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Abstract 
Introduction: Experimental Autoimmune Encephalomyelitis (EAE) is an immune-mediated 
inflammatory model of multiple sclerosis that induces axonal loss, demyelination and motor 
disabilities. Electromagnetic fields (EMFs) possess multiple biological capabilities that affect the 
nervous system. The aim of the present study is to investigate the beneficial effect of low-
intensity electromagnetic field on clinical symptoms, histological structure and gene expression 
in the cerebral cortex. 
Methods: Forty-eight female C57BL/6 mice were used for this study. The EAE model was induced 
by immunization with myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG). Subsequently, the animals 
were exposed to EMFs (1 mT, 50 Hz) daily over a period of two weeks. At the end of the 
experiments, body weight, clinical score (paralysis score), and lymphocyte infiltration of the 
cortex were evaluated in the experimental groups. Moreover, the mRNA expression levels of Bcl2, 
BDNF, and Nrf2 were also studied using quantitative polymerase chain reaction (qPCR). 
Results: EMF exposure significantly reduced the clinical symptom scores and decreased 
lymphocytic infiltration. The applied EMF also upregulated the expression of Bcl2, BDNF, and 
Nrf2 in the cerebral cortex compared to the EAE model. 
Conclusions: Overall, the present study demonstrated that electromagnetic fields, as a 
complementary therapy, exert significant neuroprotective properties in EAE by inhibiting oxidative 
stress and reducing neural tissue inflammation. 
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در   یتجرب منیخود ا تیل یکم فرکانس بر قشر مغز در انسفالوم س یالکترومغناط  دان ی م یاثرات حفاظت

 ی و مولکول ی: مطالعه بافت C57bl/6ماده نژاد  یهاموش
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 چکيده 
رفتن    ن یاز ب  ن،یلیم   بیبوده که تخر  یمنیا  ستمی اسکلروز وابسته به س  پلیمولت   یمدل التهاب  کی  ،ی تجرب  ونیمیاتوا  ت یلیانسفالوم  مقدمه:

را   یعصب  ستمیداشته که س  یمتعدد  کیولوژیب  یها تیقابل  سیالکترومغناط  یهادانیرا به همراه دارد. م  یحرکت  یو ناتوان  یعصب  یهااکسون

 یساختار بافت  ،ینیبر علائم بال  نییکم فرکانس با شدت پا   سیالکترومغناط  دانیاثرات م  یحاضر، بررس  ی. هدف از انجام مطالعهکندیمتأثر م

 .  است C57BL/6در بافت کورتکس مغز موش ماده نژاد  یژن انیب  زانیو م
  ن یل یم  ن ی کوپروتئیها با گلکردن موش  زهیونیمیمطالعه استفاده شد. متعاقب القاء مدل با ا  ن یدر ا  C57BL/6سر موش نژاد    48  روش کار: 

هرتز( قرار    50تسلا،    یلی م  1)با شدت    سیالکترو مغناط  دانیهفته در معرض م  2بصورت روزانه و بمدت  واناتی (، حMOG)  یتیگودندروسیاول

مورد مطالعه    یهادرقشر مغز در گروه   یتیارتشاح لنفوس  زانی( و می)درجه فلج  ینیبال  ینمره   وانات، یوزن ح  شات،یزما گرفتند. بعد از انجام آ

   .دیمطالعه گرد PCR میتا لیبا استفاده از ر Nrf2و  BDNF, Bcl2 یهادر ژن mRNA  انی. علاوه بر ان سطح بدیگرد  یابیارز

بال  ینمره   یداریبطور معن  سیالکترو مغناط  دانیم  ها:یافته لنفوس  زانیو م  ی نیعلائم  ا  یتیارتشاح    ی ها دانیم  نیرا کاهش دادند. کاربرد 

  .دادند شیدر قشر مغز را نسبت به گروه مدل افزا Nrf2و  Bcl2،BDNF  یهاژن انیب  زانیم نیهمچن سیالکترومغناط

و   و ی داتی مهار استرس اکس   ق ی بعنوان درمان مکمل از طر   س ی الکترو مغناط   ی ها دان ی حاضر نشان داد که م   ی هم رفته، مطالعه   ی رو   گيري: نتيجه 

 .دارد   EAEدر مدل    ی قابل توجه   ی خواص محافظت نورون   ی کاهش التهاب بافت عصب 

 واژگان کليدي:  

 کم فرکانس؛ سی امواج الکترومغناط

 ؛یارتشاح سلول

 ون؛ینزاسیل یدم

  BDNFژن 
 

 تمامی حقوق نشر برای دانشگاه  

 علوم پزشکی اراک محفوظ است.

در  یتجرب  منیخود ا  تیل یکم فرکانس بر قشار مغز در انسافالوم  سی الکترومغناط  دانیم  یاثرات حفاظت. محمد حسان  ییقاسام، ساخا  یبیمحمدرضاا، مسا  یانیاتی، بمانیا ی، فراهانیعل   یگنجارجاع: 

 .511 -503 (:6) 28؛ 1404 اراک مجله دانشگاه علوم پزشکی. یو مولکول ی: مطالعه بافت C57bl/6ماده نژاد  یهاموش

 

 مقدمه

کننده  ی اتوایمیون با آسایب گساترده و ناتوانمولتیپل اساکلروز، یک عارضاه

در ساایسااتم عصاابی افراد مبتلا بوده و با علائم متعددی همچون اختلا ت  

.  (1)کناد  حرکتی، بیناایی، حسااای و همچنین نقاایخ شااانااختی بروز می

ترین فاکتورهای مساتعد کننده در فاکتورهای ژنتیکی و عوامل محیطی مهم

بروز این بیمااری محساااوب می گردناد. نتاایر یاک برآورد آمااری در ساااال  

میلیون نفر در جهان    8/2حاکی از شایو  مولتیپل اساکلروز در حدود    2020

می پیش  افزایش  بااه  رو  رونااد  یااک  بصاااورت  و  بوده  دارا  . (2  ،1)رود  را 

