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Abstract 

Background and Purpose: Multiple sclerosis (MS) is a chronic, inflammatory, and autoimmune disease 

with multifactorial origins that significantly reduces patients' quality of life by impairing physical and 

cognitive functions. Physical activity has been shown to exert anti-inflammatory effects and 

neuroprotective actions, which may benefit MS patients by mitigating neural degeneration, particularly 

axonal damage. In the hippocampus, signaling pathways involving glycogen synthase kinase-3 beta 

(GSK3β), mechanistic target of rapamycin (mTOR), and caspase-3 play key roles in regulating cellular 

survival, apoptosis, proliferation, and metabolic homeostasis. Given the importance of these pathways, the 

current study aimed to investigate the effects of voluntary swimming exercise on the expression levels of 

GSK3β, mTOR, and caspase-3 proteins in the hippocampal tissue of male rats with cuprizone-induced MS . 

Materials and Methods: Twenty-one male Wistar rats (average age 12 weeks; weight, 225 ± 16 g) were 

randomly assigned to three groups: healthy control, MS control, and MS plus exercise. MS was induced by 

feeding a diet containing 0.5% cuprizone for 12 weeks. Disease induction was confirmed using the rotarod 

performance test. Following MS confirmation, the exercise group underwent a six-week voluntary 

swimming training protocol. In the first week, rats swam for 10 minutes without added weight, and the 

swimming duration was increased by 5 minutes weekly, for the first 4 weeks. During weeks five and six, 

the duration was maintained at 30 minutes to ensure adaptation and avoid overtraining. After completion 

of the protocol, behavioral assessments were repeated, hippocampal tissues were extracted, and protein 

levels of GSK3β, mTOR, and caspase-3 were analyzed by using Western blotting. Statistical analysis was 

performed using one-way ANOVA followed by Tukey’s post-hoc test. 

Results: A significant increase in GSK3β and caspase-3 protein levels was observed in the MS control 

group compared to the healthy group (p=0.001), indicating enhanced apoptotic signaling. Conversely, 

mTOR expression was significantly reduced in MS rats (p=0.001). Importantly, after six weeks of 

swimming, levels of GSK3β and caspase-3 were significantly decreased (p<0.001), while mTOR 

expression increased significantly in the exercise group compared to MS controls (p<0.001) . 
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Conclusion: The results of this study suggest that swimming exercise leads to beneficial molecular 

adaptations in the hippocampus of MS-affected rats. These include the suppression of apoptosis-related 

proteins and enhancement of pro-survival signaling, which may contribute to hippocampal cell 

preservation. Therefore, voluntary swimming could serve as a promising non-pharmacological intervention 

to support neuronal health in MS. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  21-1 یهاصفحه ،1 شماره ،19 دوره ،1405

 مقاله پژوهشی 

، GSK3βهای اثر شش هفته فعالیت شنای اختیاری بر محتوای پروتئین 

mTOR ،caspase-3   موش( های صحرایی مبتلا به بیماری مولتیپل اسکلروزیسMS  )

 القاشده با کوپریزون 

   محمد رمی ،  *عبدالحمید حبیبی ،   زادهمحمد کهوازی

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

 دهی چک 

های چندعاملی است که به شکل چشمگیری  ( یک بیماری مزمن، التهابی و خودایمنی با جنبه MSمالتیپل اسکلروزیس )   و هدف:  زمینه

تواند با ایجاد آثار ضدالتهابی  دهد فعالیت بدنی می ها نشان می سازد. یافته دهد و محدود می کیفیت زندگی بیماران را تحت تأثیر قرار می 

در تنظیم چندین    GSK3β  ،mTOR ،caspase-3رسانی  در هیپوکامپ، پیام   باشد.   ها در این بیماران مفید و نقش محافظتی بر آکسون 

وساز نقش دارد، بر همین اساس، هدف این پژوهش بررسی تأثیر فعالیت ورزشی  فرایند مهم سلولی از جمله آپوپتوز، بقا، تکثیر و سوخت 

های صحرایی  در بافت هیپوکمپ موش   GSK3β  mTOR ،caspase-3ای  های کلیدی و برجسته )شنای اختیاری( بر سطح پروتئین 

 یزون است. القاشده با کوپر   MSمبتلا به  

  در  و  خریداری  گرم 225± 16هفته و وزن  12سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین سن    21: در این پژوهش ها مواد و روش 

درصد    0/ 5با استفاده از رژیم غذایی حاوی    MSالگوی بیماری    جایگزین شدند.   تمرین   بیمار   و   بیمار   کنترل   سالم،   کنترل   شامل   گروه   سه 

هفته القا شد. پس از تأیید القای بیماری با آزمون روتارود، تمرین شنا طی شش هفته اعمال شد. در هفتة اول،    12کوپریزون به مدت  

منظور اعمال اضافه بار مدت شنا در هر هفته پنج دقیقه افزایش پیدا  به دقیقه بدون بار اضافی انجام گرفت و  10فعالیت شنا به مدت 

دقیقه ثابت نگه داشته شد. پس از پایان   30های پنجم و ششم به مدت زمان  منظور ارزیابی سازگاری، مدت زمان شنا در هفته به   کرد. 

،  GSK3βهای تعادل و حافظه انجام گرفت. سپس بافت هیپوکمپ استخراج و مقادیر پروتئین  روتارود و برای بررسی تمرین و آزمون 

mTOR   و caspase-3   ها با آزمون آماری آنووا یکطرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معناداری  با روش وسترن بلات سنجش شد. داده

 تحلیل شدند.   0/ 05کمتر از  

(؛ اما  =0P/ 001در گروه بیمار نسبت به گروه سالم بیشتر شد )   caspase-3و    GSK3βداد که محتوای پروتئینی    ها نشان یافته   : نتایج 

(. همچنین  P<0/001های یادشده در گروه تمرینی نسبت به گروه بیمار کمتر شده ) پس از شش هفته تمرین شنا، محتوای پروتئین 

(؛ اما پس از شش هفته تمرین شنا،  =0P/ 001در گروه بیمار نسبت به گروه سالم دیده شد ) کاهش    mTORدر محتوای پروتئین  

 (.=0P/ 001محتوای پروتئین یادشده در گروه تمرینی نسبت به گروه بیمار به افزایش یافت ) 

های مولکولی، بتواند  با القای سازگاری دهد که ممکن است فعالیت ورزشی شنای اختیاری  های این پژوهش نشان می : یافته گیری نتیجه 

های هیپوکامپ  های مؤثر در فرایند آپوپتوز سلول کنندة عصبی و همچنین اثر تعدیلی بر تغییر پروتئین تأثیرات ضدالتهابی و محافظت 

 های هیپوکامپ شود. اس داشته باشد و موجب بقای سلول های دارای ام در موش 

 ، فعالیت ورزشی، مولتیپل اسکلروزیس.  GSK3β  ،mTOR ،caspase-3:  های کلیدی واژه 
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این مقاله:   به  استناد  پروتئینکهوازی نحوه  بر محتوای  اختیاری  فعالیت شنای  اثر شش هفته  م.  م، حبیبی ع، رمی  های  زاده 

