .شودها مياهش اين سايتوكاين در برابر آسيباز ك

را به تمرينات  MSهاي بيماران پاسخ سايتوكاين ]31[ همكاران
 12مدت به MSبيمار زن  10در اين پژوهش . اندهمقاومتي سنجيد

نشان داد كه آنها نتايج . هفته در برنامه ورزشي شركت كردند
د كه دنبيان كر آنها. بدياميدر سرم خون كاهش  IL-10غلظت 

ها رونده ممكن است بر غلظت سايتوكاينتمرينات مقاومتي پيش
به وضعيت كلي بيمار هم اين تاثير كه  بگذارد تاثير MSافراد 

ها جه به نقش بسيار پيچيده سايتوكاينبا تو ،همچنين. بستگي دارد
هاي سايتوكاين ، تفسير يافتهMSدر عملكرد سيستم ايمني بيماران 

يكي از نقاط ضعف مطالعه حاضر تفاوت  .باشدبسيار مشكل مي
-هاي انساني اين بيماري ميو نمونه MSبين مدل تجربي بيماري 

باتوجه به اينكه . دهدباشد كه تعميم نتايج را تحت تاثير قرار مي
اي كه تحت اولين ناحيه ،گيردتزريق در پايه دم حيوان صورت مي

تدريج التهاب و تخريب به باشد و بهگيرد نخاع ميتاثير قرار مي
در نتيجه زمان بيشتري بايد صرف شود . يابدطرف مغز گسترش مي

- از طرف ديگر تفاوت. ز مشاهده شودتا آثار القاي محلول در مغ

-به ؛دهدير قرار مينها را تحت تاثفردي بين حيوانات پاسخ آهاي 

در برابر شوند و رخي زودتر و برخي ديرتر مبتلا ميكه بطوري
گيري در زمان اندازه ،بنابراين. كنندمحلول القايي مقاومت مي

   .ممكن است نتايج مغشوش شوند
  

  گيرينتيجه
با مشخصات اين  هاي بدنيمفيد بودن فعاليتبه با توجه 

 ورزشي تمريناتتوان مي ،در كاهش شدت و علايم باليني تحقيق
پيشگيرانه غيردارويي و بدون  پروتكلعنوان يك بهرا اينتروال 

 MSافراد در معرض خطر ابتلا به بيماري  به عوارض جانبي
   .كرد توصيه

  
  تشكر و قدرداني

در رشته فيزيولوژي مقاله حاضر برگرفته از رساله دكتري 
- مي 1217995ورزشي عصبي عضلاني دانشگاه مازندران با كد 

ما  در به سر انجام رساندن اين پژوهشعزيزاني كه  كليهاز . باشد
  .نمايممي سپاسگزاري صميمانه ،ياري كردند را
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