( یک مدل آزمایشاااگاهی با خصاااو ااایات  EAEانسااافالومیلیت تجربی )

باشاد  پاتوفیزیولوژیک و ایمونولوژیک مشاابه با بیماری مالتیپل اساکلروز می

بوده که همراه    Tهای لنفوسیتی ی سلول. این مدل خود ایمن با واساطه(3)

ای در اطراف عروق خونی و های تک هساتهو سالول  اهبا ارتشااح لنفوسایت

و بدنبال ان میلین الیاف عصاابی   (4)التهاب ساایسااتم عصاابی بروز نموده  

. برای القااء  (5)دهاد  هاا در حیواناات رم میتخریاب گردیاده و فلر دم و انادام

های پروتیئن  نیا هموژ ااین مدل و ایمیونیزه کردن بافت عصاابی از پپتیده

( بهره  MOGاولیگودندروساایتی میلین )های میلین همانند گلیکوپروتیئن

برای ایجاد مدل مولتیپل اسااکلروز،   MOGشااود. با اسااتفاده از  گرفته می

 های التهابی و های ایمنی ذاتی فعال گردیده و سابب تولید سایتوکینسالول

 مقاله پژوهشی 
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   .(6)گردند  ها در بافت عصبی میپروستاگلاندین

های التهابی در بافت عصبی فاکتور کلیدی در ایجاد  التهاب و سایتوکین

اساااترس اکسااایاداتیو بوده و این پادیاده باه دلیال عادم تعاادل بین تولیاد  

. باا  (8  ،7)بااشاااد  کنناده آنهاا میهاای آزاد اکسااایژن و عوامال خن یرادیکاال

و  هاهای آزاد اکسایژن و ایجاد اساترس اکسایداتیو، اساتروسایترادیکالتولید  

ماکروفاژهای سااکن در بافت عصابی فعال شاده و منجر به تولید فاکتورهای  

و نهایتاً سابب بروز علائم پاتولوژیک مانند از بین    (9)سامیت عصابی گردیده  

می نرونی  و مرو  اکساااونی  تخریاب  میلین،  وجود (10)گردناد  رفتن  باا   .

کننده و درمان  های دارویی قابل ملاحظه در کاهش عوارض ناتوانپیشاارفت

آن هنوز مولتیپال اساااکلروز، اماا باا وجود پیچیادگی هاای پااتوفیزیولوژیاک 

های درمانی  . با این حال با وجود هزینه(11)درمان قطعی پیشنهاد نگردیده  

 زم داروهاای بکاار برده شاااده و میزان تاأثیر متفااوت در  باا  و عادم کاارآیی

های غیردارویی و رساااد اساااتفاده از روشبنظر می  (13  ،12)افراد مختلف  

هاای مکمال از جملاه بکاار بردن امواج الکترومغنااطیس کم فرکاانس باا  درماان

شادت پایین ممکن اسات تا حدودی روند تخریبی بیماری را مهار و درمان  

 را تسهیل نمایند.

هاای الکترومغنااطیس فرضااایاات گونااگونی  در ارتباا  باا عملکرد میادان

هاای یونی،  هاای سااالولی، نقال و انتقاا ت کااناالماانناد تغییرات در سااایگناال

های آنزیمی در غشااء سالولی، سانتزپروتئین، رشاد و تمایز و آپوپتوز گیرنده

های  این امواج بر محیط . در مورد اثرات(14)ساالولی مطرح گردیده اساات  

بیولوژیاک نیز نظریاات متنااق  و متعاددی وجود دارد .کناانکاه نتاایر برخی  

مطالعات حاکی از مخاطرات جدی امواج با فرکانس پایین بر سااالامت افراد  

های تخریبی سایساتم  ها، ناباروری و بیماریبوده و سابب بروز انوا  سارطان

. با این حال امروزه  (16  ،15)گردند  عصاابی مانند آلزایمر و پارکینسااون می

هاا قاابلیات  این اعتقااد وجود دارد کاه این امواج در طیف وسااایعی از بیمااری

کاربرد در موارد تشااخیصاای و درمانی از جمله در دیابت، آرتروز مفصاالی،  

های عصاابی و ها، درموارد بازتوانی عضاالانی و بهبود آساایبشااکسااتگی

 .(18  ،17)یادگیری را دارا هستند 

های  اااحرایی ترانس ژن، این امواج سااابب  در مدل آلزایمر در موش

کاهش رسوب پروتئین آمیلوئید بتا، افزایش جریان خون، بهبود فعالیت مغز 

. میادان الکترومغنااطیس کم (19)اناد  و کااهش اختلا ت یاادگیری گردیاده

میلی تسالا( در هانتیگتون رتبه نورولوژیک در   7/0فرکانس با شادت پایین )

های  اااحرایی را بهبود بخشااایده و در اساااتریاتوم مغز این حیوانات  موش

اکسایدانی را افزایش، آسایبهای فاکتورهای رشاد عصابی و فعالیت آنتااااای

 .  (20)استرس اکسیداتیو و نیز مرو نورونی را کاهش داده است  

بکاار بردن میادان الکترومغنااطیس )باا فرکاانس  علاوه بر این    50هاای 

و شاااادت   افزایش    1هرتز  از طریق  هفتاه  مادت یاک  باه  میلی تسااالا( 

ساااز عصاابی ساابب تحریک نوروژنز در قشاار های پیشبرداری ژننسااخه

ماوش گاردیاادنااد  هایاپاوکاااماپاوس  بااالای  مایاادان  (21)هااای  باردن  باکااار   .

