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Abstract  

Aim:  The CX3CL1/CX3CR1 Pathway, a Key Component of the Brain’s Immune System, 

Plays a Crucial Role in the Progression of Multiple Sclerosis (MS). The aim of this study was 

to compare the effects of four weeks of aerobic and resistance exercise on the expression of 

CX3CL1 and CX3CR1 genes in the brains of mice with experimental autoimmune 

encephalomyelitis (EAE). Methods:  Forty female mice (8 weeks old, 18 ± 2 g) were 

randomly assigned to four groups: healthy control, EAE, EAE  +  resistance exercise, and 

EAE  +  aerobic exercise. EAE was induced, and the training groups performed swimming 

and ladder-climbing exercises for 4 weeks, 5 days per week, 30 minutes per day  .Forty-eight 

hours after the final exercise session, the mice were anesthetized, and tissue samples were 

collected. Gene expression was assessed using the Real-time PCR method. Data were 

analyzed using one-way ANOVA and Tukey's post hoc test (P<0.05). Results:  The findings 

revealed that the expression level of CX3CL1 significantly increased in both the EAE  +  

resistance and EAE  +  aerobic exercise groups compared to the EAE group (P≤0.05), with no 

significant difference between the two exercise groups (P=0.97). Additionally, a significant 

difference was observed between the healthy control and EAE groups (P=0.001). For 

CX3CR1, significant increases were noted in the exercise groups compared to the EAE 

control group (P≤0.05); however, no significant differences were observed when compared 

to the healthy control group (P>0.05). Similarly, no significant difference was found between 

the resistance and aerobic exercise groups (P=0.99). 

 Conclusions :  This study suggests that regular exercise may modulate the expression of 

CX3CL1/CX3CR1 genes in the brains of EAE mice and could play a potential role in the 

management of multiple sclerosis. 
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Extended abstract  

Background 

The CX3CL1/CX3CR1 Pathway, a Key Component of the Brain’s Immune System, Plays a Crucial Role in the 

Progression of Multiple Sclerosis (MS). The aim of this study was to compare the effects of four weeks of aerobic and 

resistance exercise on the expression of CX3CL1 and CX3CR1 genes in the brains of mice with experimental 

autoimmune encephalomyelitis (EAE). ………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

 

 

 

Methodology 

  Forty female mice (8 weeks old, 18 ± 2 g) were randomly assigned to four groups: healthy control, EAE, EAE  +  
resistance exercise, and EAE  +  aerobic exercise. EAE was induced, and the training groups performed swimming and 

ladder-climbing exercises for 4 weeks, 5 days per week, 30 minutes per day  .Forty-eight hours after the final exercise 

session, the mice were anesthetized, and tissue samples were collected. Gene expression was assessed using the Real-

time PCR method. Data were analyzed using one-way ANOVA and Tukey's post hoc test (P<0.05).  

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 

 

Results 

The findings revealed that the expression level of CX3CL1 significantly increased in both the EAE + resistance and 

EAE + aerobic exercise groups compared to the EAE group (P≤0.05), with no significant difference between the two 

exercise groups (P=0.97). Additionally, a significant difference was observed between the healthy control and EAE 

groups (P=0.001). For CX3CR1, significant increases were noted in the exercise groups compared to the EAE control 

group (P≤0.05); however, no significant differences were observed when compared to the healthy control group 

(P>0.05). Similarly, no significant difference was found between the resistance and aerobic exercise groups (P=0.99). 
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………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 
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………………………………………. 
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Conclusion 

This study suggests that regular exercise may modulate the expression of CX3CL1/CX3CR1 genes in the brains of EAE 

mice and could play a potential role in the management of multiple sclerosis. ………………………………………. 

………………………………………. 

………………………………………. 
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مقایسه تاثیر چهار هفته فعالیت ورزشی هوازی و مقاومتی بر سطوح فراکتالکین و گیرنده های  

CX3CR1  مغز موش های مبتلا به انسفالومیلیت خود ایمن تجربی 

 

 3، سیروس چوبینه *2، محمد عظیم ایران نژاد پاریزی 1* محمدرضا کردی

 

 29/10/1404تاریخ پذیرش:                  1404/ 08/ 01تاریخ دریافت: 
    

 چکیده 
  MS، یکی از مسیرهای مهم در سیستم ایمنی مغز، نقش مهمی در پیشرفت  CX3CL1/CX3CR1  :هدف

   CX3CL1های  هدف این پژوهش مقایسه اثر چهار هفته فعالیت ورزشی هوازی و مقاومتی بر بیان ژندارد.  

