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Abstract 
Background and Purpose: Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory, autoimmune, and multi-factorial 

disease that substantially reduces patients’ quality of life. Since physical activity may offer anti-inflammatory and 

axonal protection benefits to these patients, this study aims to explore the impact of swimming physical activity on the 

content of particular proteins critical for the myelination of hippocampal tissue in cuprizone-induced rat’s model of 

MS. 

Materials and Methods: In the current investigation, a cohort of 20 male Wistar rats with an average age of 12 weeks 

and the weight is 230 grams purchased and was divided into four groups: healthy control, MS control, healthy training, 

and MS training. The MS disease model was induced by administering food containing 0.5% cuprizone throughout 

the entire 12-week research protocol. Upon confirming MS induction through the rotarod test, rats underwent a six-

week voluntary swimming protocol. In this way, in the first week, they did 10 minutes of voluntary swimming activity 

without applying loads, and in order to apply overload, the duration of voluntary swimming was added every week by 

5 minutes. In order to maintain the adaptations achieved in the activity, the duration of the swimming activity in the 

fifth and sixth weeks was considered constant and 30 minutes. After the end of the training protocol, Memory and 

balance were assessed via shuttle box and rotarod tests. Subsequently, the hippocampal tissue was extracted, and PLP 

and MBP protein levels were measured using western blot and the amount of NGF protein was measured using the 

ELISA method. The data were analyzed by one-way ANOVA test and then Tukey's post hoc test at a significance level 

of less than 0.05. 

Results: The findings of the shuttle box and rotarod experiments revealed that the MS group had impaired memory 

function and balance maintenance, but these improved significantly after a period of swimming activity (p<0.001). 

Also, no significant difference was observed in the results of the shuttle box and rotarod tests in the healthy training 

and healthy control groups (p>0.05). The results of the present study showed that the content of NGF, PLP and MBP 

proteins in the patient control group significantly decreased compared to the healthy control group (p<0.05), Also, the 

results showed that the amounts of these proteins increased significantly in the MS training group compared to the MS 

control group (p<0.05). The results showed that there is a significant difference in the content of NGF and PLP proteins 

between healthy training group and healthy control group (p<0.05). While there is no significant difference in MBP 

protein content between the healthy training and healthy control groups (p>0.05). 

Conclusion: Based on the current research findings, it can be assumed that swimming exercise activity has notable 

anti-inflammatory and neuroprotective effects by creating molecular adaptations, and it can probably be considered as 

a safe, non-pharmacological and complication-free method to improve the symptoms of MS sufferers.  
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

 1شماره  ،17 دوره ،1403

 مقاله پژوهشی

ت هیپوکمپ اثر فعالیت شنای اختیاری بر محتوای برخی پروتئین های مرتبط با میلین سازی باف

 سیاسکلروز پلیمالتهای مدل رت

 ، عبدالحمید حبیبی، سید شفا مرعشی، سمانه راهدار*محمد رمی

 نرایچمران اهواز، اهواز، ا دیدانشگاه شه ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیگروه ف

 چکیده

بتلایان را تا که کیفیت زندگی ملی است یک بیماری مزمن التهابی، خود ایمنی و چند عل (MSمالتیپل اسکلروزیس): زمینه و هدف

ر این بیماران دهد. از آنجا که فعالیت بدنی ممکن است دارای فواید ضد التهابی و حفاظت از آکسون دحد قابل توجهی کاهش می

ین سازی بافت ر میلباشد، لذا هدف از مطالعه حاضر بررسی تاثیر فعالیت بدنی از نوع شنا بر محتوای برخی از پروتئین های مؤثر د

 القاء شده با کوپریزون است. MSهیپوکمپ موش های صحرایی مبتلا به بیماری 

داری و به چهار گرم خری 230هفته و وزن  12سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین سن  20در این مطالعه : مواد و روش ها

حتوی کوپریزون مبا استفاده از غذای  MSم شدند. مدل بیماری گروه کنترل سالم، کنترل بیمار، سالم تمرین و تمرین بیمار تقسی

ای اختیاری به توسط تست روتارود، پروتکل شن MSهفته طول پروتکل تحقیق ایجاد شد. پس از تایید القاء  12درصد در تمام  5/0

 انجام دادند و ارو بدون اعمال ببه صورت اختیاری  شنا را تیفعال قهیدق 10صورت که در هفته اول  دینبمدت شش هفته انجام شد. 

 ت،یدر فعال حاصل شده یها یجهت حفظ سازگاردقیقه اضافه شد.  5به جهت اعمال اضافه بار مدت زمان شنای اختیاری در هرهفته 

های مونی و انجام آزپس از پایان پروتکل تمرین در نظر گرفته شد. قهیدق 30پنجم و ششم ثابت و  یشنا در هفته ها تیمدت زمان فعال

با استفاده از  MBPو  PLPهای ، بافت هیپوکمپ استخراج و مقادیر پروتئینتعادلروتارود و شاتل باکس به منظور بررسی حافظه و 

راهه و سپس  کی یآزمون آنوا لهیها به وسدادهگیری شد. با استفاده از روش الایزا اندازه NGFروش وسترن بلات و مقدار پروتئین 

 شد. یبررس05/0کوچکتر از  یدر سطح معنادار یتوک یبیآزمون تعق



 

 

ختلال شده و متعاقب اهای شاتل باکس و روتارود نشان داد که عملکرد حافظه و حفظ تعادل در گروه  بیمار دچار : نتایج آزموننتایج

