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و فسفات در سطح-1-اسفنگوزينتمرين مقاومتي بر ميزانرياثت ژن پلاسمايي بيان
 S1P1,2,3ايه گيرنده

5، حسين تيموري4حسين پرنوعبدال،3، كيهان قطره ساماني2، مهسا محمد آملي*1، رضا قراخانلو1ابراهيم بني طالبي

 چكيده

و بيان ژن ) S1P( فسفات-1- اسفنگوزينمتي بر ميزان هفته تمرين مقاو8اثر هدف اين تحقيق بررسي:مقدمه پلاسمايي

.باشدميموش صحرايي نر نژاد ويستار S1P1,2,3هاي گيرنده

شد)گرم250- 190( هفته اي نر نژاد ويستار8 موش صحرايي24:ها روش  بعد از يك هفته آشناسازي.در اين مطالعه استفاده

ب نردبان مقاومتي يك متري با فاصله.تقسيم شدند) =12N( تجربيو)=12N(رلگروه كنتبه صورت تصادفيه حيوانات

ب85 سانتي متري با شيب2هاي ميله به دم حيوه درجه و وزنه هاي متصل شده بعنوان وسيله تمرين مقاومتي عنوانه ان

جهت بررسي بيان ژن از تكنيك. اندازه گيري شدHPLC در لايه كلروفرم بوسيله دستگاه S1Pدارمق. مقاومت استفاده شد

Real-Time PCRشدسا . تفاده

علاوه، تمرينهب. را در مقايسه با گروه كنترل افزايش داد) =001/0P( در پلاسما S1Pتمرين مقاومتي محتواي:ها يافته

پا در S1P1مقاومتي باعث افزايش بيان ژن گيرنده  عضله نعليو)FHL ()001/0=P(عضله تاكننده بلند انگشت شست

)SOL()000/0=P(،S1P2 در عضله FHL )000/0=P(وSOL)603/0=P(،S1P3 در عضله FHL )021/0=P(و

SOL)009/0=P(شد به گروه كنترل . گروه تمريني نسبت

ب:گيري نتيجه كه تمرين مقاومتي اثر موش صحراييي پلاسما S1Pاي بر ميزان طور قابل ملاحظههمي توان نتيجه گرفت

و عملكردي اين اسفنگوليپيد.گذارد مي آن از آنجا كه اين فاكتورو با توجه به نقش ساختاري و گيرنده هاي سطح سلولي

و مسيرهاي سيگنال دهي در مي يابد، شايد يكي از فاكتورهاي رشدي سازگاري بدنبال يك دوره تمرين مقاومتي افزايش

. عضلاني باشد

و كند انقباض، S1Pهاي گيرنده،S1P تمرين مقاومتي،: كليديواژگان  عضله تند

 دانشگاه تربيت مدرس تهران-1

و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تهران/ز تحقيقات غددركم-2  پژوهشكده علوم غدد

 مركز تحقيقات بيوشيمي باليني، دانشگاه علوم پزشكي شهركرد-3

 گروه فيزيولوژي ورزش، دانشگاه رازي كرمانشاه-4

و مولكولي دانشگاه علوم پزشكي شهركرد-5  مركز تحقيقات سلولي
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همقدم
ه يك لايـه چربـي احاطـه وسيلهب1سلول هاي يوكاريوتيك