برای   :روش پژوهشبود.   (EAE)  های مبتلا به انسفالومیلیت خودایمن تجربیدر مغز موش    CX3CR1و  

گرم( به چهار گروه تقسیم شدند: کنترل سالم،   18  ±  2ای،  هفته  8)   C57BL6موش ماده     40این منظور،  
EAE  ، EAE   +   تمرین مقاومتی، وEAE    تمرین هوازی. القای +EAE های تمرینی به انجام شد و گروه
   48موش ها  را انجام دادند.  شنا و بالا رفتن از نردبان   دقیقه تمرین   30روز در هفته، روزانه    5هفته،    4مدت  

ها با استفاده از روش  برداری انجام شد. بیان ژنساعت پس از آخرین جلسه تمرینی،  بیهوش شده و بافت
Real-time PCR   ها با آزمون تحلیل واریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی توکی انجام  ارزیابی شد. تحلیل داده

تمرین مقاومتی و هوازی EAE  +های  در گروه   CX3CL1نتایج نشان داد میزان بیان ژن    :هایافتهشد .  

این دو گروه تفاوتی مشاهده نشد  (P  ≤  05/0افزایش معنی داری داشت ) EAE نسبت به گروه   ، اما بین 
(97/0  P =  همچنین، تفاوت معناداری بین گروه کنترل سالم و کنترل .)EAE ( 001/0دیده شد  P = برای .)

،  (P  ≤  05/0تفاوت معنی داری داشتند ) EAEهای تمرینی در مقایسه با گروه کنترل  ، گروهCX3CR1ژن  
های تمرینی مقاومتی و (. تفاوتی بین گروه< P 05/0اما در مقایسه با گروه کنترل سالم تفاوتی مشاهده نشد ) 

نداشت ) نیز وجود  پژوهش نشان می   :گیرینتیجه (.  = P  99/0هوازی  فعالیت ورزشی منظم  این  دهد که 

بیان ژنمی به    CX3CL1/CX3CR1های  تواند  مغز موش های مبتلا  و نقش    کاهش دهد  EAEرا  در  
 ای در مدیریت این بیماری داشته باشد.بالقوه

ایمن تجربی، فعالیت ورزشی  التهاب عصبی،  های کلیدی:  اژهو ، فعالیت ورزشی  هوازیانسفالومیلیت خود 

 مقاومتی
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 مقدمه 
های تخریب عصبی است  ترین بیماری یکی از شایع  (MS) مولتیپل اسکلروزیس

مرور زمان  شود و بهکه با تخریب میلین در دستگاه عصبی مرکزی مشخص می 
گردد. منجر به مشکلات حرکتی، شناختی و اختلالات عملکردی در بیماران می 

در جهان رو به افزایش است و این بیماری بار اقتصادی   MS طبق آمار، شیوع
است   کرده  ایجاد  مختلف  جوامع  بر  بزرگی  اجتماعی  مسیر(1)و   . 

CX3CL1/CX3CR1 یکی از مسیرهای مهم در سیستم ایمنی مغز، نقش ،
دارد. این محور کموکاین با تنظیم فنوتیپ و عملکرد   MS مهمی در پیشرفت

ها تأثیر بگذارد و درنتیجه، در  تواند بر تخریب یا حفاظت نورونمیکروگلیا می 
  .(2) نقش دارد   MSتوسعه و شدت بیماری

 MS تواند بر پیشرفت و شدتاند که تنظیم این مسیر میها نشان داده پژوهش

شده  آن  بر  پژوهشگران  بنابراین  بگذارد،  دارویی،  تأثیر  مداخلات  با  که  اند 
های غیردارویی، مانند فعالیت ورزشی، در تنظیم  های ژنتیکی و روش کاری دست

عنوان تاثیر بگذارند. فعالیت ورزشی به  MS این مسیر و مدیریت علائم بیماری
تواند کیفیت زندگی و  یک راهبرد غیردارویی و مؤثر شناخته شده است که می

دهد  . همچنین، شواهد نشان می (3)را بهبود دهد    MSعملکرد بیماران مبتلا به
و  که تمرینات ورزشی منظم می  داده  را کاهش  بیماری  پیشرفت   روند  تواند 

با این    .بهبودهایی در وضعیت جسمانی و عملکرد شناختی بیماران ایجاد کند
به  محدودی  مطالعات  مسیرحال،  بر  ورزشی  فعالیت  تاثیر  به  خاص   طور 

CX3CL1/CX3CR1   بیماران مغز  در  پرداخته  MS در  مثال،  برای  اند. 
( تاثیر تمرین درازمدت ورزشی را بر سطوح  2016ای نجرو و همکارانش ) مطالعه 

