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Abstract 
Background: Multiple Sclerosis is a myelin destroyer disease, which physical activity can be effective in 

improving it. Therefore, in the present study, the effect of swimming on oligodendrocytic cells and myelin tissue in 

rat brain of the Cuprizone model of MS disease is investigated. 

Methods: In this study, 21 male Wistar rats were randomly divided into Control groups, Cuprizone and Swim + 

Cuprizone. For the induction of MS, Cuprizone 0.6% were gavaged for one month. The group of Swim + Cuprizone 

swam at the same time with gavage. The training program included 4 weeks of swimming for 5 sessions per week 

and 30 minutes. Immunohistochemistry technique was used to determine the percentage of immature and mature 

oligodendrocytes and Luxol fast blue solution for evaluation of myelin density. Image j software and One-way 

ANOVA was used to analyze the findings. 

Results: The mean percentage of immature and mature oligodendrocytes and myelin density in the 

Swim+Cuprizone group was significantly higher than that of the Cuprizone group (p≤0.05). 

Conclusion: Swimming decreases destruction of the oligodendrocytes and myelin cells due to Cuprizone. 
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 چکیده
ثر باشد. بنابراین، در مطالعه حاضر، اثرتمرین تواند در بهبود آن مولیت بدنی می، که فعاستا نمیلیه تخریب کنندري بیمانوعی مولتیپل اسکلروزیس،  :زمينه
 .شودبررسی می MSهاي مدل کاپریزون بیماري بافت میلین در مغز موش هاي الیگودندروسیتی وسلولشنا بر 

 One Wayو  Image j. نتایج از طریق نرم افزار میزان تراکم میلین استفاده شد از رنگ آمیزي لوکسال فست بلو براي ارزیابی کار: روش

ANOVA تجزیه و تحلیل شد. 
نابالغ و بالغ الیگودندروسیتی و تراکم میلین در گروه شنا+کاپریزون در مقایسه با گروه کاپریزون به هاي براساس نتایج، میانگین درصد سلول يافته ها:

 .(≥۵۰/۵pصورت معناداري بیشتر است )
 .دهدهاي الیگودندروسیتی و میلین توسط کاپریزون را کاهش میدر نتیجه، شنا کردن تخریب سلول نتيجه گيري:

 
 میلین سلول هاي الیگودندروسیت، شنا کردن، کاپریزون، مولتیپل اسکلروزیس، اي،پینه جسم ها: کليد واژه

 
 مدل هاي¬رت مغز اي¬پینه جسم در میلین، بافت و الیگودندروسیتی هاي سلول بر شنا تمرین تأثیر. ز رضایی ،ن قاسمی ،س م مرندي ،ا باقري نحوه استناد به اين مقاله:

  722-797(:6)24؛9911درمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی. کاپریزون با شده القا مولتیپل اسکلروزیس بیماري
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 مقدمه
 نوعی(، ,MS Multiple sclerosis) مولتیپل اسکلروزیس

سیستم ایمنی بدن، در طی آن بیماري مزمن خود ایمنی است که 
 کند، هاي دستگاه عصبی مرکزي حمله مینورونبافت میلین به 

 شیوع (.9)گیرد قرار مینورودژنراتیو  هاي بیماريبنابراین در گروه 
شیوع آن در سنین بیشترین و در زنان دو برابر مردان این بیماري 

 نعلت بروز این بیماري تاکنو(. 4) سال است 2۵تا 4۵بین 
هاي جنبه ،ژنتیکی عواملاما مطالعات زیادي  ،اشناخته استن

اند ثر دانستهمودر پیدایش این بیماري محیطی و ایمونولوژیک را 
یکی از مهمترین  (Demyelination) تخریب میلین(. 2،9)

 منجر به کاهشبیماري است که پاتوفیزیولوژیک این هاي  ویژگی
بنابراین مجموعه اي  .(۰) می شودهاي عصبی سرعت هدایت پیام
 ،لرزش ،راه رفتن و یینایبدر  اختلال ،ضعفاز علایم شامل 

 ی،افسردگ ،مثانهعملکرد اختلال در  ،ناهماهنگی در حرکات
سرانجام د، که دهمیدر افراد مبتلا رخ  یاختلال شناخت و یخستگ
را  تخریب میعلا و شدهتحرک  یب یسبک زندگ کیبه  منجر

