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اثر يك برنامه تمرين استقامتى بر مقدار
CGRPدر عصب سياتيك و انتقال آكسونى 

آن در موش سفيد

(CGRP) Calctionin Gene- Related Peptideنـروپـپـتـايـدى اسـت كـه در بــســيــارى از 
موتونرون�ها وجود دارد و با سرعتى معادل يك ميلى�متر در ساعت به سمت محيط منتقل مى�شود
و در پايانه�هاى عصبى آزاد مى�گردد. اين نروپپتايد در ساخت و عملكرد گيرنده�هاى استيل كولينى
اثر مى�گذارد و به�طور كلى عملكرد عصبى�ـ عضلانى را نيز متأثـر مـى�سـازد. شـواهـدى وجـود

 در موتونرون�ها با سطح فعاليت عصبى�ـ عضلانـى ارتـبـاطCGRPدارند مبنى بر اين�كه مقـدار 
دارد. از سويى، تمرينات استقامتى مقدار و سرعت پروتئيـن�هـاى مـخـتـلـفـى را در آكـسـون�هـا

دستخوش تغيير ساخته است.
هدف تحقيق حاضر، تعيين اثر افزايش طولانى مدت فعاليت عصبى�ـ عضـلانـى بـر مـقـدار

 در عصب سياتيك و انتقال آكسونى آن بود.CGRPنسبى 
بدين منظور دوازده موش سفيد ماده به دو گروه كنترل و ورزيده تقسيم شدند. گروه ورزيده

 هفته�اى قرار گرفته و عصب سياتيك١٦در معرض يك برنامه استقامتى (دويدن بر روى تردميل) 
ساعت با ليگاتور مسدود شد. در مرحله بعد، عصب سيـاتـيـك هـر دو گـروه٤آنها براى مـدت 

 در عصب سياتيك هر دو گروه مـوردCGRP، مقدار RIAخارج گرديد و با استفـاده از روش 
مطالعه قرار گرفت.

اخانلوضا قردكتر ر
سبيت مدربيت بدنى دانشگاه تره ترگرو
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نتايج حاكى از آن بود كه مقدار نروپپتايد مورد مطالعه در عصب سياتيك گروه ورزيده به�طور
،CGRP، ٣٧%) بالاتر از گروه ساكن بود. على�رغم افزايش در مقدار>Pمعنى�دارى (٠/٠٥

سرعت تجمع آن در سياتيك حيوانات ورزيده تفاوت معنى�دارى با گروه ساكن نـشـان نـداد. بـا
 در آكسون موتونرون�هـاىCGRPتوجه به نتايج تحقيق حاضر كه براى اولين�بار تغيـيـر مـقـدار 

ناحيه كمرى پس از تمرين را نشان مى�دهد و با عنايت به فرضيات موجـود مـبـنـى بـر نـقـش ايـن
نروپپتايد در سازگارى محل اتصال عصب و عضله، بحث و نتيجه�گيرى به عمل خواهد آمد.

 در موتونرون�ها را افزايش بدهد.CGRPمى�تواند مقدار 
قطـع نـخـاع بـاعـث كـاهـش مـقـدار ايـن نـروپـپـتـايـد در

). علاوه بر اين ديده شده٢١ و ٢٠موتونرون�ها مى�شود (
كه موتونرون�هاى وابسته بـه عـضـلات كـوچـك پـا، در
مقايسه با موتونرون�هاى مربوط به عضلات بزرگ�تر بدن
كه در اطراف مفاصل تحمل�كننده سنگينى بدن هستنـد،

). در تحقيقى٣٠ مى�باشند(CGRPحاوى مقدار كمترى 
نشان داده شد كه اگر موش�هاى سفيد مبتلا به پلى�آرتريت

 فروكـشCGRPبشوند، ميزان مـوتـونـرون�هـاى داراى 
). اين سازگارى را شايد بـتـوان بـه كـاهـش١٩مى�كنـد(

فعاليت�هاى حركتى و جابجايى در موش�هاى مـبـتـلا بـه
). يافته�هاى فوق مى�تواند اين١٩پلى�آرتريت نسبت داد(

