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 739 – 758 (،2) 71فيزيولوژي و فارماكولوژي 

 7932 تابستان

  

 

  

در  نینکولیو و β1نینتگریا نیپروتئ زانیبر م ندهیفزا یمقاومت تیفعال ریتأث

 نر ییصحرا یها عضله کند و تند تنش موش

 6یهمت زاده بدول دی، توح3یتیهدا ی، مهد2، رضا قراخانلو6، سمانه کنشلو*6ینورشاه میمر

 ، تهراندانشگاه شهید بهشتی ،دانشکده تربیت بدنی ،ه فیزیولوژی ورزشیگرو .6

 گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران .2

 ، تهران، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتییسمریز و متابولی غدد درونپژوهشکدهریز، سلولی مولکولی غدد درونمرکز تحقیقات  .3

 12 فروردین 36یرش: پذ  16 آذر 7دریافت: 
  

 چكيده

. هدد  از انادام ایدن    های مختلف عضله اسکلتی به خوبی مشخص نشدده اسدت  های کاستامریک در پاسخنقش پروتئینکه  باشد یم ییرپذیرعضله اسکلتی بافت تغمقدمه: 

       بود. نر ییصحرا یها تنش موش ه کند و تنددر عضلو وینکولین  β1پژوهش بررسی تأثیر فعالیت مقاومتی فزاینده بر میزان پروتئین اینتگرین

، پروتکد  مقداومتی،   فعالیدت ( تقسیم شددند. گدروه   n=1) ( و فعالیتn=1) دو گروه کنترل تصادفی به دوره آشناسازی، به صورتپس از صحرایی  نر  موشسر  62 :ها  روش

گدروه کنتدرل در آزمایشدگاه و در ماداورت گدروه       .کردندد اجدرا  را بود،  یزانها آو که به دم آنموش(  ودوزن بدن خ % 655% و 70، %05یی )ها با وزنه یمتر 6 بالارفتن از نردبان

 ینعلد تدنش بده ترتید      و تند عضله کندو  های گروه تمرین به همراه گروه کنترل تشریح شدند ساعت پس از برنامه تمرینی، موش62 فعالیت، بدون اناام ورزش نگهداری شدند.

(Soleus و خم )کننده بلند شست (Flexor hallucis longusخارج گرد ،)به منظور سناش تغییرات پروتئین اینتگرینیدند .β1  یدزا و جهدت تازیده و    و وینکدولین از روش الا

 مستق ، استفاده شد. Tهای بدست آمده از آزمون تحلی  داده

 یدر عضدله تندد و کندد تدنش، تفداوت معندادار       نینکدول یو زانید در بافت عضله تند تنش، و م β1نیرنتگیا زانیدر م تیگروه کنترل و فعال نینشان داد که ب جینتا ها: يافته

(50/5≥ Pوجود ندارد. اما ا )نینتگریا زانیتفاوت در م نیβ1 عضله کند تنش معنادار (50/5P≤.گزارش شد ) 

 تواندد  یمد  یمقداومت یت احتمالاً فعالهمچنین در انتقال پیام نقش دارند،  هستند ویر های کاستامریک در حفظ ساختار و ثبات عضله درگیی که پروتئینآن جااز  :جه گيريينت

 عضله باشد. محرک خوبی جهت تقویت عضلات کند تنش، به منظور تثبیت ساختار

 

 ، نوع تار عضلانیاینتگرین، وینکولین، فعالیت مقاومتی، موش صحرایی :هاي كليدي واژه

 1مقدمه

بدا قابلیدت   [ 68]  ر و تغییرپدذیر عضله اسکلتی بافتی سازگا

ارتااعی بالا است. تغییرات فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی در این 

 دنشدو  بافت متناس  با نوع محرک به کار گرفته شده ایااد می
 

 

 m-nourshahi@sbu.ac.ir       نویسندة مسئول مکاتبات: *

 www.phypha.ir/ppj                                         گاه ماله:بو

 [.60] باشد میها تمرینات مقاومتی  یکی از این محرک [.25] 

