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كانال  1A  - اثر هشت هفته تمرين استقامتي بر مقدار پروتئين  

در عضلات تند و كند موش هاي  P/Qكلسيمي پيش سيناپسي نوع 
  صحرايي

  
   3 رضا قراخانلو  - 2 حميد رجبي   - 1رزيعلي گُ

دانشيار دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي . 2استاديار گروه تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه زنجان، .1
  دانشيار گروه تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه تربيت مدرس . 3دانشگاه خوارزمي، 

      
  چكيده

سيناپسي  كانال كلسيمي پيش  α-1Aهفته تمرين استقامتي بر مقدار پروتئينهدف از پژوهش حاضر تعيين اثر هشت 
شانزده سر موش صحرايي نر . هاي صحرايي بودو نعلي موش) كنندة دراز انگشت شستخم( FHLدر عضلات  P/Qنوع 

دقيقه با  30ز هر رودر آغاز شامل  تمرينهشت هفته . صورت تصادفي به دو گروه شاهد و تمرين تقسيم شدندويستار به
 .رسيد متر در دقيقه 30دقيقه با سرعت  60هر روز به  صورت فزايندهو اين ميزان به بود متر در دقيقه 10سرعت 
شد و نتايج نشان داد كه ميزان اين  گيرياندازه )حجم باند به مقدار پروتئين(بلاتينگ وسترنبا روش   α-1Aپروتئين

 20افزايش . افزايش يافته است )= 177/0P(طور غيرمعنادار به نعلي تنها در عضلةاستقامتي در گروه ) پروتئين(كانال 
كنندة دراز خمنعلي در مقايسه با عدم تغيير آن در عضلة  در عضلةاستقامتي بر اثر تمرين   α-1Aپروتئيندرصدي 

ن عضله بر اثر تمرينات در اي P/Qسيناپسي نوع هاي كلسيمي پيشپذيري كانالتواند بيانگر پاسخمي انگشت شست
اي كه كولين از پايانة عصبي و همچنين ويژگي سازگاري به تمرين در عضلهمنظور افزايش رهايش استيل بهاستقامتي 

توان در نتيجه، مي .هاي پيوندگاه عصبي عضلاني به آن اشاره شده استبيشتر استفاده شده است، باشد كه در سازگاري
 .است  α-1A عامل مهمي در افزايش پروتئينتقامتي اسگفت كه احتمالاً تمرين 

 
 هاي كليدي واژه

سيناپسي كانال كلسيمي پيش ،تمرينات استقامتي، ،   α-1Aپروتئين و نعلي، انگشت شست كنندة درازخمعضلات 
 . P/Qنوع 

                                                           
   09354373080 : تلفن: نويسندة مسئولEmail :Ali_gorzi@znu.ac.ir                                                                
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 مقدمه

سديمي، غشا را هاي طور معمول با باز كــردن كانالرسد، بهكه ايمپالس به پايانة آكسوني ميزماني
هاي هاي دروازة ولتاژي كلسيمي را فعال كرده و ورود يوناين دپلاريزاسيون كانال. كنددپلاريزه مي

در ادامة اين روند، رهايش ). 2(كند كلسيم به پايانة آكسوني را در جهت شيب غلظت تسهيل مي
بنابراين ورود كلسيم به داخل پايانة . افتدشده با كلسيم اتفاق مي تنظيم 1كولين در اثر اگزوستيوزاستيل

  ).2، 17(كولين ضروري است  عصبي براي رهايش استيل
كولين مشخص شده است كه رسيدن يك ايمپالس در تعيين سازوكار ورود كلسيم و رهايش استيل

. دهدبه پايانة آكسوني، غلظت كلسيم را در منطقة آكسوپلاسم مجاور پلاسمالم ده برابر افزايش مي
آكسولماي موجود روي شكاف سيناپسي چندين آرايش از اجزا يا ذرات  2لعات انجماد و انكسارمطا

