
 7331 ،3ۀ ، شمار71ۀ شاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 

 (مقاله پژوهشی)

و  SERCA2a محتوی پروتئینی برهوازی  ورزشتمرین اینتروال شدید و اثر 

 تارنژاد ویس نر های صحراییانقباض موشکندو انقباض فسفولمبان در عضلات تند
 

 3محمد مرندی سید ،*2فهیمه اسفرجانی ، 1همت اله مرادی

 
 چکیده

ت عضلانی به دقبه دلیل نقش عمده انقباضسیتوزولی کلسیم میزان کنترل : زمینه و هدف
ترین ، اصلیSERCA2aتغیرات هدف از تحقیق حاضر بررسی  بنابراین گیرد.صورت می

 .بودتمرین ورزشی با  ،، پروتئین مهاری آن PLNکلسیم، و  دهندهانتقال
ورزشی  تمرینگروه  هسدر  نر بالغ نژاد ویستارصحرایی موش  81 :روش بررسی

و  AETگروه  قرار گرفتند. (CO)، و کنترل(HIITشدید) اینتروال (، تمرینAET)هوازی
HIIT هفته 1روز در هفته و به مدت  1،  03تا  11، و 81تا  81های، به ترتیب با سرعت 

 (Solنعلی)عضله  و (EDLبازکننده طویل انگشتان) هدر پایان عضلبر روی تردمیل دویدند. 
گیری اندازهالایزا  روشبا استفاده از  PLNو  SERCA2aهای پروتئین محتوی و خارج شد

آزمون آنالیز واریانس ، و مستقل استودنت t آزمون ،آنالیز واریانس یک راهه آزمون .شد
 استفاده گردید. آماریبرای تحلیل  (=31/3α) داریمعنی در سطح دوراهه

گروه  SOLو  EDLبین عضلات  SERCA2a محتوی پروتئینیاز نظر :هایافته
تفاوت  . اماداشتوجود  یدار( تفاوت معنی303/3=p) AET( و گروه p=338/3کنترل)

 یدارمعنی AETدر گروه  تنها SOLو  EDL بین عضلات PLN محتوی پروتئینی
 SERCA2a محتویاز نظر  HIITو  AETهای کنترل، بین گروه علاوه،به(. p=330/3)بود

(346/3 =p و )PLN (336/3 =p)تمرین و نوع بین شدت همچنین،. بود دارمعنی اختلاف
 PLN محتوی پروتئینی ( و 341/3 =p) SERCA2a پروتئینیمحتوی تار عضلانی بر 

(331/3=P اثر )داری مشاهده گردید.معنی تعاملی 
 در یم،ویژه عوامل موثر بر انتقال کلسهب عضلانی،دستیابی به عملکرد بهینه برای  :گیرینتیجه

 .ضروریست آن با متناسب تمرین شدت و عضلانی تار نوع همزمان گرفتن نظر
 

 پمپ کلسیمی آ.ت.پ آز شبکه سارکوپلاسمی فسفولمبان،پروتئین  های کلیدی:واژه
(SERCA2a ) هوازی ورزشی، تمرین ت بالااینتروال شد، تمرین. 
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 مقدمه

