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) در عضلات تند و nAChRهاي نیکوتینی استیل کولین (ثیر تمرین استقامتی بر میزان گیرندهأت
  کند انقباض موش نر ویستار

  4؛ سمیه رجبی3؛ رضا قراخانلو2؛ عبدالحسین پرنو*1زینب گرگین کرجی
  

  چکیده
عضلات تند و  )nAChR( کولینوتینی استیلهاي نیکثیر تمرین استقامتی بر میزان گیرندهأبررسی ت ،: هدف از تحقیق حاضرزمینه

 کند انقباض موش نر نژاد ویستار بود.

) تقسیم n=8) و تمرین استقامتی (n=7طور تصادفی به دو گروه کنترل ( سر موش نر ویستار به 15در این پژوهش  :ها روش
متر در  30دقیقه با سرعت حداکثر  60وز روز در هفته، هر ر 5هفته،  12شدند. تمرین استقامتی شامل دویدن روي نوارگردان (

ها جدا شد. ی قدامی و نعلی آننساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، حیوانات بیهوش و عضلات درشت 48دقیقه) بود. 
 nAChRگیري داري شدند. اندازه درجه نگه - 70اي جداشده بلافاصله در نیتروژن مایع منجمد و بعد از آن در دماي ه بافت

  انجام شد. tها با استفاده از آزمون لیزا انجام شد. آنالیز آماري دادهروش ا به

 در عضله تند انقباض معنادار بود nAchRدر پی تمرین استقامتی، بین گروه کنترل با تمرین استقامتی تفاوت میزان  ها:یافته
)001/0P< .(تفاوت میزان  ،همچنین، بین گروه کنترل با تمرین استقامتیnAchR عضله کند انقباض معنادار بود در )001/0P<( .

تمرینی تفاوت معنادار وجود نداشت  در عضلات تند و کند گروه nAchRبا وجود این، در پی تمرین استقامتی، بین میزان 
)421/0P= .( 

اض موش نر ویستار کولین عضلات تند و کند انقبهاي استیلتواند عامل مهمی در افزایش گیرندهتمرین ورزشی می گیري:نتیجه
  باشد. 
  کولین، تمرین استقامتی، عضله تند انقباض، عضله کند انقباض، موش صحرایی. گیرنده استیل :ها واژهکلید

  »27/4/1391 پذیرش:  16/12/1390  دریافت:«
 .کرمانشاهواحد، دانشگاه آزاد اسلامی سما، آموزشکده فنی و حرفه ایی سما. 1

  .نشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه رازي، کرمانشاهدا فیزیولوژي ورزشی، گروه. 2
  .، دانشگاه تربیت مدرس، تهرانادبیات علوم انسانی گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشکده . 3

  .، دانشگاه آزاد اسلامی، شاهرودتربیت بدنی علوم ورزشی ، دانشکدهه تربیت بدنی و علوم ورزشیگرو. 4

 Email: Gurgin81@yahoo.com       09183895594کرمانشاه، بازرگانی، سازمان مرکزي دانشگاه آزاد سما، تلفن:  ت:دار مکاتبا عهده *

  
  مقدمه

 nAChR= Nicotinic(کولیناستیل هاي نیکوتینیگیرنده

acetylcholine receptors( ــروتیین ــري و  پ ــاي سرتاس ه
یونی دریچه لیگاندي هستند کـه   هايصلی کانالاعضاي ا

کـه   حـالی  . دردهنـد کـولین پاسـخ مـی   به اتصال اسـتیل 
ــده ــاي م گیرنــ ــتیل وهــ ــکارینی اســ ــولینســ   کــ

(muscarinic acetylcholine receptors)  اعضــاي اصــلی
هسـتند و   Gشـده پـروتیین    فـت ج هايگیرنده Aخانواده 

محیطـی و  کولین را در سیستم عصـبی  اغلب اعمال استیل
 .کنندمی میانجیگريمرکزي 

nAChR  تقسـیم   عضلانی و عصـبی بیشتر به دو گروه
داران عضـلات اسـکلتی مهـره    در نوع عضـلانی  د.شومی

اتصالات عصبی  یافت شده و انتقال عصبی عضلانی را در
ــلانی ــدیل  (NMJ= neuromuscular junction) عض تع

 5ها شامل هگیرند انال یونی دریچه لیگاندي این. ککند می
) که در کنار هـم یـک    ε/δو  α2 ،β ،γزیرواحد است (
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گروه را تشکیل داده و به دور یک سوراخ مرکـزي ناقـل   
ــد (غشــا قــرار گرفتــه ــدهکــه  درحــالی). 1ان  هــايگیرن

