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 چکیده

در افراد مبتلا به ثير فعاليت بدني منظم بر سايتوکين أت مندنظام ، بررسيمروري ةمقالاين هدف 

در  MeSHهاي سيستم مند، براساس واژهمروري نظام ةمطالعاين  اسکلروزيس است. مولتيپل

به زبان انگليسي و  اشپرينگرو  دايرکتساينس ، گوگل اسکولار، پاب مدهاي اطلاعاتي پايگاه

خاب مقاله به زبان فارسي انجام شد. معيار هاي انت جهاد دانشگاهيو  مگ ايرانهاي اطلاعاتي پايگاه

 مبتلايان به مولتيپل سال اخير، صرفاً 15زماني  ةبودن زبان مقاله، بازشامل فارسي يا انگليسي

همراه ارزيابي اسکلروزيس به بتلايان به مولتيپلدر ماثر فعاليت بدني منظم اسکلروزيس، بررسي 

 ارزيابي شد. PEDroمقياس  ةوسيلهالتهابي بود. روش کار مطالعات بالتهابي و ضدفاکتورهاي پيش

 PEDroميانگين شاخص  نظر را داشتند.ط موردمطالعه شراي 18بررسي، مورد ةمطالع 1320ازبين 

پنج ) ، مقاومتيمطالعه(سه ) استقامتي هايمطالعات از تمرينبود.  72/6 ± 12/1مطالعات مرور شده 

 استفاده کرده مطالعه(سه ) و تمرين در آب مطالعه( يک) ، ويبريشنمطالعه(شش ) ، ترکيبيمطالعه(

 10و  ششتيب مربوط به اينترلوکين ترهشده بردترين سايتوکين در مطالعات مرورکاربپر بودند.

تواند اما فعاليت بدني منظم مي ؛است لازممطالعات بيشتري  .ندمطالعه( بود نهو  10ترتيب هب)
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 مقدمه
آرتریت ها شامل . این بیماریاندجهان درگیر کرده ها نفر را درسراسرن التهابی میلیونهای مزمبیماری

(. 1)هستند ( و چند بیماری دیگر .اس.، امMS)1مالتیپل اسکلروزیس ،بت، میوپاتیدیا روماتید، آسم،

های بیماری طبقةدر گرفتن جایبر عصبی مرکزی است که علاوهر سیستم مزمن د ایعارضه. اس.ام

یماری اغلب در سنین شود. این بنیز شناخته می عصبی ط با دستگاهمرتب بیماری ،و خود ایمن التهابی

طالعات اما م ؛علت پاتولوژیک این بیماری ناشناخته است. (3-1) شودسالی نمایان میجوانی و میان

با تعامل  احتمالاً عاملی است کهیک بیماری چند .اس.ام اند که احتمالاًنشان داده شناسیگیرهمه

برخی  .تر استبرابر شایعسه این بیماری بین زنان  (.4) شوداثت و چندین عامل محیطی ایجاد میور

رخ متفاوت سایتوکنی در تواند ناشی از نیمان اعتقاد دارند که این تفاوت تاحدودی میمحقق

 .دنیا به این بیماری مبتلا هستند سراسرمیلیون نفر در 5/2بیش از  (.1،3) های مختلف باشدجنسیت

سطح ناتوانی مبتلایان به (. 5) برندر در ایران از این بیماری رنج میهزار نف 40بیش از  ،همچنین

 صفر ةدامنشود که در ( ارزیابی میEDSS)2معمول توسط مقیاس وضعیت ناتوانی طورهب .اس.ام

به  .اس.امبیماری (. 2،6شود)بندی میبقهبیماری( ط اثر)مرگ بر 10طبیعی( تا  رولوژیکولحاظ ن)از

ترین نوع رایجکه  3یابندهبهبود -کنندهعود .اس.ام -1 :است از عبارتشود که بندی میدسته نوعچهار 

 ،(2) شیوعدرصد  15تا  10با  4پیشرونده ةاولی .اس.ام -2 ،(7) است (.اس.درصد انواع ام 85). اس.ام

 .(8) است .اس.ام نادری که نوع 6کنندهعود -پیشرونده اسام -4و  (7،2) 5روندهپیش ةثانوی .اس.ام -3

و د شودستخوش تغییرات می .اس.امها در بیماری ینتوکیساتعادل پیش از این مشخص شده بود که 

سمت افزایش التهاب سوق ضدالتهابی بدن به که تعادل التهابی/نحوی؛ بهدارتباط دار .اس.با بیماری ام

های گوناگونی هستند که تکثیر، تمایز و شده از بافتهای ترشحپروتئین هاسایتوکین. (2)یابد می

ها و توانند توسط ارگانها میتوکینی(. سا9) دهندثیر قرار میأتهای ایمنی را تحتعملکرد سلول

اندوتلیوم، های ، سلول9هاشده، فیبروبلاستفعال 8، ماکروفاژهای7هامانند نوتروفیلهای مختلفی بافت

 ةکنندالتهابی کمکپیش هایبین سایتوکین ،در افراد سالم (.10) ترشح شوند هو عضل Tهای سلول

                                                           
1. Multiple Sclerosis 

2. Expanded Disability Status Scale 

3. Relapsing-Remitting Multiple Sclerosis 

4. Primary-Progressive Multiple Sclerosis 

5. Secondary-Progressive Multiple Sclerosis 

6. Progressive-Relapsing Multiple Sclerosis 

7. Neutrophil 

8. Macrophage 

9. Fibroblast 
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( 2Th) نوع دو Tهای سلول ةکنندهای ضدالتهابی کمکین( و سایتوک1Th) 1یک نوع Tهای سلول

 Th1های التهابی این تعادل با افزایش سایتوکین .اس.امکه در مبتلایان به درحالی ؛برقرار است تعادل

به  (a-TNF) 3عامل نکروز تومور و (IL-6) شش ، اینترلوکین(IL-1) یک 2مانند اینترلوکین

برهم  (IL-4) چهار و اینترلوکین (IL-10) 10-مانند اینترلوکین Th2التهابی های ضدسایتوکین