به  تواند منجرمیکلسیم  تنظیم سیتوزولی اختلال در

در سلول  Ca+2. (8)گردد( Apoptosis) گ سلولیمر

های ، ترشح، فعالسازی آنزیمانتقالچون  یعملکردهای

و جفت  (1)سوخت و سازی، چسبندگی سلولی، مرگ سلولی

 Excitation-contraction) انقباض -شدن تحریک

coupling(ECC) )را بر عهده  عضلات قلبی و اسکلتی

 Ca+2به عنوان محل ذخیره  شبکه سارکوپلاسمی .(0)دارد

 کلسیمی L- typeایی به نام های ویژهپمپ حاوی

(Dihydropyridine receptors (DHPR)) و گیرنده-

 برای( ryanodine receptor (RyR)) های رایانودین

 وبه درون سیتوزول از شبکه سارکوپلاسمی  Ca+2رهاسازی 

چهار انتقال دهنده و  (4)شروع فعالسازی انقباض عضلانی

 -تبادل کلسیمی  خارج آن،به  سیتوزولاز ،  Ca+2 عمده

، پمپ کلسیمی ( Na + /Ca 2+ exchanger)سدیمی

، انتقال (  ATPase 2+sarcolemmalCa)سارکولمی

 Mitochondrial)طرفه کلسیمی میتوکندریاییدهنده یک

Ca 2+ uniport)  و پمپATPase  کلسیمی شبکه

 Sarco(endo)plasmic reticulum Ca)سارکوپلاسمی

2+ ATPase (SERCA)) انقباض  جهت پایان (8) است

  .(6, 1, 0)است

 های قلبسلول خارج شده از کلسیم %01بیش از 

های بازجذب شده از سلول کلسیم %03بیش از و  هاموش

ویژه  هایایزوفورمو  SERCA(0-0)قلبی انسان از طریق 

 ،SERCA1a،SERCA1b، SERCA2a آن،

SERCA2b،(83)  ایزوفورم  ششوSERCA3  صورت

عضلات  اغلب در SERCA1a ایزوفرم .(88)گیردمی

 اغلب در SERCA2a ایزوفورمو  بزرگسالان،تندانقباض 

 .(80-88)شودانقباض یافت میکندعضلات قلبی و  عضلات

 ساختاری، مشابهت %06بیش از  با ،هاانواع ایزوفورمهرچند 

 علاوهبه.(81)دارند Ca+2انتقال براییزم مشابهی مکان

SERCA از طریق جدا کردن  کلسیم وحفظ شیب غلظتی  با

مسئول تولید گرمای  ATPانتقال کلسیم از هیدرولیز 

که نقش زیادی در گرم کردن بدن و مصرف  عضلانی است

 .(84)انرژی بدن دارد

-یونگلوتات ،اییترجمهپس تنظیم نظیرعوامل متعددی 

 شدن، نیتراته(Glutathionylation)شدن دار

(Nitration)سومولیشن ،(SUMOlyation)شدن، استیله 

(Acetylation)شدن، گلیکولیزه (Glycosylation)، 

، o-GlcNAcylation شدن گلوکوزآمینبرداشته اضافه یا

و  (81)(Thyroid hormons)یتیروئیدهای هورمون

 microها)RNAمیکرو  ،(Adiponectin)آدیپونکتین

RNAs)(86) ،ظیرنپروتئین با  و همچنین تعاملات پروتئین 

 و سارکولیپین(phospholamban (PLN )) فسفولمبان

(Sarcolipin(SLN)) عملکرد بر SERCA2 میر یاثت-

 .(80)گذارند

پروتئین مهاری  ،SERCA2یکی از عوامل اثر گذار بر 

از  یمکلسفسفولمبان است که در غلظت سیتوزولی پایین 

-موجب کاهش عملکرد آن می SERCA2a طریق تعامل با

 PLNشدن  هو یا فسفریلPLN ش میزانهکا. (81)گردد 

 و اخیراٌ .(80, 80)را در پی دارد SERCA2ملکرد عافزایش 

شایی غناحیه خلال سیتوزولی وناحیه تغیرات فیزیولوژیکی 

PLN  رای را ب عملکردهای متفاوتی و گرفتهمورد توجه قرار

 .(0)اندشدهقائل آن  مختلفبخشهای 

های درگیر در مکانیسم در زمینهتحقیقات مختلفی 

و  دامهل صورت گرفته است،در حین فعالیت چرخه کلسیم 

داری را تغییر معنی روز تمرین زیر بیشینه 0 متعاقبهمکاران 

مشاهده  عضله چهارسر ران انسان SERCA2a محتویدر 

 محتویدرصدی  13 فریرا و همکاران افزایش (13)نکردند

 موش را گزارش دادند عضله نعلی SERCA2aپروتئین

استامرز و همکاران با استفاده از تمرینات زیر بیشینه . (18)
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و فارل  (80) را گزارش کردند SERCA2a محتوی کاهش

 تویمح ت بیشینه، افزایشتمریناو همکاران، با استفاده از 

SERCA2a  در بیماران  همچنین فعالیت .(11)نشان دادندرا

 پذیری قلبیانقباض بهبود و +Ca2جذب  با افزایش قلبی

بهبود  SERCA2 (14) پروتئین محتویافزایش  با (10, 80)

 PLNو یا افزایش فسفریله شدن  SERCA2a(11) عملکرد

 PLN/ SERCA2و در پی آن کاهش نسبت  (10, 16, 80)