نظريه را به ذهن متبادر سازد كه ممكن است ميزان پتانسيل
عمل�هاى توليد شده در سوما نقشى را در كنتـرل سـطـح

CGRP.در موتونرون�ها و بالطبع در آكسون�ها ايفا نمايند 
به�هرحال، يافته�هاى تكميلى و فزاينده حاكى از آن است
كه سيگنال�هاى تنظيم�گر صادره از محيط كه به دنبال تغيير
در سطح فعاليت عصبى�ـ عضلانى توليد مـى�شـونـد، از
جايگاه مهمى برخوردار هستند. به�عنوان مثال، هنگامى
كه نرون�هاى عصب واگ را (كه به�طـور مـعـمـول فـاقـد

CGRPهستند) به عضله ìزبان وصل كنيم، در نرون�هايى 
 توليد مى�شود؛CGRPكه پيوندشان موفقيت�آميـز بـوده 

مقدمه
(CGRP) Calcitonin Gene- related Peptide،

نروپپتايدى است كه در بسيارى از موتـونـرون�هـا وجـود
) بـه٢٠(mm/h) و با سرعتى مـعـادل يـك ٢٢ و ٤دارد (

سمت محيط منتقل شده و در پـايـانـه�هـاى عـصـبـى آزاد
). نقش�هاى اين نروپپتايـد در٣٨ و �٣٤، ٣٣مى�گردد (

محل اتصال عصب�ـ عضله عبارتنـد از:
در كوتاه مدت، از طريق مكانيزم فـسـفـريـلاسـيـون

 گيرنده�هاى استيل كولـيـنـىdesensitizationموجـب 
(ACHR)) و در بـلـنـد مـدت از طـريـق٢٦ و ٢٤ (

 حلقوى باعث افـزايـشAMPمكانيزم�هاى وابسـتـه بـه 
). در پى برخى از٢٨ و ٢٥ مى�گـردد (ACHRساخت 

 در موتونرون�ها دستخوشCGRPحالات مختلn مقدار 
تغييراتى مى�شود كه در اين ارتباط، موارد زير قابل توجه

هستند:
سابقه فعاليت واحد حركتى در بلند مدت، وضعيت
يا فعاليت اعصاب�آوران نسبت به موتونرون�هـا، تـعـداد
تارهاى عضلانى كه توسط مـوتـونـرون عـصـب�رسـانـى

 تجديد ساختار و تغـيـيـرìمى�شوند، كامل بودن يا نـحـوه
عملكرد مـحـل اتـصـال عـصـب و عـضـلـه و وضـعـيـت

فاكتورهـاىمتابوليكى بافت هـدف كـه مـوضـوع وجـود 
 را نيز شامل مى�شود.١تغذيه�اى مشتق شده از بافت هدف

 موضوع به شـواهـدى بـرخـوردìدر بررسى پيـشـيـنـه
target- derived trophic factors .1مى�كنيم مبنى بر اين�كه افزايش فعاليت عصبى�ـ عضلانى

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir


37 اخانلوضا قركتر رد

ويـژ
ه�نـامه
ìدو 

مـين همـايـش بـين�الـمللى
و سو

بدنى و علومين همايش ملى تربيت

م ورز
شى t

L
O
L

{

Ï

 Á
—

U
L

�

 

±

µ

v

Ä
U
O
Ä
 ‡

±

∂

ÅÅÅ

لذا اين شرايط مى�تواند حاكى از اين واقعيـت بـاشـد كـه
يك عامل توليد شده در عضله، توليد ژن�هاى مربوط به

CGRP)و هـمـكــاران١پـوپـر). ٢٣ را كـنـتـرل مـى�كـنـد 
bulbocavernosus) مشاهده كردند كه فلج عضله ١٩٩٢(

ì موضعى و تزريق عصاره عضلهìتوسط يك بى�حس كننده
bulbocavernousبدون عصب شده به موش�هاى گروه 

