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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 aimed to explore the impact of swimming training on 

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

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

and the weight of 230 g were purchased and divided randomly 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 for 12 weeks. Upon confirming MS induction through the rotarod test, rats underwent a 

six-week swimming protocol. In the first week, they performed 10 min swimming without applying loads, 

and thereafter the duration of swimming was added by 5 min every week. In order to maintain the 

adaptations the duration of the swimming for the fifth and sixth weeks was constant and was kept at 30 

min. At the end of the training protocol, memory and balance were assessed via shuttle box and rotarod 

tests. Subsequently, the hippocampal tissue was extracted, and analyzed for determining the proteolipid 

protein (PLP) and Myelin basic protein (MBP) protein levels by using western blot and the amount of Nerve 

growth factor (NGF) protein was measured by using the ELISA method. The data were analyzed using one-

way ANOVA and post-hoc comparisons were made by using Tukey's test at a significance level of p<0.05. 

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

function and balance maintenance, but these improved significantly after swimming training (p<0.001). No 

significant difference was observed in the results of the shuttle box and rotarod tests between healthy 

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

MBP proteins in the patient control group were significantly lower compared to the healthy control group 

(p<0.05). Furthermore, data analyses 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 was a 

significant difference for NGF and PLP proteins between healthy training group and healthy control group 

(p<0.05), whereas, no significant differences in MBP protein levels were found between the healthy training 

and healthy control groups (p>0.05). 

Conclusion: Based on the current research findings, it can be concluded that swimming exercise has notable anti-

inflammatory and neuroprotective effects through favourable molecular adaptations, and it can probably be 

considered as a safe, non-pharmacological and complication-free method to improve the symptoms in MS patients.  
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  59-45 یهاصفحه  ،1 شماره ،17 دوره ،1403

 مقاله پژوهشی 

سازی بافت هیپوکمپ  های مرتبط با میلین اثر شش هفته فعالیت شنا بر سطوح پروتئین 

های صحرایی مدل مالتیپل اسکلروزیس موش   

 1، عبدالحمید حبیبی1، سید شفا مرعشی2، سمانه راهدار*1محمد رمی 

 گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکدة علوم ورزشی، دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، ایران  .1

 گروه علوم پایه، دانشکدة دامپزشکی، دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، ایران  .2

 دهی چک 

که کیفیت زندگی مبتلایان را تا حد  بیماری مزمن التهابی، خودایمنی و چندعللی است    ( MSمالتیپل اسکلروزیس )   و هدف:   زمینه 

دهد. از آنجا که فعالیت بدنی ممکن است دارای فواید ضدالتهابی و حفاظت از آکسون در این بیماران باشد،  چشمگیری کاهش می 

سازی بافت هیپوکمپ  های مؤثر در میلین محتوای برخی از پروتئین رو هدف از تحقیق حاضر بررسی تأثیر فعالیت بدنی از نوع شنا بر  ازاین 

 القاشده با کوپریزون است.   MSهای صحرایی مبتلا به بیماری  موش 

گرم خریداری و به چهار    230± 14هفته و وزن    12سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین سن    20در این تحقیق  ها:  مواد و روش 

درصد    0/ 5با استفاده از غذای حاوی کوپریزون    MSل بیمار، سالم تمرین و تمرین بیمار تقسیم شدند. مدل بیماری  گروه کنترل سالم، کنتر 

از طریق آزمون روتارود، پروتکل شنا به مدت شش هفته انجام    MSهفته طول پروتکل تحقیق ایجاد شد. پس از تأیید القای    12در تمام  

منظور اعمال اضافه بار مدت زمان شنا در هر  قیقه فعالیت شنا را بدون اعمال بار انجام دادند و به د   10صورت که در هفتة اول  گرفت. بدین 

  30های پنجم و ششم ثابت و  های حاصل از فعالیت، مدت زمان فعالیت شنا در هفته منظور حفظ سازگاری هفته پنج دقیقه اضافه شد. به 

منظور بررسی حافظه و تعادل، بافت  های روتارود و شاتل باکس به ینی و انجام آزمون دقیقه در نظر گرفته شد. پس از پایان پروتکل تمر 

با استفاده از روش الایزا    NGFبا استفاده از روش وسترن بلات و مقدار پروتئین    MBPو    PLPهای  هیپوکمپ استخراج و مقادیر پروتئین 

 بررسی شد. 0/ 05تر از  آزمون تعقیبی توکی در سطح معناداری کوچک وسیلة آزمون آنوای یکراهه و سپس  ها به گیری شد. داده اندازه 

و متعاقب    شده های شاتل باکس و روتارود نشان داد که عملکرد حافظه و حفظ تعادل در گروه بیمار دچار اختلال : نتایج آزمون نتایج 

های شاتل باکس و روتارود در  (. همچنین تفاوت معناداری در نتایج آزمون >0P/ 001یک دوره فعالیت شنا بهبود چشمگیری یافت ) 

در گروه    MBPو    NGF  ،PLPهای  محتوای پروتئین   (. نتایج نشان داد که <0P/ 05های سالم تمرین و کنترل سالم مشاهده نشد ) گروه 

ها در گروه تمرین  (، همچنین مقادیر این پروتئین >0P/ 05دار نسبت به گروه کنترل سالم کاهش یافت ) معنا   صورتکنترل بیمار به 

های  (. نتایج نشان داد که در محتوای پروتئین >0P/ 05صورت شایان توجهی افزایش نشان داد ) بیمار نسبت به گروه کنترل بیمار به 

NGF    وPLP   های سالم تفاوت معناداری بین گروه   ( 0/ 05تمرین و کنترل سالم وجود داردP< درحالی ،)  که در محتوای پروتئینMBP  