 هاي درمانی درتأثیر روش .(7و6) دهدمی شیاز حد افزا شیب
بستگی میلین  بازسازيبهبود فرآیند  به MSبیماري  کاهش سیر

با که هستند هاي الیگودندروسیت پیش ساز فقط سلول(. ۸) دارد
بالغ  ها،و افزایش تعداد شاخک دریافت تغییرات مورفولوژیکی

 هااین سلول. بدست می آورندرا  کنندگیقابلیت میلینه و  شوندمی
میلین، به ناحیه مدنظر بطور خودکار در صورت تخریب بافت 

کنند و در آنجا تکثیر شده و با سپري براي میلینه شدن مهاجرت می
 ،فرایند بلوغدر  ورند.آکردن فرایند بلوغ، آمادگی لازم را بدست می

 شیپ پس از طی مراحلی به ساز شیپ تیگودندروسیال
-تیگودندروسینابالغ و ال يهاتیگودندروسیها، التیگودندروسیال
توسط سلول هاي  نیلیدر انتها م شوند وتبدیل می بالغ يها

موارد بعد از  از ياریدر بس .(1)شود می دیتول الیگودندروسیت بالغ
صورت  يبه خود مجدد بطور خود يساز نیلیم ن،یلیم بیتخر
 تیقابل ،تیگودندروسیال يهارفتن سلول نیب اما با از (9۵)ردیگیم

جایگزینی سلول هاي . رودیم نیهم از ب نیلیم زيبازسا
الیگودندروسیتی آسیب دیده و پیشگیري از تخریب بیشتر این 

Remyelinationسلول ها، از مهمترین اهداف در پیشبرد فرآیند 
 

بسیاري  ها،جه به اهمیت بالاي الیگودندروسیتبا توبنابراین،  .است
 هاب این سلولهایی براي پیشگیري از آسیاز مطالعات بدنبال روش

 هستند. از این رو به تازگی بیشتر مطالعات توجه خود را بر روي
تا به اند.  ها معطوف کردههاي حفظ و بازسازي این سلولروش
 شودمی این بیماري بکار بردهدرمان که براي  داروهاییبیشتر امروز 
. مکانیسم دقیق عملکرد این است وئیدهاکورتیکواسترحاوي 

این داروها با سرکوب  به طور کلی اما مشخص نیستداروها هنوز 
دمیلینه شده  در ناحیه آسیبپاسخ هاي التهابی موجب کاهش 

 شوند. می

 نکات کاربردی 
تحقیق حاضر اثر فعالیت بدنی مناسب را در زمینه پیشگیري و 

 بهبود بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس تا حدودي نشان داد.
 
 میلین یک محرک قوي برايز تخریب از طرفی التهاب ناشی ا 

دروسیتی پیش ساز براي رمیلینیشن بسیج سلول هاي الیگودن
ها فرصت یدشود که با مصرف کورتیکواستروئ می محسوب

علاوه بر گردد.  دمیلینیشن مزمن میو رمیلینیشن از دست می رود 
تخریب یند قادر به توقف فرآاین داروها عوارض جانبی، این 

نی، فرد را در تضعیف سیستم ایم باوده و و دمیلینیشن نب نورونی
 .(99)دندههاي عفونی و ویروسی قرار میمعرض انواع بیماري

و همچنین ها هزینه، بالا بودن با توجه به نبود درمان قطعیبنابراین، 
توانند موثرتر و هاي غیر دارویی میداروها، روشعوارض جانبی 

شده، ورزش به عنوان اخیرا در مطالعات انجام  .باشند ترمناسب
 .یکی از عوامل مهم در بهبود عملکرد نورونی معرفی شده است
این در حالیست که پیش از این برخی از مطالعات تشدید عوارض 

گزارش  MSبیماري و عدم تحمل ورزش را در بیماران مبتلا به 
. باور بر این بود که ورزش با افزایش دماي بدن و خستگی اند کرده

 .(99،94)دعوارض این بیماري می شو دموجب تشدی بیماران،
خلاف مطالعات فراوانی که تاثیر ورزش را بر روي علایم بالینی، بر
ها بررسی  ها و نورون ر هاي قابل انعطافی مانند سیناپسساختاو 
ي بر روي سلول هاتاثیر ورزش را اند، مطالعات اندکی  کرده