هددای فیزیولددوژیکی و  تمرینددات مقدداومتی دارای پاسددخ  

پاسدخ بده ایدن     [.67]  باشدند  عملکردی متعدد و متندوعی مدی  

جلسه فعالیت کوتاه  ی هرجمع شونده راتیتأثها حاص  تمرین

که نشان داده شده است یدک جلسده    یبه طورباشد.  مدت می

تواند منار به تغییر در سطح پایده   فعالیت کوتاه مدت شدید می

، [1]  ی عملکردی جدید گردد های ویژه و ایااد آستانه پروتئین

و [ 61]  ، مدت و حادم تمدرین  ه میزان این تغییرات به شدتک

 7931تأسيس  

http://www.phypha.ir/ppj


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

  نورشاهی و همکاران فعالیت مقاومتی و وینکولین به β1پاسخ اینتگرین

687 187 

 

در  [.60]  در نهایت نوع تار بده کدار گرفتده شدده بسدتگی دارد     

شده است که تارهای عضلانی مختلف   همین راستا نشان داده

ای کداملاً متفداوتی را   ه در پاسخ به یک محرک یکسان، پاسخ

ها، در پاسخ بده سدنتز    یکی از این تفاوت [.61]  دهند نشان می

-های پیدام یندد آسنتز پروتئین در پی فر [.27]  باشد پروتئین می

هدای   پیدام اض عضدلانی،  دهد. بدا انقبد   رخ می یمختلف رسانی

منار بده یدک سلسدله وقدایع مولکدولی در سدلول        ،مکانیکی

 هدای  رسدان  یدام که شام  تنظیم افزایشی پ گردند یعضلانی م

های اولیده شدام :   رسانترین پیام مهم [.0]  و ثانویه است یهاول

 و3تانسی  فسفوریلاسدیون ، پ2ردوکس ، پتانسی 6جریان کلسیم

 [.1، 2]  باشند یم 1اینتگرین

اینتگرین نوعی گیرنده کاستامری گلیکوپروتئینی است کده  

در عرض غشاء سلولی قرار دارد و ماتریکس خارج سلولی را به 

اسکلت داخ  سدلولی متصد  و مهداجرت سدلول را وسداطت      

عضدو   20ی اینتگدرین از حدداق     خدانواده  [.61، 63]  کندد  می

 ینتدر  بدزر   β1تشکی  شدده اسدت کده مشدتقات اینتگدرین     

اکثدر   .[20، 63]  دهندد  اینتگرین را تشکی  مدی  ی یرماموعهز

هدایی از   ه اسدکلتی بده دسدته   در عضدل  β1مشتقات اینتگدرین 

بنابراین پاسخ حاص   [.6]  گردند های اکتین متص  میفیلامان

از فعالیت مقاومتی به عنوان یک محرک از طریق اینتگرین به 

و در نهایدت موجد     [،21، 60، 1]  یابدد  داخ  عضله انتقال می

نقش اینتگرین به عندوان نقطده    لذا [.1]  شود سنتز پروتئین می

هدای   و نقش سایر پدروتئین [ 23]  رسانیشروع یک واسطه پیام

-پیدام به عنوان انتقال دهندده   0منطقه چسبنده مانند وینکولین

 [.35]  های مکانیکی حیاتی است

 باشدد کده  سدلولی مدی   اسدکلت  هدای  ینپروتئاز وینکولین 

کیلدو دالتدون وزن و    661 . این پدروتئین متص  به اکتین است

اسید آمینده دارد کده بدر روی سدطح سیتوپلاسدمی بده        6511

ی ی اینتگرین به ماتریکس خارج سدلولی و بده واسدطه   واسطه

 [.36، 1، 65]  سدلول ارتبداد دارد  -اتصالات سدلول  اکادهرین ب

اکتین و به شک  طولی به تالین و  fوینکولین از یک طر  به 

 

 

1. Calcium Flux 

2. Redox potential 

3. Phosphorylation potential 

4. Integrin 

5. Vinculin 

هدای   احتمالاً بخدش  ینپروتئاین  [.36]  گردد اکتین متص  می

چسبان ماتریکس را از طریق انتقال فشار مکانیکی کده سدب    

 [.35]  کند ، تثبیت میشود یم یسلولاسکلت تغییر 

( در تحقیقدی  2550) و همکداران  1در همین راستا، گالانت

در تقویت چسبندگی سلول را مورد مطالعده  فراخوانی وینکولین 

( بیان کردند با افزایش 2566) و همکاران 7واو [.61]  قرار دادند

یابد، بنابراین عملکرد و  توده عضلانی و قدرت کاهش می ،سن

گیرد، به طوری که بیان زیدر   ساختار عضله تحت تأثیر قرار می

های مرتبط بدا   حدهای اینتگرین، دیستروفین و سایر پروتئینوا

[. همچندین  28] شوند آن نظیر وینکولین و تالین دچار تغییر می

( به مطالعه اثر تمرینات اکسنتریک 2558) و همکاران 8بوپارت

پرداختند، که نتدایج آندان نشدان داد     α7β1 بر میزان اینتگرین

ر سدرازیری، افدزایش   پس از دویددن د  α7β1 میزان اینتگرین

 [.3]یافت 

همچنین محققان نشان دادند، اینتگدرین و وینکدولین، بدا    

های سلولی را تحریک  همکاری یکدیگر انواع بسیاری از پاسخ

گر ساختمان عضله، نقش مهمدی را  و به عنوان تثبیت کنند یم

از طرفی اینتگرین به عنوان پیام رسان  .[62، 66]  کنند ایفا می

وینکولین جهت انتقال پیام، به کشش مکانیکی حساس  و یهاول

[. با توجه به این ویژگی فرضیه پژوهش بدر ایدن   32باشند ]می

عندوان محرکدی بدرای    دنبال تمدرین مقداومتی بده   است که به

ها تغییر یابد. همچنین بده  ن این پروتئینکشش مکانیکی، میزا

تدنش در پاسدخ بده     و کندد دلی  ویژگی متفاوت عضلات تندد  

رسدد میدزان تغییدرات در    [، به نظدر مدی  21تمرینات مختلف ]

های اینتگرین و وینکولین در پاسخ به فعالیت مقاومتی پروتئین

جدا کده بیشدتر    آنبا توجه به ندوع عضدله، متفداوت باشدند. از     

و پزشکی داشته   ت اناام شده در زمینه اینتگرین جنبهتحقیقا

و وینکدولین   β1اینتگدرین  هدای  و در رابطه با پاسدخ پدروتئین  

 تندد تدنش  و  کندد ندوع   تنسبت به فعالیت مقاومتی در عضلا

بندابراین هدد  از پدژوهش حاضدر     ، تحقیقی اناام نشده است

 ایهد  پدروتئین میدزان  تأثیر فعالیت مقاومتی فزاینده بر بررسی 

هدای  مدوش و وینکولین در عضله تند و کند تنش  β1اینتگرین

 

 

6. Gallant 

7. Wu 

8. Boppart 
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نتایج این تحقیق نه تنها از لحاظ نظدری   باشد. میصحرایی نر 

دهد، بلکده   یماطلاعات با ارزشی را در اختیار پژوهشگران قرار 

از جنبه کاربردی نیز یکی دیگر از تاثیرات فعالیدت مقداومتی را   

 دهد.در سطح سلولی نشان می

 ها روش و ادوم

 62بنیادی بود. بدین منظور  -پژوهش حاضر از نوع تاربی

)خریداری شده از مرکدز   از نژاد ویستار نر سالم موش صحرایی

)گرم( تهیده   218± 2/0انستیتو پاستور ایران( با میانگین وزنی 

-های ویژه از جدنس پلدی  در قفس های صحراییموششدند. 

درجده   22±2ن دمدا  کربنات شدفا  و در محیطدی بدا میدانگی    

 -ی روشدنایی  % و چرخده  75تدا   35گراد، رطوبت بدین   سانتی

مدوش  با دسترسی آزاد بده آ  و غدذای ویدژه     62:62تاریکی 

های صورت گرفته بدر   تمام آزمایش. ، نگهداری شدندصحرایی

ی کدار بدا حیواندات آزمایشدگاهی      اساس دسدتورالعم  کمیتده  

یدک هفتده قدرار     از پس طراحی گردید.شهید بهشتی دانشگاه 

در محیط، در هفته دوم بدا نردبدان    های صحراییموشگرفتن 

مقاومتی آشنا شدند. دوره آشناسازی با دستگاه، سده جلسده در   

دقیقه انادام گرفدت. سد س     10هفته و در هر جلسه، به مدت 

بده صدورت    هدای صدحرایی در پایدان دوره آشناسدازی،     موش

=تعدداد(  1) کنتدرل =تعدداد( و  1) تصادفی در دو گدروه فعالیدت  

% 655% و 70% ،05هدایی معدادل بدا     وزنه تقسیم بندی شدند.