 و   2در بیماران دیابت نوع   MCP-1 و  CX3CR1،  (CX3CL1فراکتالکین )
CAD  مدت تاثیر  بررسی کردند و نتایج نشان دادند که تمرین ورزشی طولانی

این نشانگرها ندارد  معنی (  2021. در مقابل، هاشیدا و همکاران )(4)داری بر 
افزایش   باعث  کم،  شدت  با  مقاومتی  تمرین  برنامه  یک  که  کردند  گزارش 

. همچنین سزیمورا  (5) شودسرمی در مردان سالم می   /  CX3CL1فراکتالکین
هفته تمرین تعادلی منجر به افزایش    12( نشان دادند که  2020و همکاران ) 

شود، که این افزایش  فراکتالکین در سالمندان سالم و بیماران پارکینسونی می
کاهش  افزایش  α -TNFبا  بود   NGFو  IL   ،BDNF-10و  این  (6)همراه   .

توانند نقش حفاظتی عصبی از  دهند که تمرینات ورزشی میها نشان می یافته
 .ایفا کنند   CX3CL1/CX3CR1  طریق تنظیم مسیر

( ( نشان دادند که یک  2014به علاوه، در مطالعات حیوانی، گاتا و همکاران 
فراکتالکین در عضله پهن خارجی   mRNA جلسه تمرین مقاومتی باعث افزایش

( گزارش کردند که دویدن منجر  2012، و وکوویچ و همکارانش ) (7)شود  می
شود، در حالی که سطوح این کموکاین در  در مغز می    CX3CL1 به افزایش

. همچنین، تحقیق تینگ جیان و همکارانش  (8)یابد مغز سالخورده کاهش می 

 

1 Saline 

که  2017) داد  نشان  افزایش  28(  باعث  دویدن  تمرین   و  CX3CL1 روز 
CX3CR1  های دچار هیپوفیوژن مزمن مغزی شده و بهبودهایی  در مغز موش

 . (9) در عملکرد شناختی و محافظت از میلین ایجاد کرده است 
در توسعه    CX3CL1/CX3CR1های مذکور و اهمیت مسیر  با توجه به یافته 

مدیریت   آیا  MSو  که  است  این  بررسی  مطالعه  این  هدف  تمرین    4،  هفته 
منظم می بر سطوح  ورزشی  رت   CX3CR1و    CX3CL1تواند  مغز  های  در 

ی  است، تاثیر بگذارد و همچنین مقایسه  MS، که مدل حیوانی EAEمبتلا به 
بررسی   EAEتاثیر تمرین هوازی و مقاومتی بر این مسیر در شرایط بیماری  

 شود.

 وش پژوهش ر 
 

 روش اجرای پژوهش 

  18  ±2هفته و با میانگین وزنی    8با سن    C57BL6موش ماده     40تعداد  
آزمایشگاه علوم رفتاری و  ایران خریداری شدند و به  انیستیتو پاستور  از  گرم 
شناختی سالاری در کرج منتقل شدند، سپس بصورت تصادفی به چهار گروه  

(10=n) EAE ( 10، کنترل سالم=n  )  +فعالیت مقاومتی ،EAE  (10=n   )
تقسیم شدند. هفته اول پس از انتقال موش  EAE  (10=n  )فعالیت هوازی+  

ها و ایجاد سازگاری با محیط آزمایشگاه، در هفته دوم گروه های فعالیت ورزشی  
انجام شد. گروه های    EAEبا پروتکل و ابزار تمرین آشنا شدند و سپس القای  

هفته تمرین کردند   4دقیقه به مدت  30روز در هفته، روزانه  5فعالیت ورزشی 
و گروه   باقی ماندند. حیوانات    EAEو گروه کنترل     48در قفس های خود 

پس از آخرین جلسه تمرینی )روز سی ام پس از القا( با تزریق کتامین  ساعت  
میلی گرم به کیلوگرم    10میلی گرم به کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )  100)

وزن بدن( بیهوش شدند و سپس تشریح و بافت برداری انجام شد. در پایان  
ژن   بیان  میزان  گیری  و    CX3CL1اندازه  با   CX3CR1)فراکتالکین( 

 انجام شد.  Real time PCRاستفاده از روش 

 و ارزیابی بالینی   EAEنحوه القای 
نژاد  موش  میلین    C57BL/6های  گلیکوپروتئین  از  استفاده  با 

( غلظت  MOG35-55الیگودندروسیتس  به  لیتر   50(  میلی  در  میکروگرم 
)محلول پس  با فسفات  افزودن  PBSبافرشده  با  میلی میلی   1( و  بر  لیتر  گرم 

