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  انقباض  تندكولين عضلةهاي استيلميزان گيرندهثير تمرينات استقامتي، مقاومتي و تركيبي بر تأ
  موش نر ويستار

  
4، دكتر مهدي هدايتي1، سميه رجبي3دكتر عبدالحسين پرنو ،2٭، دكتر رضا قراخانلو1زينب گرگين

ت علمي دانشگاه رازي أعضو هي3، دانشيار دانشگاه تربيت مدرس2، ارشد فيزيولوژي ورزشكارشناس1
   استاديار دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي4كرمانشاه، 

  
 18/1/89: تاريخ پذيرش                             17/11/88: تاريخ دريافت

  
  چكيده

هاي  ثير تمرينات استقامتي، مقاومتي و تركيبي بر ميزان گيرنده تعيين تأهدف اين تحقيق :هدف
  .ر نژاد ويستار بودانقباض موش ن تندكولين عضلةاستيل

طور  به)گرم 220±15با ميانگين وزن (سر موش نر ويستار  30اين پژوهش  در: روش پژوهش
 روز و هر روز حداكثر 5اي  هفته، هفته12حيوانات گروه استقامتي .  گروه تقسيم شدند4تصادفي به 

قاومتي، حيوانات در قفس در گروه م. دويدند متر بر دقيقه 30 روي تردميل با سرعت حداكثردقيقه  60
بود، نگهداري شدند و مجبور بودند )  متر12(فلزي با تور سيمي كه دو بطري آب در بالاترين ارتفاع آن 

هفته، طبق پروتكل  12در گروه تركيبي، حيوانات . شان بالا برونداز فنس سيمي اطراف قفس
 48. تمرين مقاومتي انجام دادند و هاي توري قرار گرفتنداستقامتي، تمرين كردند، سپس در قفس

امي آنها جدا شده، در ني قد  درشتتمريني حيوانات بيهوش شدند و عضلة از آخرين جلسة ساعت بعد
براي سنجش . درجه نگهداري شدند -70 در دماي و سپسقرار گرفتند نيتروژن مايع منجمد 

nAChR ه و تحليل واريانس و  تجزي آزمون از تحليل آماري واز كيت الايزا و براي تجزيهt مستقل 
  .استفاده شد

تند را افزايش دادند؛ يعني بين عضلةnAChR  ميزان ،تمريننوع نتايج نشان داد هر سه  :هايافته
 دار وجود داشتيتفاوت معنكنترل با گروهو تركيبي   مقاومتي، گروه تمرين استقامتيnAChRميزان 

)01/0p<(،زان افزايش تمريني در مي بين سه گروه اماnAChRشد نمشاهدهدار ي تفاوت معن 
)41/0<p.(  

 تمرين ورزشي مانند تمرين . عضله باشدAChRتواند عامل مهمي در افزايش تمرين مي :گيرينتيجه
 كه در ساخت CGRPتواند از طريق تسريع عوامل نروتروفيكي مانند استقامتي، مقاومتي و تركيبي مي

  .داشته باشدنقش مؤثر ها  در افزايش ميزان اين گيرنده ند،ا  دخيلnAChRبندي  و دسته

  .كولين، تمرين استقامتي، تمرين مقاومتي، تمرين تركيبي، عضلة تند انقباض  گيرندة استيل:واژگان كليدي
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مقدمه
 ليگاندي ةهاي يوني دريچ اعضاي اصلي كانالهاي سرتاسري و پروتيينكولينهاي نيكوتيني استيلگيرنده

 كولينهاي ماسكاريني استيلگيرندهدر حالي كه ). 14(دهند كولين پاسخ ميهستند كه به اتصال استيل
كولين را در سيستم  هستند و اغلب اعمال استيلG پروتيين ةهاي جفت شد گيرندهA ةاعضاي اصلي خانواد