الکترومغناطیس بصااورت موضااعی روی جمجمه )ترانس کرانیال( در مدل 

( ساااباب بهبود علائم  EAEآسااایاب تجربی انسااافاالومیلبات خود ایمنی )

دفاا    حرکتی، کااهش اساااترس اکسااایاداتیو و مرو سااالولی و افزایش 

. در بیماران مبتلا به مولتیپل اساکلروز تحریکات  (12)اکسایدانی گردید  آنتی

ای در کاهش علائم بیماری،  الکترومغناطیس تا حد قابل ملاحظههای  میدان

و همچنین مکاانیزم حاافظاهبهبود عملکردهاای حرکتی  و تمرکز  هاای  ای 

های الکترو . در مطالعه حاضاار هدف ارزیابی میدان(22)تأثیرگذار هسااتند 

میلی تسالا بر تغییرات هیساتوپاتولوژیک   1مغناطیس کم فرکانس با شادت  

ای و همچنین  در قشاار حرکتی مغز و میزان کاهش میلین در جساام پینه

 بود.  MOGعلائم نورولوژییک در مدل انسفالومیلیت تجربی با استفاده از 
 

 روش کار
با وزن تقریبی  C57BL/6ساار موش ماده نژاد   48در این مطالعه تجربی،  

گروه به تعداد مسااااوی و بصاااورت تصاااادفی تقسااایم   6گرم در   23تا  18

کربناات در دماای هاای پلی(. هر گروه از حیواناات در قفسn=    8گردیادناد )

گراد( و تحت کرخه نوری  درجه سااانتی  21±3کنترل شااده حیوان خانه )

ساااعت تاریکی با دسااترساای آزاد به آب و غذا   12ساااعت روشاانایی و  12

معمول    هااینگهاداری شااادناد. تماامی مراحال این مطاالعاه مطاابق پروتوکال

یید أاخلاق کار با حیوانات مورد ت  پذیرفته شاده جوام  علمی و دساتورالعمل

اراک   پاازشااااکاای  عاالااوم  دانشااااگاااه  اخاالاق  انااجااام  کااماایااتااه 

 . (IR.ARAKMU.REC.1396.24)دیدگر

  گوناه هیچ  بادون)  کنترل  گروه هاای مورد مطاالعاه عباارت بودناد از:گروه

 سااام  و  فروناد  آدجوانات  توساااط  تیماار حیوان)  EAE ؛ گروه مادل(ماداخلاه

گاروه   گاروه    ؛EAE+ EMF12گاروه    ؛EAE+ EMF6پارتاوسااایاس(؛ 

EMF6  گااروه گااروهEMF12  و   +EAEو    EAE+ EMF6هااای  . 

EMF12   بعد از ایمیونیزه شادن باMOG،   سااعت   12و   6بترتیب روزانه

باه مادت دو هفتاه در معرض میادان الکترومغنااطیس کم فرکاانس باا شااادت  

( قرار گرفتناد. گروهHZ50  ، mT 1پاایین   EMF12و    EMF6هاای  ( 

ساااعت به مدت دو  12و   6گروهای حیوانات سااالم بوده که بترتیب روزانه  

 هفته در معرض میدان الکترومغناطیس قرار گرفتند.

 بندي علائم بالينیالقاء مدل انسفالوميليت تجربی و درجه
، حیوانات توساط مخلوطی  EAEبرای ایمیونیزه کردن حیوانات و القاء  

گرم/ کیلوگرم بصااورت داخل میلی 10و   60از کتامین و زایلازین )به ترتیب

میکروگرم از پپتید   200 افاقی( تحت بیهوشای خفیف قرار گرفته ساپس  

MOG 35–55  (innovagen  )  در ادجووانات فروناد حااوی ماایکوبااکتریوم

در ناحیه پشات تنه حد فا ال بین دو کتف  بصاورت امولوسایون توبرکولوس

کننده  تزریق گردید. برای افزایش میزان پاسا  ایمنی، همه حیوانات دریافت

MOG    نانو   200ساااعت بعد از ایمیونیزه شاادن،   48طی روزهای  اافر و

میکرولیتر بافر فساافات    300محلول در  Sigma) گرم ساام ساایاه ساارفه )

ها و درجه بروز  بصااورت داخل  اافاقی دریافت کردند. تغییرات وزن موش

دو )فلر  فلر( از  ااافر )بدون علامت(، یک )فلر ناقخ دم(،  بالینی ) علائم

هاای پاایینی(، کهاار )فلر  کاامال دم و اختلال در راه رفتن(، ساااه )فلر انادام

 5کامل هر دو اندام جلویی و پایینی(، پنر )مرو حیوانات( توساط شااخخ  

 .(23)ای بطور روزانه مورد ارزیابی قرار گرفت  نقطه

 ایجاد ميدان الکترومغناطيس 
های سااوم و یک روز بعد از القاء مدل مولتیپل اسااکلروز حیوانات گروه

ساااعت به مدت دو   12های کهارم و شااشاام روزانه  و گروه  6پنجم روزانه  

هرتز باا    50هفتاه در معرض میادان الکترو مغنااطیس همگن، کم فرکاانس

گرفتناد  1شاااادت   قرار  تسااالا  میادان جریاان    .میلی  این  ایجااد  برای 
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ولت کاهش یافته  148ولت از طریق یک اتوترانسافورماتور به    220الکتریکی