وSLs(3(، اســفنگوليپيد2 گليــسروليپيدشــده كــه تركيبــي از

ــترول ــند4اس ــي باش ــفنگوليپيدها.]2،1[ م ــامل اس ــه ش ك

،7، اسـفنگانينS1P(6(فـسفات-1-، اسفنگوزين5اسفنگوزين

-و سـراميد9، سراميدS1Pch(8(فسفوكولين-1-اسفنگوزين

در تنظـيم،علاوه بر نقش ساختاريمي باشند 10فسفات-1

، 11 مرگ برنامه ريزي شده سلولي،تكثير، تمايز، هايپرتروفي 

و تصلب، چاقي مقاومت انسوليني، و عملكرد شرايين قلب

منـابع درون طـور عمـدههبـ.]1-4[ درگير مي باشدعروق 

و گلوبــول هــاي قرمــز خــون از پلاكــت هــا S1Pســلولي 

)RBCs ( از.]6،5[باشـدمي  در S1Pغلظـت هـاي بـالايي

و سرم خون يافت مـي شـود تحقيقـات نـشان.]7[پلاسما

 بعد از تحريـك پلاكـت هـا در جريـان S1P دهد مقدار مي

ــد ــزايش مــي ياب ــزيم.]8[ خــون اف -1- اســفنگوزيندو آن

كه اسفنگوزين را به محصول)SK(فسفات كيناز ، آنزيمي

S1P مي كند . اسـت ) SK1, SK2( مشخص شده فسفوريله

ب مي باشند،  طوريه اين دو آنزيم داراي نقش هاي متفاوت

و SK1كه و بقاء باعث توقف رشد SK2 باعث رشد سلول

و افزايش مرگ برنامه .]9[ گرددميريزي شده سلول سلول

S1Pب عنوان يك واسطه خارج سلولي در كنترلهمي تواند

به گيرنده هاي  تحريك پذيري سلول از طريق متصل شدن

هاي جفت اي از پروتئين خانوادهكه]10[ موجود در غشاء

ها-Gشده به  -S1P)EDG-1(،S1P2)EDGكه 12پروتئين

5(،S1P3)EDG-3(،S1P4)EDG-6 ( وS1P5)EDG-8 ( نام

و باعث فعال شدن آنها شوند .]11،10[ دارند متصل شده

پروتئين هاي مختلفي كه شامل-Gبه S1Pگيرنده هاي

Gα,i,q and 12/13مي شوند  از طريقو]12[مي باشند جفت

1 Eukaryotic cells 
2 Glycerolipids 
3 Sphingolipids (SLs) 
4 Sterols 
5 Sphingosine 
6 Sphingosine-1-phosphate (S1P) 
7 Sphinganine 
8 Sphingosine-1-phosphocholine (S1PCh) 
9 Ceramide 
10 Ceramid-1-phosphate 
11 Apoptosis 
12 Family of G protein–coupled receptors 

، فعال+14Ca2، تحريك)13C)PLC فعال سازي فسفوليپاز

، C)AC(15 ،MAPK، آدنيلات سيكلازERK1/2سازي

inasePI3K،Rac  وRho ،Akt ،JNKفسفوليپاز ،

D)PLD(16 و ديگر واسطه هاي پايين رونده باعث افزايش

و مهار تجمع جريا  شود ميcAMPن كلسيم درون سلولي

 به فعال سازي فاكتورهاي منجردر نهايتكه]14-12[

هاي هاي سيتواسكلتون، بيان مولكول نسخه برداري، پروتئين

در مورد.]15[ گردندمي 18، فعاليت كاسپازها17چسبان

كنترل هموستاز قند خون تحقيقات نشان دادبر S1Pاثرات 

اقباو متعS1Pافزايش قند خون منجر به افزايش توليدكه 

ان داد نشin vitroمطالعات.]16[ترشح انسولين مي گردد 

 در مسير سيگنالي انسولين S1Pو توليد SK1كه آنزيم 

و نقش مهمي در جذب گلوكز تحريك شده با درگير بوده

به ترشح S1P.]17[ ايفاء مي كند19انسولين مي تواند منجر

انسولين غير تحريك شده با گلوكز از طريق مسير سيستم

 بهبود تواند ميS1Pعلاوههب.]18[ گرددCa2+-Cفسفوليپاز 

و Donati.]19[ را تسريع نمايدزخم در موش هاي ديابتي

به نقش و بقاء مزونژيوS1Pهمكاران نيز - در تكثير

 S1Pاضافه كردن برونزاد.]20[ اشاره داشتند20ها بلاست

باعث تحريك رشد ميوفيبرهاي در حال بازسازي شد، در

حاليكه كاهش محتواي سيستمي اين ليپيد از طريق خنثي 

اين تحقيق اشاره. كردن توليد آن، باعث نتايج معكوس شد

داشت كه اين ليپيد بيواكتيو به عنوان يك فاكتور رشد 

مي باشد مي تواند اثرات S1P.]21[ جديد در رشد سلول

و باعث سودمندي بر مقاومت در برابر خستگي داشته باشد

يك جلسه ورزش. گردد]22[ تحريك انقباض عضلاني

به  محتواي افزايش طولاني مدت با شدت متوسط منجر

نشان همكارانو Danieli-Betto.]23[ گرديداسفنگوزين 

 در عضله S1Pدادند كه ورزش حاد طولاني مدت محتواي 

و بخش قرمز عضله دو قلو را .]22[ افزايش دادنعلي

Błachnio-Zabielska نشان دادند كه در عضلهو همكاران

 
13 Phospholipase C (PLC) 
14 Ca2+ mobilisation 
15 Adenylate cyclase (AC) 
16 Phospholipase D(PLD)  
17Adhesion molecule  
18 Caspases  
19 Insulin-stimulated glucose uptake 
20 Mesoangioblast 
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رت هيچ تغيري در محتواي يك90 تا دقيقه S1Pنعلي  از