 دو گروه عضلاني و عصبي تقسيم بيشتر به nAChR). 14(كنند يطي و مركزي ميانجي ميعصبي مح
تعديل   NMJدرانتقال عصبي عضلاني را  يافت شده و داراننوع عضلاني در عضلات اسكلتي مهره: شوند مي
كه در )  ε/δ و α2 ،β ،γ( زيرواحد است 5ها شامل  ليگاندي اين گيرندهةكانال يوني دريچ). 14(كند مي

 كه در حالي). 14(اند كنار هم يك گروه را تشكيل داده و به دور يك سوراخ مركزي ناقل غشا قرار گرفته
  ).4(اند تشكيل شده) 4-2β (βو سه زيرواحد ) α) 10-2α زير واحد 9كولين عصبي از هاي استيلگيرنده

 ،MyoD شامل 1مل ميوژنيكعوا: شودتوسط چنين مكانيزمي كنترل مي AChRتظاهر ژن زير واحد 
My2، Myogenin و MRF4 كه در دوران تمايزپذيري سلول عضلاني نقش مهمي را در تنظيم تظاهر 

نرون محركه شروع شده و به نظر فعاليت الكتريكي تار عضلاني كه از ). 8(بر عهده دارد AChR  ژن 
 را به شكل منفي تنظيم AChR هاي زيرواحدبرداري ژنهاي خارج سيناپسي نسخهرسد كه در هسته مي
برداري خاص سيناپسي در دخيل است، نسخه AChRاما مكانيزم سومي كه در تنظيم تظاهر ژن . كندمي

 NMJ در AChRهاي  mRNAاين مكانيزم در رشد و حفظ سطوح بالاي . هاي سيناپسي استهسته
بندي روي ساخت يا دستهبرداري خاص سيناپسي بر عواملي كه تحت عنوان نسخه). 10(نقش دارد 

AChRنروگلينثير گذارند شامل أ  تARIA 2 ) كوليناستيل ةفعاليت ايجاد شده توسط گيرند( ،
CGRP3) و )  اصلي سيناپسيةپروتئوگليكان لاي(، آگرين )تونينپپتيد مرتبط با ژن كلسيATPباشند  مي

). 6(شود  انجام ميARIAپسي توسط  سيناAChRهاي زيرواحد  ژنةبرداري ويژبه طوري كه نسخه). 17(
CGRPرونده درگير در كنترل ساخت  پيش4اي يك عامل تغذيهAChRدر NMJ  است كه اين عمل را 

سيناپسي را طي رشد آگرين، تشكيل عناصر پس). 11 و 9(كند  ميل اعماcAMPاز طريق مسير ميانجي 
-سيناپسي را طي توليد مثل هدايت مير پسهدايت، اين عناصر را در بزرگسالي حفظ و تشكيل مجدد عناص

 پراكنده به قطعاتي با AChRجا قرار گرفته و باعث توزيع مجدد   در يكAChRراپسين با ). 18( كند
  يا ARIAهاي تنظيمي مثل  در كنار سيگنال5كار سيناپسي به عنوان هم ATP).17(شود چگالي بالا مي

CGRPًهاي داري ژنبر باعث نسخه عمل كرده و نهايتاAChR/AChEشود هاي سيناپسي مي در هسته
، آلزايمر، پاركينسون و MGهاي مهمي همچون ثير بيماريأ تحت تAChRلازم به ذكر است كه ). 19(

 اند كه تمرين باعث افزايشدر حالي كه بعضي از تحقيقات نشان داده ).15(گيرد اسكيزوفرني قرار مي
انواع فيبرهاي عضلاني  ميتوكندري، وزن عضله و همچنين توزيع در ةازظرفيت اكسيداتيو، تعداد و اند

و فعاليت  nAChR  اين است كه تمرين بر تعداد و توزيعزها حاكي ااما بعضي يافتهشود  مي

                                                           
1 Myogenic Factors 
2 Acetylcholine Receptor Inducing Activity 
3 Calcitonin Gene-Related Peptide 
4 Trophic 
5 Synergetic 
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عضلاني با سرعت بسيار بالا  از طرفي تمرين مقاومتي كه به فعاليت عصبي. استراز تأثير نداردكوليناستيل
). 12(شود كولين در سراسر منطقة صفحة انتهايي ميهاي استيل ر به پراكندگي بيشتر گيرندهنياز دارد منج