س و روتارود ی شاتل باکهمچنین تفاوت معنی داری در نتایج آزمون ها(. >001/0pیک دوره فعالیت شنا بهبود قابل توجهی یافت)

، NGF های پروتئینمحتوای  نتایج مطالعه حاضر نشان داد که(. <05/0p)در گروه های سالم تمرین و کنترل سالم مشاهده نشد 

PLP  وMBP  دار نسبت به گروهکنترل بیمار به صورت معنی در گروه ( 05/0کنترل سالم کاهش یافتp<همچنین ،) تایج نشان داد ن

نتایج (، >05/0pن داد )ها در گروه تمرین بیمار نسبت به گروه کنترل بیمار به صورت قابل توجهی افزایش نشادیر این پروتئینمقا که 

دارد  کنترل سالم وجود و تفاوت معنی داری بین گروه های سالم تمرین PLPو  NGF های محتوای پروتئیننشان داد که در 

(05/0p<)تئین ، در حالی که در محتوای پروMBP داردن کنترل سالم وجود و تفاوت معنی داری بین گروه های سالم تمرین 

(05/0p>.) 

 اثرات ی های مولکولی،با ایجاد سازگار: بر اساس نتایج تحقیق حاضر احتمالاً می توان گفت که فعالیت ورزشی از نوع شنا نتیجه گیری

تواند به عنوان یک روش ایمن، غیر دارویی و بدون عارضه و احتمالاً می عصبی قابل توجهی داشته باشد کنندهمحافظت و التهابی ضد

 در نظر گرفته شود. MSبرای بهبود علائم مبتلایان به 

 ، سازگاری مولکولی، بیماری التهابی، ،میلین سازیMSشنای اختیاری، بیماری  :یدیکل یهاواژه

مرتبط  یها نیروتئپ یبرخ یبر محتوا یاریاخت یشنا تیاثر فعال .ع یبیحب ،س یمرعش، س راهدار، م یرم نحوه استناد به این مقاله:

 .؟-؟(:1)17؛1403.یبدن تیورزش و فعال یولوژیزیف یۀنشر .سیاسکلروز پلیمدل مالت یها رت پوکمپیبافت ه یساز نیلیبا م
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 مقدمه

میلیون نفر در سراسر  2.8شود تخمین زده می ایمنی و چند عللی است.خود بی،یک بیماری مزمن التها (1MS)مالتیپل اسکلروزیس

پاتولولوژی  .(1)کند سیستم بهداشت و درمان تحمیل می به  بار قابل توجهی ،از بابت هزینه و زمان که دمبتلا هستن MSجهان به 

، میلین زدایی، تخریب (CNS) التهاب دستگاه عصبی مرکزیسیستم ایمنی، نامتعارف  پاسخ ی کاملا مشخص نیست؛ امااین بیمار

با توجه به اینکه  .(2)استگی های بارز این بیماری ها برای دوباره سازی غلاف میلین از ویژو همچنین تلاش الیگودندروسیتسون کآ

که (3)علائم و شکایات بالینی گسترده ومتفاوتی وجود دارد احتمال ایجاد ،ممکن است درگیر این بیماری شود CNSهر بخشی از 

های ناگهانی بیماری، سطوح فاکتور در زمان حمله .سازدو آن را دشوار می دهدتوجهی کاهش مییت زندگی مبتلایان را تا حد قابلکیف

                                                           
1 . Multiple Sclerosis 



 

 

سلول ی تقریبا همهتلاش  نشانگرکند که ( در مایع مغزی نخاعی بیماران)نسبت به افراد سالم( افزایش پیدا می1NGFرشد عصب)

ی نوروتروفین زیرگروه خانواده NGF .(5)باشدمی زداییدر برابر التهاب و میلین CNS، برای حفاظت از (4)های عصبی ساکن در محل

( 3y-IFN)گاما ، و کاهش ساخت اینترفرون  Tگلیا و  ( توسط سلول هایIL-210)10که با تحریک ساخت اینترلوکین  (6) هاست

(، 4BBBمغزی) -می توان به کاهش نفوذپذیری سد خونی NGFمهم و مثبت  از دیگر اثرات  .(7) کندمیاثرات ضد التهابی ایجاد 

(، تعدیل 5B-TGFو  IL-10تغییر فنوتیپ لنفوسیت ها به حالت ضد التهابی با تولید سایتوکاین های سرکوب کننده ی سیستم ایمنی)

ژن توسط ماکروفاژها ی آنتی، کاهش در ارائه+CD8و  +CD4های ایمنی غیر مستقیم بر کاهش تکثیر  سلول سیستم ایمنی با تاثیر

به  1Mهای التهابی (، تبدیل فنوتیپ ماکروفاژ6MHCسازگاری بافتی اصلی ) یهای مجموعهمیکروگلیاها با کاهش بیان مولکولو 

افزایش ، A2به نوع ضد التهابی  A1ها از نوع التهابیتغییر فنوتیپ آستروسیت گلیوسیز و، کاهش آستروM2های ضد التهابی ماکروفاژ

. به علاوه (6)ها اشاره کردبازسازی، بقا و محافظت از آکسون ( و افزایش7OPCالیگودندروسیت) های نیایتکثیر و بلوغ و بقای سلول

NGF می تواند باعث تحری(8ک ساخت فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغزBDNFشود )(8) یر آن در باسازی غلاف میلین در ام ثکه تا