را كه هر كدام شامل دو دستة دورديفي بود، آشكار ) هاي كلسيمي و پتاسيمي وابسته به ولتاژكانال(
سيناپسي تخليه مجاورت آنها به شكاف  كولين بلافاصله درند، زيرا استيلا اين ساختارها نواحي فعال. كرد
؛ در حقيقت مشخص شده است كه بخشي از اين ذرات يا همان نواحي فعال، خود )8، 10(شود مي

سيناپسي به غلظت كلسيم نشان داد كه همچنين شيب منحني پاسخ پس). 17(ند ا هاي كلسيميكانال
رسد، در نظر ميبهبنابراين ). 7(كنند سه تا چهار يون كلسيم در تخلية يك وزيكول واحد همكاري مي

   ).2(كولين، فرايند همجوشي مرحلة وابسته به كلسيم است عملِ رهايش استيل
اين كانال از ). 23،4،3(است  P/Qكانال  اغلبسيناپسي نوع كانال كلسيمي اصلي در غشاي پيش

 190با وزن مولكولي  α1ن آنها بيكه از ) 15( تشكيل شده است ßو  α2 ،γيا  α1  ،δزيرواحدهاي
 P/Qبر نوع  علاوه ).12، 20( هددو منفذ اصلي كانال را تشكيل مياست ترين زيرواحد  كيلودالتون مهم

، نوع  L، نوع  Tدر بدن وجود دارد كه شامل نوع  دار وابسته به ولتاژچندين نوع كانال كلسيمي دريچه
R  و نوعN  سيناپسي، اساساًيمي پيشهاي كلسكانال رسدنظر ميدر اين مجموعه به .)15، 18(هستند 

در انسان در مقايسه با ساير پستانداران، اين نوع كانال از موجوديت  در ضمنو ) 4( هستند P/Qاز نوع 
افزايش جبراني اين امكان سازگاري در اين نوع كانال با توجه به  همچنين). 10( بيشتري برخوردار است

مشاهده ) 2008(در مطالعة گريم و همكاران ) Nع نو( نوع كانال هنگام بلوكه كردن نوع ديگر كانال
تواند تنها از طريق گريم و همكاران به اين نتيجة مهم دست يافتند كه اين نقصان مي). 13(شده است 

                                                           
1 . Exocytosis 
2 . Freeze-Fracture 
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بنابراين با توجه به ). 13(جبران شود ) Nنوع (هاي كانال نوع ديگر پروتئين 1ايترجمهتغييرات پس
عنوان يكي از امكان بررسي تغييرات آن بر اثر ورزش نيز به) 13(نوع كانال تأييد قابليت تغييرپذيري اين 

) 1، 9، 19(عضلاني ويژه در پيوندگاه عصبيعضلاني بههاي عصبيسازوكارهاي احتمالي در سازگاري
سيناپسي نوع هاي كلسيمي پيشدر مبحث باليني نيز نارسايي كانالضمن اينكه . رسدنظر ميمنطقي به

P/Q تونوقوع عارضه بسته به ولتاژ بهوا22(شودمنجر مي 2اي به نام سندرم ضعف عضلاني لامبرت ا ،
هاي  كولين از پايانة عصبي بر اثر تمرينات ورزشي، در پژوهشاساساً افزايش رهايش استيل ).2، 8، 16

قامتي است مرينتيك نوع رو پژوهش حاضر در تلاش است تا اثر ازاينو ) 5، 21(پيشين به اثبات رسيده 
عنوان  به(عضلاني نعلي  را از طريق مطالعة تغييرات پروتئيني عوامل مربوط در تارافزايش  اينبر سازوكار 

 .دكنبررسي ) تندانقباض ةعنوان عضلبه( FHL و) انقباضكند ةعضل

  

 روش پژوهش

 .رل بودآزمون همراه با گروه كنتاي و طرح پساين پژوهش از نوع تجربي با رويكرد توسعه

 مؤسسة هفته از  پنجسر موش نر ويستار با سن  شانزده: پژوهش ةگزينش نمون ةروش و نحو

از پروتكل تمريني،  اب آشناسازيهفته نگهداري و يك هفته چهار بعد از  وخريداري شد  سازي رازيسرم
حيوانات در ). گرم بود 17/172±080/10: وزن حيوانات در آغاز تمرين(هفتة دهم تمرينات شروع شد 