GSK3β  ،mTOR،caspase-3   اسکلروزیس) موش بیماری مولتیپل  به  مبتلا  نشریة  MSهای صحرایی  با کوپریزون  القاشده   )

 . 21-1(:1)19؛1405فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی.
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 مقدمه 

کننده  ( یک بیماری دمیلینه MS1مولتیپل اسکلروزیس )

و  )تخریب  نورودژنراتیو  و  میلین(  غشای  )جداشدگی 

آنتیسلول استحالة   اینکه  با  است.  عصبی(  ژن  های 

به اما  نشده،  شناسایی  بیماری  این  برای  طور خاصی 

یک اختلال خودایمنی است   MSگسترده تأیید شده که  

شود  که با حملة دستگاه ایمنی به میلین مشخص می

(1  .)MS  دمیلینه و  التهابی  اختلال  کنندة  یک 

بر   بیشتر  که  است  مرکزی  چندکانونی  عصبی  دستگاه 

منجر  تأثیر می پیشرونده  عصبی  اختلالات  به  و  گذارد 

ای به مغز و نخاع وارد  های گستردهآسیب MSشود. می

(، برای نمونه، کاهش حجم مغز، بزرگ شدن  6کند )می

(. علت کاربرد وسیع  7شود )ها و آتروفی نخاع میبطن

گوناگون این است های  ( در بیماریβGSK32ایزوفورم )

و    GSK3βکه   مداوم  که  است  پروتئینی  کیناز  یک 

به   نزدیک  و  است  فعال  پروتئینی   40یکسره  زیرلایة 

، انسولین و Wntرسانی  است و از طریق مسیرهای پیام

نوروتروفیک مشتق از مغز )عامل  ( تنظیم  BDNFشده 

محور و دارای دو  یک کیناز پرولینGSK3 (.11شود )می

نامای به  کیناززوفورم  سنتاز  گلیکوژن   آلفا  3-های 

(GSK3α)   بتا به (GSK3β) و  که  توسط است  ترتیب 

می  3و    19های  کروموزوم  GSK3β شوند. کدگذاری 

بیان می بهبیشتر در دستگاه عصبی مرکزی  طور شود، 

آکسون  در  اصلی  معمول  کیناز  و  دارد  قرار  ها 

(. گلیکوژن سنتاز 12تائو است )  فسفریلاسیون پروتئین

)  3کیناز   تنظیمGSK3βبتا  یک  منفی  (  کنندة 

سازی سرنوشت سلولی است که  چندمنظوره در مشخص 

پیام از مسیرهای  تأثیر بسیاری  به تحت  وابسته  رسانی 

در مادة سفید در حال   GSK3β(. 13گیرنده قرار دارد )

از بیان و فعالیت است ) (.  14رشد دارای سطح بالایی 

برجسته   GSK3βمهار   و  کلیدی  نتایج  از  ای یکی 

های کینازی است و نقش مهمی در سازی گیرندهفعال

پروواسطه  تأثیرات  رشد شبه -گری  عامل  انسولین بقای 

1  (IGF-1  و عامل رشد فیبروبلاستی )2  (FGF-2  در )

)پیش الیگودندروسیتی  )OPsسازهای  دارد   )15  .)

هدف   )مجموعه  راپامایسین  از  mTOR3سازوکاری   )

کنندة رشد، تکثیر، تحرک،  تأثیرگذارترین عوامل تنظیم

رود  شمار میبقا، اتوفاژی، رونویسی و سنتز پروتئین به

  mTORC1های  که از دو مجتمع پروتئینی مجزا به نام

در همین زمینه در (.  18شود )تشکیل می  mTORC2و  

تنظیم اهمیت  سوخت کنار  سایر  کنندگی  و  وساز 

منفی mTORعملکردهای   بازخورد  حلقه  یک  وجود   ،

)  mTORتوسط   انسولین  گیرندة  بستر  را IRSکه   )

این  کند، کمغیرفعال می از  ثابت شده است که  وبیش 

پیام ضعف  به  میطریق  منجر  انسولین   شود.رسانی 

های حیوانی پیشرونده و روش  MSدر بیماران    3-کاسپاز

تنظیم یک  برجسته آن،  و  کلیدی  فرایند  کنندة  در  ای 

طریق  از  که  ماکروفاژهاست  و  میکروگلیاها  پایروپتوز 

می دیگر  عوامل  با  سلولی  تعامل  مرگ  به  تواند 

-ILهای التهابی مانند  التهابی و آزادسازی واسطهپیش

1β  منجر می( و همکاران 21شود  ژانگ  پژوهش  (. در 

کاسپاز  (2021) ژن  بیان  بر  شنا  تمرین  در    3-تأثیر 

آرتروزکندروسیت در  یافته (OA) ها  و  شد  ها  بررسی 

بهبود مورفولوژی بافت  نشان داد که تمرین شنا سبب  

کاسپاز سطح  کاهش  و  آپوپتوز   3-استخوانی  و 

تأثیر کندروسیت شد.  مداخله  گروه  با  مقایسه  در  ها 

کاسپاز ژن  بیان  بر  ورزشی  مولتیپل    3-تمرین  در 

در  به  (MS) اسکلروزیس مهم  موضوع  یک  عنوان 

کلیدی  نقش  3-های علمی مطرح است. کاسپازپژوهش

برجسته  درو  و  دارد  آپوپتوز  فرایند  در  با   MS ای  که 

سلول  فعال  تخریب  است،  التهاب همراه  و  عصبی  های 

تواند با کاهش التهاب و فشار  شود. تمرین منظم میمی

کاسپاز سطح  مرگ    3-اکسایشی،  از  و  دهد  کاهش  را 

 .  (22)های عصبی جلوگیری کند سلولی در بافت

افزایش ترشح عوامل  همچنین   با  تمرین ورزشی شاید 
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مانند سلول  BDNF4  نوروتروفیک  بقای  بهبود  های  به 

دهند که  های بالینی نشان میعصبی کمک کنند. یافته

به  MS بیماران کنند، کاهش  منظم ورزش می  طورکه 

(.  23کنند )علائم و بهبود کیفیت زندگی را تجربه می

( با بررسی تأثیر یک دوره  1403وند و همکاران )حاجی

در    1و کاسپاز    AIM2تمرین شنا بر سطوح پروتئینی  

های سالم نشان دادند اجرای یک  بافت هیپوکمپ موش

طور معناداری سبب کاهش بیان این  شنا به   دوره تمرین

های صحرایی  های پروتئینی در هیپوکامپ موششاخص

( با  2023و همکاران )  (. با این همه، مائ24شود )می

از  چپ  بطن  هایپرتروفی  بر  شنا  تمرین  تأثیر  بررسی 

پیام مسیر  در    PI3K/AKT/mTORرسانی  طریق 

افزایشموش به  صحرایی  سطح    های  معنادار 

به  mTORو    AKTهای  پروتئین کردند.  تازگی  اشاره 

مییافته نشان  پژوهشی  فعالیتهای  که  های  دهند 

به ورزش ورزشی،  میویژه  آبی،  کاهش  های  با  توانند 

به  را  التهاب، مرگ سلولی  و  آپوپتوز  به  وابسته  عوامل 

ام بیماری  پیشرفت  از  و  بیندازند  جلوگیری تأخیر    اس 

فعال این،  بر  علاوه  پیامکنند.  مسیرهای  رسانی  سازی 

)عصب  نوروژنز  به  میوابسته  عملکرد  زایی(  تواند 

شناختی، تعادل و توان حرکتی بیماران را بهبود بخشد. 