( فروند  کامل  ایمن CFAدوای  برای  آدیوونت،  عنوان  به  موش (  ها  سازی 
)روز تزریق و دو روز بعد از آن(،   2و    0های  استفاده شد. تمام حیوانات در روز 

نانوگرم توکسین پرتوسیس تاکسین تزریق شد    100به صورت داخل صفاقی  
 1سالین   ها تزریق  . لازم به ذکر است گروه کنترل همزمان با باقی گروه (10)

را داشتند. برای ارزیابی وزن بدن )پارامتر سلامت(، حیوانات روزانه وزن کشی  
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، توسط دو ناظر مستقل بر اساس مقیاس زیر مورد  EAEشدند و علائم بالینی  
 ارزیابی قرار گرفت:  

= ضعف  2کم شدن وزن و ضعف در دم؛ نمره  =  1= بدون بیماری؛ نمره    0نمره  
اندام عقبی؛ نمره   اندام عقبی؛ نمره  3در  فلج کامل  با  4=  اندام عقبی  فلج   =

 = مرگ5ضعف یا فلج در اندام جلویی؛ و نمره 

 پروتکل تمرین مقاومتی 
تمام موش های گروه فعالیت مقاومتی به مدت یک هفته با بالا رفتن از نردبان  

درجه    85تا    80سانتی متر و دارای شیب    110تا    100آشنا شدند. ارتفاع نردبان  
بود. بار محاسبه شده برحسب وزن بدن به وسیله چسب کاغذی به دم موش  

لای آن به عنوان یک  ها متصل شد و بالا رفتن حیوان از پایین نردبان به با
هفته و   4روز در هفته به مدت   5تکرار موفق ثبت شد. موش ها در این گروه  

 (.1دقیقه تمرین کردند )جدول  30روزانه 
 

 ؛ پروتکل تمرین مقاومتی. 1جدول
هفته 
 چهارم 

  هفته اول هفته دوم هفته سوم 

درصد    75
 وزن بدن

درصد    75
 وزن بدن

درصد  50
 وزن بدن

درصد    25
 وزن بدن

 شدت 

8-12  
 تکرار 

8-12  
 تکرار 

  12-8 تکرار  8-12
 تکرار 

 تعداد تکرار 

 استراحت  دقیقه  2 دقیقه  2 دقیقه  2 دقیقه  2
 حجم تمرین  دقیقه  30 دقیقه  30 دقیقه  30 دقیقه  30

 

 پروتکل تمرین هوازی 
روز در هفته در استخر   5دقیقه،   30گروه تمرین هوازی برنامه شنا را به مدت  

دمای   با  حیوانات  مدت    31±1شنای  به  گراد،  دادند.    4سانتی  انجام  هفته 
ها با استفاده از یک اسفنج به ادامه شناکردن تشویق شدند. تمرین روزانه  موش 

سانتی   60سانتی متر )طول( ×    100شنا در یک مخزن آب شیشه ای بزرگ  
، چین(  Soboسانتی متر )ارتفاع( انجام شد. یک ترموستات )  80متر )عرض( ×  

برای حفظ دمای آب استفاده شد و یک دماسنج آکواریومی روی شیشه چسبانده  
سانتی متری این اطمینان    60شد تا دمای آن را در لحظه نشان دهد. عمق آب  

را داد که موش ها نمی توانند با لمس کف مخزن وزن خود را تحمل کنند. در  
ستخر شنا قرار گرفتند طول هفته اول، حیوانات تحت یک دوره سازگاری در ا 

از هر    1-4) با شنا، حیوانات پس  استرس حرارتی مرتبط  برای کاهش  روز(. 
 جلسه تمرین شنا به آرامی با استفاده از حوله خشک شدند.  

)فراکتالکین( و    CX3CL1بافت برداری و اندازه گیری بیان ژن  
CX3CR1  

در  2جدول   شده  گیری  اندازه  های  ژن  به  مربوط  ژن  توالی   .

 پژوهش حاضر 

 توالی  ژن
CX3CL1 ATGAGCAGTGTCTGTTTCTGTC

TTCACTTCTGCTCCTGGGCTGC

CCTCTTCTGCCCAAGTCCACAC

GCTTCACTTGGGCTGCCAGGA

CCTGTGCTGTGGTGCTGAGAG

CAGCCTGCCACCTGCCAGGCC

CTGGCTGTGGGCCGCCGCCAC

CTGCCAGCCTGCCAGGCC 
CX3CR1 ATGAGCAGTGTCTGTTTCTGTC

TTCACTTCTGCTCCTGGGCTGC

CCTCTTCTGCCCAAGTCCACAC

GCTTCACTTGGGCTGCCAGGA

CCTGTGCTGTGGTGCTGAGAG

CAGCCTGCCACCTGCCAGGCC

CTGGCTGTGGGCCGCCGCCAC

CTGCCAGCCTGCCAGGCC 
 

تمرین،   حاد  اثرات  بردن  بین  از  منظور  پروتکل    48به  پایان  از  پس  ساعت 
میلیگرم به ازای   5تا  3تمرینی، حیوانات با استفاده از ترکیب داروی زایلازین ) 