 را شامل طول، NMJتواند پارامترهاي مربوط به اي ميتمرين مقاومتي در يك دورة چندهفتههمچنين 
ن بالغ افزايش هاي عصبي در پستانداراهاي پايانههاي آن و شاخههاي سيناپسي و گيرنده پراكندگي ويزكول

شدت به يك ميزان  هرچند ورزش پرشدت و ورزش كم در بعضي تحقيقات ديده شده است كه ).7(دهد 
رسد كه ورزش شديد پراكندگي گيرنده و دهد؛ به نظر مي عضلة نعلي را افزايش ميNMJسيناپس سطح كل 

 صفحة محركة انتهايي افزايش هاي سلول عصبي و سطوحويزيكولي را به ترتيب در سرتاسر پايانه هاي دسته
  ).20(دهد مي

  استيلة گيرندδ وα  اظهار داشتند كه بيان زيرواحدهاي 2003علاوه اوريلي و همكاران در سال  هب
در تحقيق ديگري كه توسط  ).16( روز تحريك شده افزايش يافت 10-78هاي كولين نيكوتيني در نمونه 

). 20(سيناپسي شده است  مقاومتي باعث افزايش مساحت پسانجام شد، تمرين) 2000 (1دشن و همكاران
 كه تمرين تركيبي، اثراتي مشابه دو نوع تمرين مقاومتي و  گفتتوان براساس مطالعات انجام شده مي

، در حال حاضر تحقيقي كه اثر تمرين مقاومتي، استقامتي  اينبا وجود). 12(استقامتي بر بافت عضلاني دارد 
برخي . باشد، در دسترس نيست عضله بررسي كرده nAChRهايي مانند يانجيو تركيبي را بر م

.  انتهايي در تارهاي عضلاني مختلف متفاوت استةعملكردي صفحات محركهاي ساختاري و  مشخصه
 با نوع تار را نيز NMJاند، ارتباط گسترش  را بررسي كردهNMJمطالعاتي كه مورفولوژي تار عضلاني و 

  ).20(اند نشان داده

عضله بررسي نكرده  nAChR دهايي ماننو تركيبي را بر ميانجي اثر تمرين استقامتي  تحقيقيتا كنون
سهيم  NMJ تواند در تغييرپذيريمي) پذيرياز بعد انقباض(كه نوع عضله همچنين با توجه به اين. است
قباض ندانت ةكولين عضلستيلهاي ايزان گيرندهو تركيبي را بر م استقامتيثير تمرينات أن تا محقق،باشد

  .ندا دهبررسي كرموش نر نژاد ويستار 
  

  پژوهش  روش
 ،)1ل دوج) ( گرم220±15با ميانگين وزن ( سر موش نر ويستار 30در اين پژوهش : هاي تحقيقنمونه

صلي  دهم تحت تمرينات اةهاي تمريني، از هفتدن به پروتكل هفته نگهداري و يك هفته عادت دا4بعد از 
طور تصادفي به چهار گروه كنترل، تمرين استقامتي، تمرين مقاومتي و تمرين  اين حيوانات به. ار گرفتندقر

 ةو طبق چرخ) گراد سانتية درج22±4/1(ها در دماي اتاق آن. تقسيم شدند) استقامتي-قاومتيم(تركيبي 
   . ساعت خواب و بيداري و با در دسترس بودن آب و غذا نگهداري شدند12

                                                           
1 Deschenes et al. 
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  هاي مختلفهاي اول و دوازدهم در گروهدر هفته) گرم(ميانگين وزن  .1ل جدو

  گروه
  هفته

  استقامتي  مقاومتي  تركيبي  كنترل

  7/236  4/252  7/239  3/245  اولةهفت
  6/310  6/339  6/299  8/336   دوازدهمةهفت
  

 دقيقه 60ز حداكثر  روز و هر رو5اي  هفته، هفته12 در اين تحقيق حيوانات : تمرين استقامتيةبرنام
  ). 2جدول ( متر در دقيقه دويدند 30و با سرعت حداكثر ) ساخت ايران(روي تردميل جوندگان 