 (.<05/0Pهای سالم تمرین و کنترل سالم وجود ندارد ) داری بین گروه تفاوت معنا 

ولی، تأثیرات  های مولک توان گفت که فعالیت ورزشی از نوع شنا با ایجاد سازگاری : بر اساس نتایج تحقیق حاضر احتمالًا می گیری نتیجه 

عنوان یک روش ایمن، غیردارویی و بدون عارضه برای بهبود علائم  تواند به کنندة عصبی قابل توجهی دارد و می ضدالتهابی و محافظت 

 در نظر گرفته شود.   MSمبتلایان به  

 سازی ، بیماری التهابی، سازگاری مولکولی، میلین MSفعالیت شنا، بیماری  های کلیدی:  واژه 

های مرتبط با  اثر شش هفته فعالیت شنا بر سطوح برخی پروتئین   رمی م، راهدار س، مرعشی س، حبیبی ع. ناد به این مقاله:  نحوه است 

  . 59- 45(: 1) 17؛ 1403نشریة فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی.   های صحرایی مدل مالتیپل اسکلروزیس. سازی بافت هیپوکمپ موش میلین 
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 مقدمه 

اسکلروزیس التهابی،  ( MS)  مالتیپل  مزمن   بیماری 

می  زده  تخمین  است.  چندعللی  و   2/ 8شود  خودایمنی 

از  مبتلا هستند که   MSمیلیون نفر در سراسر جهان به  

بار زیادی به سیستم بهداشت و درمان   بابت هزینه و زمان، 

می  مشخص   . (1) کند  تحمیل  بیماری  این  پاتولولوژی 

نیست؛ اما پاسخ نامتعارف سیستم ایمنی، التهاب دستگاه 

زدایی، تخریب آکسون و ، میلین ( CNSعصبی مرکزی )

الیگودن  تلاش  دوباره دروسیت همچنین  برای  سازی ها 

. با توجه به ( 2) های بارز آن است  غلاف میلین از ویژگی 

ممکن است درگیر این بیماری  CNSاینکه هر بخشی از  

و  بالینی گسترده  و شکایات  علائم  ایجاد  احتمال  شود، 

که کیفیت زندگی مبتلایان را تا  (3) متفاوتی وجود دارد  

می  کاهش  زیادی  می  دهد حد  دشوار  را  آن  در و  سازد. 

حمله  رشد زمان  فاکتور  سطوح  بیماری،  ناگهانی  های 

( در مایع مغزی نخاعی بیماران )نسبت به NGFعصب )

کند که بیانگر تلاش تقریباً افراد سالم( افزایش پیدا می 

، برای حفاظت ( 4) های عصبی ساکن در محل  همة سلول 

 NGF . ( 5) زدایی است  در برابر التهاب و میلین   CNSاز  

ن  خانوادة  تحریک   ( 6) هاست  وروتروفین زیرگروه  با  که 

گلیا و  های ( توسط سلول IL-10)   10ساخت اینترلوکین 

T ( و کاهش ساخت اینترفرون گاما ،IFN-y تأثیرات ضد )

از دیگر تأثیرات مهم و مثبت  .( 7) کند  التهابی ایجاد می 

NGF   مغزی   -توان به کاهش نفوذپذیری سد خونیمی

 (BBB تغییر فنوتیپ لنفوسیت ،) ها به حالت ضدالتهابی

سایتوکاین  تولید  سرکوب با  ایمنی   کنندة های  سیستم 

 (IL-10    وTGF-B تأثیر با  ایمنی  سیستم  تعدیل   ،)

و   +CD4های ایمنی  غیرمستقیم بر کاهش تکثیر سلول 

CD8+ آنتی ارائة  در  کاهش  و ،  ماکروفاژها  توسط  ژن 

مولکول  بیان  کاهش  با  مجموعة میکروگلیاها   های 

 ( اصلی  بافتی  فنوتیپ MHCسازگاری  تبدیل   ،)

التهابی   ضدالتهابی   به   M1ماکروفاژهای  ماکروفاژهای 

M2 فنوتیپ تغییر  و  آستروگلیوسیز  کاهش   ،

التهابی آستروسیت  نوع  از  ، A2به نوع ضدالتهابی    A1ها 

سلول  بقای  و  بلوغ  و  تکثیر  نیای افزایش   های 

افزایش   (OPC)الیگودندروسیت   و  و  بقا  بازسازی، 

 NGF. افزون بر این  ( 6) ها اشاره کرد  محافظت از آکسون 

تواند باعث تحریک ساخت فاکتور نوروتروفیک مشتق می 

که تأثیر آن در بازسازی غلاف  ( 8) ( شود BDNFاز مغز )

بیماری   در  است    MSمیلین  شده  همچنین ( 9) ثابت   .

های اند بیان پروتئین تو می   NGFنشان داده شده است که  

از جمله   میلین  در   MAGو    MBP  ،PLPساختاری  را 

کند  الیگودندروسیت  تنظیم  ساختاری ( 8)ها  نقش   .