عنوان یک مداخلة مکمل ها اهمیت ورزش به این یافته

 (. 25دهد )اس را نشان میبرای مدیریت بیماری ام

ها، افزایش  ورزش بر بالا رفتن سطوح نوروتروفین   تأثیر

های ساختاری ها، افزایش پروتئینشمار الیگودندروسیت 

از   حفاظت  و  التهاب  کاهش  میلین،  بازسازی  میلین، 

وفور نشان داده شده  های پژوهشی بهآکسون در گزارش 

( پژوهش26است  از  نتایج(. هرچند شماری  این  را    ها 

اند، عدم مشاهدة این فواید همواره به کم  گزارش نکرده

استفاده تمرین  شدت  یا  حجم  این  بودن  در  شده 

میپژوهش داده  نسبت  )ها  شنا  27شود  ورزش   .)

کننده از عصب  تواند تأثیرات ضدالتهابی و محافظتمی

  -دلیل ماهیت ترکیبی هوازیرا داشته باشد که شاید به

به  مقاومتی  بزرگو  حرکتی  واحدهای  و  کارگیری  تر 

های اصلی  های ماهیچهدرگیر کردن همزمان همة گروه

می ورزش،  نوع  این  مثبتدر  تأثیرات  شاهد  تری توان 

  GSK3β(.  29های تمرینی بود )نسبت به الباقی روش

پیامبه  mTORو   مسیر  دو  و  عنوان  کلیدی  رسانی 

سوخت  تنظیم  در  بقای  وساز  برجسته  و  سلولی 

میسلول  شناخته  عصبی  درحالیهای  که  شوند، 

caspase-3  عنوان یک نشانگر آپوپتوز، نقش مهمی در  به

این  بر  شنا  فعالیت  تأثیر  بررسی  دارد.  سلولی  مرگ 

مولکولی ها میپروتئین سازوکارهای  به شناسایی  تواند 

تواند به ها تمرین ورزشی میکمک کند که از طریق آن 

علائم   و کاهش  عملکرد عصبی  منجر شود   MSبهبود 

رو، و با توجه به ابهامات و تناقضات موجود، از این(.  30)

این پژوهش با هدف تعیین اثر شش هفته فعالیت شنای  

پروتئین محتوای  بر  ،  GSK3βهای  اختیاری 

mTOR،caspase-3  های صحرایی مبتلا به بیماری  موش

( القاشده با کوپریزون انجام  MSمولتیپل اسکلروزیس )

 شد. 

 پژوهش  روش

پژوهش:  نمونه  تجربی های  نوع  از  پژوهش  -این 

های کنترل  آزمون همراه با گروه کاربردی و با طرح پس 

  21)سالم و بیمار( در شرایط آزمایشگاهی انجام شد.  

سر موش صحرایی نر )رت( نژاد ویستار بالغ با میانگین 

گرم از مرکز نگهداری  225± 16هفته و وزن   12سنی 

دانشگاه   دامپزشکی  دانشکدة  آزمایشگاهی  حیوانات 

شد  خریداری  اهواز  چمران  به  شهید  انتقال  از  پس   .

گروه  در  حیوانات  سه آزمایشگاه،  و  دو  در های  تایی 

در ابتدا  کربناتی شفاف نگهداری شدند.  های پلی قفس 

موش   منظور به  آزمایش،  محیط  با  های  سازگاری 

دانشکدة  حیوانات  خانة  در  هفته  دو  صحرایی 

دمای   با  سانتی   22تا    20دامپزشکی  گراد، درجة 

نسبی   تهویة    55- 45رطوبت  و  درصد،   12مناسب 
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تاریکی نگهداری شدند و به شکل   ساعت روشنایی و 

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

با نحوة  آزمودنی   دسترسی داشتند.  از آشنایی  ها پس 

به  حیوانات  جوندگان  ویژة  استخر  در  طور  فعالیت 

هفت  گروه  سه  به  زیر  شرح  به  و  در تصادفی  تایی، 

پلی قفس  شدند:  های  جایگزین  شفاف  گروه  کربنات 

گروه تمرین بیمار. در - گروه کنترل بیمار - کنترل سالم 

موش   مرحلة  توانایی  تمرین،  با  صحرایی آشنایی  های 

برای انجام فعالیت شنا نیز بررسی و مشخص شد که  

آن  همة  همة  هستند.  فعالیت  این  انجام  به  قادر  ها 

کمیتة   تصویب  به  پژوهش  این  در مراحل  اخلاق 

پژوهش دانشگاه شهید چمران اهواز رسید و با شناسة  

IR.SCU.REC.1404.013   .ثبت شد 

پژوهش: اجرای  بیماری، به  روش  القای  منظور 

درصد به پودر غذای ویژة   5/0کوپریزون با نسبت وزنی 

مخلوط و با اضافه کردن آب،    خوبیجوندگان اضافه، به

خمیر حاصله به پلت غذایی تبدیل شد و به مدت شش  

(. در  56های صحرایی قرار گرفت )هفته در اختیار موش 

اس  منظور تأیید القـای بیمـاری امپایان شش هفته، به

( اسـتفاده شـد. بر اساس  Rotarodاز آزمون روتـارود ) 

روتارود،   هایپژوهش آزمون  از  استفاده  با  و  گذشته 

به  91هنگامی در محدودة   به ثانیه  مبتلا  نمونة  عنوان 

و پس از تأیید القای    ( 53شود )در نظر گرفته میاس  ام

بیماری در شش هفتة بعدی )همزمان با اجرای تمرین( 

میلین  از  جلوگیری  برای  خودبه نیز  و   خودیسازی 

دادهمخدوش نشد  سازی  قطع  همچنان  پژوهش  های 

همکاران،    5)ژان تمرین  (.  2020و  دورة  پایان  از  پس 

از  منظور ارزیابی هماهنگی و تعادل و حافظة احتزازی  به

شد.آزمون  استفاده  فیلد  اوپن  و  روتارود  همة    های 

بین آزمایش و  حیوان  فعالیت  روشنایی  دورة  در  ها 

آزمون روتارود    ظهر انجام شدند.   12ساعات نه صبح تا  

اندام هماهنگی  ارزیابی  برای  و  ابزاری  حرکتی  های 

سنجش تعادل در جوندگانی مانند موش صحرایی است.  

