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Article Info ABSTRACT 
Article type: 
Research 

Introduction: Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune inflammatory disease of 
the CNS that impairs cognitive function during its progression. A notable alteration 
in the CNS of these patients is synaptic dysfunction, which precedes axonal and 
neural pathway demyelination. Previous research shows that physical activity is 
promising potential in the prevention and management of these conditions. This 
study aimed to examine the effects of swimming exercise on the levels of the 
presynaptic membrane protein SNAP25 in the brain tissue of female mice 
experiencing cognitive and inflammatory disorders, using the experimental 
autoimmune encephalomyelitis (EAE) animal model. 
Methods: A total of 21 C57BL/6 mice were divided into 3 groups with equal 
numbers: control, EAE without exercise, and EAE with aerobic swimming exercise. 
Clinical scores were recorded daily, and SNAP25 protein levels were measured by 
Western blot method after the 4-week exercise period. 
Results: The induction of EAE increased SNAP25 levels compared to the healthy 
control group, but swimming exercise reduced these levels by 27% (P-value=0.0003, 
F=42.92, EF=0.85). Additionally, clinical scores improved in the exercised mice with 
the disease. 
Conclusion: Aerobic swimming for four weeks by regulating the expression of 
SNAP25 in the brain tissue and modulating the release of neural mediators and 
nutritional factors in the synaptic area improves the symptoms of mild cognitive 
impairment and clinical symptoms in mice model of MS. 
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Extended Abstract 
 

Introduction  
Multiple Sclerosis (MS) is an autoimmune disease that 
attacks the central nervous system, leading to synapse 
and myelin sheath destruction, especially in axons. 
Around three million people globally suffer from MS, 
with 45-70% experiencing cognitive impairments. 
Women are three times more likely to have MS, but men 
often show more severe cognitive and verbal memory 
issues. Cognitive decline in MS is linked to reduced 
visual-spatial learning, delayed recall, attention, and 
information processing speed, costing the U.S. 
healthcare system about $82 billion annually. Studies 
indicate an increasing MS prevalence in central and 
northern Iran. Although the causes of MS are not fully 
understood, synaptic dysfunction before demyelination 
leads to cognitive impairment. Identifying biomarkers 
of synaptic destruction can help in prevention, early 
diagnosis, and treatment. One important synaptic 
destruction marker is the synaptic protein SNAP25, part 
of the SNARE complex, essential for neurotransmitter 
and neurotrophin release. SNAP25's role affects mental 
confusion, attention deficits, and speech disorders. 
Longitudinal studies on Alzheimer's disease show 
SNAP25 levels vary from a relative increase in mild 
cognitive impairment (MCI) to a decrease in advanced 
dementia stages. Physical activity, especially aerobic 
exercise, has beneficial effects, such as neural protection 
and enhanced synaptic learning. Swimming increases 
neurotrophin secretion with minimal adverse effects. In 
the EAE animal model, swimming impacts motor 
coordination, stress, and pressure less than treadmill 
exercise. Borras's 2021 study showed that swimming 
reduces SNAP25 levels, while running does not. 
Aerobic exercise increased SNAP25 in the hippocampus 
of diabetic mice, improving cognitive performance. 
Conflicting findings on exercise's effect on synaptic 
protein regulation warrant further examination of 
aerobic swimming exercise in the MS animal model. 
This study aims to investigate the four-week effects of 
swimming exercise on cognitive performance in MS 
patients, focusing on SNAP25 protein levels and clinical 
scores in female EAE model mice. 

Methods  
Twenty-one female C57BL/6 mice, aged 6-8 weeks, 
were divided into three groups: healthy control (7 mice), 
EAE (7 mice), and EAE with swimming exercise 
(EAE+SE, 7 mice). Mice were kept under a 12:12 
light/dark cycle in standard conditions. EAE induction 
involved subcutaneous injection of myelin 
oligodendrocyte glycoprotein (MOG35-55) and 
complete Freund's adjuvant (CFA), along with pertussis 