(، نزدیک کردن دو طرف MBPای میلین ) ه پروتئین پای 

روی هم و تشکیل یک غلاف متراکم غشای میلین روبه 

در   ( 10)  آن  عملکردی  نقش  بعضی  و  بیان  با  ارتباط 

سازی است های مرتبط با میلین و تنظیم میلین پروتئین 

از  ( 11)   .MBP   به می برای توان  مناسبی  نشانگر  عنوان 

طور مشابه . به (1) سازی میلین استفاده کرد  أیید دوباره ت 

 ( پروتئولیپیدی  پروتئین  از  بالایی  برای PLPسطوح   )

میلین  غلاف  یکپارچگی  حتی  حفظ  و  است  نیاز  مورد 

بین  نسبت  و  تعادل  اندازه،  در  کوچک  تغییرات 

می ها پروتئین  میلین  غلاف  ساختار ی  تخریب  به  تواند 

شود   منجر  به  ( 10) میلین  مبتلا  بیماران   .MS   سطوح

را نشان   PLPو    MBPبادی در برابر  بالایی از پاسخ آنتی 

. تأثیر فعالیت ورزشی بر افزایش سطوح ( 12،  6) دهند  می 

الیگودندروسیت نوروتروفین  افزایش تعداد  افزایش ها ها،   ،

دوباره پروتئین  میلین،  ساختاری  میلین، های  سازی 

کاهش التهاب و حفاظت از آکسون در تحقیقات متعدد 

ها این . هرچند برخی پژوهش ( 13) نشان داده شده است  

را گزارش نکرده  به موارد  فواید  این  طور اند؛ عدم رخداد 

شده در تفاده معمول به کم بودن حجم یا شدت تمرین اس 

می  داده  نسبت  تحقیقات  مثبت ( 13) شود  این  فواید   .

)فعالیت  شدت  پر  تناوبی  تمرینات  مثل  (، HIITهایی 

مقاومتی و هوازی بر بهبود شکایات و علائم بالینی بیماری 
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MS    ؛ ( 17- 14) به شکل گسترده نشان داده شده است

نشان می  متاآنالیز  پژوهش  یک  نتایج  انجام اما  که  دهد 

)به  هوازی  و  مقاومتی  تمرینات  جلسات توأمان  صورت 

تواند در بهبود علائم ینی می مجزا( در طول یک دورة تمر 

. از طرفی طبق شواهد (18) مبتلایان مؤثرتر عمل کند  

اند تو ها می علمی، ورزش شنا در مقایسه با دیگر فعالیت 

سازگاری  ایجاد  و با  ضدالتهابی  تأثیرات  مولکولی،  های 

کننده از عصب بیشتری داشته باشد که احتمالًا محافظت 

هوازی به  ترکیبی  ماهیت  به   - دلیل  و  کارگیری مقاومتی 

تر و درگیر کردن همزمان همة واحدهای حرکتی بزرگ 

. (20،  19) گروه عضلات اصلی در این نوع ورزش است  

ویژگی  می این  صرفه ها  موجب  و تواند  زمان  در  جویی 

ورزش بی  چندین  یا  دو  انجام  از  مبتلایان  کردن  نیاز 

های جداگانه شود. شنا در مقابل انواع دیگری از فعالیت 

به   را  حداقلی  فشار  دویدن،  مانند  وارد ورزشی،  مفاصل 

دیدگی یا کند و به افرادی که از درد مفاصل، آسیب می 

طور ایمن دهد تا به برند، اجازه می پوکی استخوان رنج می 

و مؤثر ورزش کنند. شنا، همچنین با افزایش جریان خون  

بدن به توزیع گرما کمک کرده، از افزایش دمای مرکزی 

می  جلوگیری  خستگی  و  را بدن  عضلات  سفتی  کند، 

تر از خشکی و دهد که راحت کاهش و به بیمار اجازه می 

ها در پژوهش  تری به فعالیت بپردازد. برای مدت طولانی 

زدایی های اخیر به این مسئله اشاره دارند که میلین سال 

تنها در بخش سفید، بلکه در بخش خاکستری دستگاه نه 

رخ  نیز  مخچه  و  هیپوکمپ  مخ،  قشر  جمله  از  عصبی 

نواحی، هیپوکمپ نقش (22،  21) دهد  می  این  از بین   .