کیلوگرم به ازای هر کیلوگرم وزن  50تا  30هر کیلوگرم وزن بدن( و کتامین )
برداری آماده شدند. سپس مغز از  ¬بدن( بیهوش و سپس برای تشریح و بافت

  80درون جمجمه خارج شده و برای انجام آنالیز در زمان بعدی، در دمای منفی  
 .درجه سلسیوس قرار داده شد 

ستونی،   کیت  از  استفاده  با  و  هموژنیزه  بافت  برداری،  بافت  از    RNAپس 
حاصله    RNA( استخراج شد. سپس  total RNAسلول )  RNAمحتویات  
طبق دستورالعمل    cDNAگراد نگهداری شد. سنتز  درجه سانتی  -80در فریزر  

با  K1621موجود در کیت فرمنتاز ) واکنش رونویسی معکوس  انجام شد.   )
آنزیم   از   RevertAid™M-MuLV Reverseاستفاده 

transcriptase    انجام شد. سپسcDNA    آماده شده جهت انجامRT-

PCR  ها با استفاده از  مورد استفاده قرار گرفت. جهت بررسی بیان ژنReal-

time PCRنرم توسط  پرایمرها  تمام  طراحی    Allele IDv7.8افزار  ، 
میکروگلوبولین( به عنوان کنترل داخلی استفاده    2)بتا    β2mشدند و از ژن  

بیان ژن بررسی  از مخلوط  شد. جهت   PCR  ،RealQ 2x Masterها 

mix Green Dye    ساخت(AMPLQON   طبق دستورالعمل )آلمان
تنظیم و پس از    Real-time PCRکیت استفاده شد. سپس برنامه دستگاه  

با محاسبه   نشرفلورسانس  میزان  و  نمودارها  مشاهده  و  دستگاه  فعالیت  اتمام 
ΔΔCt    میزان تغییر در بیان ژن مورد نظر نسبت بهB2m    و گروه کنترل

https://portal.issn.org/resource/ISSN/2676-6507
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میزان بیان ژن محاسبه    ΔΔCt-2گیری شد. سپس با استفاده از فرمول  اندازه 
 گردید. 

 

 هاافته ی 
 ارائه شده است. 3در جدول شماره   EAEارزیابی بالینی مربوط به بیماری ا

بیماری  3جدول   به  مربوط  بالینی  ارزیابی  نتایج  بیمار    EAE؛  های  گروه  در 
 پژوهش.

 30روز روز شروع علائم  

 EAE 52/0 ±  5/0 5/0 ± 33/1گروه 

 70/0 ±  48/0 4/0  ± 51/0 گروه تمرین هوازی 

 51/0 ± 6/0 2/0  ± 42/0 گروه تمرین مقاومتی 

 

   CX3CL1بیان ژن 
 

  نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه نشان داد که پس از چهار هفته فعالیت 
متغیر   در  پژوهش  های  گروه  بین  هوازی    CX3CL1ورزشی 

 .  (P   ،23/20=F= 001/0د )تفاوت معناداری وجود دار
بین گروه های     CX3CL1نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد میزان بیان ژن  

EAE  تمرین مقاومتی و +EAE   تمرین هوازی در مقایسه با +
(. P≥05/0وجود داشت )  EAEگروه های کنترل سالم و کنترل  

همینطور تفاوت معنی داری بین گروه کنترل سالم در مقایسه با  
= (. اما تفاوت معنی    001/0Pوجود داشت )  EAEگروه کنترل  

گروه   بین  گروه    EAEداری  با  مقایسه  در  مقاومتی  تمرین   +
EAE  ( 97/0+ تمرین هوازی مشاهده نشد P 1=( )شکل ) 

 
 در گروه های مختلف پژوهش.  CX3CL1: میانگین میزان بیان ژن 1شکل  

   CX3CR1بیان ژن 

 
نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه نشان داد که پس از چهار هفته فعالیت  

متغیر   در  پژوهش  های  گروه  بین  هوازی    CX3CR1ورزشی 
 (.P ،16/17=F= 001/0تفاوت معناداری وجود دارد) 

بیان ژن   داری بین میزان  معنی  تفاوت  داد  تعقیبی توکی نشان  آزمون  نتایج 
CX3CR1    در گروه هایEAE    تمرین مقاومتی و +EAE    +