متر عبور داده شاد.  ساانتی 56و از یک جفت سایم پیچ هلمهو هلتز با قطر  

متر از یکدیگر روی یک میز کوبی قرار  ساانتی 28  هها با فا الاین سایم پیچ

 3دور سایم مسای با ضاخامت   47داده شاده بودند. هر سایم پیچ مشاتمل بر  

های در نظر گرفته شده  اهم بود. با توجه به شاخخ  4/0متر و مقاومت  میلی

در سایم پیچ شادت میدان یک میلی تسالا تولید گردید. شادت میدان روزانه  

 گیری گردید.( اندازهGm2مدل Alpha labتوسط دستگاه گوس متر )

 هيستوپاتولوژي قشر مغز 
بعد از القاء مدل و بعد از پایان آزمایشااات حیوانات توسااط    26در روز  

گرم بر کیلوگرم وزن بادن(  میلی  10و    60کتاامین و زایلازین )در دوزهاای  

بیهوشی خفیف دریافت نموده و سپس با ایجاد درفتگی گردن، مغز را خارج  

مغز جهت فیکساسیون به فرمالین  نموده و توسط برش میدساژیتال نیمی از 

در اد منتقل گردیده، مابقی تشاریح شاده و قشار مغز توساط نیتروژن   10

منتقل    -80مای  منجمد گردیده و جهت انجام آزمایشاات مولکولی به فریزر

های بافتی فیکس شده بلوک پارافینه تهیه گردیده و ده هایگردید. از نمونه

آمیزی همااتوکسااایلین جهات ارزیاابی  مقط  از نواحی قشااار مغز برای رنا 

میکرون برش زده و روی  م انتقال یافت و   5ارتشااح لکوسایتی به ضاخامت  

آمیزی گردیاد. ساااپس از هر کادام از مقااط  توساااط میکروساااکا  رنا 

(Labomed  تصاویربرداری گردیده و ارزیابی هیساتولوژیک برای ارتشااح )

 لنفوسیتی انجام گردید.

 Real-time PCRآزمایشات 
ژنqRT-PCR تکنیااک   بیااان  میزان  ارزیااابی    Bcl2هااای  جهاات 

BDNF,    وNrf2    در کورتکس مغز بکاار گرفتاه شاااد. برای این منظور از

توسااط بافر    RNAزدایی گردید و مراحل اسااتخراج  نمونه فریز شااده ی 

RNX PLUS    سااینا ژن( مطابق پروتوکول مربوطه انجام گردید. خلوص(

ناانودرا  در طیف    340/  360و آلودگی احتماالی آن توساااط دساااتگااه 

  cDNAو کیت سااخت    PCRگیری گردید. ساپس توساط دساتگاه  اندازه

درجه برای انجام    -80ای سااخته و در دمایتک رشاته DNA)یکتا تجهیز(  

qRT-PCR  های هدف و ذخیره گردید. پرایمرهای پیشااارو و معکوس ژن

طراحی و توالی آنها بررسای   Allele ID 6.0 افزار  مرج  با اساتفاده از نرم

 (.1گردید )جدول  

با اساتفاده از مساترمیکس ساایبرگرین    real-time PCRآزمایشاات  

  Light Cycler 96 system)یکتاا تجهیز آزماا( و توساااط دساااتگااه  

(Roche, Switzerland پاذیرفات. برای اطمیناان از عادم وجود ( انجاام 

محصاول غیر اختصاا ای ارزیابی نهایی ریل تایم توساط منحنی ذوب انجام  

 CT  ΔΔهای هدف از روش  پذیرفت. همچنین برای تعیین میزان بیان ژن

 استفاده گردید.

 
 توالی پرایمرهای ژنی مورد مطالعه : 1جدول 

 نام ژن  ( ’3-’5توالی پرایمري ) تعداد بازها 

161 F: TGTGGCCTTCTTTGAGTTCG 
R: GTTCCACAAAGGCATCCCAG Bcl2 

76 F: CAGAAGCGTGACAACAATG 
R: TCACCTGGTGGAACTCAG BDNF 

200 F: CAGCGACAGAAGGACTATGA 
R: TGGGCAACCTGGGAGTAG Nrf2 

224 F: CGGTGTGAACGGATTTGG 
R: CTCGCTCCTGGAAGATGG GAPDH 

  21نساخه  SPSS   افزاراز نرم نتایر بدسات آمدهبرای تجزیه و تحلیل 

(version 21, IBM Corporation, Armonk, NYو ساااطاح    ( 

  انحراف  ±نتایر به  ورت میانگین استفاده گردیده و  P  < 05/0 داریمعنی

های هیساتوپاتولوژیک با اساتفاده علائم بالینی و یافته  .گردید  گزارش  معیار

  (One way ANOVA) از آزمون آمااری تحلیال واریاانس یاک طرفاه

-Kolmogorovها نیز از آزمون برای تعیین نرمالیتی داده  .ارزیابی گردید

Smirnov  ( استفاده گردید. آزمون تحلیل واریانس یک طرفهOne way 

ANOVA  تعقیبی آزمون  و   )Tukey  معنی تفاااوت  میااانگین  برای  دار 

 بکار برده شد.  EAEهای در معرض میدان و ها در بین گروهداده

 

 هایافته

 تغييرات عملکرد حرکتی و وزن حيوانات
هاا مقیااس منااسااابی برای ارزیاابی روناد بیمااری و  میزان درجاه فلجی انادام 