بارزی در فرایند یادگیری، حافظة فضایی و تثبیت حافظة 

می کوتاه  ایفا  بلندمدت  حافظة  به  . (24،  23) کند  مدت 

بیماران به  اینکه  به    دلیل  با به   MSمبتلا  معمول  طور 

حافظة  اختلالات  شکل  به  اغلب  شناختی،  مشکلات 

اند که ممکن است ناشی از اپیزودیک و افسردگی مواجه 

باشد   پاتوفیزیولوژیک در هیپوکمپ  ، ( 27- 25) تغییرات 

عنوان هدف اصلی تحقیق حاضر انتخاب شد. این ناحیه به 

پاسخگویی به این پرسش هستیم در این تحقیق در پی  

تواند عنوان یک روش غیردارویی می که آیا فعالیت شنا به 

بیماری   از  تغییرات ناشی  ، CNSدر    MSموجب تعدیل 

ازاین به  شود؟  هیپوکمپ  پژوهش خصوص  از  هدف  رو 

میزان  بر  شنا  فعالیت  هفته  شش  تأثیر  بررسی  حاضر 

هیپوکمپ   PLPو    NGF،MBPهای  پروتئین  بافت  در 

 .القاشده با کوپریزون است   MSهای صحرایی مدل وش م 

 روش پژوهش 

سر   20پژوهش حاضر با استفاده از  های پژوهش:  نمونه

  12موش صحرایی نر نژاد ویستار بالغ با میانگین سن  

وزن   و  نگهداری    230±14هفته  مرکز  از  که  گرم 

دانشگاه   دامپزشکی  دانشکدة  آزمایشگاهی  حیوانات 

در   گرفت.  انجام  شدند،  خریداری  اهواز  چمران  شهید 

به آزمایش،  ابتدا  انجام  محیط  با  سازگاری  منظور 

مدت دو هفته در خانة حیوانات های صحرایی به  موش

دمای   با  دامپزشکی  درجة    22تا    20دانشکدة 

درصد، تهویة مناسب    55-45اد، رطوبت نسبی  گرسانتی

ساعت روشنایی و تاریکی نگهداری شدند و آزادانه   12و  

پارس، تهران(   - به آب و غذا )پلت مخصوص جوندگان

در   فعالیت  نحوة  با  آشنایی  از  پس  داشتند.  دسترسی 

شکل    های صحرایی به استخر مخصوص جوندگان، موش

پنج گروه  چهار  به  درتصادفی  های  قفس  تایی، 

گروهپلی شرح  شدند.  تقسیم  شفاف  بندی  کربنات 

شکل بود: کنترل سالم، کنترل بیمار، بیمار تمرین بدین

تمرین  آشناسازی  مرحلة  در  تمرین.  سالم  پذیری و 

های  های صحرایی نیز بررسی شد که تمامی موشموش

صحرایی قادر به انجام فعالیت شنا بودند. تمامی مراحل 

به   حاضر  پژوهش  تحقیق  در  اخلاق  کمیتة  تصویب 

شناسة  با  و  رسید  اهواز  چمران  شهید  دانشگاه 

IR.SCU.REC.1402.066   شماتیک طرح  شد.  ثبت 

 به تصویر کشیده شده است.   1پروتکل تحقیق در شکل  

پژوهش:   اجرای  بیماری  روش  القای  ،  MSبرای 
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وزنی   نسبت  با  غذای   5/0کوپریزون  پودر  به  درصد 

و کاملاً مخلوط شد. سپس با  مخصوص جوندگان اضافه 

به  خمیر  آب،  کردن  غذایی  دست اضافه  پلت  به  آمده 

ها  تبدیل شد و به مدت شش هفته در اختیار آزمودنی

گرفت   پژوهش(28)قرار  اساس  بر  با  .  و  پیشین  های 

ثانیه    91استفاده از آزمون روتارود، زمانی در محدودة  

.  (29)شود  در نظر گرفته می  MSعنوان نمونة مبتلا به  به

پس از پایان    های بررسی حافظه و حفظ تعادل: آزمون 

به تمرینی  پروتکل  و  دورة  هماهنگی  ارزیابی  منظور 

د و شاتل  های روتاروتعادل و حافظة احترازی از آزمون 

آزمون  استفاده شد. تمامی  ها در دورة روشنایی  باکس 

  12صبح تا  9های صحرایی و بین ساعات فعالیت موش

منظور . در آزمون روتارود که به(30)ظهر انجام گرفت  

هماهنگی و  تعادل  اندام  سنجش  در  بین  حرکتی  های 

استفاده می مانند موش صحرایی  یک  جوندگانی  شود، 

متر  سانتی  20گردانه )روی میلة افقی چرخنده( با حدود

فاصله از زمین که با صفحات کروی به چهار بخش جدا  

شود، بخش متحرک دستگاه را تشکیل  از هم تقسیم می

  rpm  7دهد. در این آزمون سرعت چرخیدن گردانه  می

دور در دقیقه است.   11-10شد که تقریباً  در نظر گرفته  

برای ارزیابی تعادل، موش صحرایی روی گردانة در حال  

  45به    5ثانیه، از    300چرخش که سرعت آن در مدت  

شود، قرار گرفت و مدت  دور در دقیقه افزایش داده می

زمان حفظ تعادل و باقی ماندن روی میله، جداگانه برای 

نی ثبت شد. برای آموزش و یادگیری مهارت  هر آزمود

های صحرایی دو بار روی  حرکت، ابتدا هر کدام از موش

ها  گردانه قرار گرفتند و فرصت سازگاری با دستگاه به آن

قرار  گردانه  روی  دیگر  مرتبة  سه  سپس  و  شد  داده 

دقیقه( و میانگین    15گرفتند )هر بار پنج دقیقه با فاصلة  

ثانیهآن  بر حسب  متعدد  (31)ثبت شد    ها  تحقیقات   .

آپوپتوز،  ایجاد  در  کوپریزون  اثرگذاری  همزمانی 

زدایی و اختلال حرکتی را با کاهش زمان تأخیر میلین

افتادن آزمودنی از روی گردانة دستگاه روتارود و روایی  

آ از . بنابراین می( 32)کنند  زمون را تأیید میاین  توان 

  MSالقای بیماری  عنوان نشانة تأیید  آزمون روتارود به

یک   شامل  که  باکس  شاتل  آزمون  در  کرد.  استفاده 

تاریک و روشن، و یک در که دو   با دو بخش  دستگاه 

جدا می هم  از  را  بخش  بخش  در  آزمودنی  است،  کند 

کند. مراحل این آزمون شامل تاریک، شوک دریافت می

)به  آشناسازی  بخش  با یک  حیوان  آشنایی  منظور 

دریاف بدون  و  آموزش، دستگاه  بخش  سه  و  شوک(  ت 

یادآوری است. در ساعت   24مرحلة آموزش،   آزمون و 

ثانیه سپری شدن   10پس از بخش آشناسازی، پس از  

دو   بین  در  دستگاه،  درون  در  آزمودنی  دادن  قرار  از 

محفظه باز شده و به حیوان اجازة ورود به بخش تاریک  

شود. به محض ورود آزمودنی به بخش تاریک  داده می

 5/0هرتز، شدت    50بسته شده و شوک با فرکانس    در

آمپر و به مدت دو ثانیه به پای آزمودنی اعمال شده  میلی

شدن   سپری  از  پس  بازگردانده    20و  قفس  به  ثانیه 

درمی مرحلة    شود.  از  پس  دقیقه  دو  آزمون،  مرحلة 

داده  قرار  روشن  بخش  در  مجدد  آزمودنی  آموزش، 

ریک وارد شود، شوک  شود و اگر دوباره به بخش تامی

ماندن   باقی  زمان  مدت  حداکثر  کرد.  خواهد  دریافت 

تاریک   ناحیة  در  درصورتی  300موش  است.  که ثانیه 

آزمودنی وارد بخش تاریک نشود، تعداد دفعات دریافت  

شوک ثبت خواهد شد و در صورت عدم ورود به بخش  

می حذف  آزمایش  از  آزمودنی  درتاریک،  مرحلة   شود. 