CGRPكنترل، هر دو حـالـت مـوجـب افـزايـش مـقـدار 

گرديد؛ لذا اين نويسندگان پيشنهاد كردند كه يك عامـل
توليد شده به دنبال بى�حركتى در عضله مورد نظر وجـود

 را متأثر ساخته است. جالبCGRPداشته كه مقدار توليد 
اين�كه در مثال اخير كاهش فعاليت موجب افزايش سطح

CGRP.در موتونرون�ها گرديد 
به هر حال هدف تحقيق حاضر، تعيين اثر افـزايـش
طولانى مدت فعاليت عصبى�ـ عضلانى بر مقدار نسـبـى

CGRP.در عصب سياتيك و انـتـقـال آكـسـونـى آن بـود 
 آن مىìتمرين، مدل جالبى را ارائه مى�دهد كه به�وسـيـلـه

توان اين موضوع را مورد بررسى و مطالعه قرار داد؛ زيرا
تمرين موجب افزايش فعاليـت مـوتـونـرون�هـا، تـغـيـيـر
وضعيت عضلات، افزايش در كـمـيـت پـروتـئـيـن�هـاى
انتقالى توسط آكسون�ها و تجديد ساختـار سـيـنـاپـس�هـا

). به�علاوه، تغيير حـاصـل١٨ و �١٦، �٨، ٧مى�شـود (
 سياتيك و انتقال آكسونى آن در پىCGRPشده در مقدار 

تمرين مى�تواند روشنگر برخى از ابعاد ناشناخته�اى باشد
 درG4كه درخصوص افزايش مقدار استيل كولين استراز 

 و١٢عضلات تند انقباض ورزيده مـشـاهـده مـى�شـود (
). لازم به يادآورى است كه فرضيه�اى مبنى بر تأثـيـر١٤

 رها شده از پايانه�هاى عصبى بر سازگـارىCGRPمنفى 
).١٥ و ١٢فوق وجود دارد (

روش�شناسى تحقيق
اقبت از حيوان�ها و چگونگى تمرين آنهامر

-prague (١٢=٢٥٠g, n -٢٠٠)موش�هاى سفيد ماده 

Dawley به�طور تصادفى در دو گروه ساكن (C)و ورزيده 
(T)قرار گرفتند. موش�هاى ورزيده با استفـاده از يـك 

برنامه تمرينى كه بتدريج بر شدت آن افزوده مى�شـد، بـر
روى تردميل مى�دويدند. مشخصات تمرين موش�هـا در

متر در دقيقه،٣٠پايان هفته ششم عبارت بود از: سرعت 
 روز در٥درصد، به مدت دو سـاعـت در روز و ٥شيـب 

 هفته بود. موش�هـا در١٦هفته. كل طول برنامه تمريـن 
قفس�هاى مربع مستطيل و در محيطى داراى تسـهـيـلات
كنترلى نگهدارى مى�شدند. رفتار با حيوان�ها به�وسـيـلـه
كميته حمايت از حقوق حيوانات دانشگاه مونترال كنترل
و تأييد شد و تمام عمليات انجام شـده بـر روى آنـان نـيـز
طبق استانداردهاى كميته مراقبت از حيوانات كشور كانادا
صورت گرفت. منطبق بر اين استانداردها، سعـى وافـى
به�عمل آمد تا ميزان درد و ناراحتـى حـيـوان�هـا در خـلال

آزمايشات در حداقل ممكن باشد.

ه�گـــيـــرى مـــقـــدار پـــايـــه و انـــتـــقـــال آكـــســـونــــىانـــداز
CGRPدر عصب سياتيك 

موش�هاى مورد مطالعه كـه شـش عـدد آنـهـا گـروه
كنترل و شش عدد نيز گـروه تـمـريـن كـرده را تـشـكـيـل

/٤٠�mgمى�دادند، به�صورت انفرادى بيهوش شـدنـد (

kg ،سديم پنتوباربيتـال i.pو عصب سياتيك آنـهـا در (
 مورد جراحى قرار گرفـت. در ايـنmid- thighسطح 

ناحيه، عصب سياتيك به�وسيله نخ ابريشمى ظريفى بـه
Sciatic دورتر از نـاحـيـه ١٠�mmسختى بـسـتـه شـد (

notch ميلى�مـتـر از٣). گره�ها در دو نطقه با فاصـلـه
يكديگر زده شدند.