باشااد. در این مطالعه بصااورت روزانه تغییرات اثربخشاای مداخلات درمانی می 

های مورد مطالعه مورد بررسای و ارزیابی  وزن حیوانات و علائم بالینی در گروه 

، گرکه در MOGهای ایمیونیزه شاده با  قرار گرفت. نتایر نشاان داد در گروه 

دار خلال زمان آزمایشاات تا حدودی تغییرات کاهش وزن دیده شاد که معنی 

ها  (. مقایساه میزان علائم بالینی نشاان داد، درجه فلجی اندامA1نبود )شاکل  

نسابت به   EAE +EMF12و   EAE+ EMF6های  در مقایساه بین گروه 

 (. B1داری داشته است )شکل  کاهش معنی  EAEگروه  

 اثر ميدان الکترومغناطيس کم فرکانس بر ارتشاح سلولی قشر مغز 
های  رتشااح لنفوسایتی یک یافته پاتولوژیک مهم در بسایاری از بیماریا

  .اسات EAEاز جمله    عصابی مرکزیجمله    سایساتمو خود ایمن  التهابی  

بررسای وساعت ناحیه ارتشااح لنفوسایتی در مقاط  بافتی قشار مغز، حاکی از  

این اسااات که میدان الکترومغناطیس با شااادت پایین وساااعت ارتشااااح  

در   EAE+ EMF6و    EAE+ EMF12هاای  لنفوسااایتی را در گروه

داری کاهش داده اسااات. این در حالی  بطور معنی EAEمقایساااه با گروه  

های سااالم که در معرض میدان الکترومغناطیس گرفتند،  اساات که در گروه

 هیچگونه علائم ارتشاح دیده نشد.

اثرات ميددان الکترومغنداطيس کم فرکدانس بدا شدددت پدایين بر 

 بيان ژنی در قشر مغز 
(، امواج الکترومغناطیس کم فرکانس با شادت پایین،  3مطابق با شاکل )

ژن بیاان  میزان  تغییراتی در  در   Nrf2و    Bcl2  ،BDNFهاای  ساااباب 

 A3گردید. شاااکل    EAEهای در معرض میدان در مقایساااه با گروه گروه

 EAEقشاار مغز در گروه  در    Bcl2  ژن  انیسااطح ب نشااان دهنده کاهش  

 و  EAE+EMF6هاای  نسااابات باه گروه اسااات. در حاالی کاه در گروه

EAE+EMF12  این ژن بیاان  الکترومغنااطیس میزان  تاأثیر امواج  تحات 

 افزایش یافته اساات. EAEداری نساابت به گروه  بطور معنی ضااد اپوپتوزی

درقشار مغز    BDNF( د لت بر این داشات که ساطح بیان ژن  B  3شاکل )

نسابت به گروه کنترل کاهش یافته اسات گرکه این کاهش    EAEدر گروه  

مایاادان  ماعانای در  حایاوانااات  دادن  قارار  ماعارض  در  بااا  امااا  نایساااات.  دار 

دار میزان  فتن معنیسابب با  ر الکترومغناطیس کم فرکانس با شادت پایین

 EMF6و   EAE+EMF6هاای  در قشااار مغز در گروه  BDNFبیاان ژن  

 به عنوان  Nrf2افزایش میزان بیان ژن   ( بیانگرC  3گردیده اساات. شااکل )
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با گروه کنترل   EAEهای تحت تأثیر میدان الکترومغناطیس و مدل در مقایسه میانگین وزن حیوانات در گروه   ( Aهای مختلف مورد مطالعه. )میانگین میزان تغییرات وزن و رتبه بالینی در گروه . 1شکل 

های تحت تأثیر بعد از القاء مدل، در گروه  16از روز   EAEهای در معرض میدان الکترومغناطیس با گروه مدلدر مقایسه میزان علائم بالینی )فلر(، در گروه  ( Bداری نشان داده نشد. اما )تفاوت معنی 

 # ،EAE+ EMF6 با EAEمقایسه و  P ،001/0 > P < 05/0 کنترل، با EAE مقایسه، P :*** ،01/0 > P < 01/0اند. **: داری کاهش یافته میدان الکترومغناطیس علائم فلجی بطور معنی 

05/0 > P  مقایسهEAE با EAE+ EMF12 . 

 

 
و   EAE+ EMF12کننده های دریافت (. در مقایسه میانگین گستره ارتشاح لنفوسیتی در گروه n=  8گانه )های ششهماتوکسیلین و ائوزین مقاط  بافتی قشر مغز در گروه آمیزی رن . 2شکل 

EAE+ EMF6  نسبت به گروهEAE ( 0/ 01حاکی از کاهش محدوده و شدت ارتشاح لکوسیتی دارد > aaa P در مقایسه با گروه کنترل، نشان دهنده معنی .)( 001دار بودن /> P )*   در مقایسه با

 . EAE+ EMF6گروه 

Scale bar = 100 میکرومتر، بزرگنماییX 10 
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های در معرض میدان الکترومغناطیس در مقایسه با در قشر مغز در گروه  Nrf2 (C) و Bcl2(A ),BDNF (B)های پایین، بر میزان بیان ژن اثرات امواج الکترومغناطیس کم فرکانس با شدت . 3شکل 