فرایند   با  همزمان  کوپریزون  مصرف  که  آنجا  از 

الیگودندروسیتمیلین بروز اختلالات زدایی، مرگ  ها و 

کارگیری این آزمون و مشاهدة  همراه است، به  حرکتی

تواند بیانگر آثار این دارو باشد؛  های حرکتی میناتوانی

طور گسترده در تحقیقات  به همین دلیل، این روش به

می استفاده  کوپریزون  روش  به  )وابسته    (. 54شود 

شده   افقی چرخان تشکیل  دستگاه روتارود از یک میلة

متر از سطح زمین فاصله دارد  سانتی  20است که حدود  

صفحات کروی به چهار بخش مجزا تقسیم   وسیلةو به

  7شود. در این آزمون، سرعت اولیة چرخش معادل  می

rpm    گرفته  نظر   در(  دقیقه  در   دور  11–10)نزدیک به  

حال   میلة  روی  ها موش  تعادل،  ارزیابی  برای.  شد در 

ای که سرعت دستگاه طی  گونه چرخش قرار گرفتند؛ به

دور در دقیقه افزایش    45تدریج از پنج تا  پنج دقیقه به

یافت. مدت زمان حفظ تعادل و باقی ماندن هر حیوان 

به بار  آغاز، حیوانات دو  صورت روی میله ثبت شد. در 

آزمون   آموزشی روی دستگاه قرار داده شدند تا با شرایط

سازگار شوند. سپس در سه نوبت دیگر )هر بار به مدت  

دقیقه( آزمایش تکرار شد و    15  پنج دقیقه و با فاصلة

میانگین زمان باقی ماندن بر روی میله بر حسب ثانیه  

 (. 55محاسبه و ثبت شد )

پس از تأیید القای بیماری، برنامة تمرین شنای اختیاری  

)بدون وزنه و موج( در آب به مدت شش هفته، در استخر 

ویژة جوندگان انجام شد. تمرین برگرفته از پژوهش کیم  

با اندکی تغییر )ایجاد اضافه   2020و همکاران در سال  

تمرین بیمار به مدت    های صحرایی گروهبار( است. موش

یک   و  هفته  )کیمشش  کردند  شنا  روز  در  و    6بار 

به2020همکاران،   موش(.  سازگاری  های  منظور 

تدریج از  بار، مدت تمرین شنا به  صحرایی و ایجاد اضافه 

به    10 اول  روز  در  ششم    30دقیقه  هفتة  در  دقیقه 

های حاصل  منظور حفظ سازگاری(. به43افزایش یافت )

پنجم و ششم    هایاز فعالیت، مدت زمان شنا در هفته

 (. 1دقیقه باقی ماند )جدول  30ثابت و 
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 هاموش یواسطة زمان در شنا. افزایش بار به1جدول 

 هفتة ششم هفتة پنجم هفتة چهارم هفتة سوم  هفتة دوم  هفتة اول 

 دقیقه  30 دقیقه  30 دقیقه  25 دقیقه  20 دقیقه  15 دقیقه  10

 

ساعت پس از  48نهایت  های آزمایشگاهی: در  روش 

به  تمرینی  دورة  ناشتایی،  پایان  شب  یـک  دنبال 

از  موش  ترکیبی  زیرجلدی  تزریق  با    30-20ها 

کتامین  میلی  کیلوگرم  بر  و    10گرم    3-2درصد 

زایلازین  میلی  کیلوگرم  در  بی دو  گرم  و  درصد  هوش 

با برداشت پوست و بـرش   کشـی شـدند. سپس آسـان 

بافـت هیپوکامپ مغز جدا شد.   اسـتخوان جمجمـه، 

  100گرم نمونه بافت،  میلی   200در ابتدا، بـرای هـر  

  Tris-Hclمیکرولیتر بافر سرد لیز )بـافر لیـز حـاوی:  

  X  100- میلی مول در لیتـر(، تریتـون    50گرم،    0/ 3) 

سـدیم    درصد(، کلسـیم دی اکسـید  0/ 1گرم،   0/ 02) 