نیز از بازسازی آن جلوگیری  همراه با آنکند و تواند تخریب میلین را تشدید می فرایندی که ؛خوردمی

نظر هکه بدرحالی ؛کنندایفا می .اس.ام بیماریایجاد نقش مهمی در  هاینسایتوک ،نتیجهدر ؛(11) کند

های کمکی مانند استفاده از درمانچه با مداخلات دارویی و چه با  Th1/Th2رسد بازگشت تعادل می

رسد که مینظر هب (.13-11) در ارتباط است .اس.امبیماری  روند با بهبود و کنترلها و ورزش، مکمل

توجهی در روند ها، نقش قابللیت بدنی منظم نیز بتواند با اثرگذاری بر تولید و ترشح سایتوکینفعا

نقش  TNF-a( و IL-2) دو ینترلوکینجمله االتهابی ازپیشهای ینسایتوکداشته باشد.  .اس.بیماری ام

اند که در گزارش کرده ی قبلیهاپژوهش ،(. همچنین14) ایمنی بدن دارندهای خودمهمی در پاسخ

 گاما 4طریق ترشح اینترفروناز 1Thالتهابی های پیشسلول .اس.امایمن مانند های مزمن خودبیماری

(IFN-y منجر به افزایش )تواند بلندمدت می دراین موضوع شوند که های التهابی میالتهاب و پاسخ

( که توسط IL-17)17-اینترلوکین ،. همچنین(15) تشدید کند شدن سیستم عصبی راروند دمیلینه

که پیشنهاد شده است طوریهب ؛کندمحوری در التهاب مغز ایفا می ینقش ،شودترشح می Tهای سلول

. نیز اس.فرایندی که در بیماری ام است؛ IL-17رفتن غلظت التهاب مغز ناشی از بالاای از بخش عمده

تواند فرایند تخریب میلین در بافت مغز را میاین روند نهایت در کهرسد نظر میهشود و بمشاهده می

ها را به هدف درمانی مهمی در مبتلایان به آن هاینی سایتوکاین نقش حیات (.2،15) تشدید کند

 تبدیل کرده است. .اس.ام

         ،IL-1های التهابی مانند . طیف متنوعی از سایتوکیناس.توجه در بیماری امهای موردسایتوکین

IL-2 ،IL-6 ،IL-17،  INF-y و TNF-a التهابی مانند های ضدو سایتوکینIL-1ra،  IL-4  وIL-10  را

رتبط با دستگاه های متولیدشان سلول های ذکرشده منبع عمدةند. اغلب سایتوکیندهتشکیل می

( NK) 5طبیعی ةهای کشندسلولها و ، منوستBهای ، ماکروفاژها، سلولTهای ایمنی مانند سلول

تعدادی  وجود،اینبا .التهابی را القا کنندتوانند اثرهای التهابی یا ضدهای متفاوتی مینیزمکه از مکا است

شوند که برای نمونه می تولید های دیگری نیز. در بافتاس.ام توجه در بیماریهای مورداز سایتوکین

                                                           
1. T Helper Type 1 

2.  Interleukin 

3. Tumor Necrosis Factor 

4. Interferon 

5. Neutral Kill 
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عمدة محل ترتیب هببافت چربی و کبد اشاره کرد که  C1 (CRP)پروتئین واکنشگرتوان به لپتین و می

 دهد.ها را تشکیل میتولید آن

متعاقب  ،زیرا ؛های منظم بدنی بوددر فعالیت نکردنشرکت .اس.امهای اولیه برای مبتلایان به توصیه

، برخی علائم های شدیدخصوص فعالیتهبدنی منظم بهای بدن در فعالیتمرکزی افزایش دمای 

 ی منظم و سبک زندگی فعالاما اکنون فعالیت بدن ؛(21) شدظاهر می و خستگی ناپایدار بیماری

توصیه  .اس.اما و عملکرد مبتلایان به هسطح توانمندی یبرای ارتقا یثرؤمو راهکار مفید عنوان به

تنفسی، عملکرد  -که گزارش شده است فعالیت بدنی منظم با بهبود سیستم قلبیطوریهب ؛گرددمی

 همراه بوده است .اس.امو کیفیت عضلانی، افزایش کیفیت زندگی و کاهش خستگی در مبتلایان به 

ها بدنی منظم در سیستم ایمنی و سایتوکین گری فعالیت، درزمینة نقش تنظیموجودبااین(. 21-23)

اند نشان داده .اس.امهای سالم و غیر در نمونه برخی مطالعاتوجود دارد.  هایی. ابهاماس.در بیماری ام

ثیر أتها تحتینترشح سایتوکتولید و طریق تنظیم ازحداقل نی را که فعالیت بدنی منظم دستگاه ایم

این درحالی است  .کندمحافظت نورونی سیستم عصبی کمک میپذیری و انعطافبه  و دهدقرار می

، تخریب میلین عصب دستگاه عصبی مرکزی با فعالیت بیماری در ارتباط .اس.امبیماری روند که در 

 2012تا سال پژوهش  پنجروی  که مندینظام مروری و ةمطالعدر  (24) 2فلوریندو .(52،42) است

غلظت برخی با بهبود کارکرد  .اس.امکه فعالیت بدنی در مبتلایان به  مشاهده کرد ،دادانجام 

التهابی در مبتلایان عملکردی ضد فعالیت بدنیپیشنهاد داد که . وی همراه است های التهابیسایتوکین

ر سیستم ایمنی دتنظیمی نقش تواند ها میق اثرگذاری بر سایتوکینطریو از داشته است .اس.امبه 

گیری نهایی ات کمی استفاده شده بود که نتیجه، از مطالعی فلوریندومرورمطالعة در  (.24) ایفا کند

ورزش  هایاثرکه رسد نظر میهبوجود، بااین کند.درمورد اثرهای فعالیت بدنی منظم را سخت می

داده عی ارائه طها نتایج غیرقوتحلیل سایتوکینازطریق تجزیه .،اس.ام و روند یزایبیماریدر منظم 

 .است

این فعالیت  که (26) تری دارندیت بدنی کمفعال نسبت به افراد سالم .اس.اممبتلایان به  ،مجموعدر