toxin (PT). The control group received only saline. In 
order to measure myelin destruction of brain tissue, 
Luxal Fast Blue (LFB) staining was used. The EAE+SE 
group underwent a 4-week swimming program, 
swimming for 30 minutes every two days. The control 
group remained in a dry cage. The exercise continued 
until clinical symptoms appeared. Daily body weight 
and clinical signs were assessed using a clinical scoring 
system. Protein detection in brain tissue was performed 
using the Lowry method and SDS-PAGE 
electrophoresis. Immunoblotting involved transferring 
proteins to a PVDF membrane, incubating with 
antibodies, and visualizing bands. Protein concentration 
was measured, and SNAP25 levels were analyzed using 
Western blot. Data were analyzed using SPSS software. 
Descriptive and inferential statistics, including One-
Way ANOVA and post-hoc Fisher's LSD test, were used 
to determine differences. Clinical scores and body 
weights changes were analyzed with the Kruskal-Wallis 
test. A significance level of 0.05 was considered. 

Results  
Weight changes among the groups showed no 
significant differences. Clinical changes were more 
pronounced in the EAE group than the EAE+EX group. 
SNAP25 levels varied significantly among the groups, 
with the control group showing lower levels compared 
to the EAE and EAE+ EX groups. SNAP25 levels in the 
swimming exercise group were higher than in the EAE 
group. 

Conclusion  
Aerobic swimming did not significantly affect mice's 
weight. Clinical scores indicated better motor health in 
the exercise group. SNAP25 levels increased after EAE 
induction but were reduced by 30% after four weeks of 
swimming exercise. SNAP25, crucial for 
neurotransmission, is also linked to immune cells in 
MS. The study found that aerobic swimming reduced 
SNAP25 levels, contrasting with some research but 
aligning with others. The regulatory roles of these 
proteins and exercise's effect on oxidative stress may 
explain these findings. Aerobic exercise showed 
benefits in reducing cognitive and motor dysfunction, 
supporting the importance of exercise in managing MS. 
Further research on specific brain regions and other 
synaptic proteins is suggested. Four weeks of aerobic 
swimming significantly regulated SNAP25 levels and 
improved clinical scores in MS models, suggesting 
exercise's potential in mitigating cognitive disorders by 
regulating inflammatory responses and synaptic 
proteins. 
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  ها:واژهکلید

 ، اختلال شناختی خفیف
 ،تخریب سیناپسی ، EAEالقاي

snap25، ورزش هوازي . 
 

بیماري  ۀتوسع) یک بیماري التهابی خودایمنی است که بر عملکرد شناختی در طول MSمالتیپل اسکلروزیس ( :مقدمه
ر دارد. یکی از تغییرات مهم در سیستم اعصاب مرکزي این بیماران اختلال سیناپسی است که پیش از دمیلینه شدن اث

فعالیت بدنی در پیشگیري  نکته است که نیا ةدهندنشان نیشیپ يهاپژوهش .دهدیمها و مسیرهاي عصبی رخ اکسون
ف بررسی تغییرات حاصل از ورزش شنا بر پروتئین حاضر با هد تحقیقنین شرایطی امیدوارکننده است. چو درمان 

 انجام شد. MSبافت مغز دخیل در اختلالات شناختی و التهابی  SNAP25سیناپتوزومی 

کنترل، آنسفالومیلیت خودایمنی تجربی  به تعداد مساوي در سه گروه C57BL/6موش سوري  21از روش پژوهش: 
 چهاراز  پس SNAP25و سطح پروتئین  روزانهبالینی  اتده شد. نمرهفته شناي هوازي استفا چهاربدون تمرین و با 

 .شد يریگاندازهروش وسترن بلات  با تمرین هفته

 27.اما ورزش شنا توانست آن را  ،را نسبت به گروه کنترل سالم افزایش داد SNAP25سطح  EAEالقاي : هاافتهی
 .بیمار بهبود یافت يهاوشمکاهش دهد نمرات بالینی نیز در پی انجام ورزش در  در�د

عصبی و عوامل  يهاواسطهرهایش  احتمالاًدر بافت مغز،  SNAP25ورزش منظم روزانه با تنظیم بیان : يریگجهینت
 .شودیمو موجب بهبود علائم اختلال شناختی  کندمی ایط التهابی تعدیلرسیناپس را در ش ۀناحیتروفیک در 
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کرد شناختی در موش هاي مدل عمل سی و بهبود  ر بیان پروتئین سیناپ سکلروزیس تأثیر شناي هوازي ب   9                                              مالتیپل ا