تهیه شد. بده منظدور    های صحراییهر کدام از موشوزن بدن 

ساعت پس از آخدرین جلسده،    18حذ  تأثیر دوره آشناسازی، 

حیوانات فعالیت مقاومتی فزایندده، شدام  بدالارفتن از نردبدان     

درجده کده    80پله و زاویه  21ای متر، دار 6)به ارتفاع  مقاومتی

در قسمت فوقانی، محفظه ای جهت استراحت قدرار داده شدده   

در مطالعات قبلی بالا رفدتن از نردبدان بده    بود( را آغاز کردند. 

ی کارمدی از تمرینات مقاومتی معرفی شده اسدت  عنوان شیوه

پروتکد  فعالیدت   [. 23شدود ] که منار به سدنتز پدروتئین مدی   

ده شام  سه ست، در هر ست، سده تکدرار بدود.    مقاومتی فزاین

دقیقه و اسدتراحت بدین    3ها  صورتی که، استراحت بین ستبه

در سدت   یواندات ح یندقیقه تنظیم شده بود. همچند  6تکرارها 

% و 70 %،05 هدایی معدادل  وزنده اول، دوم و سوم بده ترتید    

ها به وسیله  کردند. حم  وزنه % وزن بدن خود را حم  می655

ای با چسد  لکوپلاسدت بده دو سدوم     یک کیسه پارچهاتصال 

گرفدت. بده    انادام مدی   های صحراییموشانتهای فوقانی دم 

هدا  ها در صدورت نیداز از لمدس دم آن    منظور تحریک آزمودنی

ی  ساعت پس از آخدرین جلسده   62ها  شد. آزمودنی استفاده می

( و یلدوگرم گرم در ک یلیم 35-05) فعالیت با ترکیبی از کتامین

داخد    تزریق ( به صورتیلوگرمگرم در ک یلیم 3-0) ایلازینز

بده  بیهوش شدند. س س برای اطمینان از کمترین آزار  صفاقی

به  گیریخون مستقیمطور به هاموش حیوان، بلافاصله از قل 

( و خم کننده Soleus) عم  آمد. برای استخراج عضلات نعلی

FHL) بلند شست
شکا  بدر   (، تحت شرایط استری  از طریق6

مورد های روی ناحیه پشتی جانبی، اندام تحتانی جدا شد. بافت

گدراد(   درجده سدانتی   -611) بلافاصله در مدایع نیتدروژن   ،نظر

منامد و ضمن انتقال به آزمایشدگاه تدا زمدان اجدرای انددازه      

 .ندنگهداری شد -75گیری در دمای 

ها جهت سدناش پدروتئین، ابتددا     برای آماده سازی نمونه

میلی گرم 65های کوچک به وزن  های فریز شده به برش بافت

تقسیم شدند. قسمت تاندون عضله به جهت اینکه قابلیدت لیدز   

شدن را نداشت از بافت جدا شد. س س متناس  با وزن نمونده،  

هدا   محلول آنتی پروتئاز با آن ترکی  شد. جهت لیز کردن بافت

ا دور تندد  از دستگاه سونیکاتور، ابتددا بدا دور کندد و سد س بد     

از بافددت، و هومددوژن شدددن اسددتفاده شددد. پددس از سددونیکه  

دور در  65،555دقیقدده  60سددوپرناتات حاصدد  از سددانتریفیوژ )

و وینکولین  β1های اینتگرین به منظور سناش پروتئیندقیقه( 

ربدود بدده  اییدزا م هدای  کیددتبده روش اییدزا اسدتفاده شدد.     

 اختسد مدوش صدحرایی،   خصوص و وینکولین م β1ینتگرینا

 7/3و  8/5هدای بده ترتید     با حساسیتکم انی کاسابیو ژاپن 

های مذکور پیکوگرم در میلی لیتر بودند. روش سناش پروتئین

طدور خلاصده در   بر اساس دستورالعم  کم انی سازنده بود. بده 

-های ماهول و محلدول میکرولیتر از نمونه 05مورد وینکولین 

 05فه شدد. سد س   های مربوطه اضدا های استاندارد به چاهک

ها افزوده و بادی بیوتین به همه چاهکمیکرولیتر کنژوگه آنتی

مرتبه  3درجه انکوبه شد. در مرحله بعد ابتدا  37یک ساعت در 

شسته شدد   میکرولیتر محلول شستشو، 255ها با تمامی چاهک

میکرولیتدر کنژوگده آویددین آندزیم ندیم       05و پس از افزودن 
 

 