وکی پبا برخی از مشکلات مرتبط با سلامت مانند افزایش خطر  .اس.امکمتر در مبتلایان به بدنی 

. (29-27) عروقی، افسردگی و خستگی در ارتباط است -های قلبیگ، بیماریاستخوان، مر

رخ سایتوکینی و وضعیت ادگی و میزان فعالیت بدنی با نیمرسد که سطح آمنظر میهب براین،افزون

گذاری بر دستگاه رسد که فعالیت بدنی منظم با اثرنظر میهب ؛ بنابراین،دستگاه ایمنی در ارتباط است

مند جامعی در این زمینه انجام ی نظاممرورمقالة کنون ش داشته باشد؛ اما تاایمنی در روند بیماری نق

                                                           
1. C-Reactive Protein 

2. Florindo 
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برخی اثر فعالیت بدنی منظم بر  مروری، بررسی ةهدف از این مقال اساس،نشده است؛ براین

 2000 ژانویهزمانی  ةدر باز .اس.امهای پیشین در مبتلایان به در پژوهش شدههای بررسیینسایتوک

این است که پتانسیل تنظیم فعالیت  دنبالهاین پژوهش مروری ب براین،است. علاوه 2016ژوئیه تا 

 .مطالعه کند .اس.ها در افراد مبتلا به امبدنی منظم را در برخی سایتوکین

 

 پژوهش روش
التهابی و پیش هاییندرمانی بر سایتوک ی منظم و تمریناین مطالعه با هدف مرور اثر فعالیت بدن

در را جو وجست پژوهشگرصورت مجزا دو هب ،منظورانجام شد. بدین .س.اامالتهابی در مبتلایان به ضد

به زبان انگلیسی و  4پرینگرشاو  3دایرکتساینس، 2گوکل اسکلار، 1مدپابهای اطلاعاتی پایگاه

اده از جو با استفو. جستدادند انجامبه زبان فارسی  جهاد دانشگاهیو  5ایرانمگهای اطلاعاتی پایگاه

Multiple sclerosis/ MS، xerciseeهایو شامل واژه شد انجام 6MeSH مهای استاندارد سیستواژه

/training /physicalactivity /therapy  ،immune /Cytokine /inflammatory جو ودر بخش جست

 لتیپل اسکلروزیس/های موو واژه 2016 ژوئیه تا 2000 ژانویهزمانی  ةدر باز های انگلیسیدر پایگاه

جو در ودر بخش جست سیستم ایمنی، /سایتوکین ورزش و التهاب/ بدنی/فعالیت  ، تمرین/.اس.ام

مقاله  1320تعداد  ،جووپس از جست بود. 1395تا  1380 هایسال زمانی ةدر باز های فارسیپایگاه

زمانی  ةباز بودن زبان مقاله،فارسی یا انگلیسی عبارت بود از: . شرایط ورود به مطالعه شاملدست آمدبه

بودن متن تفاوتی نداشت(، دردسترسو سن )جنسیت . اس.امروی مبتلایان به  صرفاً همطالع نظر،مورد

 التهابیپیش هایسایتوکین، ارزیابی .اس.امدر مبتلایان به  منظم اثر فعالیت بدنیکامل مقاله، بررسی 

موردنظر  ةمقالکه . درصورتیمطالعه بودموردهای بودن نمونهو انسان (شمارة دو )جدول التهابیو ضد

 ت دیگری مانند داروها و مداخلاروشاز  ،بر فعالیت بدنییا علاوه ا نداشتر ذکرشدههریک از شرایط 

آن مقاله استفاده شده بود،  تمرینیدرطول دورة  یا مکمل های معمول(جز داروعنوان مداخله و به)به

مقاله برای بررسی نهایی که  18تعداد پس از حذف مقالات تکراری،  ،نهایتشد. دراز مطالعه خارج می

برای دقت در انتخاب و پالایش  .(شکل شمارة یک) شدندمطالعه وارد بودند،  یادشدهایط دارای شر

  .را انجام دادندروند انتخاب مقالات ها و جووتمام جستصورت مجزا هبدو پژوهشگر مطالعات، 

                                                           
1. Pubmed 

2. Google Scholar 

3. Sciencedirect 

4. Springer 

5. Magiran 

6. Medical Subject Heading 
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 ( استفاده شدPEDro) 1شده از مقیاس پایگاه شواهد اطلاعاتیرای ارزیابی کیفیت مطالعات انجامب

معیار استفاده  11براساس  ،بندی و ارزیابی کیفیت روش کار مطالعاتطبقه براییاس (. این مق30-32)

کیفیت  ةدهند)عدد بالاتر نشان باشدبرای هر مطالعه  11تا صفر  ةدامنتواند عددی در که می شودمی

یک را برای آن معیار  ةنمر ،باشد شتهرا دار معیا 11هرکدام از  ایکه اگر مطالعهطوریهب ؛بالاتر است(

دریافت برای آن معیار ای نمرهآن مطالعه یار، معآن از  نبودنو درصورت برخوردار کنددریافت می

 دهد.مطالعه را نشان میروش کار معیار، کیفیت  11جمع نمرات  ،ایانپ در کند.می

 

 نتایج
سال اخیر و پس از اعمال  15های اطلاعاتی داخلی و خارجی در شده از پایگاهدریافت ةمقال 1320از 

تمرین را بر  هدورشدند. تمام این مقالات اثر یک  مرور مقاله 18یرهای ورودی و خروجی، تعداد متغ

مطالعه شش کنندگان در اند. جنسیت شرکتالتهابی بررسی کردهالتهابی و ضدپیش هایسایتوکین

(؛ 5،38،39،41،43،45،46،48) بود (درصد 1/11) مطالعه فقط مرد دوو در  (درصد 3/33) فقط زن

                                                           
1. Physiotherapy Evidence Database Scale 

وجو و انتخاب مقاله جستنموگرام چگونگي  -1 شکل

 هاي مرور شده توسط دو محقق
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 (.47-37،40،42،44-33) بود (درصد 50) کنندگان مرد و زنمقاله جنسیت شرکت هنُکه در درحالی