ستی ورزشی، دورة  1404هفدهم، شمارة سوم، پاییز  علوم زی
 

 مقدمه 

و  هاناپسیس و به تخریب  دهدیمیک بیماري خودایمنی است که سیستم عصبی مرکزي را تحت تأثیر قرار       (MS) سمولتیپل اسکلروزی 
 70تا  45باً مورد در سراسر جهان شناسایی شده است که تقری      نزدیک به سه میلیون   .]1[ شود یممنجر ها در اکسون  ژهیوبهغلاف میلین، 

 که شیوع تقریباً در زنان سه برابر بیشتر است     درحالی. ]2[ شوند یمدرصد از افراد مبتلا در طول پیشرفت بیماري دچار اختلالات شناختی    
اس اســت. شــناختی و کلامی اولیه در ام ۀحافظمشــکلات  ةدهندنشــانکه  رســدیمنظر اختلالات شــناختی در مردان شــدیدتر به ،]3[

ستفاده         يهایمنحنطورکه در همان سایی افراد در معرض خطر ا شنا شرفت بیماري و  شناختی  شود یمشناختی که براي ارزیابی پی ، زوال 
صدك   يهایمنحناز رو در یادآوري، توجه و سرعت پردازش اطلاعات مرتبط است.از این   ریتأخفضایی،  -اغلب با کاهش یادگیري بصري 

ستفاده کرد       توانیمشناختی   سایی بیماران در معرض خطر ا شنا شرفت و  شتی   يهامراقبت ۀسالان هزینۀ . ]4[براي ارزیابی الگوي پی بهدا
ست   82در ایالات متحده حدود  اسامبراي بیماران  شده ا ستان مختلف از ت تحقیقا. ]5[ میلیارد دلار برآورد  شمالی ایران   يهاا مرکزي و 

، اما هنوز شوند یمبیماري در نظر گرفته  ةعنوان علل بالقوبهاگرچه عوامل متعددي  .]6[ اندکردهرا گزارش اس امرو به افزایش شیوع  روند 
منجر اس به اختلال شناختی در بیماران ام  مسیرهاي عصبی  در قبل از دمیلینه شدن   یسیناپس   ۀاختلال اولی. اندنشده کامل شناخته   طوربه
شناختی، حرکتی و حسی گس      شود یم سیناپسی       بنابراین. ]7[ ابدییمترش و با پیشرفت بیماري علائم  سایی بیومارکرهاي تخریب  به شنا

 . ]8[ کندیمپیشگیري، تشخیص زودهنگام و پاسخ درمانی این بیماران کمک 

است که جزء  SNAP25عصبی، پروتئین سیناپسی  يهايماریبیکی از نشانگرهاي مهم تخریب سیناپسی در اختلالات روانپزشکی و      
هاي عصبی دهندهانتقالو آزادسازي  کندیمسیناپسی القا پیشهاي ترشحی را با غشاي است. این ترکیب وزیکول SNAREمجموعۀ مهم 

در کنار سایر عوامل ممکن است  25SNAPنقش ساختاري و عملکردي . ]9[ کندیمدر شکاف سیناپسی تسهیل  ها رانوروتروفینمختلف و 
مطالعات طولی روي بیماران  .]10[ ي در این بیماران تأثیر بگذاردتوجهی بر آشفتگی ذهنی، کمبود توجه و اختلالات گفتارشایان  طوربه

تا  (MCI) در مایع مغزي نخاعی ممکن است از افزایش نسبی در اختلال شناختی خفیف SNAP25که سطوح  دهدیمآلزایمر نشان 
 .]11[ کاهش در مراحل پیشرفته زوال عقل متفاوت باشد

 .]12-15[تخریب تدریجی میلین و در نتیجه اختلال عملکرد حرکتی ممکن است فعالیت بدنی را در برخی بیماران محدود کند      
در  يریپذانعطافمفید متعددي از جمله حفاظت عصبی، افزایش یادگیري سیناپسی و  تأثیراتورزش بدنی  که دهدیمنشان ها پژوهش