1. Flexor Hallucis Longus 
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مرتبده   3 ماددداً گردیدد.  انکوبده  درجده   37ساعت در دمدای  

میکرولیتر محلول سوبسدترا بده تمدامی     655شستشو و س س 

دقیقه به هر چاهدک   60ها افزوده و پس از انکوباسیون چاهک

میکرولیتر محلول متوقف کننده افزوده شد و جدذ  ندوری    05

 نانومتر خوانده شد. 105در طول موج 

میکرولیتددر از  β1 ،655ینتگددرینادر خصددوص سددناش  

هدای  هدای اسدتاندارد بده چاهدک    های ماهول و محلولونهنم

درجه انکوبه شد. س س بدون  37ساعت در  2مربوطه اضافه و 

بدادی بیدوتین بده همده     میکرولیتر کنژوگه آنتدی  655شستشو 

درجده انکوبده شدد. در     37ها افزوده و یدک سداعت در   چاهک

 میکرولیتدر  255هدا بدا   مرتبه تمامی چاهدک  3مرحله بعد ابتدا 

میکرولیتدر    655محلول شستشو، شسته شد و پس از افدزودن  

انکوبده گردیدد.    37کنژوگه آویدین آنزیم یک ساعت در دمای 

میکرولیتر محلدول سوبسدترا    15مرتبه شستشو و بعد  3 مادداً

دقیقده بده    60ها افزوده و پس از انکوباسیون به تمامی چاهک

وده شدد و  میکرولیتر محلول متوقف کنندده افدز   05هر چاهک 

 نانومتر خوانده شد. 105جذ  نوری در طول موج 

، (K-S) اسمیرنو -با استفاده از آزمون کولموگرو  س س

هدای  ا نشدان داده شدد. سد س داده   هد داده یعنرمال بودن توز

حاص  از این مطالعه بر اساس میدانگین و انحدرا  اسدتاندارد    

بررسدی میدانگین    ه منظدور دسته بنددی و توصدیف شددند. بد    

مستق  اسدتفاده شدد.    Tاز آزمون  گیری شده،تغیرهای اندازهم

 اجرا شد.SPSS نرم افزار  61آزمون آماری با استفاده از نسخه 

 يافته ها

 هددای کنتددرلمیدانگین و انحددرا  معیددار وزن بدددن گددروه 

( 6) گرم( بود. در جدول 218±2/1) گرم( و فعالیت 7/1±218)

تئین اینتگددرین و میددانگین و انحددرا  معیددار تغییددرات پددرو  

هدای فعالیدت و   و نعلی، در گدروه  FHLوینکولین، در عضلات 

 شود. کنترل دیده می

 نتایج حاص  از تحقیق نشدان داد، بدین میدزان اینتگدرین    

(551/5=P  7/3و- =tو وینکددولین ) (53/5=P  0/2و- =t در )

 
در  )پیکوگرم بر گرم( در عضلات خم کننده بلند شست و نعلی، )پیکوگرم بر گرم( و وینکولین اینتگرین( تغییرات پروتئین Mean±SD) میانگین و انحرا  معیار -7 جدول

 های فعالیت و کنترلگروه

Interaction variable FHL Soleus 

Exercise Integrin 
Vinculin 

77.6±11.1 
17.6±0.5 

     43±18.8   * 

                          16±1.2 

Control Integrin 
Vinculin 

68.3±13.2 
17±1.3 

 81.1±7.9 
 19±2.8 

 ل( با گروه کنتر≥50/5P) تفاوت معنی دار *
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 (SOL) ( و کندFHL) تغییرات وینکولین در عضله تند -7 شكل

 

  
تفداوت  ** * (SOL) ( و کندFHL) تغییرات وینکولین در عضله تند -2شكل 

 با گروه کنترل دار یمعن
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عضله تند و کند تفاوت معنی داری وجود دارد. میزان اینتگرین 

 تر از عضله تند است. در عضله کند بیش و وینکولین

همچنددین نتددایج تحقیددق نشددان داد یددک جلسدده فعالیددت 

داری بر میزان پدروتئین وینکدولین   مقاومتی فزاینده تأثیر معنی

 P=51/5) ( و کند تدنش t= -351/6و  P=68/5) در عضله تند

( نداشددت. تغییددرات وینکددولین در عضددلات تنددد t= -531/2و 

( نشدان داده  6) ( در نمدودار SOL) نش( و کند تد FHL) تنش

شده است. میزان وینکولین در عضله تند، افزایش و در عضدله  

داری کند، کاهش یافت، که این کاهش بسیار نزدیک به معندی 

 بود.

( میزان تغییرات پدروتئین اینتگدرین را در گدروه    2) نمودار

 دهد. نتایج نشان داد در عضدله تندد   فعالیت و کنترل نشان می

(FHL     میزان پروتئین اینتگرین افزایش پیددا کدرد ولدی ایدن )

(. میزان پروتئین t= -351/6و  P=22/5) نبود دارافزایش معنی

 را نشان داد داری( کاهش معنیSOL) اینتگرین در عضله کند

(556/5=p  00/1و- =t .) 

 بحث

هدای  یر مقاومتی بدر میدزان پدروتئین   تأث، در مطالعه حاضر

    ین در بافدت عضدله کندد و تندد تددنش در     اینتگدرین و وینکدول  

 یقتحق یهاصحرایی مورد مطالعه قرار گرفت. یافته یها موش

 ین% پدروتئ 0/3 یشو افزا β1اینتگرینین % پروتئ1/63 یشافزا

 یمقدداومت یددت( گددروه فعالFHL) را در عضددله تنددد ینکددولینو

 یشافدزا  یدن د، امدا ا دند نسبت به گروه کنترل نشان دا یندهفزا

عملکدرد   ی بدر سداختار و  دهدای متعدد   پدژوهش  ر نبود.دایمعن

، 6]  های اینتگرین و وینکدولین صدورت گرفتده اسدت     پروتئین

هدا را در اثدر   اما تحقیقاتی که تغییر این پروتئین .[21، 20، 23

شدود. ایدن   فعالیت مقاومتی نشدان داده باشدند، مشداهده نمدی    

رندد،  ها بیشتر نقش حفاظدت از عضدله را بده عهدده دا    پروتئین

بنابراین در زمانی که عضله تحت فشار و یا آسی  قدرار گیدرد،   

 6فلاک[. در این راستا، 7یابد ]ها افزایش میمیزان این پروتئین

 هدای  ینپدروتئ  یدان در ب یداریمعن یش( افزا2552) و همکاران

 یدا از ورزش  یناش ی در اثر آس ینتگرین،مانند ا سلولی اسکلت
 

 

1. Flück 

هدا در   مولکدول  یند و به نقش اگزارش کردن یانقباض عضلان

و  2چوپارد[. 60] ها و استحکام سلول اشاره نمودندتارچه یتتثب

 ییدرات تغ یبه منظدور بررسد   یدر پژوهشنیز ( 2552) همکاران

( و تندد  ینعلد ) در دو عضله کند تنش ینکولینو ینپروتئ یزانم

EDL) تنش
ها را به دو گروه  ، موشیاندام خلف یق( در اثر تعل3

گدروه   یک)گروه سه هفته و گروه شش هفته معلق( و  یتارب

در حادم هدر دو    یکاهش معنادار یجنمودند. نتا یمکنترل تقس

در هدر دو   هدا  یندر ماموع غلظدت پدروتئ   ییرعضله، و عدم تغ

حدال   یدن نسبت به گروه کنتدرل نشدان داد. بدا ا    یگروه تارب

پس از سده  ( (EDLتند تنش در عضله  ینکولینو ینسب یزانم

و پدس از سده هفتده     یافدت  یمعنادار یشافزا یحرکتیهفته ب

داد. در  نرا نشا یشتریب یشبا هفته سوم افزا یسهدر مقا یگر،د

در  ینسدبتاً کدم بدوده ولد     ییدرات هفته تغ 3پس از  یعضله نعل

 یاده مشداهده شدد. محققدان نت    یمعندادار  یشهفته ششم افزا

شدده بدر    ید  تحم یکیبدا فشدار مکدان    ینکدولین و یانگرفتند ب

[. نتیاه پژوهش چوپدارد بدرخلا    1] عضلات در ارتباد است

گیدری  باشد. در پژوهش چوپارد زمان انددازه پژوهش حاضر می

سنتز پروتئین متفاوت از پدژوهش حاضدر اسدت، همچندین در     

هدا از  سناش تغییرات این پدروتئین  به منظورپژوهش ایشان، 

گوی فعالیت مقداومتی در  که ال یدرحالتعلیق اندام استفاده شد، 

تواند اثر متفداوتی بدر   تحقیق حاضر، به عنوان یک محرک می

ساختمان عضله و سنتز پروتئین،بسته به میزان پروتئین در هدر  

انادام هدر ندوع فعالیدت     [. 23یک از عضدلات داشدته باشدد ]   

در درون سددلول و  مختلفددیهددای  ورزشددی، مناددر بدده پاسددخ

ها با توجه به الگوی پاسخ که این [1] شود ساختمان عضله می

باشدد  ، متفاوت میو کندتمرین در هر یک از عضلات نوع تند 

های اسکلت سدلولی  اند، بین پروتئینها نشان داده[. پژوهش1]

[، کده ایدن   25، 1، 7تفداوت وجدود دارد ]   و کندد در عضله تند 

مکانیکی وارد بدر هدر یدک از     در فشار از اختلا تفاوت ناشی 

در حالت استراحت یا فعالیت ورزشدی و در واقدع   انواع عضلات 

[. از این 31، 7باشد ]به دلی  عملکرد مختلف این عضلات می

های اسدکلت سدلولی   اند حام پروتئینرو، تحقیقات نشان داده

باشدد. در ایدن   در عضله کند تنش بیشتر از عضله تند تنش می
 

 

2. Chopard 
3. Extensor Digitorum Longus 
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ی ( نشان دادندد، بیدان ژند   2565و همکاران ) 6راستا گومرسون

در عضله کند )نعلی( بیشتر از عضله تند )باز کننده  β1اینتگرین

نقدش مهمدی را در    احتمالاًانگشتان پا و دوقلو( بوده است، که 

( نیدز  2552[. چوپارد و همکداران ) 25زا دارد ] انقباضات آسی 

از  یشدتر بمیزان وینکولین را در عضله کند تدنش، چهدار برابدر    

 بده نظدر  [. بندابراین  1کردند ] عنوانآن در عضله تند  یمحتوا

دار در عضلات تند به دلی  حام کمتر رسد عدم تغییر معنیمی

هدا و فراخدوانی کمتدر عضدلات تندد نسدبت بده        این پدروتئین 

عضلات کند با توجه به الگوی تمرین مقاومتی در این پژوهش 

 باشد.می

در عضدله کندد    نشدان داد، حاضر های دیگر پژوهش یافته

% را 61روتئین وینکولین در گروه فعالیت کاهش پ تنش )نعلی(

که این کداهش بسدیار نزدیدک بده     دارد نسبت به گروه کنترل 

بددود. در پددروتئین اینتگددرین نیددز ( =51/5p)معندداداری سددطح 

. % بین گروه فعالیت و کنترل مشاهده شدد 17دار کاهش معنی

انقبدداض  ی( نشددان داد در پدد2555) 2فرنددتدر ایددن راسددتا، 

و  3، 5بعد از ینکولین در عضله کند تنش و یمحتو یکاکسنتر

روز شدروع بده    8سد س بعدد از    کندد،  یمد  یددا روز کاهش پ 7

در عضله تند نیز ایدن افدزایش وجدود دارد و    و  کند یم یشافزا

 هدای یابیارز.  باشد یدار میمعن ییراتتغ ینروز بعد ا 28تا  یحت

کسدنتریک،  ند، به دلی  اناام تمرینات انشان داد یستولوژیکه

ینکولین در آن ویوتاندونی )جایی که بافت در اتصالات م ی آس

[. 67باشد( در هر دو عضدله صدورت گرفتده بدود ]    میمتمرکز 

نتایج فرنت بر خلا  پژوهش حاضر اسدت. فرندت در تحقیدق    

کندد  خود از تحریک الکتریکی استفاده کرده است و تاکید مدی 

    سدی  بیشدتری   علت افزایش سنتز در عضدله تندد بده دلید  آ    

 وارد شده است. بر آنتحریک الکتریکی  به واسطهباشد که می

 یدت ( بده مطالعده اثدر فعال   2558) بوپارت و همکارانهمچنین 

 ینپرداختند. در ا α7β1ینتگرینا ژن یانبیزان بر م یکاکسنتر

 یکساعت تا  21و  3در  ینتگرینمتفاوت ا یها پاسخ ،پژوهش

 هدا یافتهشد.  یبررس یکاکسنتر ینجلسه تمر یکهفته بعد از 

 یدت، از سه ساعت فعال پستنها  ینتگرین،ژن ا یاندر ب یشافزا

نشدان داد. پژوهشدگران عندوان کردندد      داریمعن در تار کند را
 

 

1. Gumerson 
2. Frenette 

از  یری،در سدددراز یددددنپدددس از دو ینتگدددرینا یشافدددزا

و  یعضدلان  ید  کده باعدت تخر   ییها مولکول یلاسیونفسفور

3فعال شدن  ینهمچن
AMPK یدد  مان یمد  یریجلدوگ  ود،ش یم

( نیدز در یدک جلسده فعالیدت     2566) و همکداران  1[. لوئدرز3]

اکسنتریک نشان دادند که اینتگرین به عنوان گیرنده مکانیکی 

 [.27کند ]در پاسخ به آسی  عضله، رشد سلولی را آغاز می

بدار مقداومتی در   سنتز و تازیه پروتئین بده دنبدال اضدافه   

[ 21]  یابندد  رای چندد روز تددوام مدی   یابد و ب عضله افزایش می

های کاستامریک، همچون اینتگرین و وینکولین پروتئین[. 22] 

به فشارهای مکانیکی خارج و داخد  سدلولی، نظیدر کشدش و     

هدا بدا فعدال    سخ ایدن پدروتئین  [. پا35دهند ]انقباض پاسخ می

شدن ناحیه چسبنده همراه بوده که برای تثبیت ساختار سدلولی  

باشدد. ناحیده   ها در ایدن ناحیده ضدروری مدی    و انتقال سیگنال

چسبنده بخشی از سیتوپلاسدم سدلول اسدت کده بدا تحریدک       

هدای موجدود در   به سنتز پدروتئین  و منارها تشکی  اینتگرین

از [. 15گدردد ] گدرین و وینکدولین مدی   این ناحیه به ویدژه اینت 

طرفی پاسخ به سنتز پروتئین پس از فعالیدت مقداومتی از سده    

بعدد از آن هدم    21شدود و تدا    از تمرین شروع می پسساعت 

دلی  حام بیشتر رسد بهمی ظربه ن[. 21، 22]   شود مشاهده می

ها در عضلات کند و احتمالاً آسی  وارد شدده بده    این پروتئین

، فشدار مکدانیکی وابسدته بده فعالیدت مقداومتی       به واسطه آن

 شود. اناام می یشتریب یربازسازی ناشی از کشش با تأخ

طدور  بده با توجه به نقش اینتگرین در حفظ ساختار عضله، 

 (FHL)در عضدله  دهدد،   وهش نشان میهای این پژ یافته یکل

داری بین گروه فعالیت و کنترل مشاهده نشد. کده  تفاوت معنی

بده   احتمدالاً باشدد و  این یافته در راستای فرض پژوهش نمدی 

های اینتگرین و وینکولین دلی  فراخوانی و حام کمتر پروتئین

 باشد. در آن می

ی با ایدن  مقاومت یتفعال ینعلرسد، در عضله  یم به نظراما 

تواند محرک خوبی جهدت حفدظ سداختار در عضدلات      الگو می

، زیدرا در ایدن عضدله بعدد از کداهش پدروتئین       باشدکند تنش 

افزایش در آن مشاهده خواهد  احتمالاًاینتگرین به دلی  آسی ، 

که این تغییر در راستای فرض پژوهش است. با این حال،  شد،
 

 

3. Adenosine Monophosphate-activated Protein Kinase 

4. Lueders 
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احتیداج بده تحقیقدات    گیدری  دلی  محدودیت در زمان اندازهبه

البتده مکانیسدم تحریدک ایدن     باشدد.  بیشتر در این زمینه مدی 

یدا در اثدر آسدی     ها بیشتر در اثر تمرینات اکسنتریک  پروتئین

نقدش   تدر  یشب ها ینباشد. بنابراین سنتز این پروتئ میعضلانی 

 .محافظتی و جبرانی دارد

 سپاسگزاري

سدرکار خدانم دکتدر     ،یدکتدر جدواد نعمتد    یاز جنا  آقا لهیوس نیبد

پدژوهش مدا را    نیکه در اناام ا یبارانچ یمصطف یو جنا  آقا یملانور

 .مداری یرا ابراز م یکمال تشکر و قدردان رساندند، یاری
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