 بود که در یک، .اس.اممبتلا به  52تا  10)آنالیز نهایی( بین  رفته در مطالعاتکارههای بحجم نمونه

سال  60تا  18شده بین های مرورکنندگان در پژوهشسن شرکت شدند.دو یا سه گروه تقسیم می

                    بود یابندهبهبود -کنندهعود .اس.امروی بیماران فقط  (درصد 50) مطالعهه نُبود و 

)دو  ام استمام انواع درزمینة یا  (درصد 50)ه مطالعه نُکه درحالی؛ (33،35-37،39،41-43،48)

 .اس.ام. معیار تشخیص مطالعه()هفت  را مشخص نکرده بود کنندگانشرکت .اس.امنوع یا  بود مطالعه(

 (50)اران ــو همک 2پوسرمعیار  ،یک مطالعهدر  و (49) و همکاران 1دونالدمعیار مک ،مطالعهپنج در 

کنندگان را شرکت .اس.اممعیار تشخیص  سایر مطالعاتکه درحالی(؛ 36،37،39،40،43،44) بود

 ةهم بود. 5/6تا  صفر ةکنندگان در پژوهش در دامننکرده بودند. شاخص ناتوانی شرکت مشخص

؛ دارای گروه کنترل بودند (43)و همکاران  4و وایت (35)و همکاران  3کیکگاد اتجز مطالعهمطالعات ب

 ةدر مطالع ،همچنین .از دو گروه تجربی استفاده شده بود( 40) و همکاران 5بنسی ةمطالعالبته در 

ازبین  کنترل استفاده شده بود.گروه  عنوانهسالم ب افراداز گروه  (33)و همکاران  6آلورانگو فیلو

ترین ، پرکاربرد(درصد 50) مطالعه هنُدر  IL-10و  (درصد 5/55) مطالعه 10در  IL-6ها، سایتوکین

شش و  (درصد 4/44)هشت در ترتیب هب IFN-yو  TNF-aها بودند. پس از این دو شاخص، شاخص

 مطالعه(، مقاومتیسه ) استقامتی هایاز تمرین شدهمرور مطالعات .شتندمطالعه قرار دا (درصد 3/33)

مطالعه( استفاده سه ) مطالعه( و تمرین در آبیک ) مطالعه(، ویبریشنشش ) مطالعه(، ترکیبیپنج )

 .توضیح داده شده است شمارة دوجدول مشخصات مداخلات تمرینی در . بودند کرده

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
1. McDonald 

2. Poser 

3. Kierkegaard 

4. White 

5. Bansi 

6. Alvarenga-Filho 
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 يک از مطالعاتبراي هر PEDroمقياس کيفيت روش کار  -1جدول 

 مطالعه
 هاشاخص

 مجموع 11# 10# 9# 8# 7# 6# 5# 4# 3# 2# 1#

 6 1 1 1 1 0 0 0 1 0 0 1 (33نگو فیلیو و همکاران )آلورا

 8 1 1 1 0 1 0 0 1 1 1 1 (34دککس و همکاران )

 4 1 0 1 0 0 0 0 1 0 0 1 (35کیکگاد و همکاران )

 9 1 1 1 1 1 0 0 1 1 1 1 (36کژوهد و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (37ابراهیمی و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (38حجازی و همکاران )

 6 1 1 1 1 0 0 0 1 0 0 1 (39مقدسی و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (40بنسی و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (41گلزاری و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (42کاستلانو و همکاران )

 7 1 0 1 1 1 1 1 0 0 0 1 (43وایت و همکاران )

 8 1 1 1 1 1 0 0 1 0 1 1 (44اسچولز و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (45مقدسی و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (46بیژه و همکاران )

 6 1 1 1 0 0 0 0 1 0 1 0 (47کردی و همکاران )

 6 1 1 1 0 0 0 0 1 0 1 1 (5معظمی و همکاران )

 7 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 (48نژاد و شیروانی )مسعودی

 5 1 1 1 0 0 0 0 1 0 1 0 (21مقصودی و همکاران )

ها، کنندگان به گروه: اختصاص تصادفی شرکت#2کنندگان، شرکت های منتخب()شاخص و خروج های ورود: شاخص1#
رسازی : کو#5، هادر گروه حالت پایههای مهم دربودن شاخص: شبیه#4نندگان، کشرکت ةشد: تخصیص پنهان3#

: ارزیابی نهایی حداقل #8گیرها، اندازه ها/: کورسازی ارزیاب#7درمانگرها،  /پژوهشگران: کورسازی #6کنندگان، شرکت
یز با توجه به درمان، : آنال#9، های کلیدیدر یکی از شاخص هاشده به گروهدادهکنندگان اختصاصشرکتاز  %85بیش از 

حداقل برای یکی  ها: نمایش پراکندگی و مرکزیت شاخص#11و  هاشاخص اقل برای یکی ازحد گروهیبین ة: مقایس10#
 .هااز شاخص

 

این مقیاس برای مطالعات  استفاده شد. PEDroبرای ارزیابی کیفیت روش کار مطالعات از مقیاس 
 72/6 ± 12/1شده در مطالعات مرور PEDroیر بود. میانگین شاخص متغنه تا  چهارمرورشده بین 

پژوهشگران کنندگان و کورسازی شرکت وجود،تکرار( بود. باایننه با  هفت ةراوانی نمر)بیشترین ف
 11 ،همچنین. (30) افتدهای تمرین درمانی کمتر اتفاق می( در پژوهشهای پنج و شش)شاخص

و  1کژوهد ة(. مطالع30) ودندو بالاتر( ب هفت ة)نمر شده دارای کیفیت بالاالعات مرورمط از مورد
های پنج و جز شاخصهاین مطالعه ب .کیفیت روش کار داشت ةبالاترین نمرنه  ةبا نمر( 36)همکاران 

  داشت.سایر شاخص ها را در بر شش

                                                           
1. Kjølhede 
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 گیری بحث و نتیجه
بررسی  ها. با تأکید بر نقش سایتوکیناس.امبیماری هایی که اثر فعالیت بدنی منظم را در پژوهش