منظور ساعت پس از مرحلة آموزش، به   24  یادآوری،به

در   آزمودنی  بلندمدت،  حافظة  و  یادآوری  به  تست 

گیرد و مانند مراحل گذشته، در محفظة روشن قرار می 

شود، ثانیه پس از قرارگیری در ناحیة روشن، باز می   10

مدت    با این تفاوت که به آزمودنی شوکی وارد نخواهد شد.

شده  تاریک و زمان سپری  زمان تأخیر در ورود به بخش

به تاریک  اجتنابی  عنوان شاخصدر بخش  های حافظة 

شود. زمان باقی ماندن در هر  گیری میبلندمدت اندازه

 . (33)ثانیه است  300بخش تاریک و روشن در نهایت 
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کشی، استخراج  های رفتاری، پروتکل تمرین شنا، آسانبا کوپریزون، آزمون MSبندی، نحوة القای . طرح شماتیک از گروه1شکل 

 ها با روش وسترن بلات و الایزابافت و سنجش پروتئین

و وجود بیماری،    MSأیید القای  پس از ت   پروتکل تمرینی:

به   استخر مخصوص جوندگان،  تمرین شنا در  پروتکل 

مدت شش هفته انجام گرفت. پروتکل تمرینی برگرفته 

( همکاران  و  کیم  تحقیق  تغییر 2020از  اندکی  با   )

اضافه اصل  موش  )رعایت  است.  تمرینی(  های  بار 

بار در روز به مدت شش های تمرین، یک  صحرایی گروه

عنوان . از عامل زمان تمرین شنا به(34)فته شنا کردند  ه

های مختلف تمرینی استفاده شد، به  اضافه بار در هفته

شنا را    دقیقه فعالیت  10این صورت که در هفتة اول  

ترتیب های دوم، سوم و چهارم به انجام دادند و در هفته

به  25و    20،  15 کردند.  شنا  حفظ دقیقه  منظور 

های حاصل از فعالیت، مدت زمان فعالیت شنا  سازگاری

و  در هفته ثابت  پنجم و ششم  دقیقه در نظر    30های 

 گرفته شد. 

آزمایشگاهی:  روش  محتوای به های  سنجش  منظور 

از روش وسترن بلات و برای   PLPو  MBPهای  پروتئین 

، از روش الایزا استفاده شد. NGFسنجش مقدار پروتئین  

استفاده   SDS-PAGE 10%در روش وسترن بلات از ژل  

های متداول الکتروفروز و انتقال شد و پس از انجام روش 

بلاکینگ،   آنتی نمونه و  با  اولیه بادی ها   MBP  های 

 (Myelin Basic Protein (D8X4Q) XP RabbitmAb ،

#78896  ،Cell Signaling Technology  و )PLP   (Anti-

Myelin PLP antibody ab105784  ،abcam  ) رقت با 

بافر    1/ 5000تا    1/ 2000 قرار   PBSدر  سنجش  مورد 

آنتی  از  ) گرفتند.  ثانویه  -mouse anti-rabbit IgGبادی 

HRP: sc-2357  در بافر    1/ 2000رقت  ( نیز باPBS  برای

بادی اولیه استفاده شد. در این تحقیق از اتصال به آنتی 

GAPDH   (GAPDH (D16H11) XP® Rabbit mAb, 

Cell Signaling Technology به معیار (  پروتئین  عنوان 

سپس در اتاق تاریک و در زیر نور قرمز با استفاده شد.  

مریکا( ظهور ، آ abcam  ،133408)   ECLاستفاده از کیت  

پردازشگر   دستگاه  در  چینX-RAY   (LD-14 )باندها   ،

اسکنر   دستگاه  از  استفاده  با  سپس  گرفت.   JSصورت 

2000   (BonninTech نور به  حساس  کاغذهای  چین(   ،

افزار دستگاه اسکن شدند و دانسیتة باندها با استفاده نرم 

JS 2000    بررسی شد. برای سنجش مقدار پروتئینNGF 
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 Nerve Growth Factor (NGF) ELISAیزا  از کیت الا 

Kit ،SL0515Ra ،SunLong Biotech  .استفاده شد 

ها با استفاده  تحلیل آماری دادهوتجزیه  تحلیل آماری:

  ± صورت میانگین  انجام شد. نتایج به  SPSSافزار  از نرم

بررسی  منظورانحراف استاندارد میانگین گزارش شد. به

داده توزیع  بودن  شاپیرونرمال  آزمون  از  ویلک   -ها 

داده توزیع  بودن  نرمال  به  توجه  با  شد.  از  استفاده  ها، 

( برای مقایسة  ANOVAآزمون آنالیز واریانس یکراهه )

گروه برای  میانگین  نیز  توکی  تعقیبی  آزمون  از  و  ها 

های کنترل و آزمایش استفاده شد.  بررسی تفاوت گروه

 در نظر گرفته شد.  P<05/0داری آزمون ناسطح مع

 نتایج

آزمون   و  یکراهه  واریانس  آنالیز  آزمون  نتایج  اساس  بر 

تعقیبی توکی، در تحقیق حاضر وزن گروه کنترل بیمار  

و   یافت  معناداری  کاهش  سالم  کنترل  گروه  به  نسبت 

پس از یک دوره فعالیت شنا افزایش چشمگیری یافت  

(05/0>  P    ،738/163(=4،24)F تأثیرات بیانگر  که   )