دراز.]24[ تمرين دو روي تردميل مشاهده نشد كه  آنجا

 در بهبود ترشح عنوان يك عاملهبS1Pمطالعات بالا از

و عمميوژنيكعامل انسولين، بهبود جذب انسولين لكرد با

و از  و متنوع نام برده شد  هيچ تحقيقي طرف ديگرگسترده

و بيان بلند مدت مقاومتيمورد اثرات تمرين  بر اين فاكتور

تحقيق بررسي تاثير هدف اين گيرنده هاي آن وجود ندارد،

بيانو در پلاسما S1P هفته تمرين مقاومتي بر ميزان8

آنهگيرنده  موش صحراييدر)S1P1,2,3( اي سطح سلولي

مي باشد .نژاد ويستار

ها روش
 هفته اي بـا8نژاد ويستارنر)رت( سر موش صحرايي 24

 در حيوانـات. انتخـاب شـدند گـرم-25-190وزن ابتدائي

و در محـيط كنتـرل شـده بـا درجـه قفس هـاي اسـت اندارد

و بيـداري Cº22حرارت   نگهـداري 12:12و چرخه خواب

ب. شدند و آب در دسترس آنها بوده غذا بعد. صورت پليت

و نيـز(از يك ماه آشناسازي  به وزن مطلـوب براي رسيدن

صـورتهبحيوانات)يادگرفتن بالا رفتن از نردبان مقاومتي 

به يـك گـر  و يـك گـروه)N=12(وه كنتـرل تصادفي ساده

بـ. تقسيم شدند)N=12(تمريني صـورت جفتـيه حيوانات

جهـت كنتـرل. در طول دوره تمرين در قفس قرار داشـتند 

. سلامت حيوانات وزن آنها هر هفته اندازه گيـري مـي شـد 

اين تحقيق توسط كميته اخلاق دانشگاه تربيت مدرس تائيد

يــق از مركــز حيوانــات مــورد اســتفاده در ايــن تحق. شــد

.تحقيقاتي پاستور خريداري شدند

و فاصـله: پروتكل تمرين نردبان مقاومتي با يك متر ارتفاع

. درجه استفاده گرديـد85 سانتي متري با شيب2ميله هاي 

هاي صحرايي بوسيله چـسب كه به دم موش از وزنه هايي

تمـرين در هفتـه اول. گرديد وصل مي شد استفادهينوار

ا  و ايـن%50ي معـادل با وزنه وزن بـدن آنهـا شـروع شـد

به دم آنها وزنه  سانتي متر پايين تر از محل2-1درست( ها

شد) رويش مو تا. متصل وزن بدن آنها تـا%200بار تمرين

كه. پايان هفته هشتم ادامه داشت  يك تكرار موفق وقتي بود

و در زمان حـدود   ثانيـه بـالا8حيوان بتواند پله ها را كامل

و جهـت بـالا. رود رت ها در پايين پله ها قرار مي گرفتند

مي شدند دم. رفتن برانگيخته فقط ضربات بسيار آهسته بـه

در. انگيزش جهـت بـالارفتن بـودي دستگاه آنها يا ميله ها 

و تحريـك اين مطالعه از هـيچ گونـه پـاداش غيـر طبيعـي

و فـشار هـوا  غيرطبيعي مثل تحريك الكتريكـي، آب سـرد

. تكـرار بـود20تعداد تكرارها در هر جلـسه. اده نشد استف

و يك تكرار را مي رسيد به بالاي دستگاه وقتي يك حيوان

مي داد، بعد از   ثانيـه بـراي تكـرار بعـدي آمـاده45انجام

 تكـراري گـرم كـردن5ست2در شروع هر برنامه.شد مي

مي دادند در. بدون وزنه انجام 4پروتكل تمرين در هر روز

مي شد كه بعد از هـر سـت5تس دقيقـه2 تكراري انجام

در پايـان هـر جلـسه تمـرين. استراحت در نظر گرفته شـد 

 دقيقـه3تكراري بدون وزنـه بـا5حيوان يك ست تمرين 

. استراحت بين هر تكرار را جهت سرد كردن انجام مـي داد

. هفته ادامه داشت8اين برنامه تمرين براي

ج: جراحي . راحي در يـك جلـسه انجـام شـد تمام مراحل

از( ساعت بعد از آخرين جلـسه تمـرين48ها موش جهـت

 از طريـق تزريـق كتـامين) بين رفـتن اثـرات حـاد تمـرين 

)mg/kg 75(و گزالايــسين)mg/kg 20(و ســپس بيهــوش

پاهعضل. قرباني شدند  ) FHL(1 تاكننده بلند انگشت شست

و عـضله نعلـي  بـه)SOL(2به عنوان عـضله تنـد انقبـاض