)   0/ 25گرم    0/ 05)  کلریـد  سـدیم    0/ 43درصد(، 

  0/ 1گرم،    SDS   (02 /0مول در لیتر(،  میلی   150گرم، 

 ( اسید  تترااستیک  آمین  دی  اتیلن  ،  EDTAدرصد(، 

بـا  میلی   20شده در  گرم( حل   5/ 84 لیتر آب مقطـر 

pH=7/4   نمونـه دستگاه  بـه  با  و  شد  اضافه  ها 

سـرعت  هموژنیزه  بـا  دقیقه    25000کننـده  بر  دور 

)سرعت آسیاب پـلاس، آنالیتیـک ژنـا آلمـان( همگن  

ها  شد. در مرحلة بعد، پس از سانتریفیوژ کردن نمونـه 

دقیقـه و انتقـال    10دور بر دقیقه به مدت    14000در  

هـای جدیـد، یـک قـرص  وب مـایع رویی بـه میکروتی 

(  X10لیتـر ) میلی  10مهارکننـدة پروتئـاز بـرای هـر 

نیترات   غلظت  بعد،  مرحلة  در  شـد.  اسـتفاده 

شد.  دست به  آنالیز  برادفورد  کیت  از  استفاده  با  آمده 

نمونه  نمونة  سپس  بافر  با  به    X2ها  بارگذاری(  )بافر 

مخلوط شده و به مدت پنج دقیقه    نسبت یک به یک 

زمانی  تا  شدند  مولکولی  جوشانده  ساختارهای  که 

بخارهای  پروتئین  شدند.  خطی  و  یافتند  تغییر  ها 

ورتکس  شکل  ثانیه  پنج  با  حالت  این  در  گرفته 

بین   از  یخ  در  نمونه  دادن  قرار  و  سریع  )چرخش( 

های الکتروفورز  ها در چاه مرحله، نمونه رفتند. در این  

ژل   فرایند    SDS-PAGEحاوی  و  شدند  ریخته 

دقیقه و سپس    15ولت به مدت    60الکتروفورز با ولتاژ  

دقیقه انجام شد. سپس    60ولت به مدت    100با ولتاژ  

ها بر روی کاغذ نیتروسلولز  در فرایند انتقال، پروتئین 

ولت و در داخل بافر    60با ولتاژ    دقیقه   105به مدت  

مرحلـة   سـه  از  پس  یافتند.  انتقال  انتقال، 

وشــوی کاغــذ نیتروســلولز در  ای شست دقیقـه پنج 

بـافر  PBSمحلــول   بـا  کردن  مسدود  فراینــد   ،

شـبانه  طـی  درجـة  مسـدودکننـده  چهار  در  روز 

مجـدد    وشـوی گراد انجـام شـد. پس از شست سانتی 

آنتی PBSبـا   بـا  نیتروســلولز  کاغــذ  های  بادی ، 

  GAPDHو    MTOR   ،caspase-3    ،Gsk3bاولیـة  

ضد  )آنتی  سانتا    GAPDH  G-9: sc-365062بادی 

کروز( به مدت یک سـاعت در دمای اتـاق روی شـیکر  

شـدند.    65با   انکوبه  دقیقـه  در  دور 

بـافر    1/ 5000تـا   1/ 2000سازی )رقیق  (.  PBSدر 

) بادی آنتی  ثانویـه  -m-IgGκBP-HRP: scهای 

به    PBSدر بـافر    1/ 2000سازی ( نیز با رقیق 516102

آنتی  به  اتصال  بـرای  سـاعت  یک  اولیه  مدت  بادی 

استفاده شـدند. در این مرحله، کاغذها در اتاق تاریک  

 ,ECL   (Abcamتحت نـور قرمـز بـا دو محلول کیت  

رنـگ 133408 سـاعت  یک  مدت  به  آمریکا(  آمیزی  ، 

شـده و پـس از خشـک شـدن در محـیط، در یـک  

حساس   فـیلم  حـاوی  پلاسـتیکی  محـافظ  کاسـت 

قرار گرفتند و در دستگاه قرار داده شدند. پردازشـگر  

X-RAY   (LD-14 بـرای فرایند )ظهـور بانـدها    ، چین

بـا   نور  به  نهایت، کاغذهای حساس  در  استفاده شد. 
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اسکنر   از  ، چینJS 2000   (Bonnin Tech  )اسـتفاده 

  JS 2000افزار  اسکن شـدند و چگالی باندها توسط نرم 

 محاسبه شد. 

 های اولیه و ثانویه:بادیمشخصات آنتی

• GSK-3β (D5C5Z) XP® Rabbit mAb: #12456. 

Cell Signaling Technology 

• mTOR (7C10) Rabbit mAb: #2983. Cell 

Signaling Technology 

• Caspase-3 Antibody: #9662. Cell Signaling 

Technology 

• Mouse anti-rabbit IgG: sc-2357- SANTA 

CRUZ 

• GAPDH (14C10) Rabbit mAb - Cell Signalling 

ها خام  وتحلیل آماری دادهبرای تجزیهتحلیل آماری:  

نرم از   25نسخة    SPSSافزار  از  نمودار  ترسیم  برای  و 

همچنین استفاده    2016  نسخة   Excelافزار  نرم شد. 

معنا روشسطح  همة  برای  سطح  داری  در  آماری  های 

توزیع   P<05/0احتمال   بودن  طبیعی  تعیین  برای  و 

واریانسداده همگنی  و  آزمون  ترتیب  بهها  ها  از 

همچنین برای   شاپیروویلک و آزمون لون استفاده شد. 

روش  تجزیه  از  آماری  و  یک  ANOVAوتحلیل  راهه 

بررسی   هایآزمون  برای  شد.  استفاده  توکی  تعقیبی 

های مربوط به وزن و آزمون روتارود در هفتة ششم داده

 از آزمون تی مستقل استفاده شد.  

 نتایج

یافته پایة  یکبر  واریانس  تحلیل  آزمون  و  های  راهه 

گروه   وزن  حاضر  پژوهش  در  توکی،  تعقیبی  آزمون 

نسبت به گروه کنترل سالم کمتر شد. با    کنترل بیمار

این همه، پس از یک دوره فعالیت ورزشی شنا، افزایش  

نشان که  شد  دیده  وزن  در  تأثیر چشمگیری  دهندة 

احتمالی فعالیت ورزشی شنا در جلوگیری از کاهش وزن  

 اس است.ناشی از بیماری ام

بهیافته در  دستهای  روتارود  رفتاری  آزمون  از  آمده 

گذاشته شده است. بر اساس    به نمایش   3و    2های  شکل

طی مسافت  هم  باز،  جعبه  سرعت  آزمون  هم  و  شده 

حرکت در گروه کنترل بیمار نسبت به گروه کنترل سالم  

(. اما در گروه تمرین  =001/0Pکاهش معناداری دارد )

بیمار، در مقایسه با گروه کنترل بیمار، افزایش معناداری 

 دیده شد. 
 

دهندة تفاوت معنادار گروه کنترل بیمار با گروه های مختلف. * نشاندر گروه های صحرایینتایج تغییرات وزن موش. 1شکل 

 ها.دهندة تفاوت معنادار گروه تمرین بیمار با گروه کنترل بیمار و سایر گروه نشان #ها. کنترل سالم و سایر گروه 

*

#

۲۷۵

۲۸۰

۲۸۵

۲۹۰

۲۹۵

۳۰۰

۳۰۵

۳۱۰

۳۱۵

۳۲۰

۳۲۵

کنترل سالم کنترل بیمار تمرین بیمار

ن 
وز

(g)
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 تفاوت دهندةنشان(. * شدهطی مسافت –های آزمون جعبه باز آمده از آزمون رفتاری روتارود )یافتهدستبههای . یافته2شکل 

  کنترل گروه به نسبت بیمار تمرین گروه  در معنادار تفاوت دهندةنشان #. سالم کنترل گروه و بیمار کنترل گروه بین معنادار

 انحراف معیار هستند.  دهندةنشان خطا هایمیله. بیمار

 

 دهندةنشان*  علامت(. حرکت سرعت –های آزمون جعبه باز آمده از آزمون رفتاری روتارود )یافتهدستهای به. یافته 3شکل 

تفاوت معنادار در گروه تمرین بیمار نسبت به  دهندةنشان # علامت . سالم کنترل گروه و بیمار کنترل گروه بین معنادار تفاوت

 دهندة انحراف معیار هستند. های خطا نشانگروه کنترل بیمار. میله
 

(. * میله  روی ماندن باقی زمان  –های آزمون جعبه باز آمده از آزمون رفتاری روتارود )یافتهدستهای به. یافته 3شکل 

دهندة تفاوت معنادار در گروه تمرین بیمار نسبت نشان #گروه کنترل بیمار و گروه کنترل سالم.  بین معنادار تفاوت دهندهنشان

 های خطا بیانگر انحراف معیار هستند. به گروه کنترل بیمار. میله
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پروتئین  یافته برای هر سه   ,GSK3βها نشان داد که 

mTOR, caspase-3  وجود    بین سه گروه تفاوت آماری

( و =001/0Pدارد   )  F  به   - 087/191ترتیب  ها 

- 4های  اند )شکلدست آمدهبه   811/205  -087/255

های آزمون تعقیبی توکی نشان داد که محتوای  (. یافته6

با    mTORپروتئینی   بیمار در مقایسه  در گروه کنترل 

( دارد  معنادار  کاهش  سالم  کنترل  و  =001/0Pگروه   )