و  MBP ،PLPهای ساختاری میلین از جمله میتواند بیان پروتئین NGF. همچنین نشان داده شده است که (9)اس ثابت شده است

MAG پروتئین پایه. نقش ساختاری (8)ها تنظیم کندرا در الیگودندروسیت(9ای میلینMBP) نزدیک کردن دو برگ میلین روبروی ،

های مرتبط با میلین و تنظیم میلین سازی ارتباط با بیان بعضی پروتئین و نقش عملکردی آن (10)هم و تشکیل یک غلاف متراکم

. به طور مشابه سطوح بالایی از (1)می توان به عنوان نشانگر مناسبی برای تائید دوباره سازی میلین استفاده کرد MBP. از(11)است

ندازه، تعادل و نسبت کوچک در ا مورد نیاز است و حتی تغییرات برای حفظ یکپارچگی غلاف میلین( 10PLPپروتئین پروتئولیپیدی)

. بیماران مبتلا به ام اس سطوح بالایی از پاسخ آنتی (10)های غلاف میلین می تواند منجر به تخریب ساختار میلین شود بین پروتئین

ها، افزایش تعداد ورزشی بر افزایش سطوح نوروتروفینتاثیر فعالیت  .(12. 6)دهندرا نشان می PLPو  MBPبادی در برابر 

های ساختاری میلین، دوباره سازی میلین، کاهش التهاب و حفاظت از آکسون در مطالعات متعدد تئینوها، افزایش پرالیگودندروسیت

رد را گزارش نکرده اند؛ عدم رخداد این فواید معمولا به کم هایی وجود دارند که این مواهرچند پژوهش .(13)نشان داده شده است

هایی مثل تمرینات تناوبی پر مثبت فعالیت فواید .(13)ها نسبت داده می شودتمرین استفاده شده در این مطالعه یا شدت مبودن حج

 ؛(17-14)(، مقاومتی و هوازی بر بهبود شکایات و علائم بالینی بیماری ام اس به شکل گسترده نشان داده شده است11HIITشدت)

ی در طول یک دوره )به صورت جلسات مجزا(تمرینات مقاومتی و هوازی انجام تواماناما نتایج یک پژوهش متاآنالیز نشان میدهد که 

ها زش شنا در مقایسه با دیگر فعالیت، ورشواهد علمیطرفی طبق . از(18)توانند در بهبود علائم مبتلایان موثرتر عمل کندمی تمرینی

باشد؛که احتمالاً به دلیل ماهیت  عصب بیشتری داشته از کنندهمحافظت و التهابی ضد اثرات می تواند با ایجاد سازگاری های مولکولی،

این نوع ورزش  در ی گروه عضلات اصلیو درگیر کردن همزمان همه های حرکتی بزرگترو به کارگیری واحد مقاومتی -ترکیبی هوازی

 کردن مبتلایان از انجام دو یا چندین ورزش جداگانه شود. تواند باعث صرفه جویی در زمان و بی نیازها میاین ویژگی .(20. 19)است

از درد مفاصل، کرده و به افرادی که  ز فعالیت ورزشی، مانند دویدن، فشار حداقلی را به مفاصل واردشنا در مقابل انواع دیگری ا

 خون انیجر شیافزابا شنا، همچنین  .و مؤثر ورزش کنند منیتا به طور ا دهدیاجازه م برندیاستخوان رنج م یپوک ای یدگیدبیآس

                                                           
1 . Nerve growth factor 
2 . Interleukin 10 
3 . Interferon gamma 
4 . Blood–brain barrier 
5 . Transforming growth factor beta 
6 . Major histocompatibility complex 
7 . Oligodendrocyte progenitor cells 
8 . Brain-derived neurotrophic factor 
9 . Myelin basic protein 
1 0 . proteolipid protein 
1 1 . High-intensity interval training 



 

 

دهد سفتی عضلات را کاهش و به بیمار اجازه می، کرده جلوگیری و خستگی بدن یمرکز از افزایش دمای کمک،گرما  عیتوزبه بدن 

که ئله اشاره دارند های اخیر به این مسها در سالپژوهش .بپردازد فعالیت به و برای مدت طولانی تریتر از خشکی که راحت

. 21)دهدز رخ میجمله قشرمخ، هیپوکمپ و مخچه نیخاکستری دستگاه عصبی از در بخش زدایی نه تنها در بخش سفید، بلکهمیلین

 حافظه بلندمدت هب مدتکوتاهحافظه  تیو تثب ییحافظه فضا. از میان این نواحی، هیپوکمپ نقش بارزی در فرآیند یادگیری، (22

اغلب به شکل اختلالات حافظه  ،یشناخت مشکلاتمعمول با به طور MSمبتلا به  مارانیببه دلیل اینکه  .(24. 23)کند یم فایا

به  هیناح نی، ا(27-25)باشد پوکمپیدر ه کیولوژیزیپاتوف راتییاز تغ یمواجه هستند که ممکن است ناشو افسردگی  کیزودیاپ

به  یاریاخت یشنا فعالیت ایکه آ میپرسش هست نیپاسخ به ا یمطالعه در پ نیدر اما  شد. انتخابمطالعه حاضر  یعنوان هدف اصل

لذا هدف از  ؟شود پوکمپیبه خصوص ه، CNSدر  MS بیماری از یناش راتییتغ موجب تعدیل تواندیم ییدارو ریغ روش کیعنوان 