در فرآیند  پشتیبان دستگاه اعصاب مرکزي که نقش مهمی
 که در این مطالعاتاین در حالیست  ،اند انجام داده دارند رمیلینیشن

تروسیت ها بیشتر پاسخگویی آس ،گلیالپشتیبان از بین سلول هاي 
رسد سلول هاي  نظر می هب .(92)اند به ورزش را بررسی کرده

الیگودندروسیت به عنوان مهمترین عامل فرآیند رمیلینیشن همانند 
 بررسی سایر هاي پشتیبان به ورزش پاسخگو باشند. دیگر سلول

بیماري هاي نورودژنراتیو، مانند حیوانات ترنس ژنتیک اي مدل ه
اي الیگودندروسیت پاسخگویی سلول ه نشان می دهد ،ایسکمیو 

سلول هاي افزایش  منجر به هاي هوازي ورزشبه  و بافت میلین
(. 96و9۰)می شودازسازي میلین از بین رفته بو  الیگودندروسیتی

 در بیماري هاي نورودژنراتیو هوازي در میان پروتکل هاي تمرینی
 . ورزش شنارسد شنا کردن اهمیت خاصی داشته باشد نظر می هب

جمعیت  بیشتر حفظ روي تریدمیل باعث نسبت به دویدن
اسکلروز جانبی بیماري نورودژنراتیو مقابل مدل ها  الیگودندروسیت
شده  (Amyotrophic lateral sclerosis, ALS) آمیوتروفیک

 9-اینترفرون بتا داروبا  شناورزش  که هنگامی همچنین. (97)  است
است  MSاستفاده در درمان بیماري که یک کورتیکواستروئید پر

هاي سرمی و  در تغییر سطح سایتوکاین يثرتروم عامل ،مقایسه شد
ت خود ایمنی لیآنسفالومی هاي مدل موشدر بالینی  لایمبهبود ع
 ,Experimental autoimmune encephalomyelitis) تجربی
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EAE) بیماري  که مدل حیوانی دیگري ازMS شده  است
قابلیتی که در آزاد سازي  با شنا ورزش به طور کلی، (.9۸است)

 فاکتور هاي نروتروفیکی مانند فاکتور نروتروفیک مشتق از مغز
(Brain-derived neurotrophic factor, BDNF) نسبت به تمرین 

اثرات محافظت نورونی و ضد افزایش  روي خشکی دارد در
با  به علاوه، (.97)ثرتر باشد مومی تواند  MSبیماري در  التهابی

بررسی تاثیر  توجه به محدودیت مطالعات انجام شده در زمینه
ورزش بر سلول هاي الیگودندروسیتی و بافت میلین در پیشگیري 

این مطالعه با هدف بررسی تاثیر ورزش شنا  ،MSاز ابتلا به بیماري 
بر پیشگیري از تخریب سلول هاي الیگودندروسیتی و بافت میلین 

انجام شد که نتایج حاصل از آن  MSدر مدل حیوانی بیماري 
 موثر در بهبود یا درمان این بیماري باشد.گامی تواند  می
 

 کار روش
نـژاد ویسـتار بـا وزن    نـر بـالغ    مـوش سر  49در این مطالعه از 

گرم اسـتفاده شـد. حیوانـات از دانشـکده داروسـازي       4۵۵تقریبی 
در سـه قفـس جداگانـه    بطور تصادفی دانشگاه اصفهان خریداري و 

دسترسـی  بـا  ساعت روشـنایی   94ساعت تاریکی/ 94تحت چرخه 
 هـاي تجربـی  آزادانه به آب و غذاي کافی نگهـداري شـدند. روش  

دانشـگاه علـوم    وانـات یمراقبـت از ح  يهـا مطابق بـا دسـتورالعمل  
 (.IR.UR.REC.1397.140)با کد اخـلا   پزشکی اصفهان انجام شد
ــروه   ــه گ ــات در س ــاپریزون و    7حیوان ــرل، ک ــامل: کنت ــایی ش ت
به ازاي هر کیلـو   ،کاپریزونهاي گروهدر شنا+کاپریزون قرار گرفتند. 