احتمالی فعالیت ورزشی شنا بر جلوگیری از کاهش وزن  

 است. MSناشی از بیماری 
 

نشانة تفاوت معنادار گروه کنترل بیمار با گروه کنترل سالم و   *های مختلف. های صحرایی در گروهموش کشیوزن. نتایج 2شکل 

نشانه تفاوت معنادار با گروه  #ها؛ نشانة تفاوت معنادار گروه تمرین بیمار با گروه کنترل بیمار و سایر گروه  **ها؛ سایر گروه 

 (. P <05/0کنترل سالم )

آن آزمون  از  حاصل  آزمون نتایج  و  یکراهه  واریانس  الیز 

آزمون  باکس در تعقیبی توکی در  روتارود و شاتل  های 

)  3شکل   است  شده  داده  به P  <0/ 05نشان  ترتیب ، 

409 /237 (=4،24)F    (4،24=)206/ 113وF نتایج نشان .)

داد که در آزمون رفتاری روتارود مدت زمان حفظ تعادل 

ا گروه کنترل روی میله در گروه کنترل بیمار در مقایسه ب

( و پس از دورة P  <001/0سالم کاهش معناداری یافت ) 

فعالیت شنا در گروه تمرین بیمار افزایش معناداری را در 

مدت زمان حفظ تعادل روی میله نسبت به گروه کنترل 

(. نتایج حاصل از آزمون شاتل P  <0/ 001بیمار نشان داد ) 

ک در باکس نشان داد که زمان ماندگاری در جعبة تاری 

گروه موش  به  نسبت  بیمار  کنترل  گروه  صحرایی  های 

(. P  <0/ 001کنترل سالم افزایش معناداری یافته است ) 

کاهش درحالی  بیمار  تمرین  گروه  در  متغیر  این  که 

دهد چشمگیری را نسبت به گروه کنترل بیمار نشان می 

 (001 /0>  P همچنین نتایج آزمون شاتل باکس در گروه .)

ن داد که زمان تأخیر در ورود به جعبة کنترل بیمار نشا 

های صحرایی گروه کنترل بیمار نسبت تاریک در موش 

است  یافته  معناداری  کاهش  سالم  کنترل  گروه  به 

 (001 /0>  P درحالی ،) که این متغیر در گروه تمرین بیمار

نشان  بیمار  کنترل  گروه  به  نسبت  را  زیادی  افزایش 

 (.P<0/ 001دهد ) می 
 

*

#

**

270

280

290

300

310

320

330

340

350

کنترل سالم کنترل بیمار سالم تمرین تمرین بیمار

ن 
وز

(g)
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C 
( Cو    B( نتایج آزمون روتارود )زمان باقی ماندن روی میله(،  Aهای مختلف.  های روتارود و شاتل باکس در گروه . نتایج آزمون 3شکل  

نشانة تفاوت معنادار گروه کنترل بیمار   *نتایج شاتل باکس )زمان تأخیر در ورود به جعبة تاریک و زمان ماندگاری در جعبة تاریک(.  

 (.P  <0/ 001ها؛ ) نشانة تفاوت معنادار گروه تمرین بیمار با گروه کنترل بیمار و سایر گروه   **ها؛  با گروه کنترل سالم و سایر گروه 

مقایسة   مورد  در  یکراهه  واریانس  تحلیل  آزمون  نتایج 

بافت   PLPو  NGF ،MBPهای میانگین مقادیر پروتئین 

موش  گروه هیپوکمپ  در  صحرایی  مختلف  های  های 

معنا  تفاوت  پروتئین بیانگر  این  مقادیر  در  در  دار  ها 

)  هایگروه  است  به P  <05/0مختلف  ترتیب  ، 

204 /184 (=4،24)F    ،504/179(=4،24)F   و

309 /86 (=4،24)F  نشان توکی  تعقیبی  آزمون  نتایج   .)

پروتئین  محتوای  که  گروه    PLPو    MBPهای  داد  در 

به  بیمار  معنا کنترل  کنترل  صورت  گروه  به  نسبت  دار 

( یافت  کاهش  این  >05/0Pسالم  مقادیر  همچنین   ،)

ا در گروه تمرین بیمار نسبت به گروه کنترل  هپروتئین 

به  کرد  بیمار  پیدا  افزایش  توجهی  شایان  صورت 

(05 /0P<  علاوه بر این، مقادیر پروتئین ،)NGF    در گروه

کاهش   سالم  کنترل  گروه  به  نسبت  بیمار  کنترل 

(. همچنین مقادیر این پروتئین  >0P/ 05داری یافت ) معنا 

گر به  نسبت  بیمار  تمرین  گروه  بیمار  در  کنترل  وه 

)به  کرد  پیدا  افزایش  چشمگیری  در  >05/0Pصورت   .)