 . EAEدر مقایسه با گروه  # P < 05/0* در مقایسه با گروه کنترل، EAE، 05/0 > Pگروه 

 
در مقایسه با گروه  EAE+EMF6مغز در گروه  اکسیدانی در قشرژن آنتی

EAE باشاد. این در حالی اسات که میزان بیان ژن  میNrf2 های  در گروه

EAE .و کنترل تغییری نداشته است 
 

 بحث
های الکترومغناطیس کم فرکانس با شاادت  در مطالعه حاضاار، اثرات میدان

و مولکولی در قشاار مغز در مدل  پایین بر علائم بالینی، هیسااتوپاتولوژیک

مورد ارزیاابی قرار    C57BL/6هاای مااده  تجربی انسااافاالومیلیات در موش

فلر دم و  حرکتی و بروز علائم گرفت. نتایر حا ااال بیانگر افزایش ناتوانی

ازانادام اساااتفااده  متعااقاب  در حیواناات  مادل   MOGهاا  ایجااد   برای 

انساافالومیلیت بود. بکارگیری میدان الکترومغناطیس کم فرکانس با شاادت  

های  میلی تسلا در مدت زمان دو هفته، سبب کاهش علائم بالینی در گروه1

EAE+ EMF(6h)   وEAE+ EMF(12h)    گردید. علاوه بر این میدان

های لنفاوی و التهاب در قشار الکترومغناطیس باعث کاهش ارتشااح سالول

های  ها ساااباب تغییرات و افزایش بیاان ژنمغز گردید. بکاارگیری این میادان

 اکسیدانی در قشر مغز گردید.ضد اپوپتوزی، تروفیک و آنتی

انسااافاالومیلیات تجربی، مادل مولتیپال اساااکلروز نااشااای از افزایش  

باشاد که با علائم فلر دم و های التهابی در بافت عصابی و مغز میساایتوکاین

راساااتاا با ساااایر  کناد. نتاایر مطاالعاه حاضااار همهای حیوانات بروز میاندام

بعاد از    12مطاالعاات د لات بر وقو  علائم باالینی )درجاه فلر( از حادود روز  

 . (25  ،24)و توکسین ادجووانت توبرکلوزیس داشته است     MOGدریافت

و همکااران بکاار بردن    Zhanاین در حاالی اسااات کاه مطاابق نتاایر  

در موشمیادان بیمااری  شااایو   میزان  دوار  الکترومغنااطیس  هاای  هاای 

شاادت و شاارو    در ااد کاهش و 40را حدود    MOGایمیونیزه  شااده با  

و  تنظیمی T (reg) هایبیماری را از طریق تنظیم نسااابت بین سااالول

تنظیمی و مهار    Tهایکمکی را با افزایش نساابت ساالول Tهای  ساالول

. علاوه بر این، این  (25)انادازد  باه تاأخیر می  Th17و    Th1هاای  سااالول

ها ساابب افزایش  ها و اسااتروساایتها با تداخل در عمل میکروگلیالمیدان

آدنوزینی  گیرناده تولیاد  A3و    A2هاای  در    cAMPو همچنین افزایش 

های التهابی سابب حفاظت بافت عصابی  ها و کاهش سایتوکیناساتروسایت

میادان(26)شاااوناد  می موضاااعی  کااربرد   .(  Trans magneticهاای 

stimulation  )TMS  هاای مادل در موش در نااحیاه سااارEAE   ساااباب

اکسایدانی و کاهش آسایب های آنتیبهبود علائم حرکتی، افزایش سایساتم

ا در . با بکارگیری این میدان(12)سالولی ناشای از اساترس اکسایداتیو گردید  

مدل آسایب فشاردگی کم تا متوساط نخا ، سابب کاهش تخریب میلین در 

هاا و نااحیاه آسااایاب گردیاده کاه نااشااای از کااهش فعاالیات میکروگلیاال

های  های التهابی و افزایش سایگنالها و به تب  آن کاهش پاسا اساتروسایت

 .(27)ضد اپوپتوز و پیش برنده بقای سلولی گردید  

های الکترومغنااطیس کم مطاالعاه حاضااار همچنین نشاااان داد، میادان

فرکانس با شادت پایین در طی مدت دو هفته، میزان ارتشااح لنفوسایتی را  

مقاایساااه باا گروه در     EMF12+EAEو    EMF6  +EAEهاای  در گروه

EAE داری کاهش داد. ارتشااح لنفوسایت ناشای از اختلال در بطور معنی

های لنفوساایتی و مغزی و بدنبال آن مهاجرت ساالول  -عملکرد سااد خونی

تولیاد  ساااباب  نهاایتااً  و  مغز  باافات  عروق خونی  اطراف  در  مااکروفااژهاا 

. تماام این وقاای  ساااباب افزایش  (28)  گرددهاای التهاابی میسااایتوکین

هاای آزاد، از بین رفتن میلین، تخریاب اکساااونی و در نهاایات فلر و رادیکاال

تواند بیانگر  گردد. بنابراین کاهش ارتشااح لنفوسایتی محتملا میناتوانی می

 ها باشند.  نقش ضد التهابی این میدان

و همکااران نشاااان دادناد، در آسااایاب   Zhangکناانکاه نتاایر مطاالعاه  

میدان الکترومغناطیس متناوب سااابب  تجربی ایساااکمی مغزی بکارگیری

های التهابی و تعدیل  ها، کاهش ساایتوکینهای اسااتروساایتمهار واکنش

. در مطاالعاه باافتی در قشااار مغز،  (29)گردد  هاای التهاابی در مغز میواکنش

ها میزان ارتشااااح لنفوسااایتی را کاهش دادند که این مربو  به  این میدان

 مغزی متعاقب آسیب ان در مدل   -نقش ترمیمی آنها و بازسازی سد خونی

EAEدر همین راساتا مطالعه    .(30باشاد )میFontana   و همکاران نشاان

میادان این  بصاااورداد،  مغنااطیسااای مکرر فراجمجماه   تهاا  ای  تحریاک 

(rTMSدر مدل استروک ترومبوزی با تعدیل میزان بیان ژن)  هایی همچون

ZO-1،claudin-5، occludin  و caveolin-1  سابب بهبود نفوذپذیری

 .(31)اند  و بازسازی سد خونی مغزی گردیده

های ماکروفاژ  های متناوب در محیط کشاات ساالولبکار بردن میدان 

THP-1  پیش فااکتورهاای  کااهش  هماانناد  ساااباب  ، TNF-αالتهاابی 

و افزایش فاکتورهای ضاد التهابی مانند    IL6و β  ، IL-8 1های  اینترلوکین
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IL-10    در پدیدهای التهابی حاد و ضاایعات عصابی در  . (32)گردیدCNS  