و براساس ) گراددرجة سانتي 22 ± 4/1(هاي مخصوص، در دماي اتاق هاي چهارتايي در قفسگروه
و با در دسترس بودن آب و غذا نگهداري و ) روشنايي و تاريكي(ساعت خواب و بيداري  12چرخة 

و تمرين ) گرم 33/173±711/7:وزن n=8(شاهد -ها  تصادفي در دو گروه كنترلموش. كنترل شدند
 .قرار گرفتند) گرم 00/171±681/12: وزن n=8(استقامتي 

كنندة دراز انگشت شست خم عضلات نمونة عضلاني :هاآوري دادهجمع گيري واندازهابزار 
 بلاتينگوسترناز طريق روش  برداشته شده و هاي صحراييموش) كندانقباض(و نعلي ) انقباضتند(

كانال   α-1Aپروتئينعليه  3كلونال خرگوشيپليبادي ز آنتيادر اين سنجش، ابتدا . بررسي شد
 -آمريكا Santa cruzمحصول شركت (موش صحرايي   P/Qسيناپسي نوع ولتاژي پيشكلسيمي دريچه

                                                           
1 . Post-translational Modification 
2 . Lambert-Eaton Myasthenic Syndrome 
3 . Rabbit Polyclonal Antibody 
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SC-28619) (6 (زي عليه آنتيادامه، آنتي در. استفاده شدبادي خرگوشي كه با آنزيم بادي ثانوية ب
و محصول شركت رازي فراطب ) Goat Anti-Rabit )HRPشده بودپراكسيداز تربچة كوهي مزدوج 

و كاغذ  SM0661-)نمايندگي سيناژن(در ضمن از پروتئين ماركر فرمنتاس آمريكا . بود، استفاده شد
1PVDF  گذاري استفاده شدعنوان شاخص مولكولي و سطح لكه نيز به.   

اي پنج جلسه دويدن روي نوار تههفو  شامل هشت هفته استقامتيتمرينات  :پژوهش روش اجرايي
 10دقيقه با سرعت  30 در آغاز شامل هر روز تمرينات. بود )ساخت ايران(جوندگان  گردان مخصوص

متر  30و با سرعت نوار گردان دقيقه روي  60هر روز به  صورت فزايندهو اين مقدار به بود متر در دقيقه
پيش از هر جلسة ). 1جدول (رسيد  )14( مصرفيدرصد حداكثر اكسيژن  80تا  70معادل (در دقيقه 

هاي قبل از شروع تمرينات با دويدن روي حيوانات در طول هفته. شدند كشي ميها وزنتمريني موش
وات در انتهاي نوار گردان نوار گردان آشنا شدند و در صورت خودداري از صعود، از شوك الكتريكي كم

صداي نوار گردان، پژوهشگران (ز براي تجربة كلية شرايط موجود ني) شاهد(گروه كنترل  .شداستفاده مي
  .جز تمرين، در محل تمرينات حضور داشت به) در حين تمرين و آشناسازي

 
  )14(تمرينات استقامتي برنامة . 1جدول 

  8  7  6  5  4  3  2  1  هاي تمرينهفته
مدت

  60  60  60  55  50  45  40  30  )روز/دقيقه(تمرين

سرعت
  30  30  30  25  25  20  20  10  )يقهدق/متر(تردميل

 

 30-50(كتامين از آخرين جلسة تمريني حيوانات با تركيبي از  پسساعت  48: سازي بافتآماده
 تو عضلا ندهوش شدبي) كيلوگرم وزن بدن/ گرمميلي 5-3(گزايلين و ) كيلوگرم وزن بدن/ گرمميلي
 2از طريق شكاف روي ناحية پشتي جانبيشرايط استريل  درآنها كنندة دراز انگشت شست و نعلي خم