بالاترين ارتفاع آن قرار  حيوانات در قفس فلزي با تور سيمي كه دو بطري آب در : تمرين مقاومتيةبرنام
 شانودند از فنس سيمي اطراف قفس هفته مجبور ب12حيوانات به مدت ). 1(شد، نگهداري شدند  داده مي

   . بالا بروند) متر12ارتفاع (
 هفته و طبق پروتكل استقامتي، تمرين استقامتي انجام 12هاي حيواني نمونه:  تمرين گروه تركيبيةبرنام
 و طبق پروتكل مقاومتي، تمرين مقاومتي ندهاي توري قرار گرفتقامتي در قفسدادند و بعد از تمرين استمي
 اخلاق دانشگاه تربيت  براي رعايت نكات اخلاقي از كميتةمحقق :سازي بافتآماده).1(يز انجام دادند را ن

-Ketamine )50 تمريني حيوانات با تركيبي از ة ساعت بعد از آخرين جلس48 .مجوز دريافت كردمدرس 
بيهوش شدند و  )گرم در هر كيلوگرم وزن ميلي5-3( Xylazineو ) گرم در هر كيلوگرم وزن ميلي30
بافت مورد نظر بلافاصله در نيتروژن مايع منجمد شد و ضمن انتقال به . ها جدا شدني قدامي آن درشتةعضل

هاي مورد نظر با استفاده از بافت.  تا زمان اجراي پروتكل مورد نظر نگهداري شد-70آزمايشگاه در دماي 
كولين  نيكوتيني استيلةزان كمي گيرند در اين تحقيق مي:nAChRسنجش ميزان  .هاون هموژن شدند

)nAchR ( با روشELISAگر الايزا  خوانش نتايج كيت الايزا توسط دستگاه خوانش. گيري شد اندازه)دل م
 Accurate Chemicalكيت الايزاي مذكور از كمپاني آمريكايي . انجام شد) رايز، كمپاني تكن، اتريشسان

  .تهيه شد
براي نشان .  مستقل استفاده شدtت بين متغيرهاي پژوهش از روش آماري  براي تفاو:هاي آماري روش

تمام عمليات آماري تحقيق با استفاده از . طرفه استفاده شد ها از تحلل واريانس يك بين گروهدادن تفاوت
  . در نظر گرفته شدP>05/0داري  و سطح معنيSPSSنرم افزار 

  
  تمرين استقامتية برنام.2جدول 

     تمرينهايهفته
1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  11  12  

  60  60  60  60  60  60  60  55  50  45  40  30  )روز/دقيقه(مدت تمرين
  30  30  30  30  30  30  25  20  16  12  10  10  )دقيقه/متر(سرعت تردميل
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  پژوهش يها يافته
 nAchRانقباض نشان داد كه تمرين استقامتي موجب افزايش ميزان  تندة مستقل در عضلtنتايج آزمون 

 تند انتقباض در گروه كنترل با گروه تمرين استقامتي ة عضلnAchRشود؛ بدين ترتيب كه بين ميزان مي
)01/0<p(همچنين نتايج آزمون . دار وجود دارد ي تفاوت معنt مستقل نشان داد كه تمرين مقاومتي هم 

ر گروه كنترل با گروه انتقباض د تندة عضلnAchRدهد؛ يعني بين ميزان  را افزايش ميnAchRميزان 
 را افزايش nAchRتمرين تركيبي هم ميزان . دار وجود داردي تفاوت معن)p>01/0(تمرين مقاومتي 

) p>01/0(قباض در گروه كنترل با گروه تمرين تركيبي  تندانة عضلnAchRدهد؛ يعني بين ميزان  مي
 ،رفه بين سه گروه تمريني استقامتيط ما نتايج آزمون تحليل واريانس يكا. دار وجود دارديتفاوت معن