هوازي، شنا نشان داده است که ترشح نوروتروفین را در بافت مغز از طریق  در میان تمرینات. ]16-18[ داردسیستم عصبی مرکزي 
هاي حرکتی بیماران. شدت و مدت ورزش متناسب با نامطلوب بر مهارتتأثیرات دهد، با حداقل هاي متراکم سیناپسی افزایش میوزیکول

، مشخص شده است که شنا EAEدر مدل حیوانی انسفالیت خودایمن تجربی . ]91[ دهدمثبت ورزش را افزایش آثار  تواندیمتحمل بیمار 
 .]20[ کندیمتري ایجاد متعادلتأثیرات تأثیر کمتري بر هماهنگی حرکتی، استرس و فشار در مقایسه با ورزش روي تردمیل دارد و 

در  NMJهاي وزیکول عصبی عضلانی دویدن و تمرینات شنا بر پروتئین تتأثیرا ) در زمینۀ مقایسۀ2021(بوراس نتایج تحقیق      
کند. نتایج وي نشان ایجاد نمیشایان توجهی که دویدن تغییرات دهد، درحالیرا کاهش می SNAP25ورزشکاران، نشان داد که شنا سطوح 

هاي پژوهش. علاوه بر این، ]21[ بخشدیمود محافظتی عصبی، کنترل حرکتی و شناختی را بهبسازوکارهاي داد که ورزش با تقویت 
افزایش این پروتئین در هیپوکامپ سبب هوازي و اختلالات شناختی مرتبط با دیابت نشان داده است که ورزش  يهاورزشه روي گرفتانجام
ورزش بر تنظیم تأثیرات هاي متناقض در مورد با توجه به یافته .]22[ بخشدیمشناختی را بهبود  و عملکردشود میدیابتی  يهاموش
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هاي روانی و عصبی، هدف ما بررسی تأثیر هاي ساختاري به عملکرد سیناپسی در بیماريهاي متنوع پروتئینپروتئین سیناپسی و پاسخ
 بود.اس امورزش شناي هوازي در مدل حیوانی 

ورزش شناي  رسدیمنظر به. استاس هفته ورزش شنا بر عوامل عملکرد شناختی بیماران ام بررسی تأثیر چهارتحقیق هدف از این      
 .دهدیمکاهش  EAEماده مدل  يهاموشو نمرات بالینی را در کند میرا تعدیل  SNAP25هوازي سطح پروتئین 

 

 شناسی پژوهش روش

گرم از انستیتو پاستور ایران خریداري  20تا  16و وزن هفته هشت تا شش با سن  C57BL/6مادة موش  21: حیوانات آزمایشگاهی
در مرکز حیوانات قرار گرفتند. پس از آن،  12:12نور/تاریکی چرخۀ هفته تحت دو شد. براي سازگاري با محیط جدید، حیوانات به مدت 

با  EAEموش)، و القاي  EAE ،7بی (موش)، آنسفالومیلیت خودایمنی تجر C ،7تصادفی به سه گروه کنترل سالم یا شم ( طوربه هاموش
 45 رطوبت و گرادسانتی درجۀ 21 ± 2(در طول آزمایش در شرایط استاندارد  هاموشموش) تقسیم شدند. تمام  EAE+SE ،7ورزش شنا (

  نگهداري شدند.با دسترسی آزاد به غذا و آب)  درصد 55 تا

با تزریق زیرجلدي  هاموشو رفتاري سالاري (تهران، ایران) انجام شد. اختلالات شناختی  ۀمؤسسدر  EAEیند القاي افر: EAEالقاي 
شده با حجم مساوي امولسیونو  (PBS)) محلول در سالین بافر فسفات  (MOG35-55میکروگرم گلیکوپروتئین الیگودندروسیت میلین 50

) تزریق شد. گروه کنترل فقط سالین (PTX سرفههایسنانوگرم سم  100ایمن شدند. علاوه بر این،  )(1mg CFAاز ادجوانت کامل فروند 
 .]23[ کردند افتیدر

شرکت کردند.  EAEبار پس از القاي  اي شناي استقامتی هر دو روز یکهفتهبرنامۀ چهاردر یک  EAE+EXگروه : پروتکل تمرین
 شنامتر، بدون محدودیت خاصی سانتی 100*60*80به ابعاد گراد، سانتیدرجۀ  31 ± 1دقیقه در استخري با دماي  30آنها هر روز به مدت 