منجمد ) درجه -196دماي ( نظر بلافاصله در نيتروژن مايع مورد هايبافت. اندام پشتي تحتاني جدا شد
نظر  آزمايشگاهي مورد سنجشدرجه تا زمان اجراي  - 80شده و ضمن انتقال به آزمايشگاه در دماي 

                                                           
1 . Polyvinylidene Fluride 
2 . Dorsolateral 
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شناسايي  براي بلاتينگوسترنو سپس ژن كردن با استفاده از روش همو هابافت. ندنگهداري شد
 . نظر استفاده شد تغييرات متغيرهاي مورد

عنوان آنتي پروتئĤز  به 2با تركيب آپروتينين) PBS(1در زمان هموژن كردن از بافر فسفات سالين
بخش دقيقه سانتريفيوژ شدند و دو  15به مدت  دور در دقيقه 6000و با دور ) ليترميلي 1(استفاده شد 

مدرس و آناليز در هموژن و سانتريفيوژ در دانشگاه تربيت . محلول فوقاني و رسوب آنها از هم جدا شدند
محلول فوقاني  بخش .مركز تحقيقات غدد و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي انجام گرفت

به اطلاعات ) باند(كمي براي تبديل اطلاعات نيمه. استفاده شد  α-1Aگيري پروتئينمنظور اندازه به
گيري محتواي پروتئيني و براي اندازه UVI TEC CO. UVIDocسازي افزار كميكمي از نرم

 .استفاده شد) PAS(3ها از استاندارد ارزيابي پروتئيننمونه

 -شاپيروها با آزمون پس از كسب اطمينان از طبيعي بودن توزيع داده: وتحليل آماري روش تجزيه
استفاده در دو گروه مستقل  tة آزمون مقايسبررسي اثر متغير مستقل بر متغير وابسته از  برايويلك، 

 P > 05/0داري او سطح معن 18 ةنسخ SPSSافزار  تمام عمليات آماري پژوهش با استفاده از نرم. شد
  .گرفت انجام

 

  نتايج پژوهش
كه آنها توانستند در طوريشد، بههاي استقامتي در حيوانات تمرينات استقامتي موجب ايجاد سازگاري

درصد حداكثر اكسيژن مصرفي  80تا  70متر در دقيقه كه معادل 30هاي پاياني با سرعت هفته
)max2Vo ( 1هاي مورد مطالعه در جدول وزن حيوانات در گروه. دقيقه بدوند 60است، به مدت 

  .آورده شده است
  )برحسب گرم(س از تمرينات وزن حيوانات پيش و پ. 2جدول 

  گروه استقامتي  گروه كنترل  گروه/زمان
33/173±711/7 پيش از تمرينات  681/12±00/171  

279±532/27 پس از تمرينات  453/26±83/269  

 

                                                           
1 . Phosphate Buffer Saline 
2 . Aprotinin 
3 . Protein Assay Standard 
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استفاده  با 12Aنوع استراز كولينميزان فعاليت استيلي مربوط به هاطبيعي بودن توزيع دادهارزيابي 
توزيع نشان داد كه ) 999/0: و نعلي 857/0: كنندة دراز انگشت شستخم(ويلك  - شاپيروآزمون از 

  .است طبيعي هاداده
شده از دو نمونة گروه تمرين استقامتي و گروه كنترل در دو چاهك ژل الكتروفورز كنار  تصوير اسكن

برابر با  شت شستكنندة دراز انگخمدهد كه باند پروتئيني مربوط به گروه تمرين در عضلة هم نشان مي
و  UVIهمچنين پس از تبديل اين باندها به اطلاعات كمي با روش ). 1شكل (گروه كنترل است 

وتحليل آماري نتايج تجزيه ،)استاندارد ارزيابي پروتئين(ها متناسب كردن آن به ميزان پروتئين نمونه
 ). 2شكل (نشان داد كه اين تفاوت به لحاظ آماري معنادار نيست 

  
  
 

 

 

در دو گروه تمرين  كنندة دراز انگشت شستخمهاي عضلة باند پروتئيني مربوط به نمونه. 1شكل 
  كيلودالتوني 190استقامتي و كنترل همراه با پروتئين ماركر 