های در بافت هیپوکمپ رت PLPو  NGF،MBPهای شنای اختیاری بر میزان پروتئین فعالیتپژوهش حاضر بررسی تأثیر شش هفته 

 .باشدمدل ام اس القا شده با کوپریزون می

 پژوهش روش

 گرم 230وزن  و هفته 12 سن انگینیم بالغ با نژاد ویستار نروش صحرایی م سر 20 از استفاده با پژوهش حاضر: نمونه های پژوهش

در ابتدا به  نجام شد.، اشدند خریداری اهواز چمران شهید دانشگاه پزشکیدام دانشکده آزمایشگاهی حیوانات نگهداری مرکز که از

 درجه 22لی ا 20 دمای با دامپزشکی دانشکده حیوانات خانه در هفته دومدت به هارت ،انجام آزمایش منظور سازگاری با محیط

غذا )پلت  شدند و آزادانه به آب و داریتاریکی نگه و روشنایی ساعت 12 و مناسب تهویهدرصد،  55-45 نسبی رطوبت گراد،سانتی

 شکلا بهه، رتی فعالیت در استخر مخصوص جوندگانحوهپس از آشنایی با ن .تهران( دسترسی داشتند پارس، -مخصوص جوندگان

کنترل سالم، کنترل  ی بدین شکل بود:. شرح گروه بندتقسیم شدند های پلی کربنات شفافتایی، در قفسپنج گروه  چهار بهتصادفی 

می رت ها قادر به در مرحله آشنا سازی تمرین پذیری رت ها نیز مورد بررسی قرار گرفت که تما .بیمار، بیمار تمرین، سالم تمرین

مران اهواز چ دیاخلاق در پژوهش دانشگاه شه تهیکم بیحاضر به تصو قیمراحل تحق یتمام ای اختیاری بودند. انجام فعالیت شن

 .یده شده استشبه تصویر ک 1طرح شماتیک پروتکل تحقیق در شکل  .دیبه ثبت رس IR.SCU.REC.1402.066و با شناسه  دیرس

 و کاملا به پودر غذای مخصوص جوندگان اضافهدرصد  5/0نسبت وزنی  اس، کوپریزون باالقای بیماری ام برای: اجرای پژوهشروش 

قرار  هاآزمودنیهفته در اختیار  6به پلت غذایی تبدیل شد و به مدت  بدست آمدهبا اضافه کردن آب، خمیر سپس  .مخلوط شد

در نظر  MSثانیه به عنوان نمونه مبتلا به  91ده از آزمون روتارود، زمانی در محدوده بر اساس مطالعات پیشین و با استفا .(28)گرفت

و  یهماهنگارزیابی  به منظور  دوره پروتکل تمرینی پس از پایان  :تعادل حفظ و آزمون های بررسی حافظه .(29)گرفته می شود

 میان و هارت فعالیت روشنایی یدوره در هاونآزم تمامی. شد استفاده شاتل باکس  و روتارود هایآزمون از یحافظه احترازو تعادل 

 در حرکتی هایاندام بین هماهنگی و تعادل سنجش به منظورکه  روتارود آزموندر  .(30)شدند انجام ظهر 12الی  صبح 9 ساعات

 صفحات کروی باکه  زمین متر فاصله ازسانتی 20حدود با( چرخنده افقی میله روی) گردانه یک ،شودمی استفاده رت مانند جوندگانی

 نظر در rpm 7گردانه چرخیدن سرعت آزمون این در .دهد، بخش متحرک دستگاه را تشکیل میشودمی جدا از هم تقسیم بخش 4 به

 300 مدت آن در سرعت که چرخش حال در گردانه روی تعادل، رت بر ارزیابی برای. است دقیقه در دور 10-11 تقریباً که شدهگرفته

 ، به طور جداگانهمیله بر روی ماندن باقی و تعادل حفظ زمان مدت و گرفت قرار شود،می داده افزایش دقیقه در دور 45 به 5 از ثانیه،

 و گرفتند قرار گردانه روی بر بار دو رت هاهر کدام از  ابتداحرکت،  مهارت یادگیری و آموزش برای .گردید ثبت آزمودنی هر برای

( دقیقه 15 یبافاصله دقیقه 5 بار هر) قرارگرفته گردانه روی دیگر یمرتبه سه سپس و شد داده هاآن به دستگاه با سازگاری فرصت

اختلال مطالعات متعدد همزمانی اثرگذاری کوپریزون در ایجاد آپوپتوز، میلین زدایی و  .(31)شد ثانیه ثبت حسب بر هاآن میانگین و

. بنابراین (32)کنندی دستگاه روتارود و روایی این آزمون را تائید میی گردانهحرکتی را با کاهش زمان تاخیر افتادن آزمودنی از رو



 

 

 بخشدو با  یک دستگاه شاملکه  شاتل باکس در آزمون اس استفاده کرد.ی تائید القاء اماز آزمون روتارود به عنوان نشانهتوان می

مراحل این . ی کندم افتیشوک در ک،یتار بخشدر  آزمودنی ،است را از هم جدا می کند بخشیک درب که دو  ، وو روشن کیتار

 یادآوریآموزش، آزمون و  بخش 3 و (شوک دریافتبدون و با دستگاه  وانیح ییآشنابه منظورآشناسازی) بخشیک  شامل آزمون

، در درون دستگاه آزمودنی ثانیه سپری شدن از قرار دادن 10پس از  ،سازیآشنابخش ساعت بعد از  24 ،مرحله آموزش در .است