التهابی و ها تروفیک و فعال شاده و متعاقب ان فاکتورهای پیشاساتروسایت

  BBBهاا تولیاد گردیاده کاه ساااباب تخریاب و افزایش نفوذپاذیری  کموکین

ها به بافت عصااابی  گردد. و متعاقب آن فاکتورهای التهابی و لنفوسااایتمی

می میاادان(33)کننااد  مهاااجرت  این  کااه  اساااات  حااالی  در  این  هااای  . 

اثرات ضاااد التهاابی خود می توانناد فعاالیات این گوناه  الکترومغنااطیس باا 

و تجربی متعاددی   in-vitro  تهاا را تعادیال کنناد. کناانکاه مطاالعااسااالول

ها در کاهش اساتروگلیوزیس  د لت بر نقش اقساامی گوناگونی از این میدان

های  )ساالول M1های میکروگلیال از نو   و تغییر ماهیت عملکردی ساالول

 .(34)های ضدالتهابی( است  )سلول M2التهابی( به  پیش

ها بر افزایش بیان ژن  ضاد اپوپتوزی این میدان در مطالعه حاضار اثرات

Bcl2    در قشاار مغز مورد مطالعه قرار گرفت و نتایر نشااان داد میزان بیان

در مقاایساااه باا گروه کنترل کااهش یاافتاه    EAEدر گروه مادل    Bcl2ژن  

معنی کااهش  این  گرکاه  تاأثیر میادان  اساااات  تحات  اماا  نیساااات.  دار 

گاروه در  ژن  ایان  بایااان  مایازان  مایاادان الاکاتاروماغاناااطایاس  ماعارض  در  هااای 

EMF6  +EAE  وEMF12 +EAE    در مقایساه با گروهEAE  و کنترل

راسااتا با نتایر مطالعه حاضاار،   هم داری افزایش یافته اساات.بصااورت معنی

با شادت پایین در موش سابب  بکارگیری امواج الکترومغناطیس کم فرکانس

برنده بقاء گردیده و همزمان با آن سااابب کاهش  های پیشافزایش پروتئین

در قشار مغز در مدل ایساکمی مغزی    التهابیهای پیشها و واساطهپروتئین

  BDNF/TrkB/Aktها بواسااطه مساایر ساایگنالی  گردید. این مکانیزم

 .  (35)بوقو  پیوسته است  

ای در  در مطاالعاه دیگری نیز بکاارگیری این امواج بصاااورت فراجمجماه

های  اپوپتوتیک آن، افزایش انزیممدل انسفالومیلیت تجربی بدلیل نقش آنتی

سلولی، سبب بهبود علائم حرکتی و مرو    3اکسیدانی و کاهش کاسپاز  آنتی

 .(12)ها و دم گردید  در اندام

هاا  باا این حاال موارد متنااق  فراوانی در مورد بکاارگیری این میادان 

ها ساابب افزایش اسااترس  عنوان گردیده اساات از جمله اینکه این میدان

های التهابی، شااکساات کروموزومی، کاهش دفا   اکساایداتیو، ایجاد پاساا 

های  اکساایدانی، از بین رفتن میلین و تخریب اکسااونی، مرو ساالولآنتی

عصابی و مواردی بصاورت افزایش آلزایمر، پارکینساون و اختلا ت یادگیری  

. این موارد متناق  ممکن اساات مربو  به تفاوت  (36)اند  را ساابب گردیده

در روش بکاارگیری و پاارامترهاای مورد اساااتفااده در مولادهاای ایجااد کنناده 

هاای باا ، مادت زماان و تعاداد دفعاات  هاا از جملاه شااادت، فرکاانساین میادان

بکارگیری آنها و همچنین در مطالعات تجربی وابسااته به ساان حیوانات در 

 .  (38  ،37)گردند  ها سبب بروز اینگونه عوارض میمیدانمعرض این  

 EAEهای مدل  در گروه  BDNFدر مطالعه حاضااار، میزان بیان ژن  

و   (EAE+EMF6کاه باه مادت دو هفتاه در معرض این امواج قرار گرفتاه )