در گروه تمرین بیمار در مقایسه با گروه کنترل   همچنین

( شد  دیده  معناداری  افزایش  )شکل  =001/0Pبیمار   )

های آزمون تعقیبی توکی نشان داد که محتوای (. یافته3

در گروه کنترل بیمار در مقایسه   caspase-3پروتئینی  

شد   دیده  معناداری  افزایش  سالم  کنترل  گروه  با 

(001/0P=همچنین و  در   (  بیمار  تمرین  گروه  در 

وجود   معناداری  کاهش  بیمار  کنترل  گروه  با  مقایسه 

های آزمون تعقیبی (. یافته4( )شکل =001/0Pداشت )

در گروه    GSK3βتوکی نشان داد که محتوای پروتئینی  

افزایش   سالم  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  بیمار  کنترل 

اما در گروه تمرین   (،=0P/ 001معناداری داشته است )

بیمار در مقایسه با گروه کنترل بیمار کاهش معناداری 

 (. 5( )شکل =005/0Pدیده شد )
 

در سه گروه   های صحرایی نر پس از شش هفته تمرین شنای اختیاریدر بافت هیپوکامپ موش mTOR. محتوای پروتئین 4شکل 

دهندة  نشان #دهندة تفاوت معنادار بین گروه کنترل بیمار و گروه کنترل سالم. کنترل سالم، کنترل بیمار و تمرین بیمار. * نشان

 دهندة انحراف معیار هستند.های خطا نشانتفاوت معنادار در گروه تمرین بیمار نسبت به گروه کنترل بیمار. میله
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های صحرایی نر پس از شش هفته تمرین شنای اختیاری در سه در بافت هیپوکامپ موش  caspase-3محتوای پروتئین  .5شکل 

  #دهندة تفاوت معنادار بین گروه کنترل بیمار و گروه کنترل سالم. گروه کنترل سالم، کنترل بیمار و تمرین بیمار. * نشان

 دهندة انحراف معیار هستند. های خطا نشاندر گروه تمرین بیمار نسبت به گروه کنترل بیمار. میله  دهندة تفاوت معنادارنشان

 

های صحرایی نر پس از شش هفته تمرین شنای اختیاری در سه در بافت هیپوکامپ موش  caspase-3. محتوای پروتئین 6شکل 

بیانگر   #دهندة تفاوت معنادار بین گروه کنترل بیمار و گروه کنترل سالم. نشانگروه کنترل سالم، کنترل بیمار و تمرین بیمار. * 

 دهندة انحراف معیار هستند.های خطا نشانتفاوت معنادار در گروه تمرین بیمار نسبت به گروه کنترل بیمار. میله
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 گیری بحث و نتیجه

ام  به  مبتلا  به بیماران  بدنی  اس  فعالیت  کلی  طور 

تأثیر    محدودی  خصوص  در  کافی  اطلاعات  و  دارند 

به فعالیت  ورزشی،  در دسترس  های  آبی،  تمرین  ویژه 

از فرضیه  یکی  پاتولوژی  نیست.  تبیین  در  اصلی  های 

های  شناسی( این بیماری، دمیلینه شدن سلول )آسیب 

 ( مرکزی  دستگاه  واکنش CNSعصبی  اثر  در  های  ( 

(. بنابراین هدف از پژوهش حاضر  57) خودایمنی است  

محتوای   بر  اختیاری  شنای  فعالیت  هفته  شش  اثر 

های  موش   GSK3β  ،mTOR ،caspase-3های  پروتئین 

یافته  بود.  اسکلروزیس  مولتیپل  به  مبتلا  ها  صحرایی 

ام  بیماری  القای  که  داد  کاهش  نشان  سبب  اس 

پروتئینی   موش   mTORمحتوای  هیپوکامپ  های  در 

شد  تمرین  بیمار  هفته  شش  از  پس  همه،  این  با   .

پروتئین  این  سطح  شنا،  تمرینی    اختیاری  گروه  در 

طور معناداری افزایش  نسبت به گروه کنترل بیمار به 

اس سبب  ها نشان داد که القای بیماری ام یافت. یافته 

پروتئینی   در    GSK3bو    caspase-3افزایش محتوای 

موش  شد.  هیپوکامپ  بیمار  از  های  پس  همه،  این  با 

پروتئین  این  اختیاری شنا، سطح  تمرین    شش هفته 

به  بیمار  به گروه کنترل  نسبت  طور  در گروه تمرینی 

دهد که  ها نشان می معناداری کاهش یافت. این یافته 

موش  در  اختیاری  شنای  هفته  صحرایی  شش  های 

افزایش بیان و    شدة نخاعی، با مبتلا به الگوی دمیلینه 

مهار mTORفسفریلاسیون    ، GSK3β   طریق از 

 Caspase-3 و کاهش سطوح  Ser9 فسفریلاسیون در 

 mTOR سازی بریده همراه است. از دید زیستی، فعال 

و   پروتئین  سنتز  مسیرهای  تحریک  با  شاید 

های عصبی  نوروجنزیس، تقویت بقا و بازسازی سلول 

تواند به کاهش  می  GSK3β را تسهیل کرده است. مهار 

نابجای   فسفریلاسیون  از  جلوگیری  التهاب، 

های سیتواسکلتی و پایدارسازی میلین کمک  پروتئین 

دهندة  بریده نشان  Caspase-3 کند.. همچنین کاهش 

اجرایی است که می  آپوپتوتیک  تواند  مهار مسیرهای 

بقای عصبی و الیگودندروسیتی را ارتقا دهد. همزمانی  

تغییرات   اختیاری  این  شنای  که  است  آن  از  حاکی 

تحریک   شامل  از طریق یک شبکة چندمسیره  شاید 

مسیرهای   PI3K/Akt/mTOR مسیر  مهار  و 

به  وابسته  تأثیرات  GSK3β پروآپاپتوتیک   ،

می  اعمال  را  خود  سازوکارها نورومحافظتی  این    کند. 