روند انجام  روز تا شروع علائم بالینی ادامه یافت. 28همین حال، گروه کنترل در قفس خشک باقی ماندند. تمرین به مدت  در. ]24[ کردند
 نشان داده شده است. 1مراحل در شکل 

 

 
 تحقیق. مراحل مختلف 1شکل 

 

نیز توسط دو ناظر مستقل  EAEعلائم بالینی سلامتی ارزیابی شد.  شاخصعنوان یک بهیوانات بدن ح ۀوزن روزان: ارزیابی علائم بالینی
=  0امتیاز زیر استفاده شد:  با توجه به مقیاس EAEدر مدل  حرکتیارزیابی شدن و یک سیستم امتیازدهی بالینی براي ارزیابی اختلالات 
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= فلج اندام  4اندام عقبی. امتیاز  = فلج کامل 3= ضعف در اندام عقبی. امتیاز  2 ةنمر= کاهش وزن و ضعف در دم.  1بدون بیماري. امتیاز 
 .]19[ وانی= مرگ ح 5عقبی همراه با ضعف یا فلج در اندام جلویی. و امتیاز 

 :مولکولی ارزیابی

سانتریفیوژ شد  دقیقه 10زمان  مدت دور بر دقیقه، 7000سرعت  درجه، 4 دمايبافت مغز لیز، در : تشخیص پروتئین به روش لوري
مخلوط شد. پس از   A:100𝜇𝜇𝜇𝜇,B:1𝜇𝜇𝜇𝜇,C:1𝜇𝜇𝜇𝜇 يهانسبتبه  بیترتبه Cو  A ،Bو بافر مخلوط دو نرمال  NaOHو مایع رویی با 

غلظت گیري شد. نانومتر اندازه 630در  ELISA Readerمحلول به صفحات الایزا منتقل شد و غلظت پروتئین با استفاده از  انکوباسیون،
 جذب است.  مقدار xمحاسبه شد که در آن  =x 0143/0 C+  0123/0 ۀبا استفاده از رابطپروتئین 

لیزات سلولی یا بافتی روي ژل : SDS-PAGEرز ژل مولکولی به روش الکتروفو ةاندازبر اساس  هانیپروتئجداسازي کل 
SDS-PAGE  سپس ژل با گرفتولت انجام  90بارگذاري شد و الکتروفورز در ولتاژ .Coomassie Blue  ساعت در دماي دو به مدت

ایمنوباتینگ  ۀي مرحلروي ژل بر اساس وزن مولکولی با استفاده از نردبان استاندارد جدا شدند. برا يهانیپروتئشد.  يزیآمرنگاتاق 
هاي اولیه و ثانویه باديمنتقل شدند. غشا با آنتی PVDFبه غشاي  ECLبا استفاده از روش  SDS-PAGEجداشده توسط  يهانیپروتئ

 صورت نواري روي غشا با بستر مناسب مشاهده شد.بهانکوبه شد و پروتئین هدف 

ولت  90در  SDS-PAGEولت به مدت یک ساعت و نیم پس از الکتروفورز  100در  PVDFبه غشاي  هانیپروتئبراي وسترن بلات،      
 يبادیآنتشسته شد و سپس در محلول  TBSTهاي اولیه انکوبه شد، سه بار با باديشبه با آنتییکشسته شد،  TBSTمنتقل شدند. غشا با 

 ساعت در یک شیکر در دماي اتاق انکوبه شد.دو ثانویه به مدت 

 
 ایمنوبلاتینگ يهاولمحل. 1 جدول

 اجزا محلول
 )pH = 8.3و آب مقطر ( SDSمتشکل از تریس باز، گلایسین،  بافر شروع
 درصد و آب مقطر 20متشکل از تریس باز، گلایسین، متانول  بافر انتقال

TBST  متشکل ازTweeN 20 ،TBS10X ) و آب مقطرpH = 7.5( 
TBST10X  متشکل ازNaCl تریس ،HCl و آب مقطر )pH = 7.5( 

، گلیسرول TweeN 20 ،skim milk ،TBS10Xمتشکل از  مسدودکنندهبافر 
 و آب مقطر

 