 .(80)همراه بوده است

هفته فعالیت با شدت  80پس ازپاکاگنلی و همکاران  

 PAH(pulmonary arterialمتوسط قبل از القاء بیماری 

hypertension )و  فسفولمبان فعالیت بر بر عدم اثرگذاری

SERCA2a  از طرف دیگر، موریا و  .(11)تاکید کردندرا

همکاران نشان دادند که چهار هفته تمرین با شدت متوسط 

و همچنین دو هفته پس از  PAHفورا و پس از القاء بیماری

 SERCA2a و PLNتواند مجددا سطوح می PAHالقاء 

ان بی سوارز و همکاران. (10)را به سطح نرمال برگرداند

 یهای صحرایهای تنظیمی کلسیم موشنمودند که پروتئین

تمرین  با RV ( right ventricle)و  PAH دارای بیماری

و  برگرددتواند وضعیت اولیه هوازی شدت متوسط می

 .(03)گردد آنانبهبود عملکرد قلبی موجب 

 و بدست آمدمشابهی نتایج عضلات اسکلتی نیز در 

های موشنسبت به های تمرین کرده موش عضلات دوقلوی

فسفریله را  PLN محتویافزایش  %811 بیش از تمرینبی

که فعالیت  دادنداستامرز و همکاران نشان . (16)نشان داد

 میزان و گرددمیفسفریله  PLN محتوی افزایشموجب 

PLN  ده کرهای تمریندر عضلات اسکلتی موشفسفریله

رز و البته . (80)های کم تحرک بالاتر استنسبت به موش

در  PLNسطوح فسفریله افزایش  که عنوان نمودندهمکاران 

 و استیک اثر حاد به ورزش عضلات چهار سر ران انسان 

همچنین  .(08)روداز بین می و سازگاری هفته تمرین 0پس از 

 غیرفعال کاهش هایفسفریله در موش PLNپروتئین  محتوی

 PLNی مهارنقش  افزایش برتمرینی گر اثر بینیافته و بیا

  .(80)است

موجب  SERCA2a افزایشو یا  فسفولمبانکاهش 

 تگی جهمادآو  تحاسترابه حالت عضله سریعتر  برگشت

های  فعالیت مطلوب برای یشرایط کهگردد، میانقباض بعدی 

فسفولمبان و یا افزایش همچنین  .استانفجاری ورزشی 

خروج تاخیر در  موجب SERCA2aبه  افزایش نسبت آن

-کلسیم از سیتوزول و تاخیر در برگشت انبساط عضلانی می

 جوییموجب صرفه استقامتیهای که در فعالیت (80)گردد

 محتویبا توجه به . (80)گرددمیکمتر  خستگیانرژی و 

 اسکلتی عضلاتدر  فسفولمبان و SERCA2aمتفاوت 

 که تارهای عضلانی ودرمیکندانقباض و تندانقباض، انتظار 

ت ق متفاوتی نسببه طر مختلفهای در حین تمرین با شدت

 هتحقیقات مختلفی در زمین به فشار تمرینی سازگار گردند.

SERCA2a و همچنینPLN رصورت گرفته است، اما اکث 

 ها در عضله قلبی صورت گرفته است. ضمن آنکهپژوهش

ثر ا بررسی پژوهش حاضرهدف ، لذا. اندبوده نتایج متناقض

 حتویمبر میزان تمرین و نوع تار عضلانی بین شدت یتعامل

ان فسفولمب پروتئینمحتوی  و همچنین SERCA2a پروتئین

بافت  در نظر گرفتنبا  SERCA2aبه عنوان مهار کننده 

 .بوده استعضله اسکلتی 

 

 روش بررسی
ورت به صتجربی، و طرح تحقیق از نوع راهبرد تحقیق 

سر موش  81. بودآزمون با گروه کنترل -پسو آزمون -یشپ

 گرم 113 ±01وزن میانگین نر بالغ نژاد ویستار با صحرایی 

 بها ه. نمونهتشکیل دادندهای تحقیق را نمونههفته  81و سن 

 High)شدیدگروه تمرینی  سه درصورت تصادفی 

interval intensity training(HIIT) )(6=n،)  گروه

 Aerobic exercise training) ورزشی هوازی تمرین

(AET) )(6=n(و یک گروه کنترل ،)6=n تقسیم و شماره )
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قیق در دوره حیوانات مورد آزمایش در این تح دند.شگذاری 

های تمرینی، در محیطی با دمای کلآشنایی و اجرای پروت

و  درصد 03تا  03گراد، رطوبت نسبی درجه سانتی 22±2

 ساعت نگهداری شدند. 81:81 روشنایی به تاریکی ه یخچر

تحت  لاقی در مورد کار با حیوانات آزمایشگاهیخمسائل ا

 دسترسیلاق دانشگاه اصفهان انجام گردید. خنظر کمیته ا

ته هف در تمامی مراحل تحقیق آزاد بود. به غذا و آب حیوانات

شنایی با محیط نگهداری در نظر گرفته شد و آاول به منظور 

های تمرینی بر روی تردمیل با شدت پایین در این مدت، گروه

در هر  داده شدند.تمرین  ،دقیقه 81به مدت  ،متر بر دقیقه83

شدت دقیقه به زمان تمرین آنان اضافه گردید.  1دو جلسه 

متر بر  81 تا AET،81تمرین مورد استفاده برای گروه های 

متر بر دقیقه، و  83دقیقه، با تناوب استراحت فعال با شدت 

متر بر دقیقه، با تناوب  03تا  HIIT 11هایبرای گروه

مدت  این پروتکل به. (01)متر بر دقیقه بود 83استراحت فعال 

اضافه اعمال هفته اجرا گردید،  1روز در هفته و به مدت  1

ه ددر هر دو جلسه بوتکرار تناوب تمرین بار از طریق افزایش 

 84به مدت  HIITدر جلسه اول گروه تمرین  بنابراین است.

هفته زمان  0پس از ند.متر را طی نمود 113دقیقه و مسافت 

متر در دقیقه  113 تمرین به دقیقه و مسافت 44تمرین به 

دقیقه در جلسه اول  18از زمان  AETگروه تمرین  رسید. در

آخر رسید، لازم به ذکر است که دقیقه تمرین در جلسه  66به 

مسافت طی شده در هر دو گروه در هر جلسه و در پایان 

های در ابتدای هر جلسه تمرین گروه دوره یکسان بود.

