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سال بيست و يكم  شماره 1 (پياپي 61) بهار 1392

اثر هشت هفته تمرين مقاومتى بر 
ميزان پروتئين اينتگرين β1 در عضلة تند و 

كندانقباض موش هاى نر ويستار
  جواد نعمتى؛ دانشجوى دكترى دانشگاه شهيد بهشتى*

   مريم نورشاهى؛ عضو هيأت علمى دانشگاه شهيد بهشتى 
     حميد رجبى؛ عضو هيأت علمى دانشگاه تربيت معلم

     رضا قراخانلو؛ عضو هيأت علمى دانشگاه تربيت مدرس
       مهدى هدايتى؛ عضو هيأت علمى دانشگاه علوم پزشكى شهيد بهشتى
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اينتگرين ها از گيرنده هاي سطحي سلول هستند و در سيگنال دهى سلولي نقش اصلي دارند. اينتگرين β1 در پاسخ چكيده:
ــاي سلولى انتقال  ــيگنال هاي مكانيكي را به داخل و خارج غش ــار مكانيكي در عضلة اسكلتي، س ــش و فش به كش
مي دهد. هدف از انجام اين مطالعه عبارت است از تعيين تأثير هشت هفته تمرين مقاومتى بر ميزان اينتگرين β1 در 
عضلات بازكنندة طويل انگشتان پا (EDL) و نعلى موش هاى صحرايى. شانزده سرموش نر ويستار با ميانگين وزن 
7/71±172/41 گرم انتخاب و به طور تصادفى به دو گروه كنترل و تمرين تقسيم شدند. گروه تمرين مقاومتى، طى 
هشت هفته و هر هفته پنج جلسه بالا رفتن از نردبان يك مترى با وزنه اى آويزان به دم را اجرا كردند. افزايش بار به 
صورت هفتگى براساس وزن بدن موش ها به طورى بود كه در هفتة اول از 30٪ به 200٪ در هفته هشتم رسيد. 48 
ساعت بعد از آخرين جلسة تمرينى، حيوانات بى هوش شدند و عضلات EDL و نعلى جدا شد. براى اندازه گيرى 
ــتقل نشان داد ميزان اينتگرين  ــد. نتايج حاصل از آزمون t گروه هاى مس ــتفاده ش اينتگرين β1 از روش ELISA اس
ــت (P=0/017)، در حالى كه در  ــبت به گروه كنترل افزايش معنادارى داش β1 در عضلة EDL در گروه تمرينى نس
ــان داد تمرين مقاومتى مى تواند  عضلة نعلى اين افزايش، معنا دار نبود (P=0/368). به طور كلى، نتايج پژوهش نش

عامل مهمى در افزايش ميزان اينتگرين β1 در عضلات باشد، اما اين تغييرات وابسته به نوع تار عضلانى است.

واژگان كليدى: اينتگرين β1، تمرين مقاومتى، عضلة EDL، عضلة نعلى.  
*Email: nemati_phy@yahoo.com
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مقدمه
در  كه  است  شكل پذير  بافتي  اسكلتي  عضلة 
نوع  و  مقدار  سلولي،  هوموستاز  تغيير  به  واكنش 
از  يكي   .(23) مى دهد  تغيير  را  خود  پروتئين هاي 
مقاومتي  تمرين  هوموستاز  موقت  تغيير  محرك هاي 
سازگاري هاي  شكل  به  زمان  طول  در  كه  است 
ساختاري و عملكردي در پروتئين هاي عضله پديدار 
مي شود (10). افزايش حجم عضلاني يا هايپرتروفي 
مقاومتي  تمرين  دورة  يك  در  اصلي  سازگاري 
محسوب مى شود (1). اين سازگاري به ويژگي نوع 
تار بستگى دارد، به طوري كه تارهاي نوع تند نسبت 
به كندانقباض رشد بيشتري از خود نشان مي دهند (8, 