داخل پوشش  PVDFروي کاغذ  ECLایکس با ریختن نسبت مساوي از دو محلول کیت  ۀنوارهایی روي فیلم اشع :باندها ظهور
شد و به مدت  مهرومومیکس روي کاغذ قرار داده شد، در کاست ااشعۀ دقیقه ایجاد شد. فیلم چهار پلاستیکی در داخل یک کاست به مدت 

که نوارها ظاهر شدند، در محلول تثبیت ثابت دقیقه در تماس با مواد باقی ماند. سپس فیلم در یک محلول ظاهري ساخته شد تا زمانیچهار 
براي  Image J افزارنرمبا استفاده از  در یک نمونه GAPDHبه پروتئین  هانیپروتئو با آب مقطر شسته شدند. نسبت تمام  هشد

هدف استفاده شد. تصویر  يهانیپروتئعنوان کنترل داخلی مقادیر به GAPDHآماري محاسبه شد. پروتئین کنترل داخلی  لیوتحلهیتجز
 نشان داده شده است. 2در بافت مغز موش در شکل  GAPDHو  SNAP25 يهانیپروتئوسترن بلات 
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 Xاشعۀبر روي فیلم  هانوارر ظهوتصویر  .2 شکل

 

 يهابافتآوري شد. استخراج پروتئین از هاي مغزي آنها جمعو بافتشده ها قربانی ، موشEAEروز پس از القاي  30: استخراج پروتئین
سانتریفیوژ شدند. مایع  دقیقه 10دور در دقیقه به مدت  12000و  سانتیدرجۀ  4در دماي  هانمونهو گرفت مغز با استفاده از بافر لیز انجام 
 گراد نگهداري شد.سانتیدرجۀ  -20رویی حاوي پروتئین در دماي 

مغز از آنالیز وسترن بلات استفاده شد. مقادیر مساوي از  يهابافتدر  SNAP25براي تعیین سطح : وسترن بلات لیوتحلهیتجز
منتقل  PVDFاز الکتروفورز، باندهاي پروتئینی به غشاي بارگذاري شد. پس  SDS-PAGE %12شده بر روي ژل استخراج يهانیپروتئ

 يبادیآنتشد. غشا با  ورغوطهدقیقه  75به مدت )  TBSTشده در رقیقشدند و سپس در محلول مسدودکننده (شیر خشک بدون چربی 
اد انکوبه شد. سپس سه بار با گرسانتی ۀدرج 4ساعت در دماي  24آمریکا) به مدت متحدة ایالات (سانتا کروز،   SNAP25اولیه علیه 

TBST  دقیقه تیمار شد.  75به مدت  1:1000خرگوش در غلظت ثانویۀ  يبادیآنتشسته شد و باGAPDH عنوان کنترل بارگذاري به
 استفاده شد.

 

 روش آماري

ف استاندارد، حداقل و حداکثر مقادیر . آمار توصیفی شامل میانگین، انحراشد لیوتحلهیتجز 27 ۀنسخ SPSS افزارنرمبا استفاده از  هاداده
براي تعیین تفاوت در   (One-Way ANOVA)ها، از آنالیز واریانس یکطرفه ارائه شد. براي آمار استنباطی، با توجه به نرمال بودن داده

با  ،هادادهدلیل نرمال نبودن بهاستفاده شد. نمرات بالینی  هاگروهبین جفت مقایسۀ براي  LSDهاي گروهی و آزمون تعقیبی فیشر میانگین
 در نظر گرفته شد. 05/0 يمعنادار. سطح شد لیوتحلهیتجزوالیس -استفاده از آزمون کروسکال

 

 هاي پژوهش یافته

ادامه یافت. این تغییرات در وهشتم بیستاز روز یازدهم پس از القا شروع شد و تا روز  EAE+EXو  EAEتغییرات بالینی در هر دو گروه 
 نسبت به گروه تمرین شنا بارزتر بود. EAE گروه
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 هفته چهارو تمرین شنا طی  EAEدر سه گروه کنترل، القاي  هاموشبالینی ات نمر . تغییرات3شکل 

 
 