 كليپس سوسمـارى بـسـتـه شـد وìپوست به�وسـيـلـه
 ساعت تحت بيهوشى باقى ماند كه در٤حيوان به�مدت 

خلال اين زمان حرارت بدن حيوان كنترل و با استفاده از

1. Popper
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qJý±∫  مقـدارCGRPدر سه قطعه ì ميلى�مترى مجاور هم از عصب سياتيك كه در پى بكارگيرى يك ليگاتـور بـه�مـدت٣ 
ميلى�مترى متوالى در گروه سـاكـن٣ قطعه�هاى ì به ترتيب نشان�دهندهT.ACC و C.ACCساعت اندازه�گيرى شده است. ٤

 هم قطعه�هاى سه ميلى�مترى هستندT1 و C1, T2, C2 و ورزيـده مـى�بـاشنـد كـه نسبـت بـه ليگاتور پروگزيمال بودنـد. 
 ميانگين استاندارد ارايه شده�اند. ستـاره�هـا± محسوب مى شوند. مقادير به�صورت انحـراف�ACC قطعه�هـاى ìكه دنباله

 اشاره دارند. البته بين قطعه�ها نيز اختلاف(٠٫٠٥ >P)به�وجود اختلاف معنى�دار ناشى از تمرين بين گروه ساكن و ورزيده 
.(٠٫٣٧=P) وجود داشت؛ ولى تعاملى بين قطعه�ها و گروه�ها مشاهده نشد (٠٫٠١>P)معنى�دارى 
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تجزيه و تحليل آمارى
CGRPبراى تعيين اثر تمرين بر مقدار پايه و تجمع 

)pg ميلى�متـرى) از ٣ در هر قطعـهANOVAدوطرفه 
 ميانگين انحراف±استفاده شد. مقادير به شكل انحراف 

استاندارد ارايه شده�اند.

يافته�هاى تحقيق
ار دادن ليگاتور در عصب سياتيك در پى قرCGRPتجمع 

ANOVAدوطرفه، تأثير تمرين و قطعات را نشان 
)؛ ولى تعاملى بين اين دو عامل وجـود>Pداد (٠/٠٥

 در تمام قطعات عصبCGRPنداشت. ميانگين مقدار 

 حفظ شد.C درجـه ٣٦ـ٣٨ ìگرماى لامپ در محـدوده
در صورت نياز، حجم�هاى اندكى از پنتوباربيتال رقـيـق
شده به حيوان تزريق مى�شد تا بيهوشى عميق حفظ شود.

ساعتى، عصب سياتيك بسرعت خارج٤ ìپس از مرحله
ميلـى�مـتـرى از١٥شد. عصب از نـقـطـه�اى حـداقـل در 

ليگاتور پروگزيمال برداشته و در نيتروژن مايع منـجـمـد
ميلى�مترى، با شروع٣ ìشد. سپس قطعات منجمد شده

از سمت ليگاتور بريده شدند؛ وزن آنها مـعـلـوم شـده و
(pH٧) خـنــك PBS بـا glass homogenizerتـوسـط 

دقيقه در٣٠) و سپس براى مدت ٢٠٠�w/mgهموژنايز (
gسانتريفيوژ شدند. در مرحله بعد، مايع رويى�١٥٠٠٠ 

كيـت راديـوحاصل شده به�صورت دوبل بـا اسـتـفـاده از 
(Laboratories Belmont, CA, USA Peninsula) .1 تجزيه و تحليل گرديد.CGRP براى محاسبه ١ايمونواسى
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سياتيك گروه ورزيده در مقايسه با گروه ساكـن بـه�طـور
%). اين مقادير در٣٧، >Pمعنى�دارى بيشتر بود (٠/٠٥

حيوانات گروه ساكن و ورزيده، به�ترتيب عبارت بودند
).١(شكل pg/3mm ١٠٢٢ ±�١٣٨ و ٧٤٧ ±�١٠٣از: 

چهار ساعت پس از گذاردن ليگاتور بر روى عصب
 موجود در عصب به سمـت مـحـيـطCGRPسياتـيـك، 

حركت كرد و در هر دو گروه ساكن و ورزيده در اوليـن
قطعه سه ميلى�مترى نسبت به ليگاتـور تـجـمـع يـافـت.