باندهای وسترن بلات و نمودارهای کمی مقادیر    4شکل  

  NGFو نیز مقدار پروتئین    PLPو    MBPهای  پروتئین 

 گیری شده، نشان داده شده است. که به روش الایزا اندازه 
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وتحلیل  ( تجزیه B  ،Cمختلف با استفاده از روش وسترن بلات.  در چهار گروه PLPو  MBPهای حتوای پروتئین( مA. 4شکل 

مختلف با استفاده  در چهار گروه NGF( محتوای پروتئین Dهای مختلف. در گروه  PLPو  MBPهای باندهای وسترن بلات پروتئین 

(؛ ** نشانة تفاوت معنادار  P<001/0ها )رل بیمار با گروه کنترل سالم و سایر گروهاز روش الایزا. * نشانة تفاوت معنادار گروه کنت

نشانة تفاوت معنادار گروه   #(؛ 001 /0> P) NGFو  PLPهای ها در پروتئینگروه سالم تمرین با گروه کنترل سالم و سایر گروه

 NGF (001/0> P  .)و  MBPهای ها در پروتئینتمرین بیمار با گروه کنترل بیمار در هر سه پروتئین و تفاوت با سایر گروه

 گیری بحث و نتیجه

MS    سیستم مزمن  التهابی  و  خودایمنی  بیماری  یک 

های پاتولوژیک مانند  عصبی مرکزی است که با ویژگی

زدایی، گلیوسیز و آسیب آکسونی است و با وجود میلین

های وسیع هنوز دلایل و سازوکارهای دقیق این  پژوهش

با توجه به تأثیرات  .(35)بیماری کاملاً مشخص نیست  

های  ت پروتئینمثبت برخی از تمرینات ورزشی بر کیفی

دوباره و  عصبی  ساختاری  سیستم  در  میلین  سازی 

مرکزی این بیماران، هدف از تحقیق حاضر بررسی اثر  

  PLPو    NGF  ،MBPفعالیت شنا بر محتوای پروتئین  

موش هیپوکمپ  بافت  مدل  در  صحرایی    MSهای 

وزن  که  داد  نشان  نتایج  بود.  کوپریزون  با  القاشده 

یمار با مصرف کوپریزون به  های گروه کنترل بآزمودنی

و   به گروه کنترل سالم کاهش  نسبت  معناداری  شکل 

پس از اجرای پروتکل تمرینی به شکل چشمگیری در 

گروه تمرین بیمار افزایش یافت، اما این مقدار همچنان  

گروه وزن  نتایج  از  با  نتایج  این  بود.  کمتر  سالم  های 

همسوست،   ( 36)(  2020پژوهش مندولسی و همکاران )

های  ین تفاوت که در پژوهش ذکرشده، وزن آزمودنیبا ا

گروه بیمار تمرین،پس از اجرای یک دوره تمرین تقریباً 

به اندازة گروه کنترل سالم افزایش یافت که ممکن است  

 2/0دلیل استفاده از دوز کمتری از کوپریزون باشد )به

یافته در  آزمون درصد(.  زیاد  های  کاهش  رفتاری،  های 

های گروه کنترل بیمار روی  اندن آزمودنیزمان باقی م

تأثیرگذاری کوپریزون  از  گردانة دستگاه روتارود نشان 

القای   پژوهش  MSبر  با  منطبق  که  پیشین دارد  های 

. این زمان در گروه تمرین بیمار، پس از یک (32)است 

، اما باز هم از دوره فعالیت شنا بسیار افزایش پیدا کرد
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که گروه بود  کمتر  تمرین  سالم  و  سالم  کنترل  های 

تفاوت   این  تمرین  دورة  طول  افزایش  با  است  ممکن 

افزایش شایان   تر شود.کمرنگ در آزمون شاتل باکس، 

توجه زمان ماندگاری در بخش تاریک در گروه کنترل  

بیمار نیز نشان از اثرگذاری کوپریزون بر ایجاد اختلال 

حا بهدر  شنا  تمرین  دوره  یک  با  که  دارد  طور فظه 

پژوهش حاضر کاهش   نتایج  یافت.  چشمگیری کاهش 

به    NGFدار سطوح  معنا نسبت  کنترل  بیمار  گروه  در 

گروه سالم کنترل را نشان داد. همچنین نتایج نشان داد  

های صحرایی در  بافت هیپوکمپ موش   NGFکه سطوح  

های کنترل گروه  در مقایسه با  MSگروه تمرین مبتلا به  

ها با نتایج  داری یافته است. این یافتهو بیمار افزایش معنا

همسوست،  (37)(  2018زاده و همکاران )پژوهش نقیب

به آنها  که  تفاوت  این  نه  با  به مدت  فعالیت شنا،  جای 

این  به  و  استفاده کردند  از فعالیت روی تردمیل  هفته 

چهار هفته از با کوپریزون    MSدلیل که پیش از القای  

امکان   بود،  شده  سپری  تمرینی  پروتکل  شروع  زمان 

به  سطوح  اینکه  کاهش  ورزش،  مثبت  اثر    NGFدلیل 

های تمرین کمتر رخ ناشی از مصرف کوپریزون در گروه

  NGFداده باشد، وجود دارد. همچنین افزایش سطوح  

های تمرینی در تحقیق حاضر با نتایج پژوهش  در گروه

مشابهت دارد. با وجود  (34)(  2020کیم و همکاران )

القای   بافت مورد  MS  (55-33MOGتفاوت در روش  و   )

این   نتایج  کیم،  پژوهش  در  )نخاع(  متفاوت  بررسی 

حاضر   تحقیق  با  دیگر  پژوهش  از  نبود.  متفاوت 

همکاران،  تفاوت و  کیم  پژوهش  و  تحقیق  این  های 

پژوهش  می در  تمرینی  بار  اضافه  اصل  رعایت  به  توان 

حاضر بر خلاف تحقیق ذکرشده اشاره کرد؛ با وجود این 

عدم رعایت اصل اضافه بار در تحقیق کیم، نتایج آنها به  

افزایش   پروتئین  NGFعدم  میلین و  ساختاری  های 

 (38)(  2013نجر نشد. در پژوهش پاتل و همکاران )م

  NGFکه از تمرین تردمیل استفاده کرده بودند، سطوح  

طور چشمگیری نسبت به گروه  در گروه کنترل بیمار به

کنترل سالم افزایش پیدا کرده بود که در تضاد با نتایج  

های ناگهانی، سطوح  تحقیق حاضر است. در زمان حمله

NGF    در محل درگیر، نسبت به افراد سالم افزایش پیدا

قابل  می نیز  بیماران  نخاعی  مغزی  مایع  در  )که  کند 

سازی به سطوح  مشاهده است( و پس از تحریک میلین 

می باز  زمان  (5)گردد  پایه  است  ممکن  بنابراین   .

( بر سطوح MSروز پس از القای    10گیری )فقط  اندازه

NGF  دلیل تأثیرگذار بوده باشد. افزون بر این احتمالاً به

در    NGFروز(، سطوح  10کم بودن حجم تمرین )فقط 

بیم و  بیمار  تمرین  معناگروه  تفاوت  کنترل  داری ار 

نکته بود که در تحقیق  نداشت. حجم تمرین کافی  ای 

به  سطوح حاضر  افزایش  همچنین  شد.  رعایت  دقت 

MBP    وPLP   در پژوهش حاضر همسو با نتایج تحقیق

بود   همکاران  و  و  (34)کیم  کیم  پژوهش  همچنین   .

( ماندولسی و ) ( 39) (2017سونگ  پژوهش  (  2019و 

معنا  (36) سطح  افزایش  پروتئین  نیز  در    MBPدار  را 

گروه تمرین بیمار نسبت به گروه بیمار نشان دادند که  

نکتة شایان توجه در تحقیق   مشابه تحقیق حاضر است.

  NGF  ،MBPاین است که افزایش    (34)کیم و همکاران  

،  IFN-Bدر گروه تمرین با گروه درمان با داروی    PLPو  

اثرگذاری   قدرت  بیانگر  که  نداشت  چشمگیری  تفاوت 

  MBPتمرین شناست. در پژوهش حاضر، کاهش سطوح  

بر    MSدر گروه کنترل بیمار بیانگر تأثیر القای    PLPو  

پژوهشمیلین نتایج  با  که  است  و  زدایی  کیم  های 

سونگ  (34)همکاران و  کیم  و    (40)،  ماندولسی  و 

های انسانی در  همسوست. برخی پژوهش  (36)همکاران  

در پاسخ به    NGFنیز افزایش سطوح    MSمبتلایان به  

را نشان نتیجة تحقیق گلد و همکاران داده  ورزش  اند. 

در    NGFدار  افزایش حاد و گذرا، اما معنا  (41)(  2003)

به   را   30پاسخ  متوسط  با شدت  تمرین هوازی  دقیقه 

که   داد  حالت  30نشان  به  تمرین  از  پس  پایه    دقیقه 

  MSبازگشت. اما پژوهش انسانی دیگری در مبتلایان به  

سال   تمرین   (42)2004در  هفته  هشت  پاسخ  در 



 1شماره  ، 17دوره  ،1403  ی بدن  ت یورزش و فعال ی ولوژیزیف  هی نشر

 
55 

 

سطح  شدتکم در  افزایشی   ،NGF   که نکرد  گزارش 

دلیل شدت کم تمرین باشد. از مزایای ورزش  تواند بهمی

توان به قابلیت تنظیم میکروبیوم روده و افزایش  شنا می

تواند به کاهش علائم  سطح سروتونین اشاره کرد که می

شود   منجر  سطوح  (44،  43)افسردگی  افزایش   .

ط مستقیم دارد  سروتونین با کاهش کالری دریافتی ارتبا

و احتمالاً ابتلا به چاقی را که از عوامل مهم ابتلا   (45)

همچنین ورزش شنا با    .(46)است، کاهش دهد    MSبه  

پروتئین   سطوح  آپوپتوز   Bcl-2افزایش  از 

طور کلی  . به(47)کند  ها جلوگیری میالیگودندروسیت 

های ساختاری میلین  و پروتئین  NGFتوان افزایش  می

دهندة تأثیر مثبت ورزش بر را نشان  PLPو  MBP مانند  

در نظر گرفت. با این    MSسازی در مبتلایان به  میلین

پژوهش به  نیاز  جامعحال  گستردههای  و  برای   ترتر 

روشن شدن ابعاد دیگر موضوع مورد بحث در این زمینه  

یافتهاحساس می به  توجه  با  پژوهش حاضر  شود.  های 

بهمی ورزش،  که  گفت  در  توان  شنا،  نوع  از  خصوص 

در    PLPو     NGF ، MBPهایافزایش محتوای پروتئین 

به   مبتلا  بیماران  هیپوکمپ  عمل    MSناحیة  مؤثر 

میمی احتمالاً  و  بهتواکند  ایمن، ند  روش  عنوان 

غیردارویی و بدون عارضه برای بهبود علائم مبتلایان به  

MS   .در نظر گرفته شود 

 تشکر و قدردانی

پژوهشی  بدین معاونت  پشتیبانی  و  همکاری  از  وسیله 

دانشگاه شهید چمران اهواز و گروه فیزیولوژی ورزشی 

دانشکدة علوم ورزشی دانشگاه شهید چمران اهواز تشکر  

 شود.قدردانی میو 

 حمایت مالی

این پژوهش با استفاده از گرنت پژوهشی دانشگاه شهید  

انجام گرفته    SCU.SS1400.266چمران اهواز به شمارة  

 است.
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پروتکل  اجرای  و  کار  روش  تنظیم  موضوع،  انتخاب 
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