توان پاسخ و سازگاری سختی میها، بهباوجود عملکردهای متنوع سایتوکین .اندک هستند ،کرده باشند

 دنبال فعالیت بدنی منظم تفسیر و تعیین کرد.هالتهابی را بالتهابی و ضدپیش هایسایتوکین

های عفونی نی منظم استعداد ابتلا به بیماریاند که فعالیت بدوبی نشان دادهخهای پیشین بهپژوهش

طر تواند خکه فعالیت بدنی شدید و رقابتی می نشان داده شده است .دهدثیر قرار میأتشایع را تحت

ک اما فعالیت بدنی منظم با شدت متوسط، به پیشگیری از عفونت کم ؛ابتلا به عفونت را افزایش دهد

 .(51-55) کندمی

که منجر به ظاهرشدن مناطق فاقد میلین  1هاها با آسیب الیگودندروسیتشدن آکسونروند دمیلینه

ند نتوامی ند،شویندهایی که درپی آن ایجاد میاها و فرشدن آکسونگردد. دمیلینهشود، مشخص میمی

های ها ازطریق رشد و تکثیر سلولد. برخی اکسونننهایت در پتانسیل عمل آکسون اختلال ایجاد کندر

جبرانی برای  یندامدتی زنده بمانند. این فر توانند تار میدر مناطق مجاو ،لیگودندروسیتیساز اپیش

 Th17و  Th1های توسط سلول .اس.امایمنی در بیماری اما تغییرات خود ؛ماندمدت کوتاهی باقی می

 بهبودی و ریکاوری این بیماری در ارتباط است ةربا دو Th2های ضدالتهابی سلول هایو اثر

ام هنگدر بدن، فعالیت بدنی منظم منجر به افزایش اولیه های ایمنی در سطح سلول. (24،41،44،56)

ساعت پس از فعالیت بدنی، سطح  24تا سه اما  ؛شودهای محیطی میفعالیت بدنی در تعداد لنفوسیت

که کاهش تعداد  توجه است درخور .(52،57) شودالیت میمقدار قبل از فعها کمتر از تیسلنفو

 یابد؛مینمود  ،هستند TNFaو  IL-2 ،IFN-y ةکنندترشح که Th1های سلولها بیشتر در لنفوسیت

فعالیت بدنی منظم  بنابراین، ؛(58) هستند IL-10و  IL-4 ،IL-5 ةکنندکه ترشح Th2های تا سلول

(. 55،59) توجه استمورد .اس.امثیر قرار دهد که در بیماری أترا تحت Th1/ Th2تواند تعادل می

و گلاتیرامر  (IFN-b) اینترفرون بتا مانند .اس.ام بیماری شده برایداروهای استفادهکه ازآنجایی

درمان یت بدنی منظم دارند، ممکن است تعدیلی بر سیستم ایمنی مانند فعال مشابه های، اثر2استات

یکدیگر را تکمیل  هاینند اثربتوا ،کنندعاملی احتمالی که ایجاد میبا ت دارویی و فعالیت بدنی منظم

 کاملاً .اس.ام مبتلا به خصوص در بیمارانهها بفعالیت بدنی و ورزش بر سایتوکین اثر وجود،بااینکنند. 

دار در غلظت اکاهش معن (35)و کیگکاد و همکاران  (43)وایت و همکاران  ،برای مثال ؛روشن نیست

IL-4  و  (36)که کژوهد و همکاران درحالی؛ اندگزارش دادهبدنی منظم  یک دوره فعالیتاز پس را

های سایتوکینی این تناقض در نتایج در شاخص .تفاوتی مشاهده نکردند (41)ران گلزاری و همکا

                                                           
1. Oligodendrocytes 

2. Glatiramer Acetate 
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 .اس.مورد اثر فعالیت بدنی منظم در افراد مبتلا به امگیری درست که نتیجهامشاهده قابل نیزدیگری 

 کند.را سخت می

بررسی  IL-10مطالعه اثر فعالیت بدنی منظم را بر نُه های مرورشده، ازبین پژوهش: 10اينترلوکين 

( 36،38،39-33) تغییرفقدان مطالعه  پنجو  IL-10 (21،43،46)مطالعه کاهش در سطح سه اند. کرده

را در  IL-10افزایش در سطح  (47)ن کردی و همکارا ةمطالع ؛ امااندکردهدر سطوح اولیه را گزارش 

ها توکینیتولید سا ةکنندکه ابتدا عامل ممانعت IL-10 .است کردههای تمرینی گزارش یکی از گروه

فروکش  ةاز این نشان داده شده است با دورالتهابی است که پیش ضد یسایتوکین، شدمینیز نامیده 

های شود و ترشح سایتوکینترشح می Th2های وکین از سلول. این سایترابطه دارد .اس.امبیماری 

 دارداهمیت  اس.ام(. این سایتوکین در درمان بیماری 21) کندرا سرکوب می Th1های التهابی سلول

توکین است تا با افزایش در سطوح این سای ،IFN-bهای داروهای این بیماران مانند و یکی از عملکرد

افزایش  بنابراین، ؛(21،33) مقابله کند TNFaو  IFN-yهای التهابی مانند افزایش سایتوکین

ت بدنی سودمندی فعالی ةدهندنشان تواندمی ،تسطوح این سایتوکین در برخی مطالا شده درمشاهده

این فاکتور ضدالتهابی را  نکردنتغییرمطالعات  بیشتر ،شدهدر مطالعات مرور .باشدمنظم برای بیماران 

ترکیبی  هایهای مختلف تمرینکه از پروتکل (47)کردی و همکاران  ةمطالعدر و تنها  اندگزارش داده

 های تمرینی گزارش دادهدر یکی از گروه IL-10افزایش در سطح  هوازی استفاده شده بود، -مقاومتی

تمرین  تأثیر بافت چربی، آمادگی جسمانی اولیه و طول دورةتحت IL-10 که رسدنظر میه. بشده بود

اثرگذاری فعالیت بدنی منظم در مطالعات توان یکی از علل فقدان ؛ بنابراین، می(35-33) باشد