 جمع شده در اين قطعه در مقايسه با مقدارCGRPمقدار 
 در عصب سياتيك، افزايشى بين ٢/٥ تا ٧/CGRPپايه 

). على�رغم افزايش در مقدار٢١ برابر را نشان داد (شكل
CGRPسرعت تجمع آن در سياتيك حيوانات ورزيده ،

تفاوت معنى�دارى با گروه ساكن نداشت.

بحث و نتيجه�گيرى
نتايج تحقيق حاضر براى اولين�بار نشان مى�دهد كه

 در آكسون موتونرون�هاى ناحيه كمرى درCGRPمقدار 
 تمرينى استقامتى افزايش مى�يابد.ìپى اجراى يك برنامه

 در انواع موتونرون�هاCGRPمقدار 
نتايج تحقيقات اخير حاكى از آن هستند كـه اغـلـب

 بوده و تنهاCGRPموتونرون�ها داراى مقادير متفاوتى از 
نسبت اندكى از موتونرون�ها فاقد اين نروپپتايد مى�باشند

). يافته�هاى تحقيقـات قـبـلـى درخـصـوص٤ و �٢، ١(
،nاين�كه آيا بين موتونرون�هاى داراى اندازه�هاى مختل

 يك تفاوت سيستميك وجود داردCGRPاز لحاظ ميزان 
يا خير و آيا موتونرون�هاى وابسته به عضلات مختلn با

 و١پيـليكديگر متفاوتند يا نـه، ابـهـام�آمـيـز مـى�بـاشـد. 
) چـنـيـن گـزارش نـمـودنـد كــه١٩٩١هـمـكـاران وى (

موتونرون�هاى كوچك آلفا و موتونرون�هاى گاما داراى
 كمترى نسبت به موتونرون�هاى بزرگ آلفاCGRPميزان 

)١٩٩٠ و همكـاران او (٢مارليرمى�باشند. حال آن�كه، 

 را حتى در موتونرون�هاى كوچك نخاعىCGRPوجود 
) به نكته١٩٩٣نيز مشاهده كردند. پيل و همكاران وى (

ديگرى نيز دست يافتند؛ درتحقيق آنها به�طور كلى ميزان
CGRP،در موترنرون�هاى وابسته بـه عـضـلات نـعـلـى 

درشت نى قدامى و گاستروكنميوس جانبى مشابه بود؛
CGRPدرصد از موتونرون�ها فاقد ١٠ تا ١به�گونه�اى كه 

% آنها داراى ميـزان مـتـوسـط يـا زيـاد ايـن٤٥و بيـش از 
)١٩٩٧ و همكـاران (٣بلانكـوً نروپپتايد بودنـد. اخـيـرا

 در موتونرون�هاىmRNA  CGRPنشان دادند كه ميزان 
وابسته به عضلات نعلى، بازكننده طـويـل انـگـشـتـان و

 درً پهن�نيام با يكديگر قابل مقايسه بوده و حدوداìكشنده
يك سطح قرار دارد. چنانچه از زاويـه تـفـاوت در نـوع

)، نتايـج٦تارهاى اين عضلات به موضوع توجه شـود(
ارايه شده حاكى از آن است كه نروپپتايد مورد مـطـالـعـه

)CGRP (ـدر اغلب   ـاگر نگوييم كه در تمام موتونرون�ها�
موتونرون�ها وجود دارد. ايـن نـكـتـه حـداقـل در مـورد

موتونرون�هاى عضلات اندام تحتانى صادق است.