در. عنوان كند انقبـاض خـارج شـدند  نمونـه هـاي خـوني

g8000وCº4 دقيقه در دماي15دستگاه سانتريفيوژ براي 

. سـانتريفيوژ شــدند تــا ســلول هــاي خــوني خــارج شــوند

و پلاسما سريعا در نيتروژن مـايع فريـز نمونه هاي عضلات

و سپس جهت آناليزهاي بيوشيميايي بعـدي در دمـاي  شده

Cº80-جهت نگهداري شدند.

17يــك آنــالوگ  ( C17-S1Pو S1P :S1Pگيــري انــدازه

از شــركت)، بــه عنــوان اســتاندارد داخلــيS1Pكربنــي از

Avanti Polar Lipids (Alabaster, Al)خريــداري شــد .

ــد ــال دي آلدهي (OPA(3فت ــشخيص) ــراي ت ــه ب  HPLCك

مي باشد  از شركت4و آلكالين فسفاتاز) فلورومتري مناسب

1 Flexor Hallucis Longus  (FHL) 
2 Soleus 
3 O-phthalaldehyde 
4 Alkaline Phosphatase 
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Sigma-Aldrich ديگر محلول ها مثـل اتـانول،. تهيه شدند

ــا ــل-بت ــدند1مركاپتواتان ــداري ش ــرك خري ــركت م  از ش

)Hohmburg, Germany .(ـ  ه تمام اسـتانداردهاي ليپيـدي ب

و در محتواي. نگهداري شدند-Cº20صورت محلول تهيه

S1Pويـــسله دســـتگاهه موجـــود در فـــاز كلروفـــرم بـــ

بـا يـك سيـستم ) HPLC(2لاكروموتوگرافي مايع با فشار با 

بـر اسـاس تحقيـق. اندازه گيري شـد3دتكتور فلوروسنس 

Min و همكارانC17-S1P به عنوان استاندارد داخلي قبـل 

در]25[ از هموژن كردن نمونه ها اضافه شـد و نمونـه هـا

 موجود در نمونـه هـا S1P. محيط يخي اولتراسونيك شدند

و ايـن به اسفنگوزين تبديل شـده از طريق آلكالين فسفاتاز

 قبل از تزريق به دسـتگاه مـشتق OPAمحصولات از طريق 

 شامل يك دتكتور فلوروسنس HPLC دستگاه. سازي شدند

). Aligent 1200 series NanoLC( بـود18Cبا يـك سـتون

آب) مـرك(4محلول مـورد اسـتفاده اسـتونيتريل   HPLCو

grade به نسبت)v\v9:1 (در51ميزان جريان. بود ميلي ليتر

. دقيقه بود

 هاون روش با عضله گرم ميلي 50 تقريبا: RNAاستخراج

از RNA كل استخراج جهتو گرديد پودر كوبي

ه استفاد Invitrogen شركت)Trizol( ترايزولدستورالعمل

 جهت آزمايشات-Cº80 در دماي RNAنمونه هاي.شد

.بعدي نگهداري شد

 Reverse با استفاده از كيتcDNAسنتز : cDNA ساخت

Transcriptase M-MuLV )Fermantasشماره كاتالوگ 

:EF0441 ( ،با استفاده از مطابق دستور كار شركت سازنده

در دستگاه ترموسايكلر هگزامرپرايمرهاي تصادفي 

Techneدر. صورت گرفت محصول توليد شده بلافاصله

شد-Cº20 دماي . نگهداري

ژن: تعيين بيان ژن  نسبي از mRNA تعيين بيان.بررسي بيان

 (well 48) با استفاده از دستگاه Real-time RT-PCRطريق
Applied Biosystems StepOnePlus™ Real-Time PCR 

System 18 نسبت به بيان ژنs)برچند براfold- (شد . انجام

:18s ،S1P1 ،S1P2 ،S1P3هاي توالي پرايمر براي ژن

1 β-Mercaptoethanol 
2 High pressure liquid chromatography (HPLC) 
3 Fluorescent detection  
4Acetonitrile 
5 Flow Rate 

18S – 
F: GTTGGTTTTCGGAACTGAGGC,  
R: GTCGGCATCGTTTATGGTCG (204bp),  
S1P1 (NM_017301)-  
F: TCATCGTCCGGCATTACAACTA,  
R: GAGTGAGCTTGTAGGTGGTG (273bp),  
S1P2 (NM-017192)- 
F: CGGAGGCACTGACTAATCAGATT,  
R: TCCCAGCACTCAGGACACAGTTA (278pb),  
S1P3 (XM-225216)- 
F: ACGCGCGCATCTACTTCCT,  
R: TGGATCTCTCGGAGTTGTGGTT(69bp). 