 .(21 ,15
نيروهاي مكانيكي تنظيم ژ ن هاي عضلة اسكلتي 
عضلة  انقباض  كه  شده  مشخص  مى دهند.  تغيير  را 
سيگنالي  مسيرهاي  شدن  فعال  باعث  اسكلتي 
تجزية  و  سنتز  ژن،  بيان  تنظيم  جهت  آبشارگونه 
شواهد   .(15  ,9) مي شود  تمرين  از  ناشي  پروتئين 
تنهايي  به  عضلاني  كشش  مي دهند  نشان  متعددي 
سيگنال هاي  انقباضي،  فعاليت  افزايش  از  مستقل  و 
پروتئين  سنتز  به  و  مي كند  فعال  را  سلولي  داخل 

مي انجامد (17). 
تبديل  براي  تاكنون  كه  جايگاه هايي  از  يكي 
شده،  شناخته  پروتئيني  سنتز  تغييرات  به  كشش 
خانوادة  اينتگرين ها   .(9) است  اينتگرين  مولكول 
بزرگى از گليكوپروتئين هاي انتقال دهندة غشا هستند 
مى شوند  محسوب  چندگانه  اصلي  گيرنده هاي  كه 
خارج  و  داخل  محيط  بين  سلولي  چسبندگي  و 
اينتگرين ها  حقيقت،  در  مي كنند.  حفظ  را  سلول 
از  بسياري  در  چسباننده  مولكول هاي  عنوان  به 

فرايندهاي زيستى نقشى كليدي برعهده دارند، شامل 
سازماندهي اسكلت سلولي اكتين و تعديل مسيرهاي 
و  سلولي  عملكردهاي  همچنين،  سيگنالي.  انتقال 
چسبندگي  شامل  مى كنند،  كنترل  را  مهمي  زيستى 
مرگ  و  سلولي  تمايز  تكثير،  مهاجرت،  سلولي، 

سلولي (29, 30). 
در نگاه دقيق تر، هر مولكول اينتگرين ساختمان 
دارد  بتا  و  آلفا  زيرمجموعة  دو  با  ناهمگون   دوتايي 
زيرمجموعه  بزرگ ترين   β1 اينتگرين  مشتقات  كه 
 ,11  ,5) مي دهد  تشكيل  ناهمگون  دوتايي  در  را 
نقش  اينتگرين   β زيرمجموعه  هاي   .(35  ,25  ,19
طريق  از  سلول  داخل  با  بيشتر  و  دارند  مهم تري 
انتهايي  بخش  به  تالين  مي كنند.  برقرار  ارتباط  تالين 
آن  دنبال  به  و  مى چسبد  اينتگرين   β سيتوپلاسمي 
موضعى   چسبندة  پروتئين هاى  تشكيل  به  منجر 
پروتئين   21 حداقل   FAs مي گردد.   (FAs)
اكتين،  به  متصل شونده  پروتئين هاي  جمله  از  دارد، 
و  (آداپتور)  سازش دهنده  پروتئين هاي  آنزيم ها، 
فعال كننده هاي نسخه برداري كه به دم اينتگرين هاي 

بتا متصل مي شوند.
پروتئين هاي  با  برهمكنش  با  اينتگرين ها 
و  سلولى  اسكلت  پروتئين  جمله  ،از  سيتوپلاسمي 
پيام رساني  مسيرهاي  واسط  پيام رسان،  پروتئين هاي 
عمل مي كنند (106). وقتي اينتگرين ها به ليگاندهاي 
خوشه اى  مي شوند،  متصل  سلولي  خارج  ماتريكس 
مى شوند و اتصالات كانوني را تشكيل مي دهند (11, 

 .(19 ,12
باعث  ساختاري،  نقش  بر  علاوه  اينتگرين ها 
مجموع،  در  مي شوند.  متصل  پروتئين هاي  فراخواني 
از   FAs به  اينتگرين  طريق  از  مكانيكي  سيگنال 
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جمله تالين، وينكولين  (Vcl)، آلفا اكتنين، تنسين، 
سيگنال هاي  و  مي شود  منتقل    FAK و  پاگزيلين 
 JNK , ERK , MAPKs ,) آبشاري رو به پايين
PKC , PKA  ) را فعال مى كند (9, 13, 19, 27, 