 در مــــوتــــونـــــرون�هـــــا،CGRPات مــــقــــدار تــــغــــيـــــيـــــر
گارى محل اتـصـالعملكرد عضـلـه هـدف و سـاز

عصب و عضله
نكته جالب توجه اين است كه در شرايط رشد مجدد

CGRPعصب و ساخت سيناپس�هـاى جـديـد، مـقـدار 

افزايش پيدا مى�كند. چند مثال از اين شرايط عبارتند از:
Botulinumرشد مجدد پايانه�هاى عصبى متأثر از وجود 

Toxin)فلج عضله متأثـر از ٣٤ ،(Tetrodotoxin)٣٤(
). براساس همين يافتـه�هـا،١٧و افزايش سن و پيـرى(

) فرضيه�اى را ارايه دادند٣٦ و همكـاران وى(٤تاربارال

1. Piehl
2. Marlier
3. Blanco
4. Tarbaral
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مبنى بر اين�كه به�هنگام «نابالغ بودن» يا «ناپايـدار بـودن»
 درCGRPوضعيت پايانه�هاى عصب حركتـى، مـقـدار 

موتونرون�ها افزايش مى�يابد. مكانيزم�هاى درگير در اين
تغييرات ناشناخته هستند؛ ولى شايد بتوان اين امر را به
تغييراتى نسبت داد كه در مقدار يك ماده مشتـق شـده از
عضله ايجاد مى�شود؛ ماده�اى كه از طريق انـدوسـيـتـوز
در پايانه�هاى ناپايدار برداشت مى�شود (كاهش برداشت
يك ماده كاهنده يا افزايش برداشت يك ماده فزايـنـده).

Vinblastinوقتى جريان انتقال آكسونى را با استفـاده از 

 در جسم مـوتـونـرون�هـاCGRPمسدود كنـيـم، تـولـيـد 
).٢١افزايش مى�يابد(

اين امر اشاره دارد به درگير بودن يك ماده مـشـتـق
شده از بافت هدف كه مـقـدار آن كـاهـش مـى�يـابـد. از
آنجايى كه نشان داده شده تمرينات استقامـتـى مـوجـب
تغيير در چند عنصر پيش و پس سيناپسى در محل اتصال

)، شايد بـتـوان١٨ و �٩، ٧عصب و عضلـه مـى�شـود (
 در عصب سياتـيـكCGRPگفت كه در افزايش مـقـدار 

موش�هاى ورزيده نيز مكانيزم�هاى مشابهى با آنچـه كـه
در ساير حالات «بى�ثباتى پايانه�هـاى عـصـبـى» درگـيـر

 نشان داده شده كه تعـدادًهستند، فعال مى�شوند. قبـلا
لوسين�هاى نشان�دار (براى تركـيـب بـا پـروتـئـيـن�هـاى
مركب تزريق مى�شود و در مسير عـصـب سـيـاتـيـك بـا
مكانيزم انتقال سريع منتـقـل مـى�گـردد) در مـوش�هـاى

). اين افزايش در انتقال١٦تمرين كرده افزايش مى�يابد(
شامل پروتئين�هاى زيادى با وزن مولـكـولـى مـتـفـاوت

 را هم شاملCGRP) و لذا مى�تواند نروپپتايد١٨است(
بشود (نروپپتايدى كه انتقال سريع آن از جسم نـرون بـه

). با١١ و ٢ نشان داده شده است) (ًسمت محيط قبـلا
 موجود در آكسـون مـنـتـقـلCGRPفرض اين�كـه تـمـام 

% از٣٧)، مى�توان چنين تفسير نـمـود كـه ١١مى�شود(
 تجمع يافته در قطعهCGRP پايه و CGRPافزايش مقدار 

در حالCGRPنزديك به ليگاتور ناشى از افزايش مقدار 

انتقال به سمت پايانه�هاى عصبى است. درحقيقت، اين
 درصدى در٣٥ـ٤٠افزايش همخوانى بالايى با افزايش 

مقدار پروتئين�هاى عصب سياتيك موش�هايى كه تمرين
استقامتى كرده بودند، دارد. اين پروتئيـن�هـا از طـريـق
تزريق قبلى پيش ساختمان�هاى نشان�دار شـده بـه شـاخ
قدامى در ناحيه موتونرون�هاى مربوط به اندام تحتـانـى