 

 
كنندة دراز خمدر عضلة  در دو گروه تمرين استقامتي و كنترل  α-1Aنمودار مقدار پروتئين . 2شكل 

  انگشت شست

190 KD Marker  Control Endurance 
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بين گروه    α-1Aهاي مستقل نشان داد كه تفاوت معناداري در مقدار پروتئيندر گروه t آزمون 
در عضلة ) 01/70±28/6(و گروه كنترل ) حجم باند به مقدار پروتئين 83/70±26/7(تمرين استقامتي 

  . )=P 839/0(كنندة دراز انگشت شست وجود ندارد خم

  
  
  
  

و كنترل همراه با استقامتي نعلي در دو گروه تمرين هاي عضلة ونهباند پروتئيني مربوط به نم. 3شكل 
   كيلودالتوني 190پروتئين ماركر 

  

  
   نعليو كنترل در عضلة استقامتي در دو گروه تمرين   α-1Aنمودار مقدار پروتئين. 4شكل 

  
گروه بين   α-1Aمقدار پروتئينهاي مستقل نشان داد كه تفاوت معناداري در در گروه tآزمون 

وجود ندارد  نعليدر عضلة ) 57/72±20/20(و گروه كنترل ) 44/87±82/14(تمرين استقامتي 
)177/0P =( .صورت معناداري همچنين عضلات نعلي گروه استقامتي به)033/0=P (پروتئينα-1A  

در  44/87±82/14: نعلي(همان گروه دارد  كنندة دراز انگشت شستخمعضلات بيشتري نسبت به 
داري ، اما در گروه كنترل تفاوت معنا)5، شكل  83/70±26/7: كنندة دراز انگشت شستخم برابر

Control Endurance 190 KD Marker  
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)773/0=P ( بين اين دو نوع عضله وجود ندارد)در برابر  57/72±20/20: نعلي FHL :28/6±01/70 ،
  ).6شكل 

  
ه تمرين گرو كنندة دراز انگشت شستخمنعلي و در دو عضلة   α-1Aنمودار مقدار پروتئين. 5شكل 

   استقامتي
  

  
  گروه كنترل كنندة دراز انگشت شستخمنعلي و عضلة در دو   α-1Aنمودار مقدار پروتئين. 6شكل 
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  گيريبحث و نتيجه
  استقامتي در اثر تمرينات ) نعلي(در عضلة اساساً درگير   α-1Aپروتئيندرصدي مقدار  20افزايش 

عضلاني بر اثر تمرينات استقامتي در پيوندگاه عصبي لينكواستيلبيانگر افزايش ظرفيت رهايش تواند مي
گيري نهايي با اين حال، غيرمعنادار بودن اين افزايش، نتيجه. و در پي آن كمك به تعويق خستگي باشد

  α-1Aهاي پژوهشي در بخش ارزيابي پروتئينيافته. كندهاي بعد موكول ميدر اين زمينه را به پژوهش
كند، بدين نحو كه عضلاتي كه در تمرينات استقامتي حدودي از اختصاصي بودن سازگاري حمايت ميتا 

اين يافته از ويژگي سازگاري  .كننددرگيري بيشتري دارند، افزايش كانال كلسيمي بيشتري را تجربه مي
 .كندبه تمرين در عضلة مورد استفاده، حمايت مي

بين گروه تمريني و گروه   α-1Aمقدار پروتئينناداري در براساس نتايج پژوهش حاضر تفاوت مع
در عضلة نعلي مقدار اين پروتئين وجود نداشت، ولي  كنندة دراز انگشت شستخمكنترل در عضلات 

بيشتر بودن مقدار اين پروتئين در گروه . بيشتر از گروه كنترل بود) درصد 20(صورت شايان توجهي به
تأثيرپذيري زياد عضلة نعلي بيانگر درگيري . تواند شايان تأمل باشدميي نعلتمرين استقامتي در عضلة 