درصـد  6/۵کـاپریزون  دو میلی لیتـر  ، گرم وزن بدن به مدت یک ماه
ــاواژ    ــالص گ ــن خرت خ ــول در روغ ــدمحل ــروه  (91)ش و در گ
پروتکـل تمرینـی شـنا     ،شنا+کاپریزون همزمان بـا گـاواژ کـاپریزون   

بـر اسـاس منـاب      ،گـاواژ کـاپریزون  از ابتـداي  همچنـین   انجام شد.
از نظـر فعالیـت فیزیکـی و عادتهـاي روزانـه بـه       هـا   موشموجود 

در بــه ایــن ترتیــب کــه  .(49و4۵)مشــاهده شــدندورت کیفــی صــ
بعـد  بودند پریزون ادریافت کننده رژیم ککه مورد مطالعه  هاي موش

مشـاهده   گوشـه گیـري  هفته کاهش فعالیت و  4 ااز گذشت حدود
کمتـر بـود. در    شـنا+کاپریزون گروه  در که این تغییرات رفتاري شد

نتیجه از فرآیند دمیلینیشـن ایجـاد شـده در گـروه هـاي کـاپریزون       
ها، اسـتخري بـا مشخصـات     راي شناي موشباطمینان به عمل آمد. 

سـانتی متـر ارتفـاع     ۰۵سانتی متر عرض و  9۵سانتی متر طول،  7۵
 آب آن عـوض شـده و دمـا آن بـا    تهیه شد. براي هر بار شنا کردن 

تنظیم می شـد. ارتفـاع آب    9۵-99 ري و روي دمااندازه گی ترمومتر
می شـد کـه عـلاوه بـر اینکـه اجـازه خـرو  از         به اندازه اي تنظیم

بـدون آنکـه در اسـتخر راه بـرود      استخر را به موش نمیداد، مـوش 
   بـا توجـه بـه مطالعـه     برنامـه تمرینـی  مجبور به شنا کردن می شـد.  

کــه  داشــتشــدت تمــرین متوســطی  (44)و همکــاران مارســلینو
جلسه در طول هفته و به مدت یـک مـاه    ۰ها بدون اضافه بار  موش

در چهـار روز متـوالی    سازگاري حیوانات، . در ابتدا برايشنا کردند
دقیقه شنا کردن شروع شد و مدت ورزش به تـدریج   9۵جلسات با 

دقیقه شنا کننـد و  9۵افزایش یافت تا اینکه حیوانات توانستند بمدت 
هـر جلسـه تمرینـی     زمان شنا ثابت مانـد. در پایـان   بعد از آن مدت

حوله و سشوار خشک شدند و پـس از گـرم شـدن در     حیوانات با
در پایـان   .قفس هایشان اسکان داده شـدند  ی درکنار وسایل گرمایش

سـپس  زایلازین و کتامین بیهوش شـدند و  حیوانات با ابتدا ، مطالعه
مغـز مـوش هـا فـیکس     ، کاردیـاک پرفیـوژن   پروتکـل  با استفاده از

 درصـد  2و پارافرمالدهیـد   PBSبـافر سـرد    از براي این کار .گردید
مجـددا بـا اسـتفاده از    و  ها برداشـته موشمغز . در ادامه استفاده شد
 بعـد از آن گردیـد.   فیکسساعت  42به مدت درصد و  9۵فرمالین 

 تفادهاس ـ و سپس بامیکرومتر از مغز تهیه شد  7 قطرمقاط  پارافینه با 
بـا کمـک   تکنیـک بازیـابی آنتـی ژن     از بافر سدیم سیترات جهـت 

و آنتـی   Anti MOGو  Anti olig2 هـاي اولیـه شـامل     بـادي  آنتـی 
، تکنیـک ایمونوهیستوشـیمی   هاي ثانویه متصل به فلوئورسنس بادي
در  هاي نابـالغ و بـالغ  هاي الیگودندروسیت یین درصد سلولتع براي

رنـگ آمیـزي    DAPI بـا  همچنین انجام شد. ها موشجسم پینه اي 
فیلـد بـه    ۰حـداقل در   سـلول  4۵۵تعـداد  . ها صورت گرفتهسته

هاي بیان کننـده مارکرهـاي   تعیین درصد سلول برايشکل تصادفی 
الیگودندروسیتی شمارش شد و درصد سلول هاي بیـان کننـده هـر    

مونوهیستوشـیمی سـه بـار    هاي ایبررسیکلیه ردید. مارکر گزارش گ
 جـدا هـا   مغز موش ،کاردیاک پرفیوژناز انجام بعد  (.99)تکرار شد