 
 در بافت مغز موش در سه گروه پژوهش SNAP25طوح مختلف ستحقیق. مختلف  يهاگروهدر  SNAP25مقادیر  ۀمقایس. 4شکل 

 

سطح نسبی این پروتئین در گروه کنترل کمترین مقدار را داشته و  داردیمشده و بیان  )001/0P< ،9/42=F(ادار معن یگروه بین اثر
سطح همچنین متفاوت است.  )300/0<P،1/8=2R( EAE+EX و نیز گروه )EAE  )001/0<P،0/31=2Rمعناداري با گروه  طوربه

25SNAP  داري بیشتر از گروه معنا طوربهدر گروه با تمرین شناEAE 029/0( است<P،9/4=2R(. 
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 ي ریگجهینتبحث و 

سیناپتوزومی و نمرات بالینی سه گروه موش ماده مرتبط با اختلال SNAP25  حاضر با هدف بررسی تأثیر ورزش شنا بر مقادیرتحقیق 
داشته، در عین حال نمرات بالینی  SNAP25کاهشی بر میزان هفته تمرین شنا اثر چهار که  دادنتایج نشان گرفت. انجام اس امشناختی در 

 در اثر ورزش بهبود یافته است.

که طوريبه ،اندشدهروز از القاي بیماري از یکدیگر متمایز  11با و بدون تمرین شنا پس از  EAEدر دو گروه القاي  هاموشنمرات بالینی      
تداوم  وهشتمبیستو  یازدهم. این روند در کل روزهاي بین اندداشتهنی سلامت حرکتی بهتر کمتر یع ةنمرگروه همراه با تمرین هوازي شنا 

 يهاموشبالینی گروه بیمار بدون تمرین بالاتر بوده است. در روز انتهایی چهار هفته تمرین، مشکلات حرکتی گروه  ةنمرداشته و همیشه 
ها پژوهش .هاستنمونهشنا بود که بیانگر اثر مثبت فعالیت هوازي شنا بر علائم حرکتی  دو برابر گروه داراي تمرین باًیتقربیمار بدون تمرین 

 دهدیمسفید مغز و بروز علائم حرکتی رخ  ةمسیرهاي ارتباطی ماد ها وکه اختلال سیناپسی قبل از دمیلینه شدن اکسون دهدیمنشان 
بوراس و همکاران، ورزش استقامتی شنا در مقایسه تحقیق در  بوده است. مؤثرحرکتی حیوان  . ورزش هوازي بر علائم اختلال شناختی و]7[

 .]25[ همراه بود هاموشدر اتصال عصبی عضلانی و بهبود حرکتی  25snapبا دویدن با کاهش 

SNAP25       سیناپسی، که غشاي پیش هاي سیناپسی باوزیکولمرتبط با سیناپتوزومی) پروتئینی است که با تسهیل ادغام  25(پروتئین
اول با  ۀدرجدر  SNAP25که . درحالیکندیمعصبی است، نقش مهمی در انتقال عصبی ایفا  يهادهندهانتقالگامی کلیدي در آزادسازي 

 SNAP25دقیق بین  ۀاست. رابط شدهاس نیز بررسی عصبی، از جمله ام يهايماریب ۀعملکرد عصبی و انتقال عصبی مرتبط است، در زمین
اس گسترده نباشد؛ ام يهاجنبهدر مورد سایر  تحقیقات ةاندازپیچیده است و تحقیقات در مورد این موضوع خاص ممکن است به  MSو 

اس امکلیدي  يهایژگیواما توجه به این نکته مهم است که التهاب عصبی، اختلال عملکرد سیناپسی و اختلال در تنظیم سیستم ایمنی از 
سیولوند و همکاران  تحقیق. شودیمنیز بیان  T يهاسلولویژه بهایمنی،  يهاسلولعصبی، در  يهاسلولدر  افزون بر SNAP25هستند. 