اند.  داری افزایش یافتهبطور معنی EAEدر مقایسااه با گروه   EMF6گروه  

و کنترل، میزان بیان این ژن کاهش یافته    EAEاما در مقایسااه بین گروه 

نقش حیااتی در تکاامال   BDNFدار نیسااات.  کاه البتاه این کااهش معنی

سااازی، ترمیم و حفب بافت عصاابی در مقابل  سااساایسااتم عصاابی، میلین

. این فااکتور رشاااد باا افزایش دفاا   (39)هاای تخریبی آن را دارد  آسااایاب

های آزاد از اسااترس اکساایداتیو جلوگیری  اکساایدانی و مهار رادیکالآنتی

و همکاران نشان دادند در روز    Linkerکند. مشاابه نتایر مطالعه حاضار،  می

  mRNA BDNF، میزان بیاان  EAEبعاد از ایمیونیزه کردن در مدل    14

  BDNFداری کاهش یافتاه و با تزریق مساااتقیم در بافت نخاا  بطور معنی

ه شادن بافت عصابی کاهش و سارعت  ترکیب داخل مغز نشاان داد دمیلیننو

 .(40)یابد  سازی اکسونی بهبود میباز

  BDNFبکار گیری و اساتفاده از داروها و ساایر عواملی که بتواند میزان  

 EAEو مادل    MSرا در پلاساااماا، خون و یاا باافات عصااابی در بیمااران  

تواند گامی در جهت بهبود این عارضااه باشااد. برای م ال در دهند می افزایش 

ساابب  Laquinimod ای در بیماران مولتیپل اسااکلروز، اسااتفاده از مطالعه 

در پلاساااماا خون، کااهش ارتشااااح    BDNFافزایش میزان تولیاد پروتئین  

 . ( 41) گردید  TH17 های  لنفوسیتی و تعدیل پاس  لنفوسیت 

هاای الکترومغنااطیس باا فرکاانس و بر همین مبناا باا بکاارگیری میادان

شادت پایین ممکن اسات در این راساتا کمکی به این بیماران نماید. کنانکه  

میادان  Tassetنتاایر مطاالعاه   بکاار بردن  داد،  نشااااان  هاای  و همکااران 

میلی تسااالا( درمادل    7/0الکترومغنااطیس کم فرکاانس باا شااادت پاایین )

بیمااری هاانتیگتون طی مادت ساااه هفتاه ساااباب کااهش علائم رفتااری و 

مارکرهای اسااترس اکساایداتیو و بهبود فاکتورهای تروفیک مغزی گردیده  

هاا همچینین روناد تخریاب نرونی دراساااتریااتوم موش  اسااات. این میادان

ها را همچنین  نقش اسااااسااای این میدان .(20) اااحرایی را متوقف کرد  

این میادانتوان در ارتباا  باا فعاالیاتمی هاا برآورد نمود.  هاای ایمونولوژیاک 

میکروتسالا سابب   100تا   1های  ها در شادتکنانکه با بکاربردن این میدان

و متقابلاً کاهش فاکتورهای    (IL-10)های ضاد التهابی  فعال شادن مکانیزم

 .  (42)در موش  حرایی گردید   (IL-9 and TNF-α)التهابی  پیش

های تخریبی ساایسااتم عصاابی تجم   یک فاکتور اساااساای در بیماری 

  -های ازاد ، ایجاد اسااترس اکساایداتیو و بهم خوردن تعادل اکساایدانرادیکال 

نیز این رویداد مصاداق داشاته. کنانکه   EAEباشاد. در مدل  اکسایدانی می آنتی 

ساابب کاهش   MOGو همکاران نشااان داد درمان با   Lamloumمطالعه  

های سااوپراکسااید دیسااموتاز، گلوتاتیون،  و آنزیم   Nrf2میزان بیان پروتئین 

در موارد   .( 43) گردد لیپیاد پراکسااایاداز می  گلوتاتیون پراکسااایاداز و افزایش 

اکساایدانی  حسااگر آنتی   یک Nrf2 اکساایدانی،  آنتی   - های اکساایدانی واکنش 

هاای  انادوژنی سااالولی بوده کاه در بسااایااری از رونادهاای مولکولی در بیمااری 

گردد. برخی عوامل و ترکیبات  تخریبی سااایساااتم عصااابی و پیری متأثر می 

توانناد این فااکتور را تحات تاأثیر قرار داده و نقش حفااظات  طبیعی و داروهاا می 

سالولی را اعمال نمایند. بکارگیری میدان الکترومغناطیس یکی ازعواملی اسات  

هاا را تحات تااثیر قرار بادهاد کناانکاه بکاارگیری این  تواناد بیاان این ژن کاه می 

با فعال نمودن مساایر  rTMSای تکرار شااونده  ها بصااورت فراجمجمه میدان 

با یک مکانیزم کند وجهی سابب کاهش اساترس   Nrf2/ GPx4سایگنالین   

هاای آزاد تساااهیال  آوری رادیکاال گردد. باا این عملکرد جم  اکسااایاداتیو می 

آلادئیاد باافات عصااابی تعادیال و در نهاایات تخریاب  گردیاده و ساااطح ماالون دی 

ای  های مغناطیسای فراجمجمهبکارگیری میدان   .( 44) یابد  عصابی کاهش می 

( در Repeated transcranial magnetic stimulationبصورت مکرر ) 

سابب  Nrf2/GPx4های مدل دمانس عروقی مغز از مسایر سایگنالین   رت 

کاهش روندهای التهاب عصابی، اساترس اکسایداتیو و بهبودعملکرد حافظه و  

 .    ( 44) یادگیری گردید  
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 گیرینتیجه
میبااا   شااااده،  ذکر  موارد  بااه  میاادانتوجااه  کااه  نمود  بیااان  هااای  توان 

های  الکترومغناطیس کم فرکانس با شادت پایین ممکن اسات بعنوان درمان

مکمال و غیر تهااجمی برای درماان و کااهش علائم نااتوانی حرکتی و ضاااد  

های تخریب سایساتم عصابی از انجمله  اکسایدانت در بیماریاپوپتوزی و آنتی

 مولتیپل اسکلروز مطرح گردند.   
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مورد نظر و   دانیمجهت حصاول شادت    راتیکردن تجه  میدر تنظ یپزشاک
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