تکنیک رنگ آمیـزي   میلین با .درصد فیکس شدند 9۵و در فرمالین 
بررسـی شـد.   تهیه شده از مغـز،  مقاط  پارافینه لوکسال فست بلو از 

و ، آبـدهی شـدند   درصـد  1۰مقـاط  بـا اسـتفاده از الکـل      در ادامه
گـراد   درجه سانتی ۰6 درصد در دما 9/۵ها در محلول لوکسال  نمونه

ازالکـل  با استفاده  ،رنگ اضافی ساعت قرار داده شدند. 94به مدت 
در  شستشـو شـده و   بـا آب مقطـر  و مقـاط   . حذف شددرصد  1۰

ثانیـه قـرار داده    9۵درصـد بـه مـدت     ۵۰/۵محلول کربنات لیتیـوم  
ت درصد )بـه مـد   7۵تفاده از الکل در ادامه با اسرنگ آمیزي شدند. 
ثانیـه(، الکـل    9۵تـا   2۵ه(، محلول کرزیل ویولت )به مـدت  ثانی 9۵
 9۵درصـد )بـه مـدت     9۵۵الکـل   دقیقـه(،  ۰درصد )به مـدت   1۰

نمونه هـا  کامل شد و در نهایت دقیقه(  9۵دقیقه( و زایلن )به مدت 
براي کمـی   (.49)شدمونت گردید و در زیر میکروسکوپ مشاهده 

 هـا آنآنالیزآمـاري  و  استفاده شـد  Image jها از نرم افزار کردن داده
آنـالیز واریـانس    ، از طریـق 4۵نسـخه   SPSSبا استفاده از نرم افزار 
نتـایج بـه    .انجـام گرفـت   آزمون تعقیبـی تـوکی  یک راهه به همراه 

کمتـر از   P-Valueو  گزارش شـد انحراف معیار  ±میانگینصورت 
 عنی دار در نظر گرفته شد.م ۵۰/۵
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 ها یافته
نشان داده شده است طبق عکس  9همانطور که در شکل 

هاي درصد سلولمیانگین هاي ایمونوهیستوشیمی، برداري
 کاپریزون مثبت در گروه شنا+ olig2الیگودندروسیتی نابالغ 

( و در گروه 1±1/۵)به میزان در گروه کاپریزون  ( و9/9±44)
درصد  میانگین 4مطابق با شکل. ( است99±9/9)کنترل به میزان 

 مثبت در گروه شنا MOGهاي الیگودندروسیتی بالغ سلول
هاي کاپریزون و گروه کنترل به ترتیب در گروهو  (1۸/۵±96)
دهند که این نتایج نشان می. ( است29±۸۸/۵)( و 2/9±6)

هاي کاپریزون موجب تخریب قابل توجهی از سلول
تخریب و ورزش شنا از است شده و بالغ الیگودندروسیتی نابالغ 

 (.≥۵۰/۵p)کند میبطور معناداري جلوگیري این سلول ها 
 

 
. بیان مارکر ناحیه ي جسم پینه اي مغزتصویر میکروسکوپ فلوئورسنس از  :۱شکل 

اند  گ شدهرن DAPIهاي مختلف. هسته ها با ( در گروهolig2هاي نابالغ )الیگودندروسیت
 میکرومتر(. 4۵۵)مقیاس 

 

 
. بیان مارکر ناحیه ي جسم پینه اي مغزتصویر میکروسکوپ فلوئورسنس از  :۲شکل 

رنگ  DAPI(در گروه هاي مختلف. هسته ها با MOGالیگودندروسیت هاي بالغ )
 میکرومتر(. 4۵۵اند )مقیاس  شده

 
آمیزي لوکسال  از رنگ هاي هیستولوژي بدست آمدهطبق یافته

کاپریزون باعث تخریب قابل ، Image jفست بلو و نرم افزار 
هاي (. یافته9اي شده است)شکل توجهی در بافت میلین جسم پینه

 دهد که تراکم میلین در گروه ورزش نشان می، Image jنرم افزار 
طور  ه( ب9۰146±94( نسبت به گروه کاپریزون )9۵±2۵۵7711۸)

این درحالیست که تراکم میلین  (.≥۵۰/۵p)معنا داري بالاتر است 
( در 2۸426219±9۰در گروه کاپریزون نسبت به گروه کنترل )

 سطح معنا داري قرار ندارد.
 