ای برای طراحی مداخلات غیردارویی و  توانند پایه می 

مدیریت کم  در  دمیلینه   MS خطر  اختلالات  سایر  و 

 .باشند 

های اخیر نیز تأیید شده است؛  ها در پژوهش این یافته 

( نشان  1401همسو با این نتایج جدیدی و همکاران ) 

که   گرمایی دادند  شوک  پروتئین  در    770بیان 

الگوی ها در موش کاردیومیوسیت   سکته  های کنترل 

همه،   این  با  بود.  کمتر  کنترل  سالم  گروه  به  نسبت 

 به افزایش معنادار بیان  (HIIT) تمرین تناوبی شدید 

گرمایی  شوک  گروه  70پروتئین  با  مقایسه  های  در 

شد. همچنین بیان کاسپاز  کنترل سالم و سکته منجر  

تمرین   3 گروه  از  به  HIIT در  کمتر  معناداری  طور 

ها حاکی  های کنترل سالم و سکته بود. این یافته گروه 

بود که تمرین  آپوپتوز  می  HIIT از آن  مهار  تواند در 

باشد   مؤثر  سکته  از  ناشی  و    8یانگ .  ( 30) قلبی 

 اثر ورزش هوازی بر بیان ( در بررسی  2024همکاران ) 

Notch1  و Caspase-3  های مبتلا  در هیپوکامپ موش

یادگیری فضایی و   توانایی  به آلزایمر نشان دادند که 

موش  این  به حافظة  از  ها  بدتر  چشمگیری  طور 

های گروه  ، موش های نوع وحشی بود. با این همه موش 

گروه  به  نسبت  بهتری  عملکرد  کنترل  ورزشی  های 

،  Aβ1-42  ،Tau های  داشتند. همچنین بیان پروتئین 

Notch1    و Caspase-3   بیماری کنترل  گروه  در 

آلزایمر بالاتر از گروه کنترل وحشی بود، اما در گروه  

به  آلزایمر  بیماری  معناداری ورزشی  و  چشمگیر    طور 

طولانی  هوازی  ورزش  بنابراین،  بود.  مدت  کمتر 
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حافظة  می  و  فضایی  یادگیری  توانایی  بهبود  به  تواند 

کاهش  موش  به  که  کند  کمک  آلزایمر  به  مبتلا  های 

پروتئین  مربوط  بیان  هیپوکامپ  در  مرتبط  های 

) می  ) علی   .( 32شود  همکاران  و  به  1402نژاد  نیز   )

ثر تزریق اسید هیالورونیک و تمرین هوازی بر  ا   بررسی 

ژن  در    GSK-3βو    β-cateninهای  بیان  قلب  بافت 

زانو  موش  استئوآرتریت  القای  الگوی  با  های صحرایی 

ها منجر به  پرداختند. در القای استئوآرتریت در موش 

بتا  ژن  معنادار  کاهش  - افزایش  و  ژن  کاتنین  معنادار 

GSK3β    .بافت قلب نسبت به گروه کنترل سالم شد

یافته  ها نشان داد که تمرین هوازی منظم،  همچنین 

تزریق اسید هیالورونیک و ترکیبی از هر دو درمان به  

ژن   ژن    β-cateninکاهش  افزایش  بافت    GSK3βو 

های گروه استئوآرتریت منجر  قلب در مقایسه با موش 

تمرین   اسید  شد.  با  ترکیب  در  منظم  هوازی 

و افزایش بیان    β-cateninهیالورونیک با کاهش بیان  

تواند اثر محافظتی داشته  بافت قلبی می   GSK-3βژن  

القایی   الگوی  در  قلبی  بیماری  از  شاید  که  باشد 

 (. 36استئوآرتریت زانو جلوگیری کند ) 

به  ورزشی  مداخلة  فعالیت  یک  در عنوان  غیردارویی 

اسکلروزیس  مولتیپل  قرار  (MS) مدیریت  توجه  مورد 

 GSK3β گرفته است. بررسی تأثیر ورزش بر پروتئین

موش  به در  مبتلا  درک می  MS های  به  تواند 

کند  کمک  بیماری  این  در    GSK3β .سازوکارهای 

فعالیت  فرایندهای   و  دارد  نقش  التهاب  مانند  سلولی 

به تخریب میلین منجر شود.  غیرطبیعی آن می  تواند 

می یافته  نشان  می ها  منظم  ورزش  که  با  دهند  تواند 

سطح  میتوکندری،   GSK3β کاهش  عملکرد  بهبود  و 

و سلامت عصبی را بهبود بخشد.  التهاب را کاهش دهد  

ترمیم  و  بهبود جریان خون  به  فعالیت همچنین  این 

زندگی  دیده کمک می های آسیب بافت  کند و کیفیت 

می  اس ام  بیماران  افزایش  یافته را  این  دهد.  های 

می پژوهش  روش ها  توسعة  به  درمانی    های تواند 

درمان  و  ورزش  از  ترکیبی  که  دارویی  جدیدی  های 

 ( کند  کمک  تأثیرات  37است،  ورزشی  فعالیت   .)

)سازوکار هدف داروی   mTOR چشمگیری بر پروتئین 

و   سلولی  رشد  تنظیم  در  که  دارد  راپامایسین( 

برجسته سوخت  و  کلیدی  نقش  انرژی  ایفا  وساز  ای 

ها، ورزش منظم سبب افزایش (. در موش 38) کند  می 

ای و های ماهیچه ، بهبود ساخت پروتئین mTOR بیان  

شود. همچنین ورزش با  های می افزایش قدرت ماهیچه 

تعادل  حفظ  به  التهاب،  و  اکسایشی  فشار  کاهش 

وسازی و کاهش تأثیرات منفی ناشی از افزایش  سوخت 

بیماری  یا  می سن  کمک  مزمن  ) های  این  39کند   .)

بافت فعالیت  ترمیم  فرایندهای  همچنین  های  ها 

دیده را تسریع کرده و به بهبود سلامت عمومی آسیب 

تواند به توسعة کند. درک این سازوکارها می کمک می 

درمانی جدید برای بهبود عملکرد ورزشی    راهبردهای 

(.  40وسازی کمک کند )های سوخت و مدیریت بیماری 

Caspase-3   ای در مسیر  یک آنزیم کلیدی و برجسته

شدة سلولی( است که نقش ریزی آپوپتوز )مرگ برنامه 

مهمی در تنظیم مرگ سلولی و حفظ هومئوستاز بافتی  

می  که  ایفا  شرایطی  در  یا  تنش کند.  محیطی  های 

تواند به  می   caspase-3ها وجود دارند، فعالیت  بیماری

بافت  تخریب  و  سلولی  مرگ  شود  افزایش  منجر  ها 

دهند که فعالیت ورزشی منظم ها نشان می (. یافته 41) 

و بهبود تعادل بین    caspase-3تواند با کاهش سطح  می 

زنده پیام  سلامت  ماندن و مرگ سلولی، به حفظ  های 

واسطة  سلولی و بافتی کمک کند. این تأثیرات شاید به 

پروتئین  بیان  فشار  افزایش  کاهش  و  محافظتی  های 

اکسایشی باشد که ناشی از فعالیت ورزشی است. افزون 

تواند با بهبود جریان خون بر این، فعالیت ورزشی می 

اکسیژن  بافت و  به  و  رسانی  ترمیم  فرایندهای  ها، 

را   آسیب بازسازی  کاهش  به  و  از تسریع  ناشی  های 

 (.  42التهاب و تنش کمک کند ) 

عنوان یک مداخلة  در نتیجة فعالیت شنای اختیاری به 



 1، شماره 19، دوره 1405  نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی 

 
15 

 

