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  وباشـند   مـي سـه و دو اكتينـين   آلفـا لتي پستانداران و داراي دو نوع ك عضله اس zدر خط    ها اكتينين آلفا: زمينه و هدف  
 هفته تمـرين    هشتاين پژوهش تاثير    . ها انجام شده است    اكتينين آلفا بر بيان ژن     ي درباره تاثير تمرين   كهاي اند  پژوهش

يب تار عضله تا كننده دراز انگشت شست پا بررسي          ك و تر  سه اكتينيناينده را بر وزن، تغييرات بيان ژن آلفا         مقاومتي فز 
  .رده استك

 18( هـاي كنتـرل    بـه گـروه   ) 25/169±9وزن اوليـه    (ماهه نژاد اسـپراگ       سر موش صحرايي ماده سه     45: روش بررسي 
تمرين مقاومتي شامل بالا رفـتن از نردبـان همـراه بـا          .تقسيم شدند  ) موش پنج( و آزمايشي )  موش 22(، تمرين   )موش
سـنجش بيـان   . يافت تدريج افزايش مي  هفته تمرين بههشتهاي حمل شده در  هاي متصل به دم موش بود و وزنه  وزنه
آميـزي ايمونـو بافـت شـيمي      يب تار با روش رنگكنش زنجيره پليمراز و تعيين تركمي واك با روش    سهتنين  ك ا آلفاژن  
  .م شدانجا
تفاوت ميانگين بيان  ).=01/0P( نترل داشتكداري بين گروه تمريني و  وزن عضله افزايش معني ،در اين مطالعه :ها يافته

داري  نتايج نشان داد ارتبـاط معنـي       چنين، هم ).=852/0P(دار نبود    نترل از نظر آماري معني    كهاي تمرين و     ژن بين گروه  
  .)=P= 012/0r ,70/0( ردندا  وجودIIXبين بيان ژن و تغييرات نوع تار 

هاي ساركومري، نتـايج ايـن پـژوهش نـشان داد تمـرين              ينيرغم تاثير تمرين مقاومتي بر افزايش پروت       علي: گيري  نتيجه
ها نقش مهمي در توليد و گسترش نيرو در سـاركومر   اكتينين آلفاگرچه   . ندارد  سه اكتينين آلفامقاومتي تاثيري بر مقادير     

  .داري نشان ندادند ا در پاسخ به تمرين مقاومتي تغيير معنيدارند، ام

  .، تمرين مقاومتي، تا كننده دراز انگشت شست پا، نردبان عمودياكتينين آلفا، zخط : ليديك لماتك

 
  

ها عامل  ه متاثر از ميليونكاي دارد  فعاليت بدني فنوتيپ پيچيده
رد كها قبل معلوم شده است عمل از مدت. تي اسكمحيطي و ژنتي

 ،تازگي به. ي زيادي دارندكبدني و توانايي ورزشي، اجزاي ژنتي
ان را فراهم ك و ژنوتيپ اين امDNAهاي تعيين توالي  گسترش روش

رد ورزش را كه عملك فردي -يكهاي ژنتي برخي گونه رده است تاك
   ي هارـشده درب شفكهاي  ان ژنـ از مي1.ي شوندـ شناساي،دهد نشان مي

  
 به بعد مورد 1992 از سال α-actinin (ACTN)رد ورزشي، ژن كعمل

هاي بسياري مسئول   ژن2و3.ها قرار گرفته است توجه فيزيولوژيست
بار نشان  اند، اما محصول اين ژن براي اولين رد ورزشيكآمادگي و عمل

با هاي ساختاري عضله است،  ينيننده پروتكه توليدكدهد ژني  مي
پي ژن و كامل، كدر دوران ت .رد ورزشي جنبه اختصاصي داردكعمل

 ACTN هاي گيري خانواده گوناگوني از ژن لكاتصال متناوب آن به ش
هاي   ژن4.ردي با هم متفاوتندكه از نقطه نظر عملكد شو ميمنجر 

ACTN1, ACTN2, ACTN3, ACTN4 ين جداگانه را ي پروتشش حداقل

 مقدمه

 

  45 تا 37هاي  ، صفحه1 شماره،71دوره،1392فرورديني تهران،كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكانشمجله د  مقاله اصيل

    23/10/1391:     تاريخ پذيرش21/08/1391: تاريخ دريافت مقاله                  چكيده
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  45 تا 37 ،1، شماره 71، دوره 1392 فرورديني تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

. نندك ها توليد مي نحصر به فرد بيان ژني بافتهاي م با توجه به ويژگي
گاه درون يهاي بيوشيميايي، الگوي بيان و جا با توجه به ويژگي

: شوند يني ژن به دو گروه اصلي تقسيم مييسلولي، محصولات پروت
و  )لسيمكحساس به ( غير عضلاني يها اسكلتون ايزوفرم سايتو

  4.)سيملكغير حساس به (ايزوفرم ساركومرهاي عضلاني 
تغيير ) 1: اند عبارتند از اكتينين نسبت داده آلفاه به كهايي  نقش
) 2 هاي انقباضي ساركومر در تارهاي عضلاني تند انقباض، ويژگي