 .(37 ,34
 β زيرمجموعه هاي  نقش  گذشته  تحقيقات  در 
 ،(22) خون  انعقاد   ،(30) لانه گزيني  در  اينتگرين 
عليه  بر  دفاعي  عملكرد   ،(33  ,4) مويرگ زايي 
نوروني  و  سيناپسي  شكل پذيري   ،(16) عفونت 
و  آسيب  از  جلوگيري   ،(14) دردي  ضد  اثر   ،(12)
ديستروفي عضلاني (7, 31)، و مرگ و بقاي سلولي 
و  مارني دي  پژوهش  نتايج  است.  شده  بررسي   (19)
اينتگرين   7α β1 افزايش  داد  نشان   (6) همكارانش 
شدن  فعال  باعث  سرپاييني،  در  دويدن  از  بعد 
MAPK و به دنبال آن هيپرتروفي مي گردد. لدرس 
موش هاي  روي  بر  پژوهشي  در   (27) همكارانش  و 
 7α β1 اينتگرين حضور  كه  دريافتند  ژنيك  ترانس 
با هايپرتروفي تار عضلاني و سنتز تارهاي جديد در 
مراحل اوليه بلافاصله پس از فعاليت حاد اكسنتريك 
همراه است. در همين راستا، زو و همكارانش (37) 
اكسنتريك  تمرينات  با  ولي  مشابه   پژوهشي  در 
گزارش  جلسه)  سه  هفته  هر  و  هفته  چندگانه (چهار 
مكانيكي  كشش  به   7α β1 اينتگرين   كه  كردند 

حساس و افزايش آن با رشد عضلاني همراه است. 
نقش  نيز  عضلاني  رشد  تنظيم  در  اينتگرين ها 
عدم  آتروفي،  به  مربوط  پژوهش  هاي  نتايج  دارند، 
استفاده، سالمندي و ساركوپنيا نشان داد تغييرات در 
 FAs كمپلكس  و  اسكلتي  عضلة  عملكرد  ساختار، 
پديد مى آيد. جيانمينگ ليو و همكارانش (26, 36) 
ديستروفين  كمپلكس  كه  زمانى  كردند  گزارش 

كاهش  با  اينتگرين   7α β1 افزايش  باشد،  غيرفعال 
و  ميازونگ  مى شود.  همراه  عضلاني  ديستروفي 
همكارانش (36) نشان دادند كه همراه با افزايش سن، 
بيان زيرواحدهاي اينتگرين، آتروفين، ديستروفين و 
تالين  و  وينكولين  مثل  آن  همراه  پروتئين هاي  ساير 
دچار تغيير مي شود. همچنين، با حذف بار در عضلة 
پروتئين هاي  ساير  و   FAK كمپلكس  فعاليت  نعلي، 

همراه مثل تالين و وينكولين كاهش مى يابد.
بيشتر  گفتيم،  كه  همان طور  كلى،  طور  به 
پژوهش هاي انجام شده در اين زمينه جنبة پاتولوژي، 
چند  در  تنها  و  داشته  آسيب شناسي  و  پزشكي 
اكسنتريك  تمرينات  متعاقب  اينتگرين  نقش  تحقيق 
تمرينات  اثر  همچنين،   .(21  ,20) است  شده  مطالعه 
مقاومتي در هايپرتروفي عضلات اسكلتي و تغييرات 
به  توجه  با  است.  شده  اثبات  خوبي  به  بيوشيميايي 
نقش اينتگرين در انتقال پيام به داخل و خارج سلول، 
مي رسد  نظر  به  عضلاني،  سلول  تثبيت  و  استحكام 
مقاومتي  تمرينات  به  سازگارى  در  پروتئين ها  اين 
نقش مهمى داشته باشند. همچنين، نقش جبرانى اين 
پروتئين ها در ديستروفى عضلانى (29, 30)، آتروفى 
ناشى از عدم تحرك و سالمندى اهميت پرداختن به 

اين موضوع را بيشتر مشخص مى كند. 
از آنجا كه محققان تاكنون تحقيقى در خصوص 
مقاومتي  تمرينات  به  نسبت  اينتگرين ها  سازگاري 
پژوهش  در  اين رو  از  نكرده اند،  مشاهده  فزاينده 
حاضر بررسى اثر هشت هفته تمرين مقاومتي فزاينده 
عضلة  بافت  در   β1 اينتگرين  پروتئين  ميزان  بر 
تندانقباض (EDL) و كندانقباض (نعلي) موش هاي 

نر ويستار هدف قرار گرفت.
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روش شناسي
نمونة پژوهش. شانزده (N=16) سرموش نر ويستار 
از مؤسسة سرم سازي رازي خريداري شد. حيوانات 
مخصوص،  قفس هاي  در  تايي  چهار  گروه هاي  در 
طبق  و  سانتي گراد)  درجة   22±4/1) اتاق  دماي  در 
و  (روشنايي  بيداري  و  خواب  ساعت   12 چرخة 
تاريكي) و با در دسترس بودن آب و غذا نگهداري 
و كنترل شدند. موش ها بعد از چهار هفته نگهداري 
و يك هفته آشناسازي با پروتكل تمريني، به صورت 
تصادفي ساده در گروه هاي تمرين مقاومتي و كنترل 

تقسيم شدند. 
تمرينات  مقاومتي.  تمرين  پروتكل  اجراي  نحوة 
مقاومتي شامل هشت هفته و هفته اي پنج جلسه صعود 
از نردبان يك متري با 26 پله بود. ابزار و وسايل را گروه 
پژوهش ساختند و اجرايي بودن آن در مطالعة مقدماتي 
بر  برنامه  و  روش  اين  شد.  تأييد  آشناسازي  دورة  و 
اساس اطلاعات موجود در مطالعات تمرين دادن موش 
آزمايشگاهي انتخاب شد (24). قبل از هر جلسة تمريني، 
موش ها وزن كشي شدند. سپس، وزنه اى به دُم آنها بسته 
شد و وادار به صعود از نردبان عمودى (90 درجه، 26 

پله با فاصلة 4 سانتي متري)  شدند. 
به  شده  بسته  وزنه هاي  ميزان  اول  هفتة  در 
موش ها 30 درصد وزن بدن آنها بود كه به تدريج 

بدن  وزن  درصد   200 حدود  به  و  يافت  افزايش 
حيوانات   .(1 (جدول  رسيد  پاياني  هفتة  در  آنها 
با  اصلي،  تمرينات  شروع  از  قبل  هفته هاي  طول  در 
صورت  در  و  شدند  آشنا  نردبان  از  صعود  تمرين 
فشار  و  صدا  با  شرطي سازي  طريق  از  خودداري، 
 .(3) مى شدند  نردبان  از  رفتن  بالا  به  مجبور  دم  بر 
مي شد  انجام  تكراري  چهار  نوبت  سه  در  تمرينات 
و سه دقيقه استراحت بين نوبت ها و حدود 10 ثانيه 
بين تكرارها در نظر گرفته شد. اين شيوة تمريني با 
 .(24  ,20) شد  اخذ  معتبر  منابع  از  تغييرات  اندكي 
در  مقاومتي  تمرين  نوع  اين  اثربخشي  همچنين، 
پژوهش هاي  در  هايپرتروفي  و  عضلاني  آمادگي 

پيشين به تأييد رسيده بود (24). 
گروه كنترل نيز براى تجربة تمام شرايط موجود 
(صداي نوارگردان، نردبان ها و پژوهشگران در حين 
نگهداري  تمرينات  محل  در  تمرين،  به جز  تمرين) 

 شدند.
جلسة  آخرين  از  بعد  ساعت   48 بافت.  آماده سازي 
 30-50) كتامين  از  تركيبي  با  حيوانات  تمرين، 
 3-5) زايلازين  و  بدن)  وزن  كيلوگرم  ميلي گرم/ 
 ,2) شدند  بي هوش  بدن)  وزن  كيلوگرم  ميلي گرم/ 
شرايط  تحت  آن ها  نعلي  و   EDL عضلات   .(18
استريل از طريق شكاف روي ناحية پشتي جانبي1 اندام 

هشتمهفتمششمپنجمچهارمسومدوماولهفته ها

بار (برحسب درصد وزن 
بدن)