. محاسبه گرديدDelta-Delta CT(-2( فرمول بيان ژن از طريق

18Sو جهت نرمال كردن استفاده شد از. يك ژن كنترل

به عنوان ) N=12( در گروه كنترل6بافت عضله دوقلو

كل. ها استفاده گرديد استاندارد جهت بررسي بيان نسبي ژن

10اين حجم شامل: ميكروليتر بود20حجم واكنش برابر

 Master Mix Syber Green (Primer ميكروليتر

design,UK) )كد:Precision-R-SY(،4/1ميكروليتر 

به مقدار(مجموع دو پرايمر 5،) پيكومول5هر پرايمر

آب استريل از6/3و RNAase Freeميكروليتر  ميكروليتر

 شامل يك PCR مراحل. بود) نانوگرمcDNA )50نمونه

يك15 برايC˚95در دماي7مرحله دناتوراسيون  ثانيه،

يك15 برايC˚60 در8دماي جفت شدن  ثانيه بهمراه

 سيكل تكرار40ثانيه كه براي30 برايC˚72دماي

در مي  ثانيه اي در 960پايان نيز يك دماي طويل شدنشد،

. بودC˚72دماي

ها از آزمونهجهت بررسي طبيعي بودن توزيع داد

و جهت آناليز آماري داده- گلوموگروف هاي اسميرنف

شد-tبدست آمده از آزمون پارامتريك  .مستقل استفاده

ها يافته
 مطالعهدر شروع دو گروه تغيير معناداري در وزن حيوانات

)840/0=P(از )P=467/0( هفته تمـرين مقـاومتي8و پس

 S1Pتمـــرين مقـــاومتي محتـــواي. وجـــود نداشـــت

مرا)P=001/0(پلاسما قايسه با گروه كنترل افـزايش داد در

).1جدول(

6 Gastrocnemius 
7 Denaturation 
8 Annealing 
9 Extension 
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و-1 جدول و كنترل S1Pميزان مقدار وزن  در پلاسما موش هاي صحرايي در گروه تمرين

tمقداررلگروه كنت گروه تمرين

(گرم(وزن 204/0 41/224±77/15 25/223±95/11)قبل از تمرين)

(گرم(وزن 739/0 58/280±20/16 83/285±50/18)از تمرينبعد)

 **ml pmol/(01/461±38/1016 39/195±43/430 054/4( پلاسماS1Pمحتواي

.)n=12(ي گروه تمربن،)n=12(نوع مطالعه تجربي، گروه كنترل
و تمرينمعناداريلاف اخت**: )>01/0P( در سطح بين گروه كنترل

شد8 پلاسمايي بدنبال S1Pدر ميزان، تغيير معناداري1 توجه به جدول با .)P=001/0( هفته تمرين مقاومتي ديده

.)n=12(، گروه تمربن)n=12(نوع مطالعه تجربي، گروه كنترل
ت S1P مقدار-1 نمودار و  جربيپلاسمايي در گروه كنترل

.)n=12(، گروه تمربن)n=12(نوع مطالعه تجربي، گروه كنترل

و تجربيS1P1 ژن گيرنده بيان:2نمودار  در گروه كنترل

.)n=12(، گروه تمربن)n=12(نوع مطالعه تجربي، گروه كنترل
و تجربي S1P2 ژن گيرنده بيان-3 نمودار  در گروه كنترل

.)n=12(، گروه تمربن)n=12(نوع مطالعه تجربي، گروه كنترل
و تجربيS1P3 ژن گيرنده بيان-4 نمودار  در گروه كنترل

به داده با و نمـوداره توجه ، تمـرين مقـاومتي2 اي آمـاري

ــده ــان ژن گيرن ــزايش بي ــث اف ــضله S1P1باع  FHL در ع

)001/0=p(وSOL)000/0=p(ــد ــه. گردي ــه ب ــا توج ب

و نمودار داده باعـث افـزايش تمرين مقاومتي3 هاي آماري

 SOLو)FHL )000/0=P در عضله S1P2بيان ژن گيرنده 

)603/0=P(بـا. گروه تمريني نسبت بـه گـروه كنتـرل شـد

و نمودار  به داده هاي آماري مقاومتي باعـث تمرين4توجه

)FHL )021/0=P در عـضله S1P3افزايش بيان ژن گيرنده 

ل گروه تمريني نسبت بـه گـروه كنتـر)SOL )009/0=Pو

.شد

 بحث
بر8 اخير با هدف بررسي اثرهمطالع  هفته تمرين مقاومتي

و بيان ژن هاي گيرنده هاي پلاسمايي S1Pميزان سطح

اين مطالعه براي اولين. انجام شد S1P1,2,3سطح سلولي

را S1P1,2,3و بيان ژن گيرنده هاي پلاسماS1Pبار محتواي 

نتايج.ي كردپس از يك دوره تمرين مقاومتي اندازه گير

ب اي ميزان طور قابل ملاحظهه نشان داد كه تمرين مقاومتي

S1P001/0( در پلاسماP= (را افزايش داد .

كه در گروه كنترل ميزان  S1P در اين مطالعه مشاهده شد

 Jiang and. بود pmol/ml (39/195±43/430(پلاسما، برابر
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Han كه ميزان با پلاسما در موش براب S1Pنشان دادند ر