تاثير بر تمايزگذاري و هيپرتروفي تار عضلاني از طريق ارتباط غير 
 نورين رسان مانند كلسي هاي پيام يني اكتينين و پروتآلفامستقيم 

(Calcineurin) ،3(  تغيير توانايي مقاومت و تحمل و بازيافت پس از
هاي متابوليكي تارهاي  تغيير ويژگي) 4زا،  فعاليت ورزشي آسيب
  دي فسفاتاز و6-1ي مثل فروكتوز كهاي متابولي عضلاني از راه آنزيم
عنوان عاملي   بهسهاكتينين  آلفا حضور و نقش 1.گليكوژن فسفوريلاز

رد سرعتي نقش داشته باشد مورد كتوليد نيرو و عملتوانند در  ه ميك
  .توجه پژوهشگران بسياري بوده است

 با McArthurرد ورزشي، كهدف مطالعه تاثير ژنوتيپ بر عمل با
 نشان داد Knockout (KO)هاي   در موشACTN3ردن ژن كغير فعال 

، بازيافت پس از )XXژنوتيپ  (ACTN3مبود كعضلات مبتلا به 
ها  اين يافته. اند ن رسيدن به درماندگي بهتري داشتهخستگي و زما

 ،KOهاي  دهد تغيير مسير متابوليسم اكسايشي در موش نشان مي
از طرفي، تغييرات متاثر از . دهد ظرفيت استقامتي ذاتي را افزايش مي

 .هاي انقباضي همراه است اهش ويژگيكژنوتيپ با تغيير نوع تار و 
رد سرعتي ك ژنوتيپ و تضعيف عملاين تغييرات با همبستگي جهش

   5.ار سازگاري داردكار و غير ورزشكدر انسان ورزش
رد ك و عملACTN3هاي  بين ژنوتيپ :دهد ها نشان مي اين يافته

حضور يا عدم حضور  داري وجود دارد و ورزشي ارتباط معني
ACTN3آلفاحضور و نقش . گذارد رد عضله تاثير ميك احتمالا بر عمل 
رد كتواند در توليد نيرو و عمل ه ميكعنوان عاملي  به سهاكتينين 

  .گران بسياري بوده است سرعتي نقش داشته باشد مورد توجه پژوهش

Yangاكتينين  آلفاين يهاي سريع، پروت  معتقد است هنگام انقباض
 Zتر جذب و انتقال نيرو در خط  ، احتمالاً مسئول ظرفيت بيشسه

هاي  كي از بهترين محركيتمرين ورزشي  5.باشد ساركومر مي
لتي كهاي عضله اس فيزيولوژيكي است كه سبب تغيير در ويژگي

 تغيير مقادير بيان ژن و محتوي ي هها دربار فرض ي از پيشك ي.شود مي

و يا بروز هيپرتروفي  Resistance (RE)ها، تمرين مقاومتي  اكتينين آلفا
ارهاي افزايش ترين ابز تمرين مقاومتي كه يكي از مهم. عضلاني است

كه هاي ساركومري است  ينيويژه پروت لتي بهكهاي عضله اس ينيپروت
. هاي سرعتي و قدرتي عضله گردد تواند سبب افزايش ويژگي مي
 مثل يهاي لي، پذيرفته شده است تمرين مقاومتي به سازگاريكطور  به

هاي انقباضي منجر  لتي و تغيير در ويژگيكافزايش وزن عضله اس
تغيير   و6ها ها با افزايش اندازه ميوفيبريل تر اين سازگاري يشب. شود مي

هاي انقباضي و متابوليكي سلول عضلاني همانند  ينييب پروتكدر تر
هاي  يني تغيير نوع و ميزان پروت7.تغيير ايزوفرم عضله همراه است

برداري و ترجمه  تواند نتيجه تغيير مقادير نسخه سلول عضلاني مي
برخي  In vitroو  In vivoهاي  در محيط. ني باشدهاي سلول عضلا ژن
ه به افزايش اضافه كاند  لتي شناسايي شدهكهاي عضله اسmRNAاز 

تمرين قدرتي با تاثير بر ساختار و محتوي  7.دهند بار پاسخ مي
 .شود لتي سبب افزايش قدرت و توان عضله ميكيني عضله اسيپروت

 قدرت در ساركومر عضله هاي موثر بر افزايش ينيي از اين پروتكي
  .اكتينين است آلفا لتي،كاس

ين به يمي به بررسي سازگاري اين پروتكهاي  نون پژوهشكتا
 هفته تمرين سرعتي 9پس از  Ogura. اند تمرين ورزشي پرداخته
 آلفارده، اما بيان ك تغييري نسهاكتينين  آلفاين يدريافتند محتوي پروت

 كثير ياه در آن تك پژوهش ديگري  در8.افته استي افزايش دواكتينين 
 Yuاكتينين بررسي شد،  آلفازا بر تغييرات   فعاليت ورزشي آسيبدوره

اهش كزا  اكتينين پس از فعاليت ورزشي آسيب آلفارد، بيان كگزارش 
اهش پس از گذشت روزهايي به اوج كها دريافتند اين  آن يابد، مي