هفته( و سطح پایین آمادگی افراد مبتلا  هشت )اغلب کمتر از تمرینی بودن دورةرا به کوتاهشده مرور

در این مطالعات به  براین،. افزون(33،36،38) نظر گرفت. نسبت به افراد مشابه سالم دراس.به ام

سیستم ایمنی و سازگاری آن را تواند تمرین بدنی منظم که میدنبال هشده بلیک ایجادمتابو تغییرات

 توجه نشده است. ،ثیر قرار دهدتأتحت

بر این سایتوکین  مطالعه اثر فعالیت بدنی منظم را 11 ،شدههای مرورازبین پژوهش :ششاينترلوکين 

نکردن را تغییره مطالع هفتو ( 35،38،46،52) مطالعه کاهش چهارکه  اندبررسی کرده

، نتایج IL-10 مشابه با اند.وره فعالیت بدنی منظم گزارش دادهپس از یک د( 33،34،39،40،43،45)

IL-6 دهند که سطح سرمی نیز متناقض است؛ اما بیشتر مطالعات نشان میIL-6  درپی تمرین تغییر

هوازی در دو مطالعه از تمرین کند. در مطالعاتی که سطح سرمی این فاکتور کاهش یافته است، نمی

. جالب توجه است که در مطالعة الورانگو آب و یک مطالعه از تمرین قدرتی شدید استفاده کرده بودند

 .اس.ام مبتلا به صورت مزمن در بیمارانهب IL-6نشان داده شده است که سطح سرمی  (24فیلو )

     سایتوکینسرمی  سطح بین این فاکتور با خستگی وجود دارد.است و ارتباط معناداری نیز بالاتر 
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IL-6 ند یاو فر( 24)یابد افزایش می .اس.امی ن در بیمارآالتهابی است که سطوح  صورت مزمنهب

و با توجه به اهمیت این فاکتور در سیستم عصبی مرکزی  کند.ها را تشدید میشدن آکسوندمیلینه

 رودشمار میهب .اس.املایان به کلینیکی مهم در مبت ة(، کاهش این فاکتور نتیج60) عاتتشکیل ضای

حدودی در های پیشین تاشده در پژوهشبدنی منظم، با شدت و مدت استفاده اگرچه فعالیت ؛(42)

. ورزش و فعالیت بدنی ازطریق اثرگذاری بر این فاکتور آوردن این نتیجه تردید ایجاد کرده استدستهب

اعمال بسیار متنوعی  IL-6د. سایتوکین نگری کنمیانجیی سیستم ایمنی را التهابضد هایرند اثنتوامی

کند. های کبدی تحریک میید پروتئین فاز حاد را توسط سلولاین فاکتور در ایمنی ذاتی، تول .دارد

ها تولید نتروفیلکند، محرک اهنگ با عوامل محرک کلونی عمل میطور معمول همهاین فاکتور که ب

را  Bهای در ایمنی اکتسابی، رشد لنفوسیت IL-6 ،است. همچنین ساز استخوانیهای پیشسلول از

مطالعة  (.61) افزایش دهد Th17 جمله ازرا های التهابی تولید سایتوکین تواندکند و میتحریک می

با عوامل رشد عصبی  IL-6داری بین نیز نشان داد که ارتباط منفی معنا (39مقدسی و همکاران )

عوامل رشد عصبی،  گذاری برممکن است ازطریق تأثیر IL-6اند که پیشنهاد کردهها جود دارد. آنو

 کند.صورت منفی تنظیم بهشدن را فرایند دمیلینه

 (68،72اسکلتي ) شده از عضلةترشح IL-6 عملکرد ضدالتهابي و متابوليکي -2 شکل
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( و 42،62) بر پاکسازی پاتوژنآن علت اثر هفاکتور التهابی بعنوان یک هب IL-6تعدادی از مطالعات از 

یند اای برای کمک به فرظرفیت بالقوه IL-6برند و عقیده دارند که نام می Tهای کردن سلولفعال

 اندکید داشتهأت نیز IL-6التهابی از مطالعات بر نقش ضد اما تعدادی ؛(70) دارد .اس.امبیماری پیشرفت 

اسکلتی  ةاز عضل IL-6ترشح  ،زشهنگام وراست. دراسکلتی  ةعضل IL-6یکی از منابع تولید  .(35،43)

در افراد مبتلا  IL-6توجه به پاسخ حاد  ؛ بنابراین،ثیر بگذاردأز کبدی تتواند بر میزان رهایش گلوکمی

 ،همچنین. العات پیشین کمتر به آن توجه شده استاهمیت است که در مط. نیز دارای اس.امبه 

 ةدهندننشا ،ورزش در افراد سالم و چاق اپس از سازگاری ب کاهش در سطح استراحتی این سایتوکین

شده هدهمشا IL-6کاهش  (؛ بنابراین،61،63،64است )عنوان سوخت هز بکاهش در وابستگی به گلوک

تواند نشانگر تغییرات متابولیکی مبتلایان به بر کاهش در التهاب میعلاوه ،شدههای مروردر پژوهش

  نیز باشد. .اس.ام

 TNFaمطالعه اثر فعالیت بدنی منظم را بر هشت ازبین مطالعات مرورشده،  عامل نکروز تومور آلفا:

 اندتوکین گزارش نکردهیاغلب این مطالعات تغییری در سطوح این سااند که بررسی کرده

ترتیب افزایش هب (34)و دککس و همکاران ( 42)ران کاستلانو همکا ةمطالعاما  ؛(33،34،40،42،47)

 TNFa ةتواند ناشی از عملکرد دوگان. این نتایج متناقض میاندکردهرا گزارش  TNFaو کاهش در 

شدن ( و دمیلینه42) با تخریب سد خونی مغزی TNFaگزارش شده است که افزایش در  باشد.