 
و  مقایسه میانگین درصد سلول هاي بیان کننده مارکرهاي الیگودندروسیتی نابالغ :۱نمودار

در گروه  MOGو  olig2هاي بیان کننده مارکرهاي بالغ. میانگین درصد سلول
 (.≥۵۰/۵p)کاپریزون به شکل معنی داري بالاتر است  نسبت به گروه +کاپریزونشنا

 

 
میلین به رنگ آبی . ناحیه ي جسم پینه اي مغزاز  رنگ آمیزي لوکسال فست بلو :۳شکل 

 (.2۵× بزرگنمایی)دیده می شود 

 
 بحث

اري خود ایمنی است که اثرات بیم نوعیمولتیپل اسکلروزیس 
دلیل ه . ب(99ها و غلاف میلین دارد )باري بر الیگودندروسیتزیان

هاي فراوانی که در توانایی ترمیم سیستم عصبی مرکزي محدودیت
هاي وارده از کاهش هرچه بیشتر آسیبدیده وجود دارد، آسیب 

ثیر هاي عصبی که تحت تاطریق مهار مرگ آپوپتوتیک سلول
(. براي ۸)ر اهمیت داردگیرند، بسیاهاي آپوپتوز قرار میمحرک
مراحل  ساز هاي پیشالیگودندروسیتگیري غلاف میلین،  شکل
ترین این مراحل، تشکیل گذرانند. یکی از حیاتی ي را میدمتعد

 ،نهایتهاي نابالغ است. در هاي بالغ از سلولالیگودندروسیت
 شوند گیري غلاف میلین می هاي بالغ موجب شکلالیگودندروسیت

ثیر ورزش شنا بر پیشگیري از مطالعه حاضر بررسی تا(. هدف 99)
هاي الیگودندروسیتی نابالغ، بالغ و بافت میلین در از تخریب سلول

براي  .است MSهاي مدل کاپریزونی موشاي مغز جسم پینه
 دوم گاواژ در هفته تغییرات ظاهري رفتاري اطمینان از دمیلینیشن،

هایی که شنا کرده  در موش مشاهده شد که این تغییرات پریزوناک
این مطالعه، زاهدنسب و همکاران در  هم جهت بابودند کمتر بود. 

 از کاپریزون براي 4۵۵6و همکاران در سال  آدامو و 4۵91سال 
تغییرات قابل توجه اده کردند و اي استف دمیلینیشن جسم پینه

حرکت و گوشه گیري  ،رفتاري اعم از کاهش میزان فعالیت
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تعدیل این در مقابل شنا کردن موجب گزارش نمودند. را حیوانات 
مطابق با نتایج ایمونوهیستوشیمی و . (91،42)تغییرات رفتاري شد

هیستولوژي در این مطالعه، ماده توکسیک کاپریزون باعث کاهش 
 هاي الیگودندروسیت نابالغ، بالغ وقابل توجهی در تعداد سلول

ترس تواند ناشی از اسله میمیلین شده است. این مسا تراکم
کاپریزون باشد. استرس اکسیداتیو ناشی از  آپوپتوز القااکسیداتیو و 

نوآمین ومهایی مانند کاپریزون با استفاده از کاهش عملکرد آنزیم
صورت  سموتاز مغزسیتوکروم اکسیداز و سوپراکسید د اکسیداز،

یک نقش حیاتی در آپوپتوزیس  گیرد و در ادامه می
کاپریزون . همچنین، کند ایفا میها و تخریب میلین یتالیگودندروس

بزرگ شدن غیر عادي و اختلال در عملکرد ، تغییر ساختاريبا 
را  این سلول هاها، متابولیسم انرژي میتوکندري الیگودندروسیت

عدم کارایی و از بین رفتن  ثیر قرار داده و در نهایت باعثتحت تا
امکان این سلول ها  تخریب که در نتیجه با گرددمی آنهاانتخابی 
. با این همه، مکانیسم آسیب دیده از بین می رود میلینبازسازي 

هاي و اینکه چرا تنها سلول در القاي آپوپتوزدقیق اثر کاپریزون 
است. اما  ناشناختهدهد هنوز ثیر قرار میالیگودندروسیت را تحت تا
 MSسلولی و پاتوفیزیولوژي هاي مکانیسم مدل خوبی براي مطالعه