  درب کیتار بخشبه  آزمودنیورود  به محض. ی شودداده م کیتار بخش اجازه ورود به وانیو به ح شده باز  بین دو محفظه درب

 20 سپری شدن از و پس شدهاعمال  آزمودنی یبه پا هیثان 2 برایآمپر و  یلیم 5/0هرتز، شدت 50بسته شده و شوک با فرکانس 

 شدهار داده روشن قر بخشدر  مجدد آزمودنی ، ی آموزشمرحله پس از قهیدق 2 ،آزمونمرحله  در .ی شودبه قفس بازگردانده م هیثان

 ثانیه  300 کیتار هیماندن موش در ناح باقی نمدت زماحداکثر  .خواهد کرد افتیشود شوک دروارد  کیتار دوباره به بخشو اگر 

 بخش عدم ورود به در صورتخواهد شد و ثبت  شوک افتینشود تعداد دفعات در کیتار بخش وارد در صورتی که آزمودنی .ی باشدم

و  آورییاد به منظور تست بهآموزش، ی مرحلهساعت بعد از  24 ،ادآورییبه لهمرح در ی شود.حذف م شیزمااز آ آزمودنی ،کیتار

 ،روشن هیدر ناح یرگی قراراز  بعد هیثان 10درب  گذشته،مراحل  مانند و گرفتهروشن قرار  یمحفظهدر  آزمودنی مدت، بلندحافظه 

 بخششده در  یو زمان سپر کیتار بخش به در ورود ریزمان تاخ ت. مدنخواهد شد وارد یشوک آزمودنیبه  با این تفاوت که شدهباز 

 300نهایتا و روشن  کیتار هربخش در ماندن باقی زمان. ی شوندم یرگیمدت اندازهبلند یحافظه اجتناب هایبه عنوان شاخص کیتار

 .(33)دنی باشم ثانیه

 

سنجش  های رفتاری، پروتکل تمرین شنای اختیاری، آسان کشی، استخراج بافت واس با کوپریزون، آزمونی القاء امبندی، نحوهطرح شماتیک از گروه .1شکل

 ها با روش وسترن بلات و الایزا.پروتئین

 6به مدت  جوندگان، مخصوص استخر در تمرین شنای اختیاری پروتکل، و وجود بیماری پس از تائید القای ام اس :پروتکل تمرینی

 بار تمرینی()رعایت اصل اضافه تغییر اندکی با 2020 سال در همکاران و کیم یمطالعه از برگرفته تمرینی پروتکل. شد انجام هفته

دقیقه فعالیت شنا  10به این صورت که در هفته اول  .(34)کردند شناهفته  6 مدت به روز در باریک تمرین، هایگروه هایرت. است



 

 

دقیقه شنا کردند. جهت حفظ سازگاری های حاصل شده  25و  20و  15را انجام دادند و در هفته های دوم و سوم و چهارم به ترتیب 

 دقیقه در نظر گرفته شد. 30در فعالیت، مدت زمان فعالیت شنا در هفته های پنجم و ششم ثابت و 

تئین از روش وسترن بلات و برای سنجش مقدار پرو PLPو MBPبه منظور سنجش محتوای پروتئین های  :روش های آزمایشگاهی

NGF.در روش وسترن بلات از ژل  ، از روش الایزا استفاده شدSDS-PAGE 10% س از انجام روش های متداول استفاده شد و پ

، MBP ( Myelin Basic Protein (D8X4Q) XP RabbitmAb ،#78896 های اولیهبا آنتی بادی هانمونهوز و انتقال و بلاکینگ، الکتروفر

Cell Signaling Technology و )PLP (Anti-Myelin PLP antibody ab105784 ،abcam ) در بافر  5000/1الی  2000/1با رقت

PBS  بادیقرار گرفتند. از آنتی  سنجشمورد ( ثانویهmouse anti-rabbit IgG-HRP: sc-2357 نیز با رقت )در بافر  2000/1PBS 

در اتاق تاریک و  سپسبه عنوان پروتئین معیار استفاده شد.  GAPDHبرای اتصال به آنتی بادی اولیه استفاده شد.در این تحقیق از 

، چینX-RAY (LD-14  )ظهور باندها در دستگاه پردازشگر کا( ، آمریabcam ،133408) ECLدر زیر نور قرمز با استفاده از کیت 

یته باندها ، چین(کاغذهای حساس به نور اسکن شده و دانسBonninTech) JS 2000صورت گرفت. سپس با استفاده از دستگاه اسکنر 

 Nerve Growthکیت الایزا  از NGFمورد بررسی قرار گرفت. برای سنجش مقدار پروتئین  JS 2000با استفاده نرم افزار دستگاه 

Factor (NGF) ELISA Kit ،SL0515Ra ،SunLong Biotech .استفاده شد 

 استاندارد انحراف ± انگینمی صورت به نتایج. انجام شد SPSS افزارنرماز  استفاده با هادادهآماری  تحلیل و تجزیه :آماری تحلیل

 توزیع بودن نرمال هب توجه با. استفاده شد ویلک -شاپیرو از آزمون هاداده توزیع ودنب نرمال بررسیبه منظور . شد گزارش میانگین

برای  نیز توکی عقیبیت آزمون ازی میانگین گروه ها استفاده شد. برای مقایسه (ANOVAراهه ) یک واریانس آنالیز آزمون از ،هاداده