با کاهش مطلوب در عود بیماری  اما ؛استدر ارتباط  (42،66،67،75) التهابهای ناشی از آکسون

ق افزایش تکثیر یطرها ازشدن آکسونو تحریک رمیلینه INF-b (42) ةوسیلهاثر درمان ببر

عود و بهبود در افراد مبتلا به با توجه به اهمیت دورة  (.69،70) در ارتباط استها الیگودندروسیت

 تواند ابعاد مفیدی را نمایان کند؛ها میدر این دوره TNFa، تعیین و تفسیر پاسخ و سازگاری .اس.ام

الی برای وضیح احتم. یک تاستسخت  .اس.امدر بیماری  TNFaهای متناقض تبیین نقش ،بنابراین

یق فعالیت بدنی منظم ازطر . احتمالاًاست p75و  p55های به نام TNFa ةاین پدیده نقش دو گیرند

حفاظت  ،نتیجهدیسموتاز و در اکسید ق القای سوپریطراعصاب از درنقش حفاظتی  ،p75 ةمسیر گیرند

دیده و های آسیبدر سلولکه رسد نظر میهب .(47،71) داشته باشد های اکسیژن فعالنرونی از گونه

های در سلول نهایت با مرگ سلولی همراه است که امکان دارددر TNFa ، مسیر هر دو گیرندةسرطانی

نیز ارتباط ( 33)آلورانگو فیلو و همکاران (. 67،70) نیز صادق باشد .اس.اممبتلا به عصبی بیماران 

 پاتوژنزدر  TNFaاهمیت  ةدهندکه نشان و خستگی مشاهده کردند TNFaبین  را دار و مثبتیامعن

 .استخستگی نیز 

یک سایتوکین التهابی  عنوانهسرمی لپتین بسطوح اثر فعالیت بدنی منظم را بر  دو مطالعه لپتين:

 ترتیبهب ،اند. در این دو مطالعه که از تمرین ویبریشن و ترکیبی استفاده شده بودبررسی کرده
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و ابراهیمی  در مطالعة .(37،48) و کاهش در سطوح استراحتی لپتین مشاهده شد نکردنتغییر

تغییری در گرلین و بافت چربی نیز مشاهده نشد.  ،لپتین مشاهده شددر  تغییر( که نبود 37همکاران )

تواند تاحدودی  نبود تغییر در تودة چربی بدن میبا توجه به ارتباط لپتین با بافت چربی، احتمالاً

نیز که کاهش در سطح سرمی  (48)شیروانی مسعودی و  تفسیرکنندة این نتیجه باشد. در مطالعة

ه نقش ب مطالعات اخیربود.  توجه نشدهییرات متابولیک و بافت چربی تغبه  ،لپتین مشاهده شده بود

(. 74-72) اندای کردهنند لپتین توجه ویژهشده از آن ماهای ترشحبافت چربی و آدیپوسایتوکین

تاز سیستم ای از تعامل تغذیه، متابولیسم و هموسای مهم و پیچیدههاخیر جنبه ةدو ده هایپژوهش

وزن ازطریق مهار  ةکنندکنترلفقط هورمون اکنون لپتین نه دلیل،اینبه. اندکردهایمنی را مشخص 

(، بلکه 78-75شود)تولید حرارات( شناخته می طریق)از غذایی و مصرف بیشتر انرژیمصرف مواد

 (.71،77) پیشنهاد شده است که لپتین در تنظیم چندین پاسخ ایمنی اکتسابی و ذاتی شرکت دارد

اثر لپتین  دانند.و سیستم ایمنی می یرات متابولیکیلپتین را عامل ارتباطی کلیدی بین تغی ،عبارتیهب

ا ه، فعالیت منوسیتT هایسلولتکثیر  ،لپتین خوبی مشخص شده است.هبر عملکرد سیستم ایمنی ب

  کند( را تحریک میTNFaو  IL-1 ،IL-12) های التهابیو ماکروفاژها و تولید سایتوکین

و  IL-6طریق تحریک ترشح نشان دادند که لپتین از (73)و همکاران  1. فریزولا(80،97،47،72)

TNFa ، تین با توجه به تغییرات تفسیر نقش لپ بنابراین، ؛ارتباط دارد .اس.امعود بیماری با

 تری را ارائه کند.تواند نتایج کاملهای دیگر میسایتوکین

و نشان دادند  بررسی کردندی ایمنی هابر سلولرا ثیر لپتین أت از پژوهشگران برخی ،های اخیردر سال

پیشنهاد  ،اساسبراین (؛72،78) های ایمنی تنظیم کندرا در سلول Th1/ Th2تواند تعادل که لپتین می

 مانندشده ای خودایمنی شناختههپتین ممکن است در برخی از بیماریکه افزایش سطح لاست شده 

نقش داشته باشد و به پیدایش بیماری  Th1/ Th2 تخریب تعادل ةوسیلبه ،و التهاب مفصلی .اس.ام

نقش لپتین با استفاده از  ،ایمن آزمایشگاهیآنسفالومیلیت خود .اس.ام هدر یک نمون (.72) کمک کند

ای ایجاد وجود لپتین بر که این مطالعه نشان داد جة به کمبود لپتین بررسی شد. نتیهای مبتلاموش

 ،(. همچنین81) ایمنی ضروری استهای خودهای عصبی بیماریتخریب غلاف سلولپیشرفت 

های لپتین، عملکرد گیرنده ةند با استفاده از تزریق پادتن ضدلپتین یا مهارکنندتوانست پژوهشگران

، کاهش .اس.اممبتلایان به  کلینیکیهای بهبود نشانهشاهد و  نندکرد سایتوکین لپتین را مهار کعمل

 التهابی احتمالاً فاکتوراین با توجه به اینکه (. 48)باشند کاهش عود بیماری  پیشرفت بیماری وسرعت 

( و افزایش تولید آن در سرم و 82) های التهابی نقش داردو دیگر بیماری .اس.امدر پیشرفت بیماری 

 ،(83،84) مشاهده شده است یابندهبهبود -کنندهعود .اس.امی بیماران مبتلا به عنخا -مایع مغزی

                                                           
1. Frizolla 
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 هایپژوهشباشد.  .اس.امدر کنترل و درمان بیماری  یثرؤتواند عامل مکاهش لپتین می راهبردهای