های  ورزشی مؤثر، تأثیرات مثبتی بر محتوای پروتئین 

GSK3β  ،mTOR   و caspase-3    موش های  در 

 داشت.  (MS) صحرایی مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس 

GSK3β  عنوان یک کیناز سرماتیک، نقش مهمی در  به

سلولی    رسانی وسازی و پیام تنظیم فرایندهای سوخت 

افزایش فعالیت آن می  تخریب  ایفا کرد و  به  توانست 

منجر شود. از سوی   MS بافت عصبی و تشدید علائم 

و  به   mTORدیگر،   کلیدی  پروتئین  یک  عنوان 

ای در تنظیم رشد و ترمیم سلولی، با افزایش  برجسته 

می  خود  و  بیان  عصبی  عملکرد  بهبود  به  توانست 

   caspase-3. همچنین ( 45کاهش التهاب کمک کند ) 

شرایط  به  در  آپوپتوز،  به  وابسته  آنزیم  یک  عنوان 

ها نشان دادند  التهابی و آسیب عصبی فعال شد. یافته 

 و  GSK3β که فعالیت شنای اختیاری با کاهش سطح 

caspase-3     و افزایش بیان mTOR  به بهبود وضعیت ،

 های مبتلا به عصبی و کاهش علائم بالینی در موش 

MS   بهبود به  بیوشیمیایی  تغییرات  این  شد.  منجر 

ها کمک  عملکرد حرکتی و کیفیت زندگی این موش 

به  شنا  فعالیت  بنابراین،  راهبرد  کردند.  یک  عنوان 

اسکلروزیس،   مولتیپل  مدیریت  در  مکمل  تأثیرگذار 

توانست به بهبود سلامت عمومی و عملکرد عصبی  می 

به  و  کند  کمک  در  بیماران  مؤثر  رویکرد  عنوان 

گرفته  برنامه  نظر  در  بیماران  این  برای  درمانی  های 

عنوان یک کیناز  به   GSK3β(. در این زمینه، 46شود ) 

می  که  سرین/ترئونین  از  پروتئینی  را  آپوپتوز  تواند 

قرار دهد،  های سلولی تحت تأثیر  طریق تنظیم فعالیت 

می  ایفا  مهمی  همچنین  نقش  عنوان  به   mTORکند. 

اتوفاژی و آپوپتوز   یک کیناز پروتئینی که در تنظیم 

تواند تحت تأثیر عوامل مختلفی قرار  دخالت دارد، می 

نهایت،   در  نشانگر  به   caspase-3گیرد.  یک  عنوان 

تخریب   فرایندهای  در  آپوپتوز،  برجستة  و  کلیدی 

-ILنتایج این پژوهش نشان داد که  سلولی نقش دارد.  

1β   آپوپتوز  می فعال NPCتواند  طریق  از  را  سازی  ها 

GSK3β  وcaspase-3   القا کند وRES   طور مؤثری  به

مهار سازد. این    mTORاین آپوپتوز را با تأثیر بر مسیر  

ها در تنظیم  دهندة اهمیت این پروتئین ها نشان یافته 

در   سلولی  بقای  و  پاتولوژیک هستند  آپوپتوز  شرایط 

 (40 .) 

یافته  شنای این  فعالیت  هفته  شش  که  داد  نشان  ها 

فسفریلاسیون   و  بیان  افزایش  موجب   اختیاری 

mTOR مهار  ، GSK3β سطح کاهش   Caspase-3 و 

شد.  MS های صحرایی با الگوی القایی بریده در موش 

 سازی مسیراین الگوی تغییرات پروتئینی بیانگر فعال 

PI3K/Akt/mTOR    آپوپتوتیک مسیرهای  مهار  و 

توانند به رفته می هم است که روی  GSK3β وابسته به 

سلول  الیگودندروسیت بقای  و  عصبی  کمک های  ها 

زیستی،  دید  از  یک به    mTORکنند.  عنوان 

سنتز پروتئین و رشد  کنندة کلیدی و برجستة  تنظیم 

سلولی، در بازسازی میلین و تحریک نوروجنزیس نقش 

تواند  در این پژوهش می  mTOR افزایش فعالیت  دارد. 

بیانگر بهبود ظرفیت ترمیمی دستگاه عصبی تحت اثر  

که با فسفریلاسیون   GSK3β مهار (.  48تمرین باشد ) 

می  Ser9 در  تثبیت اتفاق  التهاب،  کاهش  به  افتد، 

کمک  دمیلیناسیون  از  جلوگیری  و  سلولی  اسکلت 

برخی  یافته (. 49)  کند می  با  پژوهش همسو  این  های 

های پیشین به آثار ضدالتهابی و نورومحافظتی  گزارش 

هرچند تفاوت در نوع تمرین،  اشاره دارد.   GSK3β مهار 

آن می  و مدت  دهد  شدت  تغییر  را  مهار  میزان  تواند 

به  Caspase-3 کاهش (.  50)  از بریده،  یکی  عنوان 

دهندة مهار مسیرهای نشانگرهای اصلی آپوپتوز، نشان 

 Akt سازی مرگ سلولی است که شاید از طریق فعال 

پیام  مهار  این    های و  است.  شده  انجام  پروآپاپتوتیک 

گزارش  با  فعالیت یافته  کاهش  بر  مبنی  پیشین   های 

Caspase-3  در الگوهای القایی نورودژنراتیو )تخریب و

سلول  هوازی استحالة  تمرین  از  پس  عصبی(  های 

دارد افزایش (.  51)  همخوانی  همزمانی  آنکه،   جالب 
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mTOR  و مهار GSK3β  بیانگر تعامل متقابل    تواند می

مهار  چراکه  باشد،  مسیر  دو  تواند می  GSK3β این 

دهد  شود. این امر نشان می  mTOR سازی موجب فعال 

رسانی که شنای اختیاری شاید از طریق یک شبکة پیام 

کند، نه صرفاً یک مسیر یکپارچه اثر خود را اعمال می 

 (. 52) منفرد  

 قدردانی و تشکر

حاصل   تحقیق  پایاناین  ارشد پروژة  کارشناسی  نامة 

گروه   پشتیبانی  و  همکاری  از  وسیله  بدین  و  است 

فیزیولوژی ورزشی دانشکدة علوم ورزشی و بخش علوم  

اهواز  چمران  شهید  دانشگاه  دامپزشکی  دانشکدة  پایة 

 شود.  تشکر و قدردانی می

 حمایت مالی

با استفاده از اعتبار پژوهشی دانشگاه شهید  این پژوهش  

انجام گرفته   SCU.SS1404.539چمران اهواز به شمارة  

 است.

 مشارکت نویسندکان

کهوازی  محمد  آقای  پژوهش  این  انتخاب در  در  زاده 

تحقیق و جمع کار  موضوع،  اجرای  نظری،  منابع  آوری 

در  حبیبی  عبدالحمید  آقای  مقاله؛  نگارش  و  حیوانی 

های انتخاب موضوع، تنظیم روش کار و اجرای کار  بخش

حیوانی، انجام روش وسترن بلات و نگارش مقاله؛ آقای  
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