 .شد گرفته نظر در p<05/0 آزمون داریمعنی سطح. گردید استفاده آزمایش و کنترل هایگروه بررسی تفاوت

    نتایج

سبت به گروه کنترل وزن گروه کنترل بیمار نتحقیق حاضر آزمون آنالیز واریانس یکراهه و آزمون تعقیبی توکی، در  بر اساس نتایج 

که بیانگر ( p  ،738/163=(4،24)F <05/0) سالم کاهش معناداری یافت و پس از یک دوره فعالیت شنا افزایش قابل توجهی یافت

 است. MSاثرات احتمالی فعالیت ورزشی شنا بر جلوگیری از کاهش وزن ناشی از بیماری 

 

نشانه تفاوت معنادار  **؛ نشانه تفاوت معنادار گروه کنترل بیمار با گروه کنترل سالم و سایر گروه ها *. نتایج وزن کشی رت ها در گروه های مختلف. 2شکل

 (.p <05/0)نشانه تفاوت معنادار با گروه کنترل سالم  #یمار با گروه کنترل بیمار و سایر گروه ها؛ گروه تمرین ب
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نشان داده شده  3ل نتایج حاصل از آزمون آنالیز واریانس یکراهه و آزمون تعقیبی توکی در آزمون های روتارود و شاتل باکس در شک

دت زمان حفظ م. نتایج نشان داد که در آزمون رفتاری روتارود (F(4،24)=113/206و  F(4،24)=409/237به ترتیب ، p <05/0)است

س از دوره فعالیت ( و پp <001/0تعادل بر روی میله در گروه کنترل بیمار در مقایسه با گروه کنترل سالم کاهش معنی داری یافت )

نترل بیمار نشان ادل بر روی میله نسبت به گروه کشنای اختیاری در گروه تمرین بیمار افزایش معناداری را در مدت زمان حفظ تع

کنترل بیمار  در رت های گروه زمان ماندگاری در جعبه تاریکنشان داد که  شاتل باکس(. نتایج حاصل از آزمون p <001/0داد )

قابل  کاهشر بیمادر گروه تمرین  در حالی که این متغیر(. p <001/0معناداری یافته است ) افزایشنسبت به گروه کنترل سالم 

نشان  بیمار شاتل باکس در گروه کنترل(. همچنین نتایج آزمون p <001/0توجهی را نسبت به گروه کنترل بیمار نشان می دهد )

ری یافته است معنادا کاهشنسبت به گروه کنترل سالم  کنترل بیماردر رت های گروه زمان تأخیر در ورود به جعبه تاریک دادکه 

(001/0> p.) شان می دهد حالی که این متغیر در گروه تمرین بیمار افزایش قابل توجهی را نسبت به گروه کنترل بیمار ن در

(001/0>p.) 
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( نتایج شاتل باکس )زمان Cو  B ،تایج آزمون روتارود )زمان باقی ماندن روی میله( ( نA. نتایج آزمون های روتارود و شاتل باکس در گروه های مختلف. 3شکل

نشانه تفاوت  **و سایر گروه ها؛  نشانه تفاوت معنادار گروه کنترل بیمار با گروه کنترل سالم *تأخیر در ورود به جعبه تاریک و زمان ماندگاری در جعبه تاریک(. 

 (.p <001/0) وه کنترل بیمار و سایر گروه ها؛معنادار گروه تمرین بیمار با گر

های پوکمپ موشبافت هی PLPو  NGF، MBPهای راهه در مورد مقایسه میانگین مقادیر پروتئین کی انسنتایج آزمون تحلیل واری

،به ترتیب  p <05/0)ها در گروه های مختلف استدار در مقادیر این پروتئینهای مختلف بیانگر تفاوت معنیصحرایی در گروه

204/184=(4،24)F  ،504/179=(4،24)F  (4،24)=309/86وF)ئین های . نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که محتوای پروت

MBP  وPLP کاهشکنترل سالم  دار نسبت به گروهکنترل بیمار به صورت معنی در گروه ( 05/0یافتp<همچنین مق ،) ادیر این

لاوه بر این، مقادیر ع(، >05/0pپیدا کرد ) افزایشیمار نسبت به گروه کنترل بیمار به صورت قابل توجهی ها در گروه تمرین بپروتئین

در  ین پروتئیناهمچنین مقادیر (. >05/0pنسبت به گروه کنترل سالم کاهش معنی داری یافت) کنترل بیماردر گروه  NGF پروتئین

ای وسترن بلات بانده 4در شکل (. >05/0pصورت قابل توجهی افزایش پیدا کرد ) گروه تمرین بیمار نسبت به گروه کنترل بیمار به

نشان داده شده ، که به روش الایزا اندازه گیری شده NGFو نیز میزان پروتئین  PLPو  MBPهای و نمودارهای کمی مقادیر پروتئین

 است.