داري وجود ندارد  اين دو گروه تفاوت معنيnAchRبين ميزان كه مقاومتي و تمرين تركيبي نشان داد 
)71/0<p) (1 شكل) ( 3جدول.(  

  
 هاي مختلفتار تند گروه) ينئ پروتpg/mg( كولين هاي استيل توصيف كلي از ميزان گيرنده.3جدول 

  ميانگين  گروه

  n(  42/0±58/1=7  (نترلك
  n(  37/0±83/2=8  (استقامتي
  n(  60/0±83/2=8  (مقاومتي
  n(  51/0±02/3=7  (تركيبي

  

3.02 ***2.83 **2.83 *

1.58

0
0.5

1
1.5

2
2.5

3
3.5

كنترل استقامتي مقاومتي تركيبي
  

  تي و تمرين تركيبيم تار تند در گروه كنترل و تمرين استقاnAChR ميانگين .1 شكل
  .)p>01/0(ار وجود دارد دي استقامتي و كنترل تفاوت معنگروه تند بين دو ة عضلnAChR بين ميانگين ميزان *

  .)p>01/0(دار وجود دارد ي تند بين دو گروه مقاومتي و كنترل تفاوت معنةعضل nAChR  بين ميانگين ميزان**
  .)p>01/0(دار وجود دارد  يفاوت معن تند بين دو گروه تركيبي و كنترل تةعضل nAChR  بين ميانگين ميزان***
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  گيري بحث و نتيجه
.  هر سه نوع تمرين استقامتي، مقاومتي و تركيبي افزايش يافت در نتيجهnAchRان در تحقيق حاضر، ميز

 در گروه تمرين استقامتي با گروه كنترل، گروه تمرين مقاومتي با گروه كنترل و گروه nAChRبين ميزان 
  .داري وجود داشتيتمرين تركيبي با گروه كنترل تفاوت معن

سيناپسي را تحريك افزايش مقادير سطحي عناصر پس و پيشدهد كه ورزش نتايج مطالعات نشان مي
). 20(كند كه اين افزايش در تارهاي تندانقباض در مقايسه با تارهاي كندانقباض بيشتر مشهود است مي

 شامل NMJتواند چندين خصوصيت  نشان دادند كه تمرين استقامتي مي2000دشن و همكاران در سال 
. را تغيير دهد اما مكانيزم اين تغيير ناشناخته است... ها ترمينال وي، شاخههاي سيناپسپراكندگي گيرنده

د يعني وش ميسيناپسي هاي پيشطول كلي شاخههمچنين اين تحقيق نشان داد كه تمرين باعث افزايش 
ثير شدت أدر صفحات انتهايي ممكن است تحت تكولين هاي استيلطور كلي تغيير در توزيع گيرنده به

اين ). 3(دهد  را افزايش ميAChR 1تمرين استقامتي همچنين تعداد و ميزان چرخه). 7(قرار گيرد تمرين 
 هفته تمرين بر روي تردميل بر توزيع و ميزان 12 نشان داد كه 1997در حالي است كه فهيم در سال 

 اريلي و همچنين موافق تحقيق حاضر در پژوهشي كه توسط ).9(كولين اثر ندارد هاي استيلگيرنده
تر يپ كندتنش اسكلتي به يك فنوتاة اثر تغيير فرم عضلة انجام گرفت، براي مطالع2003سال  در 2همكاران

هاي سفيد جوان نيوزيلندي به كولين نيكوتيني، اندام عقبي سمت چپ خرگوش استيلةدر بيان نسبي گيرند
 گيرنده، در δ و αد كه زيرواحدهاي  نشان دا3 ايمنوبلوتينگةمقايس. تحريك شد)  روز10-78(زمن طور م
 دويدن باكه ند اتحقيقات نشان داده). 16( روز تحريك شده افزايش پيدا كرده بود 78 تا 10هاي نمونه
 اين پراكندگي را كمت سرع در حالي كه دويدن با دهد ميسيناپسي را افزايش ت زياد پراكندگي پسسرع