متر دویدن بر  81تا  83دقیقه گرم کردن با شدت  4تمرینی 

 83مدت گروه کنترل روزانه به کردند.روی تردمیل را اجرا می

 گرفتند.قرار می بدون حرکت دقیقه بر روی تردمیل

پایان دوره، در ابتدای روز  و پس ازقبل  ،سنجش وزن

 تحقیقهای جلسه تمرین، نمونه 43صورت گرفت. در پایان 

در آزمایشگاه دانشگاه علوم پزشکی آبادان مورد تشریح و 

 مونه هان با استفاده از اتر ،تحلیل قرار گرفتند. بدین منظور

عضله باز کننده طویل  ازکشته شدن،س شدند و پبیهوش 

به  (Extensor digitorum longus(EDL))انگشتان

به ( Soleus(SOL))عنوان عضله تند انقباض و عضله نعلی

با سرم . سپس (00)اشته شدبرد عنوان عضله کند انقباض

و  ،و خون و مواد زاید آنان جدا گردید ،فیزیولوژیک شستشو

 هدادقرار  درون نیتروژن مایع بلافاصله جهت انجماد سریع

شدند. منتقل گراد درجه سانتی -13دمایفریزر  بهو  ندشد

بافت عضلانی به وسیله گیری نمونهاز بعد  ساعت14

با دقت هزارم  CPA224Sمارک  SARTORIUSترازوی

 mg 833و از هر عضله به میزان  کشی شدهوزن میلی گرم، 

 Phosphate bufferedبافر )پس از اضافه نمودن  و جدا

salin ()PBS)) ز سیگما با استفاده از حاوی آنتی پروتئا

 ه سانتریفیوژلهموژنه شده و به وسیهموژنایزر، 

Eppendorf 5417 مارکR  مورد  6333تا  4333با دور

 محتویمیزان  سنجشبرای  جداسازی سرم قرار گرفتند.

های کیت با استفاده از PLNو  SERCA2aهای نیپروتئ

 Biotek مارک الایزا دستگاه آلمان zellbioالایزا شرکت 

ا از ه. به منظور تجزیه و تحلیل و نرمال بودن دادهاستفاده شد

، تحلیل عاملی، ANOVAهای توصیفی و استنباطی زمونآ

 تجزیه و تحلیل استفاده گردید. =31/3α، در سطح مستقل tو 

 انجام SPSS نرم افزار آماری 11خهاز نسبا استفاده  هاهداد

 .شد

 

 هایافته

در  SERCA2a محتوینتایج نشان دادند که از نظر 

( کمتر از 311/3±001/3) EDLگروه کنترل میانگین عضله 

بود که این تفاوت از نظر  SOL(818/3±004/3)عضله 

، و همچنین ( t( 83=)14/0و  p=338/3دار بود )آماری معنی

کمتر  EDL (801/3±008/3)میانگین عضله  AETدر گروه 

( بود که این تفاوت نیز از 400/3±011/3) SOLاز عضله 

. در ( t( 83= )800/1و  p=303/3دار بود)نظر آماری معنی
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EDL (108/3±686/3 )نیز میانگین عضله  HIITگروه 

( بود ولی این تفاوت از 861/3±011/3)SOLکمتر از عضله 

 نمودار)( t( 83=)314/8و p=080/3دار نبود)نظر آماری معنی

8).  

 محتوی ANOVA نتایج آزمونعلاوه هب

SERCA2a  در عضلهEDL  بعد از مداخله تمرینی در سه

 AET و HIITگروه نشان داد که بین گروه های کنترل، 

، p ،860/4(=1=306/3داری وجود داشته است)اختلاف معنی

81)F). آزمون تعقیبی شفه جهت پیگیری اختلاف بین گروه-

پس از  EDLعضله  SERCA2aها نشان داد که میانگین 

به طور HIIT (108/3±686/3 )مداخله تمرینی در گروه 

) ( 001/3±311/3داری بیشتر از گروه کنترل)معنی

301/3=p محتوی( بوده است. اما میانگین SERCA2a 

و  AET  (111/3=p)در گروه کنترل با گروه  EDLعضله 

داری ( اختلاف معنی168/3=p)  AETبا گروه  HIITگروه 

 SERCA2a محتوی ANOVAنداشت. همچنین آزمون 

بعد از مداخله تمرینی در سه گروه نشان داد  SOLدر عضله 

داری وجود نداشته است که بین آنها اختلاف معنی

(031/3=p ،101/8(=1 ،81)F ) علاوه تحلیل ه. ب(8)جدول

تار بین شدت تمرین و نوع  واریانس دوراهه نشان داد که

وجود  داریمعنی اثر تقابلی SERCA2a محتویبر  نیعضلا

 .(1)نمودار ( 1)جدول ( F( 1، 03=)110/0و  p=341/3)دارد

ن پروتئی محتویهمچنین نتایج نشان دادند که از نظر 

 EDLدر گروه کنترل میانگین عضله  PLNمهاری 

( بود 086/3±010/3)SOL( بیشتر از عضله 311/3±134/3)

و  p=038/3دار نبود )آماری معنیاما این تفاوت از نظر 

811/3(=08/1 )t ) همچنین در گروه .HIIT  میانگین عضله

EDL (110/3±000/3)  بیشتر از عضلهSOL 

ار د( بود که این تفاوت نیز از نظر آماری معنی131/3±064/3)

 AET. اما در گروه (t( 83= )101/8و  p=114/3نبود)