)pmol/mg(92/15±190/1310در تحقيق.]26[ بود

 نشان دادند كه سطوح سرميو همكاران Ruwischديگري 

S1P به ترتيب برابر با و اسب  240±48و 982±89 انسان

)pmol/mg (27[ بود[.Min كه و همكاران نشان دادند

به ترتيب برابر با S1Pميزان و اسب  در سرم گاو

گزارش ) pmol/mg protein(3/143±8/4و6/21±4/103

كه سطوح فراوانيهب. شد  در S1Pعلاوه، آنها نشان دادند

به ترتيب برابر با و قلب موش صحرايي عضله اسكلتي

شدگز) pmol/mg protein(2/24±1/4و5/5±4/76  ارش

 S1Pتوزيع بافتيو همكاران Yatomiدر يك مطالعه.]25[

آنها نشان دادند. موش صحرايي نشان دادندهاي بافت را در

و در كبد، S1Pكه سطوح  و طحال بالاترين مقدار  در روده

و قلب موش صحرايي كمترين مقدار  بودعضله اسكلتي

ب.]28[  در S1Pدست آمده در مقاديره دليل اختلاف

و تلف مي تواندتحقيقات مخ به دليل روش هاي استخراج

و نيز گونه متفاوت اندازه گيريواحد مختاف اين ليپيد

قابل ها مقدار پلاكت. باشدمي جمعيت مورد مطالعه

مي كنند S1Pتوجهي از و را ذخيره و در حين تحريك

تحقيقات نشان.]8[ كنند افزايش فعاليت آن را رها مي

كه داده و عملكرد اند تمرين ورزشي باعث تغيير در تعداد

مختلفي چون سطوح سازوكارهاي.]29[ گرددميها پلاكت

و تغيير  و نور اپي نفرين در پلاسما افزايش يافته اپي نفرين

توانند دليلي در پاسخ گيرنده هاي آدرنرژيك پلاكت ها مي

براي افزايش فعاليت پلاكت ها بعد از تمرين شديد بدني 

و همكاران افزايش معناداري در Ahmadizad.]30[ باشند

و فعاليت پلاكت ها در پاسخ به تمرين مقاومتي نشان تعداد

از طرف ديگر، بعد از ايجاد زخم، عروق آسيب]31[ دادند

پلاكت هاي فعال شده.ل مي كنندديده پلاكت ها را فعا

ب وسيله آزاد كردنه نقش مهمي در فرآيند ترميم آسيب

و واسطه هاي بيواكتيو جهت تكثير، انتقال سلول، انعقاد

مي كنند  نيز چنين واسطه S1Pبه احتمال زياد. آنژيوژنر ايفا

مي تواند مي باشد كه آزاد شده از پلاكت هاي فعال شده

 روي سلول هاي اطراف1مهاجرت/نيكداراي اثرات ميتوژ

هاي عضلات صاف، هاي ايندوتليال، سلول مثل سلول

 
1 Migration 

و كراتينوسيت ها 3،و سلول هاي اقماري2فيبروبلاست ها

و بهبود بهبود مقاومت انسوليني، افزايش ترشح انسولين

 بدنبال ممكن است.]32[ داشته باشدهموستاز گلوكز 

تمريناتي شبيه به پرونكل تحقيق حاضر، افزايش فعاليت

 مشتق  S1Pيا تعداد پلاكت ها منجر به افزايش در سطوح/و

چه نقش ساير منابع توليد  را هم S1Pشده از آنها گردد اگر

نشان)2008(و همكاران4بلاچنيو. نمي توان ناديده گرفت

كل استقامتي تمرين حاد وهلهدادند كه يك   S1Pمحتواي

و بخش قرمز عضله دوقلو افزايش داد را  در عضله نعلي

ب.]33[  هفته تمرين6دنباله در تحقيقي نشان داد كه

 ديده S1Pاستقامتي افزايش معناداري در سطح پلاسمايي

مي. شد كه افزايش مقدار اين تحقيق به نكته اشاره  S1Pكند

ازيم يكي هاي احتمالي در مورد اثرات سازوكارتوان

.]34[سودمند فعاليت بدني باشد

 در S1P1 تمرين مقاومتي باعث افزايش بيان ژن گيرنده

 در 000/0=P(،S1P2(SOLو)FHL )001/0=Pعضله

 در 603/0=P(،S1P3( SOLو)FHL )000/0=Pعضله

 گروه تمريني)009/0=P(SOLو)FHL )021/0=Pعضله

به گروه كنترل شد . نسبت

ت كه تمرين مقاومتي ميزان بيان در اين حقيق نشان داده شد

mRNA گيرنده S1P1بيان ژن اين گيرندهو را افزايش داد

ب ژنه در عضلات مختلف متفاوت بود، طوريكه بيان اين

 نسبت به تار كند FHLطور نسبي در تار تند انقباضهب

انقباض در گروه كنترل بالاتر بود، اما از نظر آماري معنادار

در.)P=326/0(بودن از طرف ديگر، مقدار بيان اين ژن

تارهاي تند تمرين كرده در مقايسه با تارهاي كند انقباض 

كه از نظر آماري معنادار بود  تمرين كرده بالاتر بود

)000/0=P(.هفته تمرين مقاومتي باعث8طور همين 

 تمرين FHL در تار تند انقباض S1P2افزايش بيان ژن

كه اين در حالي.)P=000/0(به كنترل شد كرده نسبت

در.)P=603/0( تغييرات در تار كند انقباض معنادار نبود

 هفته تمرين مقاومتي باعثS1P3،8مورد بيان گيرنده

 تمرين FHL در تار تند انقباض S1P3افزايش بيان ژن

به كنترل شد و نوع كند تمرين)p=000/0(كرده نسبت

2 Keratinocytes 
3Satellite cells  
4 Błachnio-Zabielska 
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گ علاوه، اختلافهب.)P=001/0(رديد كرده نسبت به كنترل