کنترل   گروه  با  مقایسه  در  هوازی  داشت    EAEتمرین  وجود 
(05/0P≤ سالم کنترل  گروه  با  ها  گروه  این  مقایسه  در  اما   ،)

(. همینطور تفاوت معنی داری بین گروه  <05/0Pمشاهده نشد ) 
EAE    گروه با  مقایسه  در  مقاومتی  تمرین   +EAE   تمرین  +

( نشد  مشاهده  بین   = 99/0Pهوازی  داری  معنی  تفاوت  اما   .)
 001/0Pمشاهده شد )  EAEگروه کنترل سالم و گروه کنترل  

 (.2( )شکل   =

 
 در گروه های مختلف پژوهش.  CX3CR1: میانگین میزان بیان ژن 2شکل  

  حثب
با التهاب و پاسخ ایمنی در سیستم   (EAE) آنسفالومیلیت خودایمنی تجربی 

شود که نقش محوری در پاتوژنز این  مشخص می  (CNS) عصبی مرکزی
، شروع پاسخ ایمنی شامل فعال شدن  EAE مدل بیماری خودایمنی دارد. در  

آنتی  Tهایسلول خاص  است ژنخودواکنشی  میلین  این  (11)های   .
اندام  T های سلول معرض  در  در  گرفتن  قرار  با  محیطی  لنفاوی  های 
می ژنآنتی فعال  میلین  آنهای  تمایز  و  تکثیر  به  منجر  و  به شوند  ها 

فعال شده از سد خونی   T هایشوند. سپس این سلولموثر می  T هایسلول

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10

کنترل سالم EAE کنترل EAE+ تمرین

مقاومتی

EAE+ تمرین

استقامتی

CX3CL1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

کنترل سالم EAE کنترل EAE+ تمرین

مقاومتی

EAE+ تمرین

استقامتی

CX3CR1

https://doi.org/10.22049/jahssp.2025.31132.1793
https://portal.issn.org/resource/ISSN/2676-6507
file:///C:/Users/Saberi/Downloads/Final(3).docx%23_ENREF_11


 
 

 پژوهشیمقاله                                                                                                                                                 
 

  8                                                                               .؟؟؟؟؟؟؟؟؟؟؟؟؟و همکاران.  کردی

 
 

Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology. ?????????.                        DOI: 10.22049/jahssp.2025.31132.1793 

Copyright ©The authors                    Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University                                    ISSN (online): 2676-6507 

شده توسط  های میلین ارائه ژنشوند، جایی که آنتیمنتقل می  CNS مغزی به
.  (11)کنندرا شناسایی می   CNSدر    (APCs)ژندهنده آنتی های ارائه سلول

آنتی  سلولژنشناسایی  توسط  میلین  پاسخ   T هایهای  یک  خودواکنشی 
التهابی مانند  های پیش کند که با آزادسازی سایتوکین ایمنی را تحریک می 

و فاکتور نکروز تومور   (IFN-γ) گاما-، اینترفرون(IL-17) 17-اینترلوکین
سازی سایر  ها جذب و فعال شود. این سیتوکین مشخص می  (TNF-α) آلفا

  .(11)دهندهای ایمنی از جمله ماکروفاژها و میکروگلیا را افزایش می سلول
داری در میزان بیان ژن  های پژوهش حاضر نشان داد که تفاوت معنی یافته

مشاهده  تمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل   + EAE بین گروه تمرین
دهنده این است که نوع خاصی از تمرینات ورزشی  ها نشان نشد. این یافته 

در این مدل     CX3CL1/CX3CR1 ممکن است تاثیر مستقیمی بر مسیر
همچنین، نشان داده شده است که فعالیت ورزشی منظم    .خاص نداشته باشد

های  های خودایمنی و التهاب عصبی دارد. بیماری اثرات مفیدی بر بیماری
لوپوس،   روماتیسم مفصلی،  مانند  روده،     MSخودایمنی  التهابی  بیماری  و 

کند های سالم بدن حمله می ها و بافتسیستم ایمنی را به اشتباه به سلول 
های  تواند به کاهش التهاب مزمن مرتبط با بیماری . فعالیت ورزشی می (12)

خودایمنی با کاهش التهاب و ارتقای تنظیم ایمنی کمک کند. فعالیت ورزشی  
دارد که می  پاسخ اثرات ضدالتهابی  تولید  تواند  و  تعدیل کند  را  ایمنی  های 

پیش مولکول دهد  های  کاهش  را  فعالیت (13)التهابی  است  ممکن   .
تنظیمی را افزایش دهد که نقش مهمی در سرکوب خودایمنی   T هایسلول