هاي مشابه ديگر نيز گزارش بيشتر اين عضله در اين نوع تمرين استقامتي است كه اين امر در پژوهش
اي، در تودة هفته نيز با اجراي تمرين مقاومتي هشت) 2003(سوخو و همكاران در اين راستا، . شده است

ي و تنش ويژة عضلات نعلي، دوقلو و پلانتاريس تغييرات زيادي را مشاهده نكردند، اما اين عضلان
، كه در تمرينات مقاومتي صعود از نردبان آنها درگير كنندة دراز انگشت شستخمعضلة ها در شاخص

رسد ر مينظاز سويي ديگر، به). 19(بهبود يافت ) درصد 23و  5/17ترتيب به(طور معنادار به شد،مي
 دار بهبوداستقامتي در پژوهش حاضر تقريباً در حدي است كه بتواند موجب تحريك معناشدت تمرينات 
پايين بودن شدت تمرين در پژوهش حاضر ممكن است يكي  .در عضلة نعلي شود  α-1Aمقدار پروتئين

ه قراخانلو و همكاران كهمچنان. از دلايل عدم معناداري افزايش كانال با وجود افزايش زياد آن باشد
عضلاني بر اثر در پيوندگاه عصبي) CGRP(1تونيننيز تغييرات پپتيد مرتبط با ژن كلسي) 1388(

را ) هاي پايانيدرصد وزن بدن در هفته 30بالا رفتن از فنس با حمل (اي هفته تمرينات مقاومتي دوازده
بر مقدار ) استقامتي و مقاومتي(تركيبي  اين پژوهشگران اثر تمرينات). 1(به شدت تمرين نسبت دادند 

CGRP توانستيم  رسد اگر مينظر ميبه. را بيشتر از تمرينات مقاومتي يا استقامتي تنها گزارش كردند

                                                           
1  .  Calcitonin Gene-Related Peptide 
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كرديم، احتمالاً تمرينات تر طراحي ميشدت تمريني بالاتر را اعمال كنيم يا دورة تمرين را طولاني
  . شد مي  α-1Aيشتر و معنادار پروتئينموجب افزايش بنعلي حداقل در عضلة 

اي وابسته به ولتاژ به وقوع عارضه P/Qسيناپسي نوع هاي كلسيمي پيشنارسايي كانال كهاز آنجا 
ترين ، و ميزان كاركردي)2، 8، 16، 22( شودم ضعف عضلاني لامبرت اتون منجر ميوبه نام سندر

 قامتي در پژوهش حاضر تا حد زيادي بهبود يافت، بر اثر تمرينات است) α-1A(زيرواحد اين كانال 

توان گفت كه اين بيماران احتمالاً با درگيرسازي مستقيم عضلات با تمرينات استقامتي با شدت بالا مي
  . مند شوندتوانند، با رعايت ساير جوانب، از فوايد تمرينات ورزشي بهرهمي

 هاي كلي و حاضر همسو با اغلب پژوهشنگر و سازوكارنگر پژوهش طور كلي، نتايج جزييبه

كولين بر اثر انواع مختلف افزايش رهايش استيل ).9، 11، 19(زمينه است نگر پيشين در اين توصيف
، اما سازوكار اين افزايش رهايش )5، 21(هاي پيشين گزارش شده است تمرينات ورزشي در پژوهش

از طريق افزايش  تواندالاً تمرينات استقامتي ميپژوهش حاضر نشان داد كه احتم. تاكنون مشخص نبود
هاي همجوشي وزيكول ةكه لازم) P/Qنوع (عضلاني هاي اصلي موجود در پيوندگاه عصبيميزان كانال

عنوان كولين است، بهسيناپسي و در نتيجه رهايش استيلسيناپسي با غشاي پيشكوليني پيشاستيل
هاي تمريني و ها و مدتهاي بيشتر با شدتا اين حال، پژوهشب. ها سهيم باشديكي از اين سازگاري

  .گيري قاطع در اين زمينه ضروري است نتيجهمنظور  همچنين انواع تمرينات ورزشي بيشتر به
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