 بازسازيو ابزاري مهم براي مطالعه اتفاقات مربوط به آسیب و 
و  4،9 با شکل هايبق اطم(. 46،4۰،۸میلین شناخته شده است)

هاي بالغ به نسبت بیشتري تحت تاثیر الیگودندروسیت ،9نمودار
و  4۵9۸در سال  (47و همکاران)نیامویا  .گیرندکاپریزون قرار می

موجب  نشان دادند کاپریزون ،4۵99درسال  (4۸)و همکاران کارل
این . شود هاي بالغ می الیگودندروسیت آپوپتوزیس انتخابی

هاي  از سلول تنها توکسیک کاپریزون د که مادهنکن بیان می مطالعات
و بر دهد  ت هاي بالغ را تحت تاثیر قرار میدندروسیالیگوگلیال، 

 دارد. گودندروسیت نابالغ تاثیر کمیالی هاي گلیال مانند دیگر سلول

نتایج مطالعه حاضر نشان داد که ورزش شنا قادر است اثرات 
مخرب کاپریزون بر سلول هاي الیگودندروسیتی را کاهش دهد. 

 که در شکل حاضر مطالعههاي ایمونوهیستوشیمی یافتهبا توجه به 
جمعیت رزش شنا نشان داده شده است و 9و نمودار  4،9هاي 

مثبت  olig2سلول هاي بیان کننده مارکرهاي الیگودندروسیتی نابالغ 
هاي  هونسبت به گر را مثبت MOGو الیگودندروسیت بالغ 
 موجب پیشگیري توجهی افزایش می دهد وکاپریزون به طور قابل 

نظر  هب. شودهاي الیگودندروسیت نابالغ و بالغ میب سلولاز تخری
و آنتی  مجافظت نورونیاثرات  از این نتیجه ناشیرسد  می

 اند که ورزشاخیر نشان دادهمطالعات  .باشداکسیدانی  ورزش 
را تحریک و در ادامه افظت نورونی محهاي فعالیت تواندمی

. در این هاي مغزي گرددسلول و بازسازي بازآرایی نورونیموجب 
گزارش کردند که  4۵97در سال ( 41)و همکاران دواساهایامراستا 

فاکتورهاي دهنده دفاع آنتی اکسیدانی و تقاتواند ارورزش می
 (،BDNFنروتروفیک مشتق از مغز) نروتروفیکی مانند فاکتور

 1Like Growth Factor-Insulin) فاکتور رشد شبه انسولینی

1)-(IGF) ،فاکتور رشد عصب (Nerve Growth Factor 

(NGF)) و فاکتور رشدي آندوتلیال عروقی (Vascular 

endothelial growth factor(VEGF)) که در ادامه موجب  باشد
 در مطالعه (.9۰) شوند وروژنز و کاهش تخریب عصبی مییند نفرآ
میزان ، روي تریدمیلهاي ورزش کرده  ي گزارش شده گروهدیگر

بالاتري از فاکتور هاي نروتروفیک داشتند. در نتیجه میزان بیشتري 
نسبت به گروهی که بدون ورزش بودند  ها را الیگودندروسیت از

وثر رسد یکی دیگر از مکانیسم هاي م نظر می هب(. 46) نشان دادند
تغییراتی باشد که در  ها الیگودندروسیت در پیشگیري از تخریب
آید.  وجود می التهابی توسط ورزش شنا به سایتوکاین هاي ضد

Interleukin-) 9۵ اي ضد التهابی اعم از اینترلوکینسایتوکاین ه

از فعالیت سایتوکاین هاي التهابی نظیر عامل  با جلوگیري، (10
و  ( TNFαNecrosis Factor AlphaTumor ,) نکروز تومور آلفا

. باعث کاهش التهاب می شود (Interferon β-1) ن بتا یکاینترفرو
موجب  نشان داده شده است که افزایش سایتوکاین هاي التهابی

ها و میلین  ب و در ادامه موجب تخریب الیگودندروسیتالتها
شوند که ورزش شنا با قابلیتی که در تنظیم فاکتور هاي التهابی  می

ی و در نتیجه کاهش دارد موجب کاهش فاکتورهاي ضد التهاب
دیگري نشان داده  در مطالعه حال، با این(. 9۸و97)شود التهاب می