) و سـه  α )10-2αزیـر واحـد    9از  کولین عصبی استیل
  ).2(اند تشکیل شده) β )4-2βزیرواحد 

 عوامـل میوژنیـک  توسـط   AChRتظاهر ژن زیرواحد 
(Myogenic Factors)  ــامل  و MyoDMy2 ،Myogeninش

MRF4     که در دوران تمایزپذیري سـلول عضـلانی نقـش
کنترل  ،بر عهده داردAChR  مهمی را در تنظیم تظاهر ژن 

محرکه  نورونفعالیت الکتریکی تار عضلانی . )3(شود می
هـاي خـارج   رسـد کـه در هسـته   نظر می شروع شده و به

را بـه   AChRهـاي زیرواحـد   برداري ژننسخه ،یناپسیس
در تنظـیم  اما مکانیزم سومی که  کند.شکل منفی تنظیم می

بـرداري خـاص   نسـخه  دخیـل اسـت،   AChRتظاهر ژن 
در  . ایـن مکـانیزم  هاي سیناپسی اسـت سیناپسی در هسته

 NMJدر  AChRهـاي  mRNAرشد و حفظ سطوح بالاي 
بـرداري  نـوان نسـخه  عواملی که تحـت ع  ).4( نقش دارد

ــته    ــا دس ــاخت ی ــر روي س ــی ب ــاص سیناپس ــديخ   بن
AChR ثیرگذارنـــــد شـــــامل نـــــروگلینأت ARIA 

(Acetylcholine Receptor Inducing Activity)   فعالیـت)
 CGRPکــولین)، اســتیلایجادشــده توســط گیرنــده   

(Calcitonin Gene-related Peptide)   پپتید مرتبط بـا ژن)
وتئوگلیکان لایه اصلی سیناپسی) تونین)، آگرین (پرکلسی

بـرداري ویـژه   نسـخه کـه   طوري به ،)5باشند (می ATPو 
انجـام   ARIAسیناپسـی توسـط    AChRهاي زیرواحد  ژن

 (Trophic) ايیــک عامــل تغذیــه CGRP). 6شــود ( مــی
است   NMJدر AChRرونده درگیر در کنترل ساخت  پیش

 اعمـال  cAMPکه این عمل را از طریـق مسـیر میـانجی    
سیناپسـی را  ). آگرین، تشکیل عناصر پـس 8و  7( کند می

طی رشد هدایت، این عناصـر را در بزرگسـالی حفـظ و    
سیناپسـی را طـی تولیـدمثل    تشکیل مجـدد عناصـر پـس   

جـا قـرار   در یـک  AChRراپسین بـا  ). 9( کندهدایت می
پراکنده به قطعاتی بـا   AChRگرفته و باعث توزیع مجدد 

 عنـوان همکـار   سیناپسی به  ATP.)5( شودچگالی بالا می
(Synergetic) هاي تنظیمی مثل در کنار سیگنالARIA   یـا

CGRP  هـاي  بـرداري ژن باعث نسـخه  نهایتاً وعمل کرده
AChR/AChE 10(شود هاي سیناپسی میدر هسته.(  

هـاي  ثیر بیماريأتحت ت AChRلازم به ذکر است که 
ــی همچـــون     ضـــعف و سســـتی عضـــلانی  مهمـ

)MG= Myasthenia Gravis(  ــون و ــر، پارکینس ، آلزایم
عنـوان مثـال گـزارش شـده      . بهگیرداسکیزوفرنی قرار می

. یابـد  میکاهش  MG در مبتلایان به nAChRاست، میزان 
-طور نامناسب  علیـه گیرنـده   این بیماري وقتی که بدن به

و در  دادهکنـد رخ  تولید مـی بادي آنتی ،کولینهاي استیل
کـاهش  کند.  کولین را مهار میقع استیلمو نتیجه، انتقال به

 MGمـدت   از عـوارض طـولانی   می قدرت عضـلانی یدا
در کـورتکس مغـز در    nAChRتعداد  بود. کاهشخواهد 
هم گزارش شده است. اختلال  10 مبتلا به اوتیسمبیماران 

ــده شــده اســت   )AD( آلزایمــردر  nAChRدر   هــم دی
در پیري  nAChRتعداد اند که تحقیقات نشان داده طوري به