 SOL( کمتر از عضله 113/3±404/3) EDLمیانگین عضله 

دار ( بود که این تفاوت از نظر آماری معنی801/3±080/3)

 .(0)نمودار (t( 83= )000/0و  p=330/3) بود

در عضله  PLN محتوی ANOVAنتایج آزمون 

EDL های بعد از مداخله تمرینی نشان داد که بین گروه

داری وجود داشته اختلاف معنی AET و HIITکنترل، 

. آزمون تعقیبی شفه (p ،406/0(=1 ،81)F=336/3است)

ها نشان داد که میانگین جهت پیگیری اختلاف بین گروه

PLN  عضلهEDL  پس از مداخله تمرینی در گروهHIIT 

 AETداری بیشتر از گروه ( به طور معنی110/3±000/3)

(113/3±404/3 ) (330/3=p بوده است. اما میانگین )محتوی 

PLN  عضلهEDL  در گروهHIIT  ( با گروه کنترل

160/3=p ) و گروه کنترل و گروهAET  (314/3=p )

 ANOVAداری نداشت. همچنین آزمون اختلاف معنی

بعد از مداخله تمرینی در سه  SOLدر عضله  PLN محتوی

داری وجود نداشته گروه نشان داد که بین آنها اختلاف معنی

ضمن آنکه  (8)جدول .( p ،643.3(=1 ،81 )F=148/3است)

مرین و شدت تتحلیل واریانس دوراهه بیانگر اثر تقابلی بین 

و  p=331/3بود) PLN محتویبر  نیعضلاتارنوع 

001/1(=03 ،1 )F)  (4 نمودار) (1)جدول. 

 AETبا تمرینات  PLN محتوی EDLدر عضله 

با  اما یافته استکاهش  درصد 44نسبت به گروه کنترل

افزایش داشته  درصد 86 گروه کنترل نسبت بهHIIT تمرینات

درصدی  81افزایش  AET روشبا  SOLدر عضله . است

حاصل نسبت به گروه کنترل  %4کاهش  HIIT روشو با 

 .(0)نمودار شده است
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 بین عضلات نعلی و بازکننده طویل انگشتان در گروه های مختلف آزمایشی T: آزمون 1جدول

P Df T  میانگیناختلاف (SD± M) متغیر گروه نوع عضله 

00/0 10 22/9 662/0 000/0±332/0 EDL(SD± M) CO (ng/ml)SERCA2a 

151/0±0992/0 SOL(SD± M) 

030/0 10 133/2 210/0 175/0±371/0 EDL(SD± M) LIT 

03237±03702 SOL(SD± M) 

317/0 10 052/1 136/0 271/0±616/0 EDL(SD± M) HIT 

162/0±752/0 SOL(SD± M) 

901/0 71/5 120/0 017/0 005/0±002/0 EDL(SD± M) CO (ng/ml)PLN 

    316/0±707/0 SOL(SD± M)  

007/0 10 377/3 230/0 250/0±272/0 EDL(SD± M) LIT 

    195/0±913/0 SOL(SD± M)  

222/0 10 295/1 175/0 259/0±939/0 EDL(SD± M) HIT 

  200/0±762/0 SOL(SD± M)   

*CO: Control group, HIT: High intensity training, LIT: Low intensity training 

 

 در عضلات تند انقباض و کند انقباض PLNو  SERCA2aشدت تمرین بر محتوی پروتئینی بین  اثرنتیجه آزمون  :4جدول

مجموع  منبع واریانس متغیر

 مجذورات

درجه 

 آزادی

ضریب  F Pنسبت میانگین مجذورات

 تاثیر

(ng/ml)SERCA2a )841/3 031/3 101/8 834/3 1 131/3 شدت)نعلی 

 111/3 1 840/3 000/0 346/3 006/3 (EDLشدت)

(ng/ml)PLN 
 300/3 148/3 643/3 300/3 1 301/3 شدت)نعلی(

 610/3 1 040/3 406/0 336/3 133/3 (EDLشدت)

PLN. Phospholamban : SERCA. sarco/endo-plasmic reticulum ATPases 

 

 PLNو  SERCA2a تقابلی شدت تمرین و نوع تار عضلانی بر محتوی پروتئین های نتیجه آزمون اثر: 3جدول

مجموع  منبع واریانس متغیر

 مجذورات

درجه 

 آزادی

ضریب  F Pنسبت میانگین مجذورات

 تاثیر

(ng/ml)SERCA2a 803/3 341/3 110/0 131/3 1 486/3 شدت*نوع عضله 

(ng/ml)PLN 100/3 331/3 001/1  031/3 1 688/3 شدت*نوع عضله 
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. محتوی پروتئینی  EDLو بازکننده طویل انگشتان  SOLدر عضلات نعلی  SERCA2aمیزان محتوی پروتئینی  :9نمودار 

SERCA2a  عضلهEDL  با افزایش شدت تمرین ازAET  به سمتHIIT  نسبت به گروه کنترل افزایش یافته است در صورتی که

 دهد.با افزایش شدت تمرین روند کاهشی را نشان می SERCA2aمحتوی پروتئینی  SOLدر عضله 

 

 
 

محتوی پروتئینی ایی متفاوت موجب تغییر . شدت تمرین به گونهSERCA2aاثر تقابلی شدت تمرین و نوع عضله بر  :4نمودار 

SERCA2a  در عضلهEDL  نسبت به عضلهSOL  گردیده است. با توجه به اثر افزایش محتوی پروتئینیSERCA2a  در عضله

EDL  و اثر کاهشی محتوی پروتئینیSERCA2a توان مشاهده کرد که پاسخ نوع تار عضلانی نسبت به شدت در عضله نعلی می

 .باشدمتفاوت و بیانگر احتمال اثر تعاملی میتمرین 
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. مشاهده شد که تارهای  EDLو بازکننده طویل انگشتان  SOL( در عضلات نعلی PLNمیزان محتوی پروتئینی فسفولمبان) :3نمودار 

موجب کاهش بیشتری در محتوی  AETعضلانی به گونه ایی متفاوت نسبت به شدت تمرین سازگاری حاصل نموده اند و روش 

 گریده است. EDLدر عضله  PLNپروتئینی 

 

 
 

در  PLNمحتوی پروتئینی . شدت تمرین به گونه ایی متفاوت موجب تغییر  PLNاثر تقابلی شدت تمرین و نوع عضله بر  :2نمودار 

در گروه کنترل مشابه است،  SOLو  EDLعضلات  PLNنسبت به عضله نعلی گردیده است. محتوی پروتئینی  عضله بازکننده طویل

دهد. در حالی را نشان می PLNافزایش محتوی پروتئینی  HIITکاهش محتوی پروتئینی و با تمرین  AET با روش EDLاما عضله 

دهد و میتوان تعامل بین کاهش محتوی پروتئینی را نشان می HIITافزایش محتوی پروتئینی و با تمرین  AETبا  SOLکه عضله 

 مشاهده نمود. PLNشدت و نوع عضله را بر محتوی پروتئینی 
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ویژه روش مشاهده شد که تمرینات ورزشی بههای مختلف. با در نظر گرفتن نوع عضله در گروه PLN/SERCA2aنسبت  :5نمودار

AET  سبب کاهش نسبتPLN/SERCA2a  در عضلاتEDL  گردیده است و موجب بهبود مجموع عضله در جابجایی کلسیم از

 گردد.سیتوزول می

 

  بحث

ف مختلهای تمرین با شدت ،بر اساس نتایج تحقیق

در عضلات  SERCA2a محتوی پروتئینیکاهش  موجب

 انقباض تند در عضله ، اماگرددمی(SOLکندانقباض )

(EDL)  افزایشموجب SERCA2a با  تغیرات .دشومی

نوع تار عضلانی متفاوت بوده  با توجه به شدت های مختلف

 اتتغیر AET روشبا  EDLعضله  بدین صورت که ،است

محتوی افزایش  HIIT روشبا  ، امادهدرا نشان میی ناچیز

عضله  که، حالی در. شودمشاهده می SERCA2a پروتئینی

SOL  محتوی پروتئینیتمرین کاهش با هر دو شدت 

SERCA2a ه استرا نشان داد. 

(، PLNفسفولمبان) محتوی پروتئینیدر خصوص 

تار نوع  و عاملتمرین شدتعامل اثر تعاملی بین  بیانگرنتایج 

 PLNموجب افزایش  AET . تمرین به روشبودعضلانی 

 آن در محتوی پروتئینیهمزمان کاهش  و SOLعضله در 

 HIITبا روش تمرین با این حال .گردید EDLعضله 

بوجود  SOLعضله  PLN محتوی پروتئینیی در تغییر

اندکی  ،نسبت به گروه کنترل ،EDLعضله در ، اما نیاورد

 یافت.افزایش 

افزایش عملکرد  PLN محتوی پروتئینیکاهش 

SERCA2a (80)انبساط عضلانی سریعتر را در پی دارد و .

بیشترین کاهش را  EDLدر عضله  AETتمرین به روش 

(، 0به همراه داشته است) نمودار  PLN محتوی پروتئینیدر 

 EDLعضله  SERCA2aبه  PLN پس از تمرین، نسبت

نسبت به گروه کنترل، به طور قابل توجهی  ،AETدر گروه 

( که حاصل کاهش محتوی پروتئینی 1کاهش یافت)نمودار

PLN (. ضمن آنکه با روش 0)نمودار استHIIT،  نسبت

مشاهده  SERCA2aبه PLN کاهش نسبت ،به گروه کنترل

توی محافزایش  دلیلاین نسبت بهبهبود  با این وجود، .شد

ی در تغییر زیرااست ( 8)نمودار  SERCA2a پروتئینی

 HIITبا روش  در حقیقتصورت نگرفته است.  PLN میزان

ه صورت گرفتنیز  PLNمهاری  محتوی پروتئینیافزایش 

توان مشاهده نمود می 1(. با مشاهده نمودار 0) نمودار است
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پس از تمرین در عضله  SERCA2aبه PLN که نسبت

SOL  که گرددمیمشاهده  8نمودار از افزایش یافته است و 

با هر دو روش تمرینی در عضله  SERCA2a در اثرکاهش

SOL و این به معنی کاهش  این امر صورت گرفته است

انتقال کلسیم به خارج از سیتوزول و طولانی شدن زمان 

-های استقامتی میکه مطلوب رشته انقباض عضلانی است

 . (11)باشد

، بوئینو و (11)نتایج تحقیق با نتایج جانسن و همکاران

همخوانی دارد. از نظر شدت تمرین تحقیق  (04)همکاران

 HIITکه با روش  ه استصورت گرفتآنان نیز در شدتی بالا 

رسد که شدت تمرین تحقیق حاضر مشابه بود، به نظر می

های درگیر در چرخه کلسیم حیاتی برای سازگاری مکانیسم

بوئینو و همکاران بهبود عملکرد  اگرچه (11)باشدمی

SERCA2a  با ولی  .(04)گزارش کردندرا عضله قلبی

، دامهل و همکاران همخوانی (18)تحقیق فریرا وهمکاران

را در  SERCA2a . فریرا و همکاران افزایش(13)ندارد

و احتمال دارد که نوع نمونه  ندموش گزارش نمود عضله نعلی

، (01)متفاوتی را نشان داده باشد بر نتیجه اثرآزمایشگاهی 

دامهل و همکاران نیز عضله چهارسرران انسان نمونه آزمایشی 

 محتوی پروتئینیی را درتغییر بود که پس از تمرین

SERCA2a برخلاف عضله چهار سر ران. نشان نداد ،

راکم که دارای بیشترین ت ،عضلات مورد استفاده در این تحقیق

ی از حاوی ترکیب نوع تار کند انقباض و تند انقباض بودند،

ایی از تارهای تندانقباض و انواع تارهای عضلانی در دامنه

-اسخر مربوط به پیباشد و ممکن است عدم تغیکندانقباض می

 .(13)باشدعضلانی بدون توجه به نوع تار  هآمیخته شدهای 

نیازهای انرژی ، نسبت به زمان استراحت طی ورزشدر 

 13تا  43 و بیش از (06)یابدبرابر افزایش می 833تا  سلولی

 .(00)گردداستفاده می SERCA این انرژی توسطدرصد 

، T4و  T3ی تیروئیدیاههورمون از طریق ورزشی فعالیت

و همچنین  PI3k/AKTمسیرهای هورمون آدیپونکتین و 

 مسیرهای ناشی از تنظیم میتوکندریایی

TFAM&TFB2M (Mitochondrial 

transcription factor A& Mitochondrial 

transcription factor B2) برداری نسخه میزان بر

SERCA2a  برعملکرد پروتئین همچنین وSERCA2a 

 ،CaMKIIمسیرهای بتاآدرنرژیک، و فعالسازیاز طریق 

. ضمن (80)دگردمی SLNو  PLNموجب فسفریله شدن 

، (01)دنکرگلیکولیزهی فرایندها باورزشی  فعالیت آنکه

 SERCA2a کردناستیلهو ، (43, 00)کردنگلوکوزآمینه

آمادگی علاوه، به .(48)گرددمی آن موجب کاهش عملکرد

هوازی همبستگی مثبتی با بیوژنز میتوکندریایی دارد و 

TFAM ، عملکرد  موثر بربه عنوان یکی از مسیرهای

SERCA2a ، به میزان بیشتری بیان در ورزشکاران نخبه

  .(41)گرددمی

آدنوزین منوفسفات آنزیم ، لیتدر حین فعاعلاوه، به 

و  SERCA2aبر  (AMPKفعال شده با پروتئین کیناز)

PLN 2. (40)گذارداثر میAMPKα  از زیرمجموعهیکی-

 .(44)نقش داردهای میتوکندریایی فعالسازی آنزیم در آنهای 

 ،تمرین جلسهپس از یک  نشان دادند که یونگ و همکاران

نشان را  2AMPKα مقدارپاسخ متفاوتی در  عضلات انسان

 43تقریبا  FTaو نوع  STکه تارهای نوع  حالی در .دهندمی

درصد  63بیش از  FTx تارهای نوع ،داشتند درصد افزایش

که  بیان کرده اند وندربروگ و کلارک. (41)یافتندافزایش 

 هاییپاسخبه دلایل نامشخص  SERCA2aهای ایزوفورم

به  .(46)دهندنشان می 1و نوع  8فیبرهای نوع  را درمتفاوت 

رسد مشابه تحقیق حاضر عضلات تندانقباض نظر می

 دهند .سازگاری بهتری را نسبت به فعالیت نشان می

محتوی پروتئینی در  کمی و همکارانهمچنین نتایج 

PLN  هبود و دلیل ب ،نداردبا نتایج تحقیق حاضر همخوانی با

بوده فسفریله  PLNافزایش میزان عملکرد از دیدگاه آنان 

 PLNافزایش  مک دانل و همکارانهمچنین  .(80)است
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-ان کردهبیاکثر تحقیقات . مجموعاً فسفریله را گزارش نمودند

تر های تمرین کرده پایینموش PLNاند که محتوی پروتئین 

کمی و همکاران بیان نمودند که اکثر تحقیقات  .(13)است

انجام شده به بررسی اثر فعالیت و تغیرات محتوی پروتئین 

PLN  فسفریله در پاسخ به تحریکات بتاآدرنرژیک و یا

CaMKII وجود، تحقیق در زمینه . با این(80)اندپرداخته

PLN  غیرفسفریله در عضلات اسکلتی با فعالیت ورزشی

مورد توجه کمتری قرار گرفته است و تحقیق حاضر از معدود 

 PLNتحقیقاتی است که سازگاری بلندمدت محتوی پروتئین 

رسی مورد برغیرفسفریله، به عنوان ایزوفورم ساختاری آن را 

 قرار داده است.

 آدیپونکتین ، (80) های تیروئیدیهورمون ضمن آنکه،

 .گردندمی PLNموجب فیفریله شدن  (01)گلیکولیزه  (40)

فعالیت به  PLNنقش مهمی در پاسخ  2AMPKα علاوه،به

 PLN موثر برهای تواند به عنوان یکی از مکانیزمدارد و می

 2AMPKαهایی که آنزیم موش درو ورزش باشد،  در حین

 و صورت نگرفت PLNفسفریلاسیون  شده بود، مهارآنان 

رسد عوامل . به نظر می(16)کاهش یافت SERCA عملکرد

ه گذارد که بزیادی بر چرخه کلسیم درون سیتوزولی اثر می

طور پیوسته ایی با یکدیگر ارتباط دارند و برای درک مکانیسم 

با  ودقیق آن باید تحقیقی جامع با حداکثر فاکتورهای اثرگذار 

 های بیشتر انجام گیرد. تعداد نمونه

  

 گیرینتیجه

متفاوت در عضلات کندانقباض و  با شدت فعالیت 

 رفتندر نظر گبا  .به همراه داردتندانقباض نتایج متفاوتی را 

ضریب و همچنین ، SERCA2aعوامل متعدد اثر گذار بر 

به نظر (، 1پایین تا متوسط نتایج بدست آمده )جدول  تاثیر

 SERCA2aتغییرات پروتئین  دری عوامل دیگر رسد کهمی

اثرگذار در انتقال کلسیم  SERCA2aعملکرد و  PLN و

اکثر تحقیقات انجام شده در زمینه عوامل موثر بر  باشند.

SERCA2a  و عملکرد چرخه کلسیم در سطح بیان ژن و

 بدلیل .اندصورت گرفتهو در عضله قلبی برداری نسخه

تعدد مبرداری بافتی و همچنین عوامل نمونهمشکلات ناشی از 

 ا درب موثر بر عملکرد چرخه کلسیم لزوم تحقیقات گسترده

رات های انتقالی، تغیمنظر گرفتن تغیرات ساختاری مکانیس

 ،های عملکردی ورزشیفنوتایپ عضلانی و همچنین آزمون

یقات بعدی برای در تحق هوازی،های هوازی و بیمانند آزمون

  .شناسایی مکانیسم دقیق چرخه کلسیم باید صورت گیرد
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Effect of High Interval Intensity Training and Aerobic Exercise on the 

Content of the SERCA2a and Phospholamban Proteins in Slow-Twitch 

and Fast Twitch Muscles of Wistar Rat 
 

Hemmat Allah Moradi1, Fahimeh Esfarjani2*, Sayed Mohammad Marandi 3 

  

Abstract 
Background and Objective: The control of cytosolic calcium is 

precisely due to its major role in the muscle contraction. So, we 

investigated the changes in FULL NAME FIRST (SERCA2a), the 

most important calcium transmitter, and its inhibitory, 

(Phospholamban Proteins (PLN), with exercise. 

Subjects and Methods: Eighteen adult male Wistar rats were placed 

in three groups, aerobic exercise training (AET), high intensity 

interval training (HIIT), and control group (CO)  . The AET and HIIT 

groups ran on treadmill at speeds of 12-15 (m/min), and 25 to 30 

(m/min), respectively, 5 days a week for 8 weeks. At the end, the 

extensor digitorum longus (EDL) and soleus (sol) muscles were 

extracted and the concentration of SERCA2a and PLN proteins were 

measured using ELISA kits. One way ANOVA, independent t-test, 

and two-way analyze of variance at the significance level (α = 0.05) 

were used. 

Results: In terms of SERCA2a, there was a significant difference 

between the EDL and SOL muscles in the control group (P=0.001) 

and the AET group (P=0.030). Also, there was a significant 

difference in PLN between EDL and SOL muscles only in the AET 

group (P=0.007). Also, there was a significant difference between 

the control groups, AET and HIIT in terms of SERCA2a (P=0.046) 

and PLN (P=0.006). In addition, an interactive effect was observed 

between exercise intensity and muscle fiber type on the SERCA2a 

(P =0.042) and also PLN (P = 0.008). 

Conclusion: To achieve optimal muscle function, especially factors 

affecting calcium transmission, it is necessary to consider 

simultaneously the type of muscle fiber and the intensity of exercise 

appropriate to it. 

 

Keywords: SERCA2a calcium ATPase, Phospholamban Protein, 

High interval intensity training, Aerobic exercise.  
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