30-80
70

100120-130140-150170-175180-190200

جدول 1. برنامة هفتگي تمرينات مقاومتي مورد استفاده در تحقيق

1. dorsolateral 
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پشتي تحتاني جدا شد. بافت هاي مورد نظر بلافاصله 
در نيتروژن مايع (دماي 196- درجه) منجمد و ضمن 
انتقال به آزمايشگاه در دماي 80- درجه تا زمان اجراي 
شدند.  نگهداري  نظر  مورد  آزمايشگاهي  سنجش 
بافت ها با استفاده از بافر 1PBS با تركيب آپروتينين به 
عنوان آنتي پروتئآز (mliter 1) هموژن شدند. بافت 
هموژن شده با سرعت 3000 دور در دقيقه و به مدت 
15 دقيقه سانتريفيوژ شد. پس از هموژن كردن، بخش 
مخصوص  كيت  از  استفاده  با  و  جدا  فوقاني  محلول 
روش  و  ژاپن  كشور  محصول  موش2   β1 اينتگرين 
اينتگرين  مقدار   (ELISA) آنزيم دار  ايمني  سنجش 
اندازه گيري شد. هموژن، سانتريفيوژ و آناليز در مركز 
تحقيقات غدد و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد 

بهشتي انجام شد. 

تجزيه و تحليل آماري 
اينتگرين  پروتئين  سطح  ميانگين  مقايسة  براي 

كنترل  گروه هاي  در  بررسي  تحت  عضلات   β1
براي  استودنت  تي  آزمون  از  مقاومتي  تمرين  و 
 α=0/05 معناداري  سطح  در  مستقل،  نمونه هاي 

استفاده شد.

يافته ها
با آنكه اجراي آزمون قدرت يك تكرار بيشينه 
اما  است  ناممكن  تقريباً  صحرايي  موش هاي  در 
افزايش توانايي براي حمل 200 درصد وزن بدن در 
موش هايي كه در آغاز تمرينات براي حمل بار 30 
درصد وزن بدن با مشكل روبه رو بودند، حاكي از 
افزايش در قدرت آنان بود. بنابراين، به نظر مي رسد 
موش هاي  قدرت  افزايش  به  منجر  حاضر  پژوهش 
صحرايي پس از هشت هفته تمرين مقاومتي صعود 
از نردبان با حمل وزنه شده است. ضمن اينكه وزن 
برابر  گروه تمرين مقاومتي در پايان تمرينات تقريباً 

با گروه كنترل بود (جدول 2). 

1. phosphate buffer saline 
2. rat integrin β1 (ITG β1), ELISA, CUSABIO BIOTECH

گروه تجربيگروه كنترلهفته ها

انحراف معيارميانگينانحراف معيارميانگين

173/337/71171/507/71پيش از مداخله

279/0027/53270/6719/086پس از مداخله

جدول2. وزن حيوانات گروه هاي كنترل و تجربي پيش و پس از مداخله (بر حسب گرم)
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در شكل 1 ميانگين ميزان اينتگرين β1 دو عضله 
تحليل  و  تجزيه  است.  شده  داده  نشان  بررسي  تحت 
 β1 اينتگرين سطح  ميانگين  داد  نشان   EDL آماري 
مورد  مقاومتي  تمرين  در  كه  ويستاري  نر  موش هاي 
نظر شركت كرده اند، به ميزان معناداري نسبت به گروه 
بي تمرين بيشتر است (t(14)= 2/87 ،P< 0/05). اين در 
حالي بود كه در مورد عضله نعلي تفاوت بين دو مقدار 

.(P>0/05) در گروه ها معنادار نبود

بحث و نتيجه گيري
دورة  يك  اثر  بررسي  حاضر  تحقيق  هدف 
اينتگرين  پروتئين  ميزان  بر  فزاينده  مقاومتي  تمرين 
نعلي  كندانقباض  و   EDL تندانقباض  عضلة  دو   β1
داد  نشان  ما  تحقيق  نتايج  بود.  ويستار  نر  موش هاي 
معنا دار  افزايش  باعث  مقاومتي  تمرين  هفته  هشت 
گروه   EDL عضلة  در   β1 اينتگرين پروتئين  سطح 