 MSآن را با شرایط عصبی التهابی، مانند  ةبالقوو ارتباط داده نشان  T يهاسلولایمنی، از جمله  يهاسلولدر را  SNAP25) بیان 2009(
اما چهار  ،برابر افزایش یافت چهاربیش از  هاموشاین پروتئین در مغز  قدارم EAEحاضر پس از القاي تحقیق  . در]24[ مورد بحث قرار داد

آثار ورزش هوازي بر سطح ها در زمینۀ پژوهشکاهش یابد.  SNAP25درصد از سطح  30 حدود هفته تمرین هوازي شنا موجب شد
SNAP25 با اعمال رژیم تمرین هوازي دویدن روي تردمیل 2020یکوخصلت و همکاران (چندان زیاد نیست و نتایج نیز متناقض است. ن (

بوراس و همکاران -خوست .]22[ مبتلا به دیابت نوع دو نشان دادند سطح این پروتئین در هیپوکمپ افزایش داشته است يهاموشدر 
از دویدن و هر دو به سطح کمتري از گروه کنترل بدون تمرین بدنی  يترنییپابا تمرین شنا به سطح  هاموش) نیز نشان داده بودند 2019(

برابري همراه سهبا افزایش بیش از  25SNAP) نیز پس از اعمال تمرین مشاهده کردند که سطح 2020نا و همکاران ( .]21[ رسیده بودند
که  انددادهپیشین نشان  تحقیقاتحاضر در تناقض است. براي مثال برخی  يهاافتهیاخیر با  پژوهشدو  ۀکه نتیج ]26[ است بوده
مرتبط با بدتاشدگی و تجمع پروتئین  تواندیممخرب عصبی مانند آلزایمر افزایش داشته است که  يهايماریبدر  SNAREs يهانیپروتئ
25SNAP تفاوت ممکن است از  نیعلت ا .]27[ دباشها و عملکرد سیناپسی و در نتیجه اختلال در رهایش نوروترنسمیترها و نوروتروفین

در  SNAREs يهانیپروتئکه  انددادهنشان  تحقیقات یمثال برخ ينشأت گرفته باشد. برا یمیتنظ يهانیپروتئ نیا ۀچندگان يهانقش
ایش در اوایل تخریب عصبی و شروع علائم خفیف اختلال زاین اف و ]28[داشته است  شیافزا مریمانند آلزا یمخرب عصب يهايماریب

. ]29[ است شدهتخریب عصبی استفاده  يهايماریبمختلف اختلالات شناختی در  يهاگروهشناختی بوده که از آن براي تشخیص تفکیکی 
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اثر انجام چهار هفته ورزش هوازي بر استرس اکسیداتیو که عامل بدتاشدگی همچنین حاضر است. تحقیق  يهاافتهیتوجیه در حمایت از  نیا
توجیهی براي افزایش بیان و در عین حال عملکرد نابجاي  تواندیم که  ]27[ موجب تنظیم منفی آن شده است ،هاستو تجمع پروتئین

 . پروتئین باشد

مربوط به عملکرد  SNAP25سطوح  چشمگیري طوربه تواندیمکه چهار هفته ورزش  دادنشان  نتایج این پژوهشصه، خلا طوربه     
 EAEپس از القاي  30در روز  SNAP25شناختی را تنظیم کند. ورزش هوازي نیز وضعیت بالینی افراد را بهبود بخشید. افزایش سطح 

لات شناختی خفیف باشد که توسط ورزش شناي هوازي تعدیل شده است. بنابراین، ورزش استعداد ابتلا به اختلاة دهندنشانممکن است 
 عصبی کاهش دهد. يهاناپسیستاولی در  يهانیپروتئالتهابی و تعدیل  يهاپاسختا حدي اختلالات شناختی را با تنظیم  تواندیم

پیشین از هیپوکمپ تحقیقات بر نتیجه اثرگذار باشد.  تواندیمزي مغنمونۀ رو بوده است. نحو برداشت هروب ییهاتیمحدودحاضر با  تحقیق 
 تواندیمشده بود که برداشت مناطق خاص مغزي  يبردارنمونه هاموشاز کل بافت مغز پژوهش اما در این  ،اندکردهو یا مخچه برداشت 

دیگري  يهانیپروتئسیناپسی محدود بود. پیشتئین به پروتحقیق شده در این بررسیآینده باشد. نوع پروتئین  يهایبررسموضوعی براي 
 کننده باشند.کمکمشابه  يهابحثدر تکمیل  توانندیمو نوروگرانین نیز  PSD95سیناپسی پسدانسیتۀ نظیر پروتئین 
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