 شودمنجر به کاهش لپتین تواند میمنظم که فعالیت بدنی اند داده در افراد سالم و چاق نشان متعدد

نیز نشان داد که تمرین  .اس.اممبتلا به بیماران  روی (48)نژاد و شیروانی عودیمسژوهش پ .(85)

 راهبردعنوان یک هتواند بفعالیت بدنی منظم می بنابراین، ؛بی با کاهش سطح لپتین همراه استترکی

عامل بافت چربی ت درزمینة هاانجام پژوهش اهمیت باشد.دارای ر درمان دارویی کنادرمانی در -کمکی

 ،گذاری بر این تعاملتوجه به نقش و پتانسیل ورزش در تأثیربا  .افزایش استبهو سیستم ایمنی رو

 .ضروری است .اس.بیماران امروی های بیشتری در این زمینه پژوهشانجام که رسد نظر میهب
 

 سازوهاي التهابي و ضدالتهابي، جذب غذا و سوختن بر سيستم ايمني، ترشح سايتوکينثير لپتيتأ -3 شکل

(93 ،85 ،79-78) 

 

، IL-17جمله ها ازنتایج درمورد سایر سایتوکین ،شدههای ذکرمانند سایتوکین ها:سايتوکينساير 

CRP ،IFN-y  وTGF-b اند که فعالیت های مرورشده نشان دادهرخی پژوهشاندک یا متناقض است. ب

 IL-22 (40،) INF-y (21،41،44 ،)IL-17های التهابی سایتوکینطریق کاهش تواند ازبدنی منظم می

ها بعضی پژوهش .داشته باشد .اس.امثیر مثبتی بر روند التهاب در بیماری أ( ت43) CRP و (35،41)

     و افزایش در ساتوکین التهابی IL-4 (35،43)التهابی ایجی متضاد، کاهش در سایتوکین ضددر نت

IL-23  شده گیریهای اندازهدر سایتوکینها تغییری پژوهش رخیب ؛ امااندکرده نیز گزارش( 35)را
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(TGF-b ،IL-2  وIL-21 نشان )ر گیری کلی د. نتایج متناقض و اندک، نتیجه(33،38،41) نداهنداد

 کند.را پیچیده میاین زمینه 

های روانی، کیفیت زندگی و ثیر فعالیت بدنی منظم را بر شاخصأمروری تپژوهشی و  ةچندین مطالع

فعالیت بدنی منظم و ورزش ازطریق  ،مجموعدر(. 30،32،86) اندنشان داده .اس.امخستگی مبتلایان به 

شدید التهاب و مزایای عملکردی منجر به بهبود علائم بیماری بدون ت های فیزیولوژیکمکانیزم

کنند را تحمل میفعالیت بدنی و ورزش خوبی هب .اس.مبتلایان به ام ،خلاف تصورات قبلیو بر دنشومی

نتایج  دهد کهنشان می حاضر مروری ةمطالعد. نشومی این افرادمفیدی در  هایمنجر به اثر هاآن و

 ثری راؤفعالیت بدنی منظم نقش م اما ها نیاز به بررسی بیشتری دارد؛متناقض در برخی سایتوکین

در  مناسبیتعدیلات تواند میکند و ایفا میالتهابی و التهابی های ضدترشح سایتوکین تنظیمطریق از

 بنابراین، ؛داشته باشدپی در هاشدن آکسونروند دمیلینهیا جلوگیری از ای کاهش سیستم ایمنی بر

نظر گرفته رد .اس.امدرمانی مبتلایان به  ةجزئی از برنام دنتوانفعالیت بدنی منظم و ورزش می احتمالاً

در بیماری  هاهای مرتبط با آنو سایتوکین که اثر ورزش و فعالیت بدنی بر روند التهابهرچند؛ دنشو

  .دنبسیاری در این زمینه وجود دار هایابهاماند و شناخته نشده طور کاملهب .اس.ام

انجام ها، ضرورت های مختلف آنردها و عملکو تنوع سایتوکین که در بالا اشاره شدنتایج متناقض 

فعالیت بدنی منظم بر سیستم  هایبهتر اثرهرچهتری را برای شناخت تر و گستردههای دقیقپژوهش

ای ، نشان داده شد که ارتباط پیچیدهبالاشده در های مطرحبر سایتوکیند. علاوهندهنشان می ایمنی

ه دیگری ازجمل هایبافت چربی با خطر براین،افزونبافت چربی نیز وجود دارد. بین سیستم ایمنی و 

در سیستم  یثرؤعامل مهم م . لپتین(65،71،72) مرتبط استمیر نیز وعروقی و مرگ -قلبی خطر

های اخیر نشان اما پژوهش است؛وساز و سیستم ایمنی اخته شد که رابط بین تغذیه، سوختایمنی شن

نیز بر غیره  وهای دیگری مانند رزیستین، آدیپونکیتین بر لپتین، آدیپوسایتوکینکه علاوه اندداده

داشته نقش  .اس.امزایی بیماریو ممکن است در ( 71،72،87،89) هستندگذار ثیرأسیستم ایمنی ت

وجود، یکی از بااین نیز شناخته شود. .اس.امها در بیماری که نیاز است اثر فعالیت بدنی بر آن باشند

شده های بدنی اعمالپروتکل تمرینی، مدت و شدت فعالیتها، تنوع های اختلاف در نتایج پژوهشعلت

استفاده کرده بودند و بین انواع  عنوان مداخلههاغلب از یک نوع تمرین ب شدهانجامعات مطال. است

توجه به شود با . پیشنهاد میاست ای نشدهمقایسه های مختلف تمرینو شدتورزشی  هایتمرین

بودن ، با توجه به اندکهمچنین .دنشو مقایسههای ورزشی مختلف نیز فعالیتورزشی،  هایتنوع تمرین

نظر ههای مرتبط، ب. و سایتوکیناس.زایی امو پیچیدگی دستگاه ایمنی، بیماری مطالعات در این زمینه

تا بتوان د انجام شوده شهای مرورتری نسبت به پژوهشهای بیشتر و جامعپژوهشلازم است رسد می

 دست آورد.هتری در این زمینه بیطعنتایج ق
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