تواند علائم  و حفظ تحمل ایمنی دارند. با کاهش التهاب، فعالیت ورزشی می 
های خودایمنی را  را کاهش داده و بهزیستی کلی در افراد مبتلا به بیماری 

( تاثیر یک  2021در این راستا، هنرمند نسب و همکارانش ).(14)   بهبود بخشد
ساز  های میلین بر برخی پروتئین  EAE دوره تمرینات اختیاری بعد از القای

را بررسی کردند. نتایج پژوهش نشان داد  C57BL/6 های ماده نژاد در موش 
که بیان هر دو پروتئین در نتیجه تمرین اختیاری افزایش معناداری در گروه  

داشت. فعالیت ورزشی اختیاری   EAE ورزش اختیاری نسبت به گروه کنترل
 سازی در جهت درمان و کنترل بیماریاحتمالاً تاثیر مثبتی بر افزایش میلین 

MS  (15)دارد  . 

( تاثیر یک برنامه تمرین مقاومتی با  2021در ادامه، هاشیدا و همکارانش ) 
فراکتالکین نسبت  بر  را  کم  میکرو  CX3CL1/شدت  برخی  های  RNAو 

سرمی در مردان سالم بررسی کردند. در این مطالعه، هفت مرد سالم یک  
دقیقه در    20برنامه تمرین مقاومتی با شدت کم )سه معادل متابولیک، تقریباً  

یافته  دادند.  انجام  را  جلسه(  برنامه  هر  داد که یک  نشان  مطالعه  این  های 
سرمی بیان  افزایشی  تنظیم  با  کم  شدت  با  مقاومتی  ،  miR-630 تمرین 

miR-5703   و فراکتالکین/CX3CL1   در افراد بدون تمرین نکرده همراه
هفته تمرین    12( تاثیر  2020. به همین ترتیب، سزیمورا و همکارانش ) (5)بود

بیماری   به  مبتلا  یا  سالم  سالمند  افراد  در  فراکتالکین  مقادیر  بر  را  تعادلی 

گیری کردند که  پارکینسون بررسی کردند. پژوهشگران در این مطالعه نتیجه 
و مکانیسم  تمرین منظم می  تعدیل کند  التهابی را  تواند سطح نشانگرهای 

 .(6)محافظت عصبی را برای کاهش پاسخ التهابی تحریک کند 

به عنوان پروتئین  شناخته می  CX3CL1 فراکتالکین، همچنین  شود، یک 
کموکاین است که نقش منحصر به فردی را در سیستم ایمنی به عنوان یک  

کند. فراکتالکین  عامل کموتاکتیک و یک مولکول با حالت چسبندگی ایفا می 
بافت جملهدر  از  مختلف  می   CNS های  فرآیندهای بیان  در  و  شود 

به عنوان   . CX3CL1(16)   فیزیولوژیکی و پاتولوژیک متنوعی دخالت دارد 
تواند توسط پروتئازها برای  شود و مییک پروتئین متصل به غشاء سنتز می 

غشاء به  متصل  فرم  شکافته شود.  محلول  فرم  یک  به   CX3CL1 ایجاد 
در حالی که شکل محلول به  کند،  عنوان یک مولکول چسبندگی عمل می 

می عمل  کموتاکتیک  عامل  یک  گیرنده CX3CL1 کند.عنوان   به 

CX3CR1  می متصل  سلول خود  روی  بر  که  از  شود  مختلف  ایمنی  های 
مونوسیت  سلول جمله  ماکروفاژها،  سلول ها،  طبیعی،  کشنده  های  های 

 .(17)  شودبیان می   CNSدندریتیک و میکروگلیا در

در فرآیندهای مختلف مرتبط با ایمنی   CX3CR1 و  CX3CL1 تعامل بین 
در  دارد.  نورون   CNS  ،CX3CL1 نقش  بر روی  اساسی  بیان به طور  ها 

 CNS های ایمنی ساکن بر روی میکروگلیا، سلول  CX3CR1 شود، و می

ها و میکروگلیا ایفا شود. این تعامل نقش مهمی در ارتباط بین نورونبیان می 
تأثیر می می التهاب عصبی  و  ایمنی  پاسخ  بر  و  های یافته   .(18)گذارد  کند 

داری در میزان بیان ژن بین گروه  پژوهش حاضر نشان داد که تفاوت معنی 
گروه + EAE تمرین با  مقایسه  در  مقاومتی  مغز   CX3CR1 تمرین  در 
خودایمن تجربی مشاهده نشد. تینگ جیان  های مبتلا به انسفالومیلیت  موش 

 CX3CL1 های( تاثیر تمرین دویدن بر بیان پروتئین2017و همکارانش )