 از فعاليت  روز پسهشت تا هفتتدريج در  رسد و به خود مي
مي درباره تاثير تمرين كهاي   با وجود اين، داده9.شود بازسازي مي

 در  سهاكتينين آلفايني يمدت بر مقادير بيان ژن و محتوي پروت طولاني
با توجه به تاثير تمرين  .لتي پستانداران وجود داردكعضلات اس

سب و افزايش قدرت عضلاني و با توجه به كمقاومتي فزاينده بر 
ها در ساركومر  تينينكا آلفاردي كگاه و نقش موثر ساختاري و عملجاي

رسد بررسي تاثير تمرين ورزشي بر اين  نظر مي لتي، بهكعضله اس
  .ها ضروري است ينيپروت

هـاي   تر عامـل   هاي انساني بيش   توان در پژوهش   ه نمي كاز آنجايي   
 و  گـر  هـاي مداخلـه    نتـرل عامـل   كه  ك ـو از آنجا     ردكنترل  كاثرگذار را   

 زيهاي مـورد نظـر حـا       ينيمطالعه تاثير خالص فعاليت ورزشي بر پروت      

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

21
 ]

 

                               2 / 9

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-36-fa.html


  
 39        هفته تمرين مقاومتي موشهشت  عضله بازكننده انگشت پا در پاسخ به تغييرات بيان ژن آلفا اكتينين      

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2013 April;71(1):37-45 

توانـد تـا حـدودي        زيادي است، لذا بررسي پاسخ اين ژن مـي         تاهمي
هـاي سـلولي را       فعاليـت ورزشـي بـر پيـام        كمسير تاثيرگذاري محـر   

هـاي   يني امـا تـاثير تمـرين ورزشـي بـر بيـان ژن پـروت               ،ندكمشخص  
وليت توليد نيـرو را بـه عهـده دارنـد،           ه مسئ كلتي  كساركومر عضله اس  

  .مورد توجه بوده است تر مك
 و ACTN3هــاي  نيــز نــشان داد، بــين ژنوتيــپ Vincentاز طرفــي 

داري وجـود دارد و      درصد تارهاي تند انقباض گليكوليزي رابطه معني      
 aتـر از نـوع        بيش Xدر تارهاي نوع    سه  اكتينين   آلفا درصد حضور 

اري كـه بـا آن      كدهنـد احتمـالا سـازو      ا نـشان مـي    ه اين يافته . باشد مي
اسـت، بـر     سب توان عـضلاني اثرگـذار     ك بر   ACTN3مورفيسم ژن    پلي

 نيز از جهات ديگري     Ogura 10.تنظيم و نسبت انواع تار نيز موثر است       
ها با توجه بـه      آن.  پرداخت سهاكتينين   آلفابه بررسي تغييرات بيان ژن      

 و تغيير نوع تـار، بـه بررسـي          سهن  اكتيني آلفاشف رابطه بين حضور     ك
هـا   آن. ، بـه تغييـر نـوع تـار پرداختنـد          سهاكتينين   آلفاپاسخ سازگاري   
 عضله، و تغيير    (Unloading)  دوره غيرفعال كردن   كدريافتند پس از ي   

 آلفـا هـا، ميـزان بيـان        ند انقباض به تند انقباض در مـوش       كنوع تار از    
مـشاهده  دو  اكتينـين    آلفار بيان    افزايش داشته، اما تغييري د     سهاكتينين  

و نقيض تغييرات زنجيره سنگين ميـوزين در         نتايج ضد  11.نشده است 
 و يا بيان اين     ACTN3اثر فعاليت ورزشي و ارتباط آن با انواع ژنوتيپ          

  1و10و12.ژن گزارش شده است
آيا هشت هفته تمرين مقـاومتي فزاينـده        ه  كهنوز مشخص نيست    

 3د سبب تغيير ميزان بيان ژن آلفـا اكتينـين           توان  با هدف هيپرتروفي مي   
 ـ  ساركومري شـود؟   zدر خط     بـا  3اكتينـين   - آلفـا   بيـان ژن   كآيا تحري

 بنـابراين،  تغييرات پروتئين زنجيره سـنگين ميـوزين همبـستگي دارد؟         
 هاي صحرايي اسپراگ انجام شد تا بدون تـاثير         مطالعه حاضر در موش   

آلفـا  ه در ژن ك ـ گونـاگون  هاي ، محيطي و انواع ژنوتيپ  يكعوامل ژنتي 
 انسان ديـده شـده اسـت، بتـوان تـاثير خـالص تمـرين را                  سه اكتينين

  .ردكشناسايي 
  

  
 است از نوع تجربي و آزمايشگاهي و با مدل حيواني اين پژوهش

ده تربيت بدني و علوم ورزشي كو در آزمايشگاه حيوانات دانش
 در اين پژوهش تغييرات حاصل از اجراي .دانشگاه تهران انجام شد

اي در گروه تمريني   هفتههشت دوره تمرين قدرتي فزاينده كي
)22n= (نