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آلفا-اکتینین ها در خط z عضلة اس��کلتی حضور دارند و بین فیلامان های اکتین ارتباط برقرار می کنند و به خانوادة چکيده:
بزرگ پروتئین های پیوندی اکتین یعنی دیستروفین و اسپکترین تعلق دارند. عضلة اسکلتی پستانداران، دارای آلفا-
اکتینین2و3 است. با این حال تحقیقات اندکی دربارة تأثیر تمرین بر پروتئین های آلفا- اکتینین انجام شده است. این 
پژوهش تأثیر هشت هفته تمرین مقاومتی فزاینده بر وزن عضلة تاکنندة دراز انگشت شست پا )FHL( و میزان بیان 
پروتئین های آلفا-اکتینین2و3 را بررس��ی می کند. بدین منظور چهل سرموش صحرایی ماده و سه ماهة نژاد اسپراگ 
از مؤسس��ة رازی تهیه و به گروه های کنترل )18 موش( و تمرین )22 موش( تقس��یم شدند. تمرین مقاومتی شامل 
بالارفتن از نردبان )بر اس��اس یک تکرار بیش��ینه تا رسیدن به درماندگی( همراه با وزنه های متصل به دم موش بود. 
وزنه های حمل ش��ده طی هش��ت هفته تمرین به تدریج افزایش می یافت. وزن عضلة FHL افزایش معناداری بین 
گروه تمرینی و کنترل داشت )P=0/01(. میانگین بیان پروتئین آلفا-اکتینین2، 13% کاهش و آلفا-اکتینین3، %15 
 P=0/61 افزایش را بین گروه های تمرین و کنترل نش��ان داد که این تغییرات از نظر آماری معنادار نبود )به ترتیب
وP=0/19(. نتایج پژوهش نش��ان داد تمرین مقاومتی فزاینده تغییر معناداری بر سطح پروتئین های آلفا-اکتینین2و3 
عضلة اس��کلتی ایجاد نمی کند و احتمالاً پژوهش های بیش تری لازم اس��ت تا پاس��خ پروتئین های سارکومر عضلة 

اسکلتی بررسی شود.

واژگان کليدي: آلفا-اکتينين، تاکنندة دراز انگشت شست پا، تمرین مقاومتی، خط z، نردبان عمودی

پاسخ پروتئین های سارکومر عضلة اسکلتی 
به یک دوره تمرین قدرتی فزاینده در 

موش های صحرایی

* E.mail: Neda@ut.ac.ir
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 دکتر عباسعلی گائينی؛ استاد دانشگاه تهران
  ندا خالدی؛ دانشجوی دکتری فيزیولوژی ورزش دانشگاه تهران*

   دکترعلی اصغر رواسی؛ دانشيار دانشگاه تهران
    دکترعباس صاحبقدم لطفی؛ استاد پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتيک و زیست فناوری

     دکترمهدی هدایتی؛ دانشيار دانشگاه شهيد بهشتی
      وحيد عربکری؛ دانشجوی کارشناسی ارشد خون شناسی پزشکی سازمان انتقال خون ایران
       سارا صدرالاشرافی؛ کارشناس ارشد تربيت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه آزاد واحد مرکز
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مقدمه 
یک��ی از نواحی مهم عضلة اس��کلتی که فراوان 
تحت تأثی��ر محرک ه��ای مکانیکی ق��رار می گیرد 
س��ارکومر عضلة اس��کلتی اس��ت. س��ارکومر واحد 
انقباضی عضلة اسکلتی است که مسئول تولید نیرو در 
عضله و ایجاد حرکت است )6(. سارکومر متشکل از 
ساختاری هماهنگ از پروتئین هایی است که هر کدام 
نقش مؤث��ری در تولید نیرو دارن��د. خطوط عرضی 
یک سارکومر را صفحات z می سازند. این صفحات 
تعامل کلیدی اعضای انقباضی و سایتواسکلتی عضله 

را نشان می دهند )5، 6(. 
پژوهش های چند دهة گذشته نشان داده اند نقش 
غیرفعال صفح��ات z که ناقل نیرو در س��ارکومرند، 
به نقش فعالی تبدیل ش��ده اس��ت. ب��ا افزایش تعداد 
پروتئین ه��ای صفح��ات z، ب��ه وضوح معلوم ش��ده 
که بس��یاری از ترکیبات جدید ای��ن صفحات نقش 
مهمی در مس��یرهای س��یگنالی دارند. صفحة z )که 
خط z هم نامیده می ش��ود(، مقادی��ر همودایمرهای 
سازماندهی ش��دة پروتئین آلفا-اکتینین زیادی دارد 
که در آرایش��ی غیرموازی کنار ه��م قرار می گیرند. 
ای��ن س��اختار همانن��د چارچوبی ب��رای فیلامان های 
ضخیم اکتین، همچنی��ن تیتین و نبولین عمل می کند 
)6، 12(. آلفا-اکتینین ه��ا پروتئین های��ی حفاظتی اند. 
این پروتئین ها بین فیلامان ه��ای اکتین ارتباط برقرار 
می کنند و ب��ه خانوادة ب��زرگ پروتئین های پیوندی 
اکتین یعنی دیستروفین و اسپکترین تعلق دارند )12، 

 .)25
در س��لول های غیر عضلانی، در میان دس��تجات 
فیلامان ه��ا، ایزوفرم های آلفا-اکتینی��ن1و4 از طریق 
اتصال کلس��یم، چس��بندگی غش��ا را کنترل می کنند 

)10، 13، 25(. در عضلة اسکلتی، آلفا-اکتینین2و3، 
پروتئین ه��ای اصل��ی خط z س��ارکومر را تش��کیل 
می دهن��د )12(. پروتئین آلفا-اکتینی��ن از راه ارتباط 
با پروتئین های س��اختاری و پیام رسانی وابسته به خط 
z، ب��ه ویژه آلفا-اکتی��ن )α-actin( اس��کلتی، در 
عملکرد ایس��تای عضلة اس��کلتی برای حفظ آرایش 
ویژة میوفیبریلی نق��ش دارد و در هماهنگی انقباض 
میوفیبریل��ی عامل تنظیمی اس��ت )10، 12، 13، 16، 

 .)25
به نظر می رسد، آلفا-اکتینین با پیوند به دیستروفین 
از راه سیستم پیوندی یکپارچه ای، انسجام سلول عضله 
را حف��ظ می کند. در مطالعات انجام ش��ده در محیط 
کشت آزمایشگاهی معلوم ش��د انتهای کربوکسیلی 
پروتئین آلفا-اکتینین سارکومری، که نقش مهمی در 
حفظ یکپارچگی خط z و سازماندهی میوفیبریل ها به 
عهده دارد، جایگاه پیوند تعدادی از پروتئین های مهم 
ارتباط��ی به ویژه پروتئین های خ��ط z مانند میوتیلین 
اس��ت )9، 17، 18، 19، 20(. فرضیه های گوناگونی 
دربارة نقش ه��ای آلفا-اکتینین در س��ارکومر طرح 
شده اند. نقش هایی که به آلفا-اکتینین نسبت داده اند 

عبارت اند از )12(: 
. 1 تغییر ویژگی های انقباضی سارکومر در تارهای 

عضلانی تندانقباض
تأثی��ر بر تمایزگذاری و هایپرتروفی تار عضلانی  2 .
از طری��ق ارتباط غیر مس��تقیم آلف��ا- اکتینین و 

پروتئین های سیگنالی مانند کلسی نورین
تغییر توانایی مقاومت و تحمل و بازیافت پس از  3 .

فعالیت ورزشی آسیب زا
تغیی��ر ویژگی های متابولیک��ی تارهای عضلانی  4 .
از راه آنزیم ه��ای متابولیک��ی فروکتوز 6-1 دی 

پاسخ پروتئین های ساركومر عضلة اسکلتی به يك دوره تمرين قدرتی فزاينده در موش های صحرايی
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فسفاتاز و گلیکوژن فسفوریلاز.
عضلة اسکلتی یکی از منعطف ترین بافت هاست 
که در پاسخ به تحریکات، دچار تغییرات فیزیولوژیایی 
و بیوشیمیایی می شود. قویاً تأیید شده است که تکرار 
وهله ه��ای تمری��ن مقاومت��ی/ انقباض ه��ای نیرومند 
س��بب رش��د مضاعف عضلة اس��کلتی می شود )14، 
26(. افزای��ش وزن عضل��ة اس��کلتی نتیج��ة افزایش 
س��نتز پروتئین فراتر از تغییرات تجزیة پروتئین است 
که پیام��د آن تجمع پروتئین و افزایش س��طح مقطع 
تار عضله اس��ت. افزایش وزن عضل��ه یا هایپرتروفی 
مهم ترین س��ازگاری عضله در پاس��خ به تحریکات 
مکانیکی است )26(. پژوهش های بسیاری به بررسی 
تأثیر انواع تمرین قدرتی بر میزان تغییرات هورمونی، 
عملکرد ورزشی، و رش��د عضلة اسکلتی پرداخته اند 

.)26 ،3 ،2 ،1(
پژوهش های��ی که ب��ه مطالعة تأثی��ر فعالیت ها و 
تمرین های ورزش��ی ب��ر پروتئین ه��ای آلفا-اکتینین 
پرداخته ان��د اندک اند. یو و همکارانش )30( نش��ان 
دادند آلفا-اکتینین ها بلافاصله بعد از فعالیت ورزشی 
برون گ��را کاه��ش می یابند و پس از گذش��ت چند 
روز ب��ه مقادیر اوج می رس��ند. از طرفی، در هفت تا 
هش��ت روز بازیافت، به تدریج به مقادیر پایه نزدیک 

می شوند. 
تنها مطالعه ای که به تأثیر تمرین طولانی مدت بر 
مقادیر پروتئین آلفا-اکتینین پرداخته است، پژوهش 
اوگارا و همکارانش )21( اس��ت. آنان نشان دادند نه 
هفته تمرین س��رعتی روی نوارگردان سبب افزایش 
مقادیر آلفا-اکتینین2 در همة عضلات می ش��ود، اما 
آلفا-اکتینین3 در گروه کنترل و تمرین هیچ تفاوتی 

نشان ندادند. 

در سال های گذش��ته، تمرکز بیش تر پژوهش ها 
در زمین��ة آلفا-اکتینی��ن عضل��ة اس��کلتی ب��ه تأثیر 
پلی مورفیس��م های گوناگ��ون ژن ای��ن پروتئی��ن بر 
عملکرد ورزش��ی معطوف بوده است. به منظور نشان 
دادن تأثیر ژنوتیپ بر عملکرد ورزشی، مک آرتور و 
همکارانش )11( با غیر فعال کردن ژن آلفا-اکتینین3 
در موش های KO1 شده نشان دادند عضلات دارای 
کمبود آلفا-اکتینین3 )ژنوتیپ XX(، بازیافت پس از 
خستگی و زمان رسیدن به درماندگی بهتری داشته اند. 
این یافته ها نش��ان می دهند تغییر مسیر سوخت وسازی 
اکسیداتیو در موش های KO، ظرفیت استقامتی ذاتی 
را افزایش می دهد. از طرفی، تغییرات متأثر از ژنوتیپ 
با تغییر نوع تار و کاهش ویژگی های انقباضی همراه 
اس��ت و این تغییرات با همبستگی بین ژنوتیپ جهش 
یافته و تضعیف عملکرد س��رعتی در فرد ورزشکار و 

غیرورزشکار سازگاری دارد )10، 11(.
از ای��ن رو، تعیی��ن ویژگ��ی و تغیی��رات آلف��ا-

اکتینین2و3 از موضوعات مورد علاقة محققان بوده و 
هست. از آنجا که در دو دهة گذشته نقش تمرین های 
ورزشی بر ژنوتیپ افراد و ورزشکاران اهمیت داشته 
اس��ت، پژوهش حاضر به طور خاص به تأثیر هش��ت 
هفت��ه تمری��ن قدرتی فزاین��ده بر بی��ان پروتئین های 
عملکردی عضلة اسکلتی، آلفا-اکتینین2و3 پرداخته 
اس��ت تا نش��ان دهد آیا این پروتئین  های مهم عضلة 
اسکلتی تحت تأثیر تمرین قدرتی و هایپرتروفی قرار 

می گیرند؟ 

روش شناسی 
ای��ن پژوه��ش از ن��وع تجربی و آزمایش��گاهی 

1. knockout

دكتر عباسعلی گائینی، ندا خالدی، دكترعلی اصغر رواسی، دكترعباس صاحبقدم لطفی، دكترمهدی هدايتی، وحید عربکری، سارا صدرالاشرافی
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اس��ت. در این پژوه��ش تغییرات حاص��ل از اجرای 
ی��ک دوره تمرین قدرتی فزاین��ده در گروه تمرینی 
)22n=( و گروه کنترل )18n=( موش های صحرایی 
م��اده در پروتئین های س��ارکومری عضلة اس��کلتی 
پس از گذش��ت 20 جلسه تمرین قدرتی مطالعه شد. 
نمونه ه��ای پژوهش عبارت بودند از چهل س��رموش 
صحرای��ی ماده و س��ه ماهه از نژاد اس��پراگ با دامنة 
وزن��ی 185 تا 200 گرم که از مرکز تکثیر و پرورش 
حیوانات آزمایشگاهی انستیتو رازی ایران تهیه شدند 
و ب��ه آزمایش��گاه حیوانات دانش��کدة تربیت بدنی و 
علوم ورزش��ی دانش��گاه تهران انتق��ال یافتند. گروه 
آزمایشی بیس��ت روز زودتر وارد محیط آزمایشگاه 
ش��دند و تحت آزمایش های گوناگون قرار گرفتند. 
حیوان��ات پس از انتقال به آزمایش��گاه و قرار گرفتن 
در محیط پژوهش و آشنایی با فعالیت ورزشی نردبان 
عمودی ویژة جوندگان، بر اس��اس یک تکرار بیشینة 
موش ها به دو گروه کنترل و تمرین تقس��یم ش��دند. 
گ��روه پیش آزمون ی��ک هفته پس از س��ازگاری با 
محیط آزمایش��گاه برای س��نجش مقادیر پایه معدوم 

شد. 
برای آم��اده ک��ردن ش��رایط محیطی مناس��ب 
موش ه��ا از آخرین توصیه های علم��ی و اصولی در 
کده��ای اخلاقی نگه��داری و اس��تفاده از حیوانات 
آزمایش��گاهی در تحقیقات که در کشور استرالیا به 
چاپ رس��یده است استفاده ش��د )4(. بر این اساس، 
موش ه��ای صحرای��ی در ای��ن پژوهش ب��ه صورت 
گروه��ی )چهار س��رموش( در قفس های��ی از جنس 
پلی کربنات ش��فاف و در محیطی با دمای اس��تاندارد 
تعریف شده برای رت ها 18-26 درجة سانتی گراد و 
رطوبت 30 تا 70% نگهداری شدند. به منظور اجرای 

اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی و ارتقای 
کیفیت زندگی و تعدیل اس��ترس ناشی از محیط، از 
لوله های پلاس��تیکی به طول 20 س��انتی متر در داخل 

قفس به منظور سرگرمی استفاده شد. 
با توجه به تحقیقات انجام شده )4، 23( در زمینة 
بهتری��ن زمان فعالی��ت موش های آزمایش��گاهی در 
تاریکی، از چرخة معکوس تاریکی به روش��نایی هر 
12 س��اعت از ساعت 8 صبح تا 20 بعدازظهر استفاده 
ش��د، به ش��کلی که همة حیوانات در تاریکی تمرین 
می کردند و حیوانات آزمایش��ی نیز در همین شرایط 
آماده ش��دند. وضعی��ت آلاینده های هوا ب��ا توجه به 
شاخص اس��تاندارد آلاینده ها )PSI( در بخش اعظم 
دورة پژوهش )دس��ت ک��م یک هفته قب��ل از اتمام 
مراحل نمونه گیری( در وضعیت س��الم قرار داش��ت. 
با این ح��ال، برای حفظ دما، رطوب��ت هوا، و تهویة 
مناس��ب )به منظور تعدیل سطح آلودگی موجود در 
مکان آزمایشگاه و کاهش بوی محیط ناشی از تجمع 
آمونیاک حاصل از ادرار و کاهش بروز بیماری های 
تنفسی در آزمودنی ها و همکاران تحقیق( از دستگاه 
تصفی��ة ه��وا، دماس��نج، و رطوبت س��نج دیجیتال با 
قابلیت ثبت تغییرات طی 24 س��اعت، دستگاه تهویة 
هوا، چیلر گرمایی، و دستگاه بخور سرد استفاده شد. 
برای جم��ع آوری ادرار و مدف��وع آزمودنی ها نیز از 
تراش��ه های اس��تریل مرکز تکثیر و پرورش حیوانات 
آزمایشگاهی انس��تیتو سرم سازی رازی ایران استفاده 

شد.

پروتکل	تمرین	قدرتی	پیش	رونده
آشناس��ازی حیوانات با نردبان عمودی در س��ه 
جلسة تمرینی در یک هفته انجام شد. نردبان عمودی 
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به ارتفاع 1/50 سانتی متر و قطر پله های 2 سانتی متر و 
زاوی��ة 85 درجه در قس��مت فوقانی محفظه ای کاملًا 
مجزا برای اس��تراحت حیوان ق��رار گرفت. به منظور 
حمل وزنة تمرینی، ابتدا نقطة مورد نظر اتصال کیسة 
حمل وزنه با چس��ب لکوپلاست پوشیده شد. سپس، 
کیسه با پارچه ای به دم چسبانده شد تا حیوان کمترین 
آزردگی را هنگام حمل وزنه تحمل کند. وزنه هایی 
که به داخل کیس��ه گذاشته می شد وزنه های سربی با 
وزن مش��خص بود که به دلیل کوچ��ک بودن و در 
عین حال وزن دار بودن از آن ها استفاده شد. کیسه در 

2/3 انتهای فوقانی دم حیوان متصل می شد. 
موش ها در پایین نربان گذاش��ته شدند و با تکان 
انتهای دم، بالا رفتن از نردبان تحریک می ش��د. پس 
از مدت مذکور، موش های گروه آزمایش��ی ابتدا به 
مدت یک هفته )سه جلسة تمرینی( پروتکل تمرینی 
را در ات��اق تمرین و در چرخ��ة تاریکی انجام دادند. 
در ای��ن پروتکل ابتدا یک تکرار بیش��ینة آزمودنی ها 
اندازه گیری ش��د که نحوة محاس��بة آن در جدول 1 
آمده اس��ت. حداکثر وزنة حمل شدة موش ها پس از 

امتناع از بالارفتن بدین ش��کل قابل تشخیص بود که 
اگر حیوان پس از ممانعت از بالارفتن با سه تحریک 
پیاپی )ایجاد ص��دای بلند و یا تکان دادن دم( باز هم 
بالا نرود، به منزلة اتمام فعالیت حیوان در آن جلسه و 

رسیدن به درماندگی در نظر گرفته می شد )7(. 
در پروتکل تمرینی هر جلسه تمرین چهار تکرار 
اول با 50% و 75% ، 90% و 100%  وزن بدن حیوان 
آغاز می شد و در تکرارهای بعدی هر بار 30 گرم به 
وزنه ها اضافه می ش��د تا حیوان به درماندگی برس��د. 
آخری��ن وزنة حمل ش��ده در هر جلس��ه یک تکرار 
بیشینة جلسة بعدی در نظر گرفته می شد که بر اساس 

آن وزنه های آن جلسة تمرینی تعیین می گردید. 
این دورة تمرینی ش��امل بیست جلسه بود که هر 
س��ه روز در میان انجام می ش��د. در این دورة تمرینی 
از هی��چ ش��وک الکتریکی اس��تفاده نش��د. نمونه ای 
از پروت��کل تمرین��ی در جدول 1 آمده اس��ت. وزن 
موش ها در آغاز هر جلسة تمرینی اندازه گیری می شد 
تا نسبت افزایش وزن بدن به افزایش وزنة حمل شده 

اندازه گیری شود )8(.

جدول	1.	محاسبة	RM	1	و	پروتکل	تمرینی	تا	رسیدن	به	درماندگی

پروتکلتمرینیجلسةاولمحاسبةیکتکراربیشینه

75%وزن
بدن

75%وزن
بدن+30

گرم

75%وزن
بدن+60

گرم

75%وزن
بدن+90

گرم

%75
وزنبدن
+120گرم

%50
1RM
محاسبه
شده

%75
1RM

%90
1RM

%100
1RM

75%وزن
بدن+160

گرم

%100
1RM

+30گرم

%100
1RM

+60گرم

%100
1RM

+90گرم

%100
1RM

+120گرم
تارسیدنبهدرماندگیتارسیدنبهدرماندگی
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استخراج و سنجش بيان پروتئين  
جمع	آوری	نمونه	های	عضلانی

برای بی��رون آوردن عضلة مورد س��نجش، عضلة 
تاکنندة دراز انگش��ت شس��ت پا )FHL( در دو گروه 
کنت��رل و تمرین، ابت��دا موش ها با ترکیب��ی از داروی 
بیهوش��ی کتامین )75 میلی گرم/ کیلوگرم( و زایلازین 
)10 میلی گرم/ کیلوگرم( به نسبت وزن بدن و جنسیت 
بیهوش  ش��دند. س��پس، برای اطمینان از کمترین آزار 
حیوان، ابتدا فوراً از قلب حیوان مستقیماً خون گیری به 
عمل  آمد. عضلة استخراج شده از اندام تحتانی بلافاصله 
 OCT ب��ا ت��رازوی 0/0001 وزن کش��ی و با چس��ب
آماده سازی شد. سپس، با استفاده از پروتکل ایزوپنتان 

و ازت مایع فریز و به فریزر 80- منتقل شدند.

سنجش	پروتئین	های	عضله		
به منظور آماده سازی نمونه برای سنجش پروتئین 
ابت��دا از بافت ه��ای فری��ز ش��ده برش هایی ب��ه قطر 8 
 میکرون و از هر نمونه ده برش با دس��تگاه کرایوست

 تهیه شد. سپس، به تکه های برش بافر مخصوص عضله 
با ترکیبی از مهارکننده های پروتئازی و فسفاتازی اضافه 
شد تا استخراج پروتئین ها صورت گیرد. با استفاده از 
س��انتریفیوژ با س��رعت 13000rpm و ب��ه مدت 15 
 ثانیه ابتدا نمونه ها  تفکیک و با اس��تفاده از سونوکیتور
 همگون سازی شدند. پس از این مرحله، نمونه ها در 95 
درجة سانتی گراد برای مدت 10 دقیقه حرارت دیدند 
تا تمامی پیوندهای پروتئینی شکس��ته ش��وند و بتوان 

مقادیر خالص پروتئین را اندازه گیری کرد )24(.
به منظور سنجش و تعیین میزان پروتئین های موجود 
 SDS-PAGE در هر نمونه از روش وسترن بلات و دستگاه
یک بعدی )BIO-RAD( اس��تفاده ش��د. بدین منظور، 

ابتدا با هدف یکسان س��ازی نس��بت پروتئین های موجود 
 در هر نمونه با استفاده از روش رنگ آمیزی بلوکوماسین

 )منبع کاترین(، نسبت پروتئین ها یکسان شدند. با استفاده 
 SDS-PAGE از ژل های 10% اکریلامیدی در دستگاه
پروتئین ها ب��ه روش غیراختصاصی رنگ آمیزی ش��دند. 
س��پس، به منظور استخراج اختصاصی پروتئین های آلفا-

اکتینین 2 و 3 س��اندویچ های وسترن بلات به روش انتقال 
پروتئین از ژل به غشای نیتروسلولزی یا PVDF انجام 
شد. در این مرحله پروتئین ها از ژل تهیه شده در مرحلة 
SDS-PAGE به غش��ا منتقل شدند. سپس، مراحل 
رنگ آمی��زی اختصاصی انجام ش��د. در این مرحله با 
اضافه ک��ردن آنتی بادی های اختصاصی آلفا-اکتینین 
2 و آلفا-اکتینی��ن 3 )هدیه از بیمارس��تان وس��ت مد 
پروفس��ور کاترین نورت( به نسبت های 1:1500000 
و 1:12000 میکرولیتر به غش��ای م��ورد نظر به مدت 
دو س��اعت در دم��ای محی��ط و س��پس رنگ آمیزی 
IgG Anti- اختصاص��ی ب��ا آنتی بادی های ثانوی��ه
ب��ه   )rabbit)Nordic company Holland
نس��بت 1:5000 به مدت یک ساعت در دمای محیط 
ص��ورت گرفت. س��پس، به منظور ثب��ت تصویر این 
 ECL محلول ،PVDF پروتئین ه��ا بر روی غش��ای
برای رنگ آمی��زی آنتی بادی ثانویة متصل به پروتئین 
م��ورد نظر اضافه ش��د و در تاریکخانه ب��ر روی فیلم 
X-RAY ظهور انجام گرفت. با اس��تفاده از نرم افزار 
IMAGE J  میزان چگالی پروتئینی س��نجیده ش��د. 
تصویر به دس��ت آمده از این پروتئین ها در شکل های 

1و 2 آمده است.

تجزیه و تحليل آماری 
از آمار توصیفی برای توصیف داده ها استفاده 
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شد. آزمون کولموگروفف-اسمیرنف تعیین کنندة 
نح��وة توزیع داده به ش��کل طبیعی بود. با توجه به 
طبیعی بودن توزیع داده ه��ا، برای تجزیه و تحلیل 
یافته ه��ا در بی��ن دو گ��روه از آزمون t  مس��تقل 
استفاده ش��د. اختلاف معناداری آماری در سطح 

P بود. 0/05

نتایج 
تفاوت معن��اداری در وزن بدن حیوانات بین دو 
گروه کنترل و تمرین مش��اهده نشد )204/31±11(. 
تمرین مقاومتی تأثیر معناداری بر افزایش وزن عضلة 
FHL در گ��روه تمرینی در مقایس��ه با گروه کنترل 

داشت )P=0/01( )جدول 2 و شکل های  3 و4(.

شکل	1.	تصویر	وسترن	بلات	پروتئین	های	آلفا-اکتینین	2	در	عضلة	FHL	گروه	های	کنترل	و	تمرینی.	اختلاف	قابل	
.)P=	0/61(	نبود	معنادار	آماری	نظر	از	ها	گرو	همة	بین	در	مشاهده

شکل	2.	تصویر	وسترن	بلات	پروتئین	های	آلفا-اکتینین	3	در	عضلة	FHL	گروه	های	کنترل	و	تمرینی.	اختلاف	قابل	
.)=0P/19(	نبود	معنادار	آماری	نظر	از	ها	گروه	همة	بین	در	مشاهده

	)P	 جدول	2.	تفاوت	معنادار	در	وزن	عضلة	FHL	بین	گروه	کنترل	و	تمرین	)0/05

گروه کنترل گروه تمرین متغیرها 

9±11202/96±204/31وزنبدن)گرم(

FHL*377/92±11332/30±36)میلیگرم(
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شکل	3.	تفاوت	معنادار	بین	وزن	FHL	در	گروه	های	کنترل	و	تمرین

شکل	4.	تفاوت	میزان	آلفا-اکتینین	3	در	گروه	های	تمرین	و	کنترل،	نشان	دهندة	13%	افزایش

شکل 4 نشان دهندة تفاوت 13% آلفا-اکتینین 3 
در عضلة FHL بین گروه های کنترل و تمرین است. 
اما، این تفاوت معنادار نیس��ت )P=0/19(. از طرفی، 

در مقایس��ة پروتئین آلفا-اکتینین 2 عضلة FHL بین 
گروه های کنترل و تمرین کاهش 15% گروه تمرین 

 .)P=0/61( نیز معنادار نبود
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بحث و نتيجه گيری 
نتای��ج پژوهش حاضر نش��ان داد آلفا-اکتینین 3 
در عضلة تندانقباض FHL افزایش 13% داشت، اما 
این افزایش معنادار نبود )P =0/19(. از طرفی، نتایج 
بررس��ی میزان پروتئین آلفا-اکتینین 2، کاهش %12 

 .)P=0/61( نشان داد که آن نیز معنادار نبود
ب��ا توجه به تحقیق��ات صورت گرفت��ه در زمینة 
آلفا-اکتینین ها، چندین موضوع با افزایش یا کاهش 
این پروتئین ها اهمیت می یابد. یکی از پیش فرض های 
مورد نظر، پاس��خ پذیری ای��ن پروتئین ه��ا به تمرین 
ورزشی اس��ت. قبلًا اوگارا و همکارانش )23( نشان 
دادند ایزوفرم های پروتئین آلفا-اکتینین به ویژه آلفا-
اکتینین2 به تمرین ورزش��ی س��رعتی پاسخ می دهند. 
آن ه��ا ای��ن افزای��ش را ب��ا افزایش درص��د تارهای 
کندانقباض ارتباط دادند. درصد بیان آلفا-اکتینین ها 
و ارتباط آن ها با نوع تار پیش از این در پژوهش های 
بسیاری آزمایش و تأیید شده که بیان آلفا-اکتینین3 
وی��ژة تارهای نوع II و IIb اس��ت. ام��ا درصد بیان 
آلفا-اکتینی��ن2 در تاره��ای ن��وع 1 بیش ت��ر اس��ت 
)28(. نتایج پژوهش نش��ان می ده��د، گرچه افزایش 
ی��ا کاهش ای��ن پروتئین ها معنادار نب��ود، تا حدودی 
می توان پاسخ پذیری به تمرین در آن ها را با توجه به 

درصدهای تغییر تخمین زد.
ن��ورت و همکارانش )17( نش��ان دادند حضور 
آلفا-اکتینی��ن 3 با افزایش قدرت، س��رعت، نیرو، و 
گشتاور تولیدی ارتباط تنگاتنگی دارد. مطالعة یانگ 
و همکارانش )29( نیز نش��ان می دهد فرم طبیعی ژن 
آلفا-اکتینین3 در تولید نیروی بیشینه )MVC(1 مفید 
است. آنان معتقدند هنگام انقباض های سریع، پروتئین 
آلفا-اکتینین3، احتمالاً مسئول ظرفیت بیش تر جذب 

و انتقال نیرو در خط Z  سارکومر است. 
در تحقیق نورمن و همکارانش )15(، ارتباط بین 
ژنوتیپ های آلفا-اکتینی��ن3 و قدرت، توان، نوع تار 
عضله، همچنین مقدار بیان ژن آلفا-اکتینین3 در 120 
مرد تمرین کرده پس از یک وهله فعالیت ورزش��ی 
)30 ثانیه دوچرخة وینگیت( مطالعه ش��د. نتایج نشان 
داد تکرار وهله های فعالیت ورزش��ی در ژنوتیپ های 
آلفا-اکتینین3 سبب افزایش اوج گشتاور در ژنوتیپ 
طبیع��ی یعنی افرادی که به میزان طبیعی آلفا-اکتینین 
تولید می کنند ش��د و در ژنوتیپ جهش یافته تغییری 

ایجاد نکرد. 
به وضوح مش��خص اس��ت ک��ه حض��ور آلفا-

اکتینی��ن3 در تولی��د نی��روی بیش تر نق��ش دارد. از 
 II طرف��ی، آلفا-اکتینین3 در تارهای تندانقباض نوع
حضور بیش تری دارد. اوگارا و همکارانش )21( نیز 
از جهات دیگری به بررس��ی تغییرات بیان ژن آلفا-

اکتینی��ن3 پرداختن��د. آن ها با توجه به رابطة کش��ف 
ش��ده بین حضور آلفا-اکتینین3 و تغیی��ر نوع تار، به 
بررسی پاسخ س��ازگاری آلفا-اکتینین3 به تغییر نوع 
تار پرداختند. آن ها دریافتند پس از یک دوره بی باری 
عضل��ه، و تغییر نوع ت��ار از کندانقباض به تندانقباض 
در موش ه��ا، می��زان بی��ان آلفا-اکتینی��ن3 افزای��ش 
داش��ت، اما تغییری در بیان آلفا-اکتینین2 مش��اهده 
نشد. نتیجة به دس��ت آمده از پژوهش حاضر با توجه 
به پژوهش های انجام ش��ده با تأثیر مداخله های دیگر 
دور از انتظ��ار نبود. گرچه نمی توان انتظار داش��ت با 
توجه به تغییرات صورت گرفته در انواع تار و کاهش 
درصد تارهای تندانقباض به واس��طة تمرین قدرتی، 
میزان آلفا-اکتینین3 عضل��ه افزایش یابد. اما افزایش 
1. maximal voluntary contraction
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13 درصدی در می��زان آلفا-اکتینین3 با اینکه از نظر 
آماری معنادار نبود، بیانگر نقش عوامل دیگری مانند 
آنزیم های گلیکولیزی و توان بی هوازی سلول عضله 
در مواجه با تمرین قدرتی است. علت معنادار نبودن 
تفاوت میزان آلفا-اکتینین3 گروه کنترل و تمرین را 
می توان به کافی نبودن طول دورة تمرینی نیز نس��بت 
داد. با اینکه داده های به دس��ت آمده از تغییرات وزن 
عض��لات و ب��دن آزمودنی ها گویای ش��کل گیری 
هایپرتروف��ی اس��ت، اما ش��اید این می��زان تمرین و 
شدت آن در تحریک پاسخ های فیزیولوژیایی آلفا-

اکتینین3 کافی نباشد.
بررس��ی میزان تغییرات آلفا-اکتینین2 در مقایسة 
بین گروه های کنترل و تمرین نش��ان داد این پروتئین 
در پاس��خ به تمرین قدرتی تغییر معناداری نداش��ت 
)P=0/61(. ب��ه طور کلی، پژوهش های بس��یار کمی 
به بررس��ی پاس��خ این پروتئین به تمرین پرداخته اند. 
از می��ان آن ها می توان به تحقیق اوگارا و همکارانش 
)21( اش��اره کرد. آنان پس از نه هفته تمرین سرعتی 
دریافتن��د محتوی پروتئی��ن آلفا-اکتینی��ن3 تغییری 
نکرد، اما بیان آلفا-اکتینین2 افزایش یافت. نتیجة این 
پژوهش با داده های به دس��ت آمده از پژوهش حاضر 
ناهمسوس��ت. ب��ا اینک��ه محت��وی آلفا-اکتینین2 در 
پژوهش حاضر تغییر معناداری نش��ان نداد، اما درصد 
کاهش آن بیانگر کاهش جزئی این پروتئین در پاسخ 

به تمرین قدرتی است. 
علتی که شاید در تحقیق یو و همکارانش )30( نیز 
به آن اشاره شد تا حدودی پاسخگوی کاهش اندک 
آلفا-اکتینین2 است. آنان با مطالعة آلفا-اکتینین ها در 
پاسخ به فعالیت ورزشی آسیب زا به این نتیجه رسیدند 
که آلفا-اکتینین ها نقش حفاظتی و بازشکل گیری در 

عضلة اس��کلتی دارند، گرچه هی��چ تجزیه و تحلیل 
کیفی ای در این مطالعه صورت نگرفت. آن ها نش��ان 
دادند پس از گذش��ت 48 س��اعت از آخرین جلسة 
تمرینی، میزان آلفا-اکتینین ها به اوج می رسد و پس 
از 7-8 روز به میزان طبیعی برمی گردد. آنان معتقدند 
این تغییرات آلفا-اکتینین ها پس از فعالیت ورزش��ی 

آسیب زا به نقش محافظتی آن ها مرتبط است. 
ام��ا به ط��ور کلی، ب��ا توجه ب��ه اینک��ه بیش تر 
پژوهش ه��ا به بررس��ی تأثیر ژنوتیپ ه��ای گوناگون 
پرداخته اند،  بر عملک��رد ورزش��ی  آلفا-اکتینین ه��ا 
نتیجه گی��ری دربارة پاس��خ این پروتئین ه��ا به تمرین 
ورزشی کار ساده ای نیس��ت. بدون تغییر بودن آلفا-

اکتینین2 و آلفا-اکتینین3 در پاس��خ به تمرین قدرتی 
سؤال های زیادی را در زمینة تغییرات سوخت وسازی 
 FHL مط��رح می کنند، چرا که عضلة FHL عضلة
دارای الگوی فراخوانی ویژه ای است شامل فاز اولیة 
انقباض برون گرا و س��پس درون گ��را )8(. لذا، عدم 
تغییر این پروتئین ها علی رغم هایپرتروفی ایجاد شده 
در عضل��ة FHL احتمالاً متأثر از تغییراتی اس��ت که 

مربوط به الگوی فراخوانی تارهای آن نیز هست.
به طور خلاص��ه، می توان چنی��ن نتیجه گیری 
کرد که احتمالاً این دو پروتئین سارکومری عضلة 
اس��کلتی که نقش بس��یار مهمی در انتقال و تولید 
نی��رو در عضله دارند، به می��زان کافی تحت تأثیر 
تمری��ن قدرتی ق��رار نمی گیرند. انتظ��ار می رفت 
تمری��ن قدرت��ی و هایپرتروفی با هدف کس��ب و 
افزایش قدرت بر این دو پروتئین مهم سارکومری 
تأثیر داش��ته باش��ند که نقش ویژة آن ها بر افزایش 
تولید نیروی بیش تر بررس��ی ش��ده است. اما نتیجة 
پژوهش حاضر چنی��ن نبود. نق��ش عواملی دیگر 
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همچون عوامل متابولیکی و س��ازگاری واحدهای 
حرکت��ی در جهت افزای��ش ق��درت را نمی توان 
نادیده گرفت. پژوهش های بیش تری لازم اس��ت 
تا رفتارهای فیزیولوژیای��ی آلفا-اکتینین2 و آلفا-
اکتنیی��ن 3 مش��خص تر ش��وند. تعیی��ن روش های 
متف��اوت تمرین��ی یا تغیی��ر ط��ول دورة تمرین ها 

نق��ش ای��ن دو پروتئی��ن را واضح ت��ر می کند. از 
طرفی، پیش��نهاد می شود با توجه به تأثیر بیان ژن بر 
محتوی پروتئینی، تغییرات ناش��ی از بیان ژن متأثر 
از تمرین های گوناگون نیز صورت گیرد تا مراحل 
تأثیر انواع تمرینات، همچنین بازه های زمانی مؤثر 

بر بیان ژن و پروتئین مشخص گردد.
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