 دقيقه و با 60 روز و هر روز حداكثر 5اي  هفته، هفته12ها در تحقيق حاضر نيز موش). 7(دهد كاهش مي
نتايج حاصل از تحقيق . ويدندد) ساخت ايران( متر در دقيقه، روي تردميل جوندگان 30سرعت حداكثر 

قباض موش صحرايي نر افزايش ان تندة را در عضلAChRتواند ميزان نشان داد كه تمرين استقامتي مي
 تحريكات لازم را براي توليد NMJثير قرار دادن أگفت تمرين استقامتي با تحت توان تدر واقع مي. دهد

گسترش  تمرين مقاومتي باعثكه توان گفت هاي جديد ميبر اساس يافته. كندهاي نوسنتز ايجاد ميگيرنده
NMJةش انداز منجر به افزايهاي تحريك شده توسط اضافه بار نيز احتمالاًشود، هايپرتروفي ميوفيبريل مي 
NMJ  هفته تمرين مقاومتي و اعمال 12 افزايش تعداد گيرنده به دنبال تحقيقاين در  ).7(خواهد شد 
 ي يكي از فاكتورهاي موجود در صفحات محركه و غشاnAChRكه با توجه به اين.  بار مشاهده شداضافه
توان ز تمرينات مقاومتي مي اNMJثيرپذيري أجه به نتايج تحقيقات ذكر شده و تسيناپسي است و با توپس

 NMJ را به افزايش احتمالي مساحت صفحات انتهايي و هايپرتروفي ناشي از تمرين nAChRافزايش 
 يكي از پيامدهاي نيز و تواند يكي از دلايلانقباض ميزايش ميزان گيرنده در دو تار تندنسبت داد؛ يعني اف

در افزايش اين گذار ثيرأعاليت بدني را يكي از عوامل تن فتوا ميدر واقع. هايپرتروفي عصبي عضلاني باشد

                                                           
1 Turnover 
2 O'reilly et al. 
3 Immunoblotting 
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هاي عرضي و در هاي يوني، ورود يون كلسيم به توبولها در باز شدن كانال  زيرا اين گيرندهانست،دها گيرنده
  .م انقباض عضلاني نقش كليدي دارندنتيجه مكانيز

ار و همكاران در سال  مايكل. اندجيدهقيم بر گيرنده سنطور مست بدني را بهثير فعاليتأتحقيقات كمي ت
پارامترهاي صفحات %) 16 (2ةو ناحي%) 15 (1داري طولطور معني  نشان دادند كه تمرين مقاومتي به2000

 و باعث تغيير صفحات پس و دهد ميكولين را افزايش هاي استيلانتهايي و همچنين پراكندگي گيرنده
 داد كه تمرين مقاومتي در يك ين محقق به همراه دشن نشان سال بعد هم5). 7(شود سيناپسي مي پيش
هاي كولايي پارامترهاي مربوط به پيوندگاه عصبي عضلاني شامل طول، پراكندگي وزيهفته چندةدور

در تحقيق  ).20(دهد  عصبي را در پستانداران بالغ افزايش ميةاي پايانهها و شاخههاي آنسيناپسي و گيرنده
هاي موجب اين تمرين گيرندهتند و به ف هفته تحت تمرين مقاومتي قرار گر12 هاحاضر نيز موش

 تار nAChRثيرپذيري ميزان أ تةبا توجه به مشاهد. ا افزايش يافتهانقباض آنكولين تار تند استيل
فت كه تمرين مقاومتي توان گطور كلي مي  تمرين مقاومتي در اين تحقيق، بهتندانقباض موش صحرايي نر از

  .دهدكولين را افزايش مي استيلةزان گيرندمي
هرچند . انقباض شد تندة در عضلnAChRدر اين تحقيق تمرين تركيبي نيز باعث افزايش ميزان 

ز مورد بررسي قرار ها ني بلكه بر اين گيرندهNMJثير تمرين تركيبي را نه تنها بر أتاكنون هيچ تحقيقي ت
كيبي هم مانند تمرين استقامتي توان گفت كه تمرين ترمي براساس تحقيقات گذشته  اما،نداده است