و)P=003/0( معناداري در بيان اين ژن در گروه تمرين

و FHLدر بين عضله تند انقباض)P=021/0(گروه كنترل

 كمي نشان PCRدر تحقيقي،. ديده شدSOLكند انقباض

 در بين گيرنده ها در بافت قلبي غالب S1P1داد كه گيرنده

و مي  در كمترين سطح مي S1P3 گيرندهmRNAباشد

از.]35[ باشد تحقيقي وجود ندارد تا بتوان نتايج حاصل

ب راويژه تمرين مقاومتيه اين تحقيق در مورد تاثير تمرين،

تعداد معدودي. مقايسه نمودS1PRبر بيان گيرنده هاي

به بررسي اين گيرنده هاي مختلف ها در بافت تحقيق

اث. پرداخته است  از طريق S1Pرات سودمند بسياري از

 پلاسمايي S1P پيامبر اوليه يعني از طريق اتصالرسازوكا

مي گردد لذا در اين.به گيرنده هاي سطح سلولي انجام

و كند  مطالعه پاسخ اين گيرنده ها در عضله اسكلتي تند

.بررسي گرديد

كه گيرنده هايو همكاران Zaninدر تحقيقي  نشان دادند

S1P1 وS1P3رت بيان مي در در عضله نعلي حالي شود،

مقدار بيان گيرنده. قابل شناسايي نبودS1P2كه گيرنده 

S1P1علاوه در اين تحقيقهب.]36[ در بالاترين حد بود

كه عصب زدايي با تنظيم منفي هر دو گيرنده  نشان داده شد

S1P1 وS1P3كه. مرتبط است اين احتمال وجود دارد

مي تواند در آتروفي از طريق كاهش در  فقدان گيرنده ها

و مسئول تغيير S1Pاثر تروفيكي ناشي از   سهيم باشد

مهم. ده شده در طول عصب زدايي باشدفنوتيپ مشاه

به نظر مي رسد گيرنده  كه  اساسا در تحرك S1P3است

Ca2+ كه سيگنال و اين احتمال وجود دارد  درگير مي باشد

 +Ca2دهي از طريق اين گيرنده مي تواند عضله را با تحرك

.]36[ نمايد حمايتلازم براي فعال سازي كلسي نورين

طور كه كاهش فعاليت لذا شايد بتوان نتيجه گرفت همان

اناشي از عصب زدايي در باعث كاهش بيان ين گيرنده ها

و  ومي گرددآتروفيعضله نعلي و متعاقبا، فعاليت بدني

ما فشار مكانيكي نيز مي تواند همان كه در تحقيق طور

و اين  مشاهده شد باعث افزايش بيان اين گيرنده ها شده

مي تواند باعث افزايش مسير سيگنال پايين  افزايش بيان

و متعاقبا هايپ يا/ورتروفيدستي اين عامل تروفيكي

. گرددمقاومت در مقابل خستگي

S1Pبه وسيله بهبود و بازسازيمي تواند بازسازي را

در. عضلات آسيب ديده تسهيل نمايد1مجدد شبكه رگي

 نشان داده شد كه بيانو همكارانDanieli-Bettoتحقيق

. كنند در طول هفته اول بازسازي تغيير ميS1Pهاي گيرنده

، در S1Pان دهنده درگيري سيگنال اين تغييرات نش

كه مراحل اوليه رشد عضلاني رخدادهاي مولكولي است

مي كند با.]21[ سلول هاي عضلاني آسيب ديده را كنترل

سه گيرنده مي توان S1PR1,2,3توجه به داده هاي بيان ژن

كه بيان اين  ژن در تارهاي نوع تند بيشترسهنتيجه گرفت

و از طرف ديگر، اثر تمرين مي باشد  تحقيق از نوع كند

مي باشدحاضر  اين ايجاد. بر تار نوع تند بيشتر از كند

ب و كند دنبال تمرينه اختلاف در بيان ژن در بين تار تند

به اثر تم مي تواند مربوط رين بر نوع خاص تار مقاومتي

.]37[ عضلاني باشد

كه محتواي و پلاسما S1Pدر مجموع، اين تحقيق نشان داد

8دنبال يك برنامه تمرينهب S1P1,2,3بيان ژن گيرنده هاي

ا. هفته اي مقاومتي افزايش يافت مياين دهد طلاعات نشان

كه تمرين مقاومتي سنتز اين ليپيد را افزايش، يا تجزيه آن 

به پلاسما و يا فراخواني آن از منابع مختلف را را كاهش

 هرچند اين مطالعه بر جمعيت ديابتي.تسهيل كرده است

به از دست به آنكه ديابت منجر انجام نشده، اما با توجه

و از طرف ديگر اين]39،38[ رفتن توده عضلاني مي گردد

و ترشح سازوكارفاكتور با بهبود  گلوكز، مقاومت انسوليني

و مقابله با مرگ سلولي انسولين، بهبود زخم، هايپرتروفي

كه اين الگوي تمرين  به نظر مي رسد مي باشد، همراه

و مي نتواند بر هموستاز گلوكز اشي از ديابت تاثير آتروفي

كهاز. نياز تحقيقات بيشتر مي باشدداشته باشد كه آنجا

ب وه مطالعات قبلي از اين ليپيد عنوان يك فاكتور رشدي

 گلوكزنيز يك فاكتور در جهت بهبود هموستازوتروفيكي

مي نام بردهو مقاومت انسوليني به نظر كه افزايش اند، رسد

و نيز افزايش بيان ژن گيرنده هاي سماپلا S1Pدر محتواي 

 موثر سازوكاربعد از تمرين مقاومتي يك سطح سلولي آن

و از/در تغييرات ساختماني تمرين يا عملكردي ناشي

 چون بهبود مقاومت انسوليني، ديابت، چاقي، مقاومتي

و عضلاني و آسيب هاي بافتي  باشد كه آتروفي عضلاني

1 Revascularization 
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مي. استالبته مستلزم تحقيقات بيشتر در لذا پيشنهاد گردد

تحقيقات بعدي الگوهاي مختلف تمريني در جمعيت هاي 

.مختلف مقايسه گردد

 سپاسگزاري

اين تحقيق با حمايت مالي دانشگاه تربيت مدرس انجام

كه از حمايت اين واحد دانشگاهي كمال تشكر را  شده
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