  ).19و  1( یابد میکاهش  ADمبتلا بیماران  و در
تمـرین باعـث   انـد کـه   بعضی از تحقیقات نشـان داده 

افزایش ظرفیت اکسیداتیو، تعداد و اندازه میتوکندري، وزن 
 .شودعضله و همچنین توزیع در انواع فیبرهاي عضلانی می

داد و که تمرین بر تعحاکی از این است  هایافته اما بعضی
ز ثیر نـدارد. ا أاستراز تکولینو فعالیت استیل nAChR توزیع

عضـلانی بـا    تمرین مقاومتی که به فعالیت عصـبی طرفی 
هـاي  شدت بسیار بالا نیاز دارد به پراکندگی بیشتر گیرنـده 

 شـود منجر می کولین در سراسر منطقه صفحه انتهاییاستیل
ایـی  دهفتهدر یک دوره چناستقامتی تمرین همچنین  ).11(

شامل طول، پراکندگی  NMJتواند پارامترهاي مربوط به می
هـاي  هاي پایانههاي سیناپسی و شاخهها و گیرندهکولیوز

در بعضی  ).12( در پستانداران بالغ افزایش دهد راعصبی 
تحقیقات دیده شده است کـه هرچنـد ورزش پرشـدت و    

 NMJسطح کـل سـیناپس    ،شدت به یک میزان ورزش کم
رسـد  ظر مـی ن حال به دهد؛ با اینه نعلی را افزایش میعضل

هاي وزیکـولی  پراکندگی گیرنده و دسته ،که ورزش شدید
هاي سلول عصبی و سـطوح  را به ترتیب در سرتاسر پایانه

  ).13دهد (صفحه محرکه انتهایی افزایش می
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هاي ساختاري و عملکـردي صـفحات   مشخصه برخی
است.  متفاوتمختلف ی انتهایی در تارهاي عضلان همحرک

را بررسـی   NMJمطالعاتی که مورفولوژي تار عضلانی و 
با نوع تـار را نیـز نشـان     NMJاند، ارتباط گسترش کرده
 2003در سـال   علاوه اوریلی و همکاران هب ،)13اند (داده

ــان زیرواحــدهاي اظهــار داشــتند کــه ب ــده   و ی گیرن
روز تحریـک   10-78 هايکولین نیکوتینی در نمونه استیل

). در تحقیق دیگـري کـه توسـط    14یافت ( شده افزایش
) انجام شد، تمرین 2000و همکاران ( (Deschenes)دشن 

). 13( گردیدسیناپسی مقاومتی باعث افزایش مساحت پس
با این وجود، در حال حاضـر تحقیقـی کـه اثـر تمـرین      

عضله بررسـی   nAChRهایی مانند استقامتی را بر میانجی
 ـ در پـژوهش  د، در دسـترس نیسـت. بنـابراین،    کرده باش

در عضـله   nAChRثیر تمرین استقامتی بر میزان أت حاضر
نـی قـدامی (تنـد انقبـاض)     نعلی (کند انقباض) و درشت

  گرفت.مورد بررسی قرار 
  

 هامواد و روش
سر موش نر ویستار (بـا میـانگین    15 ،در این پژوهش

داري و  گههفته ن 4بعد از ) 1(جدول  گرم) 220±15وزن 

یک هفته عادت دادن به پروتکل تمرینـی، از هفتـه دهـم    
طـور   . این حیوانات بـه قرار گرفتندتمرینات اصلی تحت 

 تمـرین اسـتقامتی   ) و=7n( گـروه کنتـرل   دوتصادفی به 
)8n= (تقسیم شدند. آن) درجـه   22±4/1ها در دماي اتاق

ساعت خواب و بیـداري و   12گراد) و طبق چرخه سانتی
  داري شدند.   دسترس بودن آب و غذا نگه با در

تمرین استقامتی در این تحقیق، حیوانات بـه   برنامهدر 
دقیقه  60روز و هر روز حداکثر 5اي هفته، هفته 12مدت 

ــداکثر    ــرعت ح ــا س ــر 30و ب ــادل  مت ــه (مع   در دقیق
VO2max80-75% بعــدازظهر شــنبه تــا  2-5) از ســاعت

دقیقـه   15دویدنـد.  ایرانی  گردان چهارشنبه بر روي نوار
یافت، بدین ترتیب اول تمرین به گرم کردن اختصاص می

متـر در دقیقـه در    10گـردان از   که سرعت حرکت نوار
 15رسید. همچنـین  متر در دقیقه می 30دقیقه به  10مدت 

دقیقه آخر تمرین به سرد کردن اختصاص داشـت کـه در   
قیقه متر در د 30از  گردان تدریجاً سرعت نوار ،این مدت

ها به دویدن متر در دقیقه رسید. براي تحریک موش 10به 
  ).15) (1 نمودار( شداز برق با ولتاژ کم استفاده می

  حیوانـات  ،ساعت بعد از آخـرین جلسـه تمرینـی    48
   Xylazine و) Ketamine )mg kg-1 75بــا ترکیبــی از  

  
  

  
  

  
  
  
  
  

  
  

  
  شیوه افزایش شدت و مدت تمرین استقامتی - 1 نمودار
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)mg kg-15( تنـد  نی قدامیدرشته بیهوش شدند و عضل)
 هـاي ها جدا شد. بافتآن (کند انقباض) انقباض) و نعلی

منجمد و ضمن انتقال  ،موردنظر بلافاصله در نیتروژن مایع
تـا زمـان   گـراد   درجه سانتی  -70به آزمایشگاه در دماي 

هاي موردنظر داري شد. بافت اجراي پروتکل موردنظر نگه
  .استفاده از هاون هموژن شدند با

ــوتینی     ــده نیک ــی گیرن ــزان کم ــق می ــن تحقی در ای
گیري شـد.  اندازه ELISA) با روش nAchRکولین ( استیل

  خوانش نتـایج کیـت الایـزا توسـط دسـتگاه خوانشـگر       
ــان   ــدل س ــزا (م ــریش،   الای ــن، ات ــانی تک ــز، کمپ   رای

LISA Reader, Sun Rise Model, TECAN Co, Austria (
کیـــت الایـــزاي مـــذکور از کمپـــانی شـــد.  انجـــام

  ).16( تهیه شد  AccurateChemicalآمریکایی
ها بـا  پس از کسب اطمینان از طبیعی بودن توزیع داده

اســمیرنوف، بــراي بررســی اثــر  -آزمــون کولمــوگروف
تسـت   tروش آماري متغیرهاي مستقل بر متغیر وابسته از 

 nAChRت بر استفاده شد. همچنین براي مقایسه اثر تمرینا
 تست استفاده شـد.  tاز روش آماري در دو تار تند و کند 

افـزار   تمام عملیـات آمـاري تحقیـق بـا اسـتفاده از نـرم      
SPSS16 05/0داري اسطح معنانجام  و<P   در نظر گرفتـه

  شد.  
  

  ها یافته
نتایج پژوهش نشان داد که در گـروه کنتـرل (تمـرین    

کند تفـاوت   در عضلات تند و nAchRنکرده) بین میزان 
). همچنین در پی تمـرین  =42/0Pمعناداري وجود ندارد (

 در عضلات کند و تند گـروه  nAchRاستقامتی، بین میزان 
تمرینی تفاوت وجود داشت اما این تفاوت معنـادار نبـود   

)421/0P=( ) صورت  به ها). نمودار2نمودارMean±SEM 
    باشد.می

کنترل  ن گروهبی nAchRمیزان  نشان داد tنتایج آزمون 
تمرین استقامتی در عضله کنـد انقبـاض (نعلـی)    و گروه 

کنترل  . همچنین بین گروه)>001/0Pدارد (تفاوت معنادار 
نـی   با تمرین استقامتی در عضـله تنـد انقبـاض (درشـت    

  ).3نمودار () >001/0P(قدامی) تفاوت معنادار بود 

 وتـرل  عضلات کنـد و تنـد در گـروه کن    nAChRمیزان  -2نمودار 
  استقامتی

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  گروه کنترل و گروه استقامتی به تفکیک در عضلات کند و تند nAChRمقایسه میزان   -3 نمودار

بین دو گروه استقامتی و کنترل تفاوت معنادار وجود عضله کند،  nAChRبین میانگین میزان و همچنین تند  عضله nAChRبین میانگین میزان  *
  ) >001/0P(دارد 
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  بحث
تمـرین   در نتیجـه  nAchRدر تحقیق حاضـر، میـزان   

در گروه  nAChRبین میزان  یعنی استقامتی افزایش یافت.
در هر دو تار تنـد و کنـد    تمرین استقامتی با گروه کنترل

نتـایج مطالعـات   . وجود داشت فاوت معناداريت ،انقباض
افزایش مقادیر سـطحی عناصـر    ،دهد که ورزشنشان می

کند که این افزایش در ناپسی را تحریک میسیپیش پس و
تارهاي تندانقباض در مقایسه با تارهاي کندانقباض بیشتر 

نشـان   2000و همکاران در سال  دشن ).13مشهود است (
توانـد چنـدین خصوصـیت    دادند که تمرین استقامتی می

NMJ يهـا شاخه و هاي سیناپسیشامل پراکندگی گیرنده 
ا مکانیزم این تغییر ناشناخته است. ترمینال را تغییر دهد ام

که تمرین باعث افـزایش طـول    ندهمچنین نشان دادها  آن
طـورکلی   یعنـی بـه   .دوش میسیناپسی هاي پیشکلی شاخه

کـولین در صـفحات   هـاي اسـتیل  تغییر در توزیع گیرنـده 
ثیر شدت تمرین قـرار گیـرد   أانتهایی ممکن است تحت ت

 اد و میـزان چرخـه  تمرین استقامتی همچنـین تعـد   ).12(
(Turnover) AChR ایــن در 17دهــد (را افــزایش مــی .(

هفتـه   12نشان داد که  1997حالی است که فهیم در سال 
هـاي  تمرین بر روي تردمیل بـر توزیـع و میـزان گیرنـده    

  ).7کولین اثر ندارد (استیل
همچنین موافق تحقیق حاضر در پژوهشی که توسـط  

انجام گرفـت،   2003ر سال و همکاران د (O'reilly)ریلی ا
براي مطالعه اثر تغییر فرم عضله اسکلتی به یک فنوتایـپ  

کـولین نیکـوتینی،   گیرنده اسـتیل  تر در بیان نسبیکندتنش
هـاي سـفید جـوان    اندام عقبـی سـمت چـپ خرگـوش    

روز) تحریـک شـد.    10-78طـور مـزمن (   نیوزیلندي بـه 
نشـان داد کـه    (Immunoblotting) مقایسه ایمنوبلوتینـگ 

روز  10-78هـاي  گیرنده، در نمونـه  δو  α زیرواحدهاي
تحقیقات نشان  ).14( استشده افزایش پیدا کرده  تحریک

سیناپسـی را  پراکندگی پـس  ،ند دویدن با شدت زیاداداده
کـه دویـدن بـا شـدت پـایین ایـن        افزایش داده درحالی

). در تحقیق حاضـر نیـز   12دهد (پراکندگی را کاهش می
ها روي تردمیل جوندگان دویدند. نتایج حاصـل از  موش

تواند میزان تحقیق حاضر نشان داد که تمرین استقامتی می
AChR  موش صحرایی نـر   و کندانقباضرا در عضله تند

 تـوان گفـت تمـرین اسـتقامتی    افزایش دهد. در واقع می

تحریکـات لازم را   ،NMJثیر قرار دادن أبا تحت ت احتمالاً
  کند.هاي نوسنتز ایجاد مید گیرندهبراي تولی

 Myogenic) کنترلی شامل عوامل میوژنیک هايمکانیسم

Factors)   بـرداري  ، فعالیت الکتریکی تـار عضـلانی و نسـخه
 ARIAهاي سیناپسی شامل نروگلینخاص سیناپسی در هسته

 (Acetylcholine Receptor Inducing Activity)  ،CGRP ،
ــان ژن ز  ATPآگــرین و  ــر واحــد بی را تنظــیم  AChRی

تواند با افزایش هـر  تمرین می احتمالاً .)18و  5کنند ( می
 AChR بنديیک از این عوامل باعث افزایش سنتز و دسته

اند که افـزایش فعالیـت عصـبی    تحقیقات بیان کرده .شود
هـاي محرکـه   رونون CGRPعضلانی موجب تنظیم مثبت 

کـولین  ي استیلهاحساسیت گیرنده ،مدتشده و در کوتاه
ــیون   ــم فسفوریلاس ــق مکانیس ــاهش و در  ،را از طری ک

کـولین را توسـط مسـیر    بلندمدت، ساخت گیرنده اسـتیل 
PKC   مرتبط بـاcAMP   در واقـع  )8(دهـد  افـزایش مـی .
اش در صفحه محرکه انتهـایی  به گیرنده CGRPکه  زمانی

کند که را فعال می (AC)شود، آدنیلات سیکلاز متصل می
ــب افـ ـ ــی  cAMP زایشموج ــلولی م ــود و درون س ش