ال نيز قابل طرح بود كه آيا اين دو نوع ؤالبته اين س). 12(ثير قرار دهد أتواند بافت عضلاني را تحت ت مي
تمرين اثر يكديگر را خنثي نخواهند كرد و آيا اين امكان وجود دارد كه اثرات اين دو نوع تمرين مضاعف 

قباض موش  تندانةكولين در عضل استيلةكيبي هم باعث افزايش ميزان گيرند تمرين ترتحقيقين اشوند؟ در 
  .نر ويستار شد

ظر قرار داد بحث ن  از تمرين تركيبي بايد مدNMJثيرپذيري أ ديگري كه در تةچنانچه بيان شد نكت
) 2004( و همكاران 3كيگلووا.  استnAChRثير تمرين مقاومتي و استقامتي بر ميزان أتداخل احتمالي ت

همچنين تغييرات . بيان كردند كه تمرين تركيبي موجب افزايش وزن بدن همانند تمرين مقاومتي مي شود
 (Jump power)كه تغييرات توان پرش ي و تركيبي با هم شباهت داشت، درحاليپرس پا در تمرين مقاومت

 اما تداخل تمرينات ،)12(گروه مقاومتي بود در گروه تركيبي مانند گروه استقامتي بود و خيلي كمتر از 
  .كنون مورد بررسي قرار نگرفته است  تاNMJتركيبي بر 

 مورد ةنوع تمرين در افزايش ميزان گيرندبين اين سه است كه در اين تحقيق همچنين ديده شده 
 و مدت تمريناتتوان چنين توجيه كرد كه شدت علت اين امر را مي. داري وجود نداردمطالعه تفاوت معني

. ها در هر سه نوع تمرين كافي و مناسب بودثير بر اين گيرندهأبراي كسب سازگاري و ت)  هفته12(
برداري خاص سيناپسي ، فعاليت الكتريكي تار عضلاني و نسخه4هاي كنترلي شامل عوامل ميوژنيكمكانيسم

                                                           
1 Length 
2 Area 
3 Glowacki et al. 
4 Myogenic Factors 
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 را AChR بيان ژن زير واحد ATP، آگرين و ARIA 1 ،CGRPنروگلينهاي سيناپسي شامل در هسته
يك از اين عوامل باعث افزايش سنتز و تواند با افزايش هر تمرين مياحتمالاً). 17  و2(كنند تنظيم مي

اند كه افزايش فعاليت عصبي عضلاني موجب تنظيم مثبت دهداان نشتحقيقات .  شودAChRبندي دسته
CGRPاز طريق مكانيسم كولين را هاي استيلرندهمدت حساسيت گيهاي محركه شده و در كوتاه نرون

 مرتبط با PKCكولين را توسط مسير  استيلة و در بلندمدت ساخت گيرندكند م ميفسفوريلاسيون ك
cAMPكه در واقع زماني). 11(دهد  افزايش مي CGRPانتهايي متصل ة محركةاش در صفح به گيرنده 

و ) 11(شود سلولي مي  درون cAMP كه موجب افزايشكندرا فعال مي (AC)شود، آدنيلات سيكلاز مي
 انتهايي ة محركةپذيري صفحولين، نقش مهمي در شكلهاي استيل ك بدين ترتيب با سنتز گيرنده

نشان دادند كه تمرينات استقامتي، مقاومتي و ) 2008 (پرنو و همكاران ).11 و 9(كند كرده ايفا مي تمرين
با توجه به اينكه شرايط ). 1(شود انقباض ميانقباض و كند تندةل در عضCGRPتركيبي باعث افزايش 

، افزايش nAChRترين احتمال علت افزايش  قويگفتتوان  تحقيق حاضر بود مين تحقيق مشابهآتمريني 
CGRPاز طرفي .  بر اثر تمرين است cAMPمورد مطالعه و ة واسطه بين گيرندةحلق CGRP ،است 