تمريني نسبت به كنترل شد، اما در عضلة نعلي تفاوت 
قابل  افزايش  نتايج،  براساس  نشد.  مشاهده  معنا داري 
گروه  حيوانات  وزن  تفاوت  عدم  و  قدرت  توجه 
تمرين  هفته  هشت  از  پس  كنترل  با  مقاومتي  تمرين 
طور  به  زيادي  حد  تا  تمرين  كه  است  آن  از  حاكي 
موجب  عصبي  سازگاري هاي  اعمال  طريق  از  ويژه 
اينكه  به  توجه  با  البته  است.  شده  قدرت  بهبود 
درصد چربي بدن حيوانات اندازه گيري نشده است، 
وقوع  و  حيوانات  عضلاني  وزن  مورد  در  نمي توان 

هايپرتروفي با قاطعيت نظر داد. 
همين   (24) همكارانش  و  سوكو  تحقيقات  در 
تمرين  هفته  هشت  طي  در  تغيير  اندكي  با  پروتكل 
اين  با  شد.  مشاهده  عضلاني  هايپرتروفي  مقاومتي 
با  هدف مند  گونه اي  به  نيز  تمرين  طراحي  حال، 
نوبت)  هر  در  تكرار  (چهار  پايين  تكرارهاي  اعمال 
سعي  دقيقه)  (سه  نوبت ها  بين  بالا  استراحت  زمان  و 

شكل 1. ميانگين سطح اينتگرين β1 عضلات نعلي و بازكنندة 
طويل انگشتان پاي موش هاي نر ويستار در گروه هاي كنترل و 

تجربي (تمرين مقاومتي)
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در افزايش قدرت بيشينه و افزايش توانايي جابه جايي 
ممكن  را  بدن  وزن  درصد   200 حدود  تا  وزنه ها 

ساخت. 
افزايش معنا دار اينتگرين در عضلة EDL نسبت 
به نعلي از دو جنبه قابل بحث است: نوزايشي1 پروتئين 
مقاومتي  تمرين  دورة  يك  در  اصلي  سازگاري   كه 
بستگى  گرفته  كار  به  عضلاني  تار  نوع  به  است 
به  نسبت  تندانقباض  تارهاي  در  كه  طوري  به  دارد، 
 ,8) مي دهد  نشان  خود  از  بيشتري  رشد  كندانقباض 
معنا دار  افزايش  و  تأثيرپذيري  اين رو،  از   .(21  ,15
به  نسبت   EDL عضلة  در  اينتگرين  پروتئين  مقدار 

نعلي در تمرين مقاومتي بيشتر است. 
نيز   (24) همكارانش  و  سوخو  راستا،  همين  در 
روي  بر  هفته اي  هشت  مقاومتي  تمرينات  اجراي  با 
نردبان عمودي موش ها، در تودة عضلاني و حداكثر 
تنش در عضلات نعلي، دوقلو و كف پايي، تغييرات 
  2FHL عضلة  در  اما  نكردند،  مشاهده  توجهي  قابل 
در  درصد   17/5 پا)،  شست  دراز  خم كنندة  (عضلة 
تودة عضلاني و 23 درصد در حداكثر تنش افزايش 

نشان داده شد. 
تمرينات  تمايز  باعث  آنچه  ديگر،  طرف  از 
مقاومتي و استقامتي مي شود كشش و فشاري است كه 
تمرينات  اثر  بر  غيرانقباضي  و  انقباضي  در بافت هاي 
قوي  سيگنالى  كشش  مي شود (17).  اعمال  مقاومتي 
به  ساركومرها  آن  در  كه  است  پروتئين  سنتز  براي 
اينتگرين  مولكول  مي شوند.  اضافه  سري  صورت 
كه  است  جايگاهي  و  است  حساس  كشش  به  بسيار 
در آن كشش به تغييرات سنتز پروتئين تبديل مي شود 

 .(37 ,17 ,9)
هايپرتروفي  بيشترين   (24) همكارانش  و  سوخو 
را در عضلة FHL موش ها مشاهده كردند. با توجه 
به شباهت پروتكل مقاومتي پژوهش حاضر با تحقيق 
وزنة  موش ها  كه  هنگامي  همكارانش،  و  سوخو 
آويخته به دم را به سمت بالا حمل مي كردند، كشش 
 FHL كه در سمت مخالف EDL زيادي به عضلة
است اعمال مي  گرديد. بنابراين، آنچه باعث افزايش 
 EDL در عضلة β1 بيشتر و معنا دار پروتئين اينتگرين
در  كه  بود  بيشتري  كشش  گرديد،  نعلي  به  نسبت 