). موضوع عدم افزايـش١٨ و ١اندازه�گيرى شدنـد (٦
 در قطعه نزديك به ليگاتور در سياتـيـكCGRPخالص 

موش�هاى ورزيده (كه به مفهوم عدم افزايش در سرعت
انتقال است) را شايد بتوان به شكل زير تـوضـيـح داد.
اول اين�كه، شايد زمان مسدود نمـودن مـسـيـر انـتـقـال

ساعت) براى نشان دادن اختلافات معنى�دار، كافى٤(
نبوده است. بايد توجه داشت كه بر اساس تحـقـيـقـات

 انتقالىCGRP) نشان داده شده كه مقدار تجمع ٢٠قبلى(
در آكسون�ها به�طرف محيط، به�نسبـت طـولانـى شـدن
زمان انسداد عصب افزايش مى�يابد. از سـوى ديـگـر،
اين احتمال وجود دارد كه تمرين، به مـوازات افـزايـش

 پايه، موجب كاهش سرعت انتقال آن درCGRPمقدار 
 نشان داده شـدًآكسون عصب حركتى شده باشد. قـبـلا

كه صدمه به عصب سياتيك و قطع آن موجب افـزايـش
)؛٣٥ و ١٠ در موتونرون�هـا مـى�شـود (CGRPمقـدار 

).٣٢درحالى�كه انتقال اين نروپپتايد كاهش مـى�يـابـد(
بنابراين ممكن است تمرين كه موجب افـزايـش مـقـدار

CGRPدر آكسون شده است، باعث كاهش نسبى مقدار 
انتقال اين نروپپتايد هم شده باشد كه در صورت قـبـول
اين فرض بايد اذعان نمود كه مكانيزم�هاى درگير در اين
امر، مشابه همان مكانيزم�هاى فعال در هنگام صدمه به
سياتيك و قطع آن است. يك آزمايش كـه زمـان�بـنـدى

 را مورد توجه قرار بدهد، مـى�تـوانـد درCGRPتجمـع 
حل اين مسأله مؤثر واقع شود كه البته اين آزمايش به�دليل
نياز به تعداد زيادى موش ورزيده، در اين تحقيق انجام

نگرفت.
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41 اخانلوضا قركتر رد
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ها شده از پايانه�هاى عصبى رCGRPات اثر
 منتقل شده به طرف مـحـيـط ٩ بـرابـرCGRPمقـدار 

مقدار نروپپتايدى است كه به سـمـت جـسـم مـوتـونـرون
 ازCGRPبازمى�گردد و به احتمال قوى، بيشترين مقـدار 

پايانه�هاى عصبى ترشح شده و به گيرنده�هاى خاصـى در
 درCGRP). ٣١ و ١١موتوراند پلات متصل مى�شـود (

) و لـذا٢٨ و ٬٢٧ ٢٥ مشاركـت دارد (AChRساخـت 
مى�تواند نـقـش مـؤثـرى در سـازگـارى مـوتـورانـدپـلات

). درواقع نشان داده٨موش�هاى تمرين كرده ايفا نمايد(
 گيرنده�هاى استيل كولينىturnoverشده كه تعداد و ميزان 

). همچنـيـن٧در پى تمرين استقامتى افزايـش مـى�يـابـد(
 عصبى نقـشì رها شده از پايـانـهCGRPممكن اسـت كـه 

 و به�طور(AChE)مهمى را در توليد استيل كولين استراز 
CGRP آن ايفا نمايـد. بـه�عـنـوان مـثـال، G4خاص نـوع 

خارجى كه به محيط اضافه مى�شود، از طريق گيرنده�هاى
 درG4 AChEخاص خود فعال شده و از افزايش مـقـدار 

 موش جلوگيـرىì بى�عصب شـدهObturatorعضـلات 
 رها شده ازCGRPمى�كند. مفهوم اين امـر آن اسـت كـه 