. شود منجر ميnAChR به افزايش cAMP شده و افزايش cAMP زايش  باعث افCGRPيعني افزايش 
با توجه به ). 18، 17(ثر هستند ؤ مnAChR نير طبق تحقيقات گذشته بر سنتز ATPپس آگرين و 

 به افزايش ATP با تغيير در آگرين و توان گفت تمرين احتمالاً در تحقيق حاضر ميnAChRافزايش 
  .باشد كه اين امر مستلزم مطالعات بعدي ميكولين منجر شود استيلةگيرند

nAChR يمر و پاركيسيون ها مانند بيماري ضعف و تحليل عضلاني و آلزا همچنين با بعضي بيماري
از آنجا كه ). 14، 13(يابد ها كاهش ميكه ميزان گيرنده در افراد مبتلا به اين بيماريطوريارتباط دارد به

 را افزايش دهد و با توجه به  نيكوتيني نوع عضلانيةتواند ميزان گيرندي داد تمرين متحقيق حاضر نشان
طور مستقيم با نوع عضلاني اين گيرنده در ارتباط است، اين احتمال  اينكه بيماري ضعف و تحليل عضلاني به

 nAChR تمريني مشابه پروتكل تمريني اين تحقيق با افزايش ميزان ةدوره برناموجود دارد كه انجام يك 
تواند به عنوان يك روش طور كلي ورزش مي به).  14  و13(به بهبود مبتلايان به اين بيماري بينجامد 

امر  باشد كه البته اين مفيد nAChRهاي مرتبط با كاهش غيردارويي در درمان و يا پيشگيري از بيماري
  .استمستلزم بررسي بيشتر 

بي افزايش يافت مرين استقامتي، مقاومتي و تركي در اثر هر سه نوع تnAChR، ميزان طور خلاصه به
تواند عامل مهمي در تمرين ورزشي مي كه گفتتوان تايج تحقيق حاضر مي بر اساس نرسدكه به نظر مي
رسد كه تمرين ورزشي به نظر مي.  باشد تند انتقباض موش نر ويستارةعضلكولين هاي استيلافزايش گيرنده

كه ) CGRPمانند (تواند از طريق  تسريع عوامل نروتروفيكي ومتي و تركيبي ميمانند تمرين استقامتي، مقا
كولين  هاي استيل ند، نقش كليدي در افزايش ميزان گيرندها  دخيلnAChRبندي  در ساخت و دسته

  .نيكوتيني داشته باشد

                                                           
1 Acetylcholine Receptor Inducing Activity 
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Abstract 

Aim: Nicotinic acetylcholine receptors (nAChRs) are integral membrane 
proteins and prototypic members of the ligand-gated ion-channel super-
family. The Purpose of the present study was to investigate the effect of 
endurance, resistance and concurrent training on the content of nAChR in 
fast skeletal muscles of male Wistar rats. 
Method: Thirty male Wistar rats (220±15 gr) randomly were divided to 
four groups and followed 12 weeks of training according to the protocols. 
Animals of the endurance training group were exercised on treadmill for 12 
weeks, 5 times a week, and 60 minutes a day at velocities up to 30 m/min. 
Animals of the Resistance group were housed in metal cage with a 2m high 
wire-mesh tower, with water bottles set at the top. Concurrent training 
group did both resistance and endurance trainings. Forty-eight hours after 
last session of protocols, animals were anaesthetized and the tibialis anterior 
(AT) was removed. For nAChR assay and for data analysis, ANOVA and 
independent- samples t- test were used. 
Results: Data analysis showed that fast muscle nAChR content significantly 
difference between endurance, resistance and concurrent training groups 
with control group (P<0.01). 
Conclusion: content of nAChR increased in the fast muscle by endurance, 
resistance and concurrent training protocols. It seems that these training 
protocols might lead to the remodeling of NMJ, part of which could be the 
increase in the content of nAChR probably through the role of neurotrophic 
factors, such as CGRP, which has been shown to contribute in the synthesis 
and clustering of nAChR. 
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