A 



 

 

   
B                                                                           C 

D 

وسترن بلات باندهای  لیو تحل هیتجز( B  ،C روش وسترن بلات.استفاده از با های مختلف  در چهار گروه PLPو  MBPهای تئینپرو ( محتوایA. 4شکل

نشانه تفاوت معنادار گروه *  .الایزاروش ز استفاده ابا های مختلف  در چهار گروه NGF تئینپرو ( محتوایD. مختلف یدر گروه ها PLPو  MBPهای تئینپرو

در پروتئین های  (؛ ** نشانه تفاوت معنادار گروه سالم تمرین با گروه کنترل سالم و سایر گروه هاp <001/0)کنترل بیمار با گروه کنترل سالم و سایر گروه ها

PLP  وNGF(001/0> p ؛)# در پروتئین های  سایر گروه هاتفاوت با و در هر سه پروتئین ترل بیمار نشانه تفاوت معنادار گروه تمرین بیمار با گروه کنMBP 

  NGF (001/0> p.)و 

 و نتیجه گیری بحث

MS های پاتولوژیک مانند میلین زدایی، گلیوسیز و ایمنی و التهابی مزمن سیستم عصیی مرکزی است که با ویژگییک بیماری خود

 .(35)مطالعات وسیع هنوز دلائل و مکانیسم های دقیق این بیماری کاملا مشخص نیستبا وجود  و شودآسیب آکسونی شناخته می

با توجه به اثرات مثبت برخی انواع فعالیت های ورزشی بر کیفیت پروتئین های ساختاری و دوباره سازی میلین در سیستم عصبی 

 بافت در PLPو  NGF ،MBP پروتئین محتوای بر اختیاری شنای فعالیت هدف از تحقیق حاضر بررسی اثراران، مرکزی این بیم

با مصرف  های گروه کنترل بیماروزن آزمودنینتایج تحقیق حاضر نشان داد که  القا شده با کوپریزون بود. MS مدل هایرت هیپوکمپ

و بعد از اجرای پروتکل تمرینی به شکل قابل توجهی در گروه تمرین کاهش  نسبت به گروه کنترل سالم کوپریزون به شکل معناداری

 2020در سال  مندولسی و همکاران پژوهشبا  . این نتایج های سالم کمتر بوداما این مقدار همچنان از وزن گروه ،بیمار افزایش یافت

یک دوره تمرین تقریبا های گروه بیمار تمرین، بعد از اجرای در پژوهش ذکر شده، وزن آزمودنیبا این تفاوت که  ،استهمسو  (36)
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های یافته در درصد(. 2/0باشد)از دوز کمتری از کوپریزون  که ممکن است به دلیل استفاده به اندازه گروه کنترل سالم افزایش یافت

تگاه روتارود نشان از ی دسنهبر روی گردا های گروه کنترل بیمارآزمودنی زمان باقی ماندن توجهقابل شکاههای رفتاری، آزمون

. این زمان در گروه تمرین بیمار، پس یک (32)می باشد های پیشیناست که منطبق با پژوهش MSن بر القاء کوپریزوتاثیرگذاری 

توجهی افزایش پیدا کرد اما باز هم از گروه های کنترل سالم و سالم تمرین کمتر بود که ممکن است دوره فعالیت شنا به شکل قابل

توجه زمان ماندگاری در بخش تاریک در افزایش قابلدر آزمون شاتل باکس،  تر شود.رنگی تمرین این تفاوت کمول دورهبا افزایش ط

قابل توجهی  ورگروه کنترل بیمار نیز نشان از اثرگذاری کوپریزون بر ایجاد اختلال در حافظه است که با یک دوره تمرین شنا به ط

در گروه بیمار کنترل نسبت به گروه سالم کنترل را نشان داد.  NGFاهش معنی دار سطوح کنتایج پژوهش حاضر  .کاهش یافت

 و بیمار در مقایسه با گروه های کنترل MSمبتلا به  وه تمرینردر گ هابافت هیپوکمپ رت NGFسطوح همچنین نتایج نشان داد که 

با این تفاوت که  ،ستا (37) 2018زاده و همکاران در سال قیبهمسو با نتایج پژوهش نداری یافته است. این یافته ها افزایش معنی

 4با کوپریزون  MSتردمیل استفاده کردند و به این دلیل که قبل از القا فعالیت بر روی هفته از  9شنا، به مدت  فعالیت بجایآنها 

ناشی از مصرف  NGFسطوح کاهش ش، هفته از زمان شروع پروتکل تمرینی سپری شده بود؛ امکان اینکه به دلیل اثر مثبت ورز

ی حاضر مطالعه گروه های تمرینی در در NGF. همچنین افزایش سطوحکمتر رخ داده باشد وجود دارددر گروه های تمرین کوپریزون 

و بافت مورد  MS (55-33MOG)فاوت در روش القای مشابهت دارد. با وجود ت (34)2020کیم و همکاران در سال  یبا نتایج مطالعه

و پژوهش مطالعه  این های. از دیگر تفاوتی حاضر متفاوت نبود، نتایج این پژوهش با مطالعهپژوهش کیمدر  )نخاع( بررسی متفاوت

کرد؛ اما با این وجود عدم بر خلاف مطالعه ذکر شده اشاره  توان به رعایت اصل اضافه بار تمرینی درپژوهش حاضرمیکیم و همکاران، 

در پژوهش پاتل  و پروتئین های ساختاری میلین منجر نشد. NGFبه عدم افزایش  ، نتایج آنهای کیمرعایت اصل اضافه بار در مطالعه

در گروه کنترل بیمار به طور قابل توجهی  NGFکه از تمرین تردمیل استفاده کرده بودند، سطوح   (38)2013و همکاران در سال 

 NGFدر زمان حمله های ناگهانی، سطوح  در تضاد با نتایج مطالعه حاضر است.نسبت به گروه کنترل سالم افزایش پیدا کرده بود که 

و بعد از تحریک ه است( نیز قابل مشاهد در مایع مغزی نخاعی بیماران)که  کنددر محل درگیر، نسبت به افراد سالم افزایش پیدا می

 NGFسطوح بر ( MSروز پس از القای  10)تنها  گیری. بنابراین ممکن است زمان اندازه(5)میلین سازی به سطوح پایه باز میگردد

در گروه تمرین بیمار و بیمار کنترل   NGFسطوح ،روز( 10)فقط  به دلیل کم بودن حجم تمرین احتمالاً بوده باشد. به علاوه ارگذتاثیر

 PLPو  MBPفزایش سطوح به علاوه ا. نکنه ای بود که در مطالعه ما به دقت رعایت شدحجم تمرین کافی  تفاوت معنی داری نداشت.