G4 AChEپـايــانــه�هــاى عــصــبــى مــوجــب كــاهــش 

). همچنيـن ايـن احـتـمـال وجـود دارد كـه١٥مى�گـردد(
CGRP در افزايش مقـدار G4 AChEبه�دنبال تمرين نيـز 

،CGRPنقش داشته باشد. نشان داده شده كه در پى تزريق
 در عضله گراسيليس قدامى موش سفيدG4افزايش مقدار 

پس از دو روز تمرين، متوقn مى�شود و ديگر اين�كه درپى
 در ناحيه اندپلات پاييـن وCGRPدو روز تمرين، مقدار 

). بنابراين،١٢ بالاتر از حد معمول مى�باشد(G4مقدار 
 درCGRPشايد چنين به�نظـر بـرسـد كـه افـزايـش مـقـدار 

آكسون�هاى عصب سياتيك در پى تمرين با تغييرات مقدار
G4همخوانى نداشته باشد. ممكن است افزايش مـقـدار 

CGRPدر آكسون�ها، پاسخى باشد به كاهش منظـم ايـن 
نروپپتايد كه در پايانه�هاى عصبى و متعاقب تمرين اتفـاق
مى�افتد. پايانه�هاى عصبى پيـش سـيـنـاپـسـى مـربـوط بـه

عضلاتى كه سطح آنزيم�هاى اكسيداتيو آنـهـا بـالاسـت و
على�الظاهر فعال�تر هم هسـتـنـد، حـاوى مـقـدار انـدكـى

CGRP)در بسيارى از تارهاى عضلانى،١٣ مى�باشد .(
 مشاهده شدهCGRPمقدار اندك و غيرقابل شناسايـى از 

است؛ درحالى�كه تارهاى عصبى وابستـه بـه آنـهـا داراى
CGRP)علاوه بر اين، غيرفعال كردن عضله٥ هستند .(

 درCGRPاز طـريـق داروهـاى خـاص مـوجـب افـزايـش 
پايانه�هاى عصبى مى شود؛ حال آن�كه افزايش فعاليت از
طريق تحريك الكتريكى حتى در مدت كوتاه يك دقيقه�اى

).٣٤ و ٥ از پايانه�ها مى�گردد (CGRPهم موجب تخليه 
لذا آشكار است كه در بين آكسون و پايانه�هاى عـصـبـى،

 موتونرون�ها وجود دارد؛CGRPيك شيب غلظتى براى 
زيرا حداقل درخصوص عضله نعلى، اغلب موتونرون�ها

 هستند؛ درحالى�كه اكثر پايانه�هاى عصبـىCGRPداراى 
فاقد آن مى�باشند. در هر صورت، افزايش مقدار استيـل

 آكسون�ها در پى تمرينCGRP با افزايش G4كولين استراز 
همخوانى دارد؛ زيرا دو ساعت فعاليت روزانه كافى است

 پايانه�هاى عصبى را به�حدى كاهش بدهدCGRPتا مقدار 
 براى مدت طولانى و كافىG4كه اثر كاهندگى آن بر توليد 

متوقn شود. تحقيقاتى نيز در حال انجام هستند تا مقدار
CGRPدر موتونرون�ها و تعداد گيرنده�هاى آن در مـحـل 

 موش�هاى سفيد ساكن و ورزيدهìاتصال عصب و عضلـه
را بررسى نمايند كه اين امر نكات مبهـم بـسـيـارى از ايـن

موضوع را روشن خواهد ساخت.
به�طور خلاصه بايد اذعان داشت كه افزايش فعاليت

 تمرين استقامـتـىìعصبى�ـ عضلانى در قالب يك بـرنـامـه
 در جـسـم نـرون�هـا وCGRPمـنـجـر بـه افـزايـش مـقـدار 

 در جسمCGRPآكسون�ها مى شود. اين افزايش مـقـدار 
سلولى و انتقال آن به پايانه�هاى عصبى مـمـكـن اسـت در
تجديد ساختار و عملكرد محل اتصال عصب و عضله كه
در پى تمرينات اتفاق مى�افتد و بر هـمـگـان آشـكـار شـده

است، مؤثر باشد.
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