کولین، نقـش مهمـی    هاي استیل ترتیب با سنتز گیرنده بدین
کـرده ایفـا    پذیري صفحه محرکه انتهایی تمـرین  در شکل

 )2008و همکـاران ( در همین راستا پرنو ). 8و  7( کند می
مقاومتی و ترکیبی باعث افـزایش   اتد که تمریندننشان دا
CGRP شـود  مـی  و کنـد انقبـاض   تند انقباض در عضله

کـه در ایـن دو تحقیـق در شـرایط      با توجه به این ).15(
توان بیان کرد میمشابه تحریک ایجاد شده است، بنابراین 

افـزایش   احتمالاً ،nAChRترین احتمال علت افزایش قوي
CGRP  .از طرفی بر اثر تمرین استcAMP   حلقه واسـطه

دین معنـی کـه   باست،  CGRPبین گیرنده مورد مطالعه و 
شـده و   cAMPباعـث افـزایش    CGRPافـزایش   احتمال

بـا   شـود. منجـر مـی   nAChRبه افـزایش   cAMPافزایش 
  گیري نشد. اندازه cAMPوجود این، میزان فعالیت
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nAChR  ها ماننـد ضـعف و   با بعضی بیماريهمچنین
ســون ارتبــاط دارد نتحلیــل عضــلانی و آلزایمــر و پارکی

هـا  در افراد مبتلا به این بیمـاري که میزان گیرنده طوري به
جا که تحقیق حاضر نشان  از آن). 19و  1یابد (کاهش می

تواند میزان گیرنده نیکوتینی نوع عضلانی را داد تمرین می
افزایش دهد و با توجه به این که بیماري ضعف و تحلیل 

طور مستقیم با نوع عضـلانی ایـن گیرنـده در     عضلانی به
مال وجود دارد که انجام یـک دوره  ارتباط است، این احت

برنامه تمرینی مشابه پروتکل تمرینی این تحقیق با افزایش 
 نجامـد ابه بهبود مبتلایان به این بیمـاري بی  nAChRمیزان 

عنوان یک روش  تواند بهطورکلی ورزش می به). 19و  1(
هاي مـرتبط  غیردارویی در درمان و یا پیشگیري از بیماري

باشد که البتـه ایـن امـر مسـتلزم     ثر مؤ nAChRبا کاهش 
  .استبررسی بیشتر 

از طرفی در این تحقیق دیده شد در پی تمرین مـورد  
در عضـلات کنـد و تنـد گـروه      nAchRنظر، بین میـزان  

این تفاوت معنادار نبـود.   اماتمرینی تفاوت وجود داشت 
جا که تمـرین اسـتقامتی موجـب فراخـوانی بیشـتر       از آن

رفـت کـه میـزان    شود، انتظار مـی یتارهاي کندانقباض م
nAchR نی  تند درشت در عضله کند نعلی بیشتر از عضله

اما تحقیق حاضر نشان داد که افزایش ، قدامی افزایش یابد
در  nAchRعضله سـولئوس نسـبت بـه     nAchRمیانگین 

در توجیه  یست.دار نانی از لحاظ آماري معن عضله درشت
دخیل باشـند کـه بـه    ممکن است عوامل دیگري  این امر

بتوان بـه  را علت این امر تحقیقات بیشتر نیاز است. شاید 
) در تحقیـق حاضـر   vo2 max 75%شدت بالاي تمـرین ( 

  نسبت داد.
  

  گیري نتیجه
در دو تار  nAChRنتایج تحقیق حاضر نشان داد میزان 

کندانقباض و تندانقباض در اثر تمرین استقامتی افـزایش  
توانـد عامـل   که فعالیت بدنی مـی  گفتتوان می .یابدمی

کـولین عضـلات   هـاي اسـتیل  مهمی در افـزایش گیرنـده  
رسد که فعالیـت  نظر می اسکلتی موش نر ویستار باشد. به
توانـد از طریـق تسـریع    بدنی مانند تمرین استقامتی مـی 

) کــه در ســاخت و CGRPعوامــل نروتروفیکــی (ماننــد 
ایش میزان دخیلند، نقش کلیدي در افز nAChRبندي  دسته

  کولین نیکوتینی داشته باشد. هاي استیل گیرنده
  

  و قدردانی تشکر
وسیله از گـروه تربیـت بـدنی دانشـگاه تربیـت       بدین

انـد  مدرس که ما را در انجام این پژوهش یـاري نمـوده  
  .نماییمقدردانی می
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