ی  و مطالعه (39) 2017همچنین مطالعه ی کیم و سونگ در سال  .(34)همسو با مطالعه ی کیم و همکاران بود پژوهش حاضردر 

را درگروه تمرین بیمار نسبت به گروه بیمار  MBPنیز افزایش سطح معنی دار پروتئین  (36)2019ماندولسی و همکاران در سال 

 NGF ،MBPاین است که افزایش   (34)نکته ی قابل توجه در مطالعه ی کیم و همکاران نشان دادند که مشابه مطالعه ی حاضر است.

 باشد.، تفاوت قابل توجهی نداشت که نشانگر قدرت اثرگذاری تمرین شنا میIFN-Bدر گروه تمرین با گروه درمان با داروی  PLPو 

که همسو  زدایی استبر میلین  MSقا ال  در گروه کنترل بیمار نشانگر تاثیر PLPو  MBPکاهش سطوح  ی حاضر،در مطالعه به علاوه

عات انسانی در برخی مطال .می باشد (36)و ماندولسی و همکاران  (40)کیم وسونگ ،(34)با نتایج پژوهش های کیم و همکاران

 (41)2003ی گلد و همکاران در سال را نشان داده اند. نتیجه مطالعه در پاسخ به ورزش NGFنیز افزایش سطوح  MSمبتلایان به 

دقیقه بعد از تمرین  30شان داد که ن با شدت متوسط را هوازی دقیقه تمرین 30در پاسخ به  NGF ،، اما معنی دارافزایش حاد و گذرا

 ،در پاسخ هشت هفته تمرین کم شدت (42)2004در سال  MSدر مبتلایان به  اما پژوهش انسانی دیگری به حالت پایه بازگشت.

 میتنظ قابلیت می توان بهورزش شنا  یایمزااز  نکرد که می تواند به دلیل شدت کم تمرین باشد. گزارش NGFافزایشی در سطح 

افزایش سطوح  .(44. 43)شود یکاهش علائم افسردگ میتواند منجر به که  اشاره کرد نیسطح سروتونو افزایش روده  مویکروبیم

است را  MSو احتمال ابتلا به چاقی که یکی از عوامل مهم ابتلا به  (45)سروتونین با کاهش کالری دریافتی ارتباط مستقیم داشته

کلی طوربه .(47)ها جلوگیری میکندلیگودندروسیتاز آپوپتوز ا Bcl-2به علاوه ورزش شنا با افزایش سطوح پروتئین   .(46)کاهش دهد

نشان دهنده تاثیر مثبت ورزش بر میلین سازی در را  PLPو  MBP و پروتئین های ساختاری میلین مانند NGFتوان افزایش می



 

 

ع تر و گسترده تر برای روشن شدن ابعاد دیگر موضوع مورد بحث در با این حال نیاز به مطالعات جام .در نظر گرفت MSمبتلایان به 

در افزایش محتوای  ،توان گفت که ورزش، به خصوص از نوع شناهای پژوهش حاضر میبا توجه به یافته این زمینه احساس می شود.

به عنوان یک روش  دمیتواناحتمالاً  کند و موثر عمل می MSدر ناحیه هیپوکمپ بیماران مبتلا به  PLPو   NGF ، MBPپروتئین های

  در نظر گرفته شود. MSبرای بهبود علائم مبتلایان به ایمن، غیر دارویی و بدون عارضه 

 یتشکر و قدردان

 یدانشکده علوم ورزش یورزش یولوژیزیچمران اهواز و گروه ف دیدانشگاه شه یمعاونت پژوهش یبانیو پشت یاز همکار لهیوس نیبد

 .شود یم دانیچمران اهواز؛ تشکر و قدر دیدانشگاه شه

 یمال انیحام/یحام

 انجام گرفته است. SCU.SS1400.266چمران اهواز به شماره  دیدانشگاه شه یمطالعه با استفاده از گرنت پژوهش نیا

 مشارکت نویسندگان

یوانی، انجام روش وسترن بلات آقای محمد رمی در بخش های انتخاب موضوع، تنظیم روش کار و اجرای پروتکل ح در پژوهش حاضر

و الایزا برای ارزیابی پروتئین ها، آنالیز داده ها و نگارش مقاله؛ خانم سمانه راهدار در انجام پروتکل حیوانی و تحقیق و جمع آوری 

دالحمید منابع نظری؛ آقای سید شفا مرعشی در نگارش مقاله و طراحی گرافیکی طرح شماتیک و جمع آوری منابع نظری و آقای عب

 تفسیر داده ها مشارکت داشتند. تمامی نویسندگان نسخه نهایی مقاله را مطالعه و تأیید کرده اند. حبیبی در 

 تعارض منافع

 .ندارد وجود مقاله این خصوص در منافعی تعارض گونههیچ که دارندمی اعلام نویسندگان
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