هاي الیگودندروسیتی در  ست که شنا موجب افزایش سلولشده ا
قض را می توان در (. علت این تنا9۵مناطق دمیلینه شده نمی شود)

فاکتور هاي التهابی در ترمیم میلین دانست.  اثرات دو سویه
بخودي خود مخصوصا در افراد مبتلا به اب همیشه سرکوب الته

MS  .نشانگر خوبی براي بهبود فرآیند میلینیشن نمی تواند باشد
TNFα ی شناخته شده همانند دیگر بعنوان یک فاکتور التهاب
 که این اتفا  منجر شده CNSهاي التهابی موجب التهاب در فاکتور

از سوي دیگر عامل جبران این  به دمیلینیشن در آن منطقه می شود.
دمیلینه    پیش ساز به منطقه هاي مهاجرت الیگودندروسیت ،تخریب

توسط  مهاجرت التهاب ایجاد شدهشده است که محرک این 
حاضر نشان داد که شنا  نتایج مطالعه .(99)استفاکتور هاي التهابی 

. یبی کاپریزون بر بافت میلین را کاهش دهداثرات تخر تواند می
مشاهده  Image jیافته هاي نرم افزار و  9همانطور که در شکل 

است  کمترین تراکمشود بافت میلین در گروه کاپریزون داراي  می
 نسبت بهمیلین بطور معنا داري  تراکم اما در گروه شنا+کاپریزون
نهایی هاي بالغ، مرحله  الیگودندروسیت. گروه کاپریزون بالاتر است

میلین هستند که از تمایز و بلوغ سلول هاي فرایند تولید 
به همین  .الیگودندروسیت هاي پیش ساز و نابالغ بوجود می آیند

بالغ، احتمالا تولید غلاف با افزایش الیگودندروسیت هاي  ،دلیل
(. ما در این مطالعه نشان 1)میلین و بازسازي آن افزایش می یابد 

دندروسیت بالغ را تخریب سلول هاي الیگودادیم که ورزش شنا 
ایش ن کاهش داده و در نتیجه موجب افزنسبت به گروه کاپریزو



 823و همکاران /  باقری                           های مدل بیماری مولتیپل اسکلروزیس ای مغز موشهای الیگودندروسیتی و بافت میلین، در جسم پینهتأثیر تمرین شنا بر سلول 

 

 . برخلاف نتایج مطالعه حاضر، در مطالعهتراکم میلین  می شود
 یرات کلی دریغتباعث در مدل حیوانی کاپریزون دیگر ورزش 
(. در توجیه این اختلاف می توان چنین بیان 92)نشدبافت میلین 

مورد نظري  می تواند بستگی بالایی به منطقهکرد که اثرات ورزش 
سن حیونات مورد آزمایش و نوع و شدت  ، بهکه بررسی می شود

ورزش استفاده شده داشته باشد لذا تحقیقات بیشتري در این زمینه 
 نیاز است.مورد 

 
 گیری نتیجه

تمرینی مورد بررسی در این  برنامهبا توجه به اثرات مثبت 
میلین و  سلول هاي الیگودندروسیت پیشگیريحفظ و  مطالعه بر

بخش در جهت  روش درمانی امیدمی توان از آن به عنوان یک 
 استفاده کرد. MSم بیماري بهبود و پیشگیري علای

 
 ملاحظات اخلاقی

به  دانشگاه اصفهانپروتکل این مطالعه در کمیته پزشکی 
 .رسیده است به تایید IR.UR.REC.1397.140شماره مرج  

 

 قدردانی
 می باشد. کارشناسی ارشدرساله این مقاله برگرفته از 

مراحل آزمایشگاهی کلیه افرادي که در انجام از  ویسندگان مقالهن
 .کنند تشکر می، یاري رساندند

 
  منابع مالی

 .بوده استطرف خود محققین  حمایت مالی این طرح از
 

 منافع متقابل
 این و یا انتشار تالیف از مناف  متقابلی که داردمی اظهار لفوم
 .ندارد مقاله

 
 مشارکت مؤلفان

اجرا و تحلیل نظارت بر طراحی،  س م م. ن  . ز ر. ب.ا 
اجراي مراحل مختلف  ،. همچنینانجام دادندنتایج مطالعه را 

نسخه مقاله، تالیف  که پس از عهده داشته اند مقاله راآزمایشگاهی 
 توسط نویسنده مسئول تایید شده است.نهایی آن 
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