پینه  CX3CR1 و  رت جسم  مغز  مغزیای  مزمن  هیپوفیوژن  دچار   های 

(CCH)  روز    28های این پژوهشگران نشان داد که  را بررسی کردند. یافته
پروتئین بیان  در  داری  معنی  افزایش  باعث  دویدن   و  CX3CL1 تمرین 

CX3CR1  شود های دچار هیپوفیوژن مزمن مغزی می ای مغز رت جسم پینه
که با کاهش آسیب میلین و بهبود عملکرد شناختی نیز همراه شد. در مجموع،  
فنوتیپ   تعدیل  طریق  از  احتمالاً  جسماتی  تمرین  که  داد  نشان  نتایج 

میلین و  الیگودندروسیتوژنز  افزایش  و  عملکرد  میکروگلیال  مجدد،  سازی 
 بخشد. علاوه بر این، محوررا بهبود می  CCH های مبتلا به شناختی موش 

CX3CL1/CX3CR1    میانجی با  فرآیند  این  در  مهمی  گری نقش 
 .(9)  ایفا کرد  JNKو   ERKمسیرهای وابسته به

را  فعال CX3CL1/CX3CR1 سیگنالینگ میکروگلیال  انتقال  و  سازی 
بر روی میکروگلیا باعث   CX3CR1 به CX3CL1 کند. اتصالتنظیم می

می  میکروگلیال  سکون  پاسخ افزایش  و  پیش شود  سرکوب  های  را  التهابی 
این تعامل به حفظ تعادل بین محافظت عصبی و التهاب عصبی    .(19) کند  می
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می  CNS در محورکمک  در  اختلال  با     CX3CL1/CX3CR1 کند. 
در   التهاب عصبی  و  فعالیت میکروگلیال  اختلالات عصبی مختلف  افزایش 

سیگنالینگ مسیر  این،  بر  علاوه  است.  در   CX3CL1/CX3CR1 همراه 
سلول محل بکارگیری  به  ایمنی  دارد  های  نقش  التهاب  .  (20)های 

CX3CL1    های کند و سلولکننده شیمیایی عمل می به عنوان یک جذب
کند.  هدایت می  CX3CL1 را به محل تولید CX3CR1 کنندهایمنی بیان

پاسخ  تنظیم  در  بکارگیری  بافتاین  در  ایمنی  جملههای  از  مختلف   های 

CNS (21)  نقش دارد. 

دهند که نوع خاصی از تمرینات  های این مطالعه نشان میدر مجموع، یافته 
در   CX3CR1 و  CX3CL1 ورزشی ممکن است تاثیر مستقیمی بر بیان

توانند از  های ورزشی می نداشته باشد، اما فعالیت EAE های مبتلا بهموش 
مکانیسم  پاسخ طریق  تنظیم  به  التهاب،  کاهش  شامل  مختلف،  های  های 

های مختلف اختلالات عصبی کمک  ایمنی و بهبود عملکرد شناختی در مدل 
های دقیق این اثرات و تأثیرات  کنند. با این حال، برای درک بهتر مکانیسم

بیان بر  ورزشی  فعالیت  مطالعات  CX3CR1 و  CX3CL1 درازمدت   ،
 .بیشتری نیاز است

 

 گیری نتیجه 

از پژوهش حاضر اینگونه می توان نتیجه گیری کرد که هر دو مداخله تمرین   
گروه در  هوازی  تمرین  و  ژن    EAEهای  مقاومتی  بیان  افزایش  به  منجر 

CX3CL1 های کنترل شد. علاوه بر این، هر دو مداخله  در مقایسه با گروه
ژن   بیان  افزایش  به  منجر  کنترل    CX3CR1ورزشی  گروه  با  مقایسه  در 

EAE   شد. با این حال، بیان این ژن ها بین خود گروه های مداخله ورزشی
تفاوت معنی داری نداشت. این نتایج تأثیر بالقوه فعالیت ورزشی را بر بیان  

کند و نقش  برجسته می   EAEدر بیماری    CX3CR1و    CX3CL1های  ژن
گری اثرات فعالیت ورزشی بر بیماری پیشنهاد  ها را در میانجیاحتمالی این ژن 

ها و پیامدهای خاص  کند. تحقیقات بیشتری برای روشن شدن مکانیسم می
 ها مورد نیاز است.این یافته 

 

 

 تشکر و قدردانی 

که    آزمایشگاه حیوانات دانشکده علوم ورزشی و تندرستی دانشگاه تهراناز  
 ما را در اجرای این تحقیق یاری رساندند، نهایت تشکر و قدردانی را داریم. 
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