خلال تمرين مقاومتي به آن وارد شد. 
در تأييد اين موضوع، پژوهش هاي مارني دي و 
همكارانش (2011)،  و  لدرس  همكارانش (2006)، 
 β1 اينتگرين  دادند  نشان   (2011) همكارانش  و  زو 
شدن  فعال  علت  به  اكسنتريك  تمرينات  از  پس   α7
هايپرتروفي  آن  دنبال  به  و   MAPKs مسيرهاي 
از   .(37  ,34  ,29  ,27  ,9) مى يابد  افرايش  عضلاني 
آنجا كه تمرينات اكسنتريك با آسيب غشاي سلولى 
مقدار  فوق  تحقيقات  در  اين رو  از  است،  همراه 
نقش  چون  بود،  شده  اندازه گيري  نيز   α7 اينتگرين 
زيرمجموعه هاي α اينتگرين علاوه بر اينكه در ثبات 
غشاي سلول نقش دارند، با ماتريكس خارج سلولي 
اين رو،  از   .(32  ,7  ,6) مي دهند  تشكيل  ليگاند  نيز 
اندازه گيري   β1 اينتگرين  فقط  حاضر  پژوهش  در 
با  اينتگرين  پروتئين  سازگاري  هدف،  كه  چرا  شد 
آسيب  بحث  جهت  بدين  و  بود  مقاومتي  تمرينات 

غشاي سلول مورد توجه قرار نگرفت. 
آتروفي،  زمينة  در  كه  پژوهش هايي  طرفي،  از 

1. Turnover 
2. flexor hallucis longus
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ساركوپنيا  و  سالمندي  ديستروفي،  استفاده،  عدم 
كاهش  ساختار، عملكرد،  در  تغييرات  شده اند  انجام 
از  همراه  پروتئين هاي  و   FAs كمپلكس  فعاليت 
 .(36  ,26-28) كرده اند  گزارش  را  اينتگرين  جمله 
داد  نشان  كه  حاضر  پژوهش  به  توجه  با  بنابراين، 
 β1 تمرين مقاومتي باعث افزايش پروتئين اينتگرين
شد، مي توان انجام تمرينات مقاومتي را سازگاري در 
پيشنهاد  استفاده  عدم  از  ناشي  آتروفي  درمان  جهت 

داد.
داد  نشان  پژوهش  اين  نتايج  خلاصه،  طور  به 
پروتئين  افزايش  باعث  مقاومتي،  تمرين  هفته  هشت 
گرديد  ويستار  موش هاي  عضلات  در   β1 اينتگرين
اين  زيرا  بود،  عضله  نوع  به  وابسته  تغييرات  اين  كه 
بود.  معنادار  تندانقباض  عضلة  در  فقط  تغييرات 
منجر  تند،  تارهاي  بيشتر  كشش  و  درگيري  احتمالاً 

1. ftransgenic mice

كند  تارهاي  به  نسبت   β1 اينتگرين بيشتر  افزايش  به 
در  اينتگرين  نقش  دليل  به  مجموع،  در  است.  شده 
تمرينات  اثر  بر  آن  ميزان  افزايش  و  هايپرتروفي 
شروع كنندة  پروتئين  اين  مي رسد  نظر  به  مقاومتي، 
سازگاري  قابليت  و  است  هايپرتروفي  اولية  مراحل 
احتمالاً  و  باشد  داشته  را  مقاومتي  تمرينات  اثر  بر 
بهبود  براي  جديدى  درماني  مولكول  مي تواند 
آتروفي عضلاني و ساركوپنيا در افراد سالمند مورد 

توجه قرار گيرد. 
نتايج  به  دسترسي  براي  است  لازم  حال  هر  به 
روي  بر  به ويژه  مشابه،  پژوهش هاي  جامع تر، 
موش هاي انتقال ژني1 با پروتكل هاي مختلف تمرين 
كمپلكس  مجموعة  پروتئين هاي  ديگر  و  مقاومتي 

FAs از جمله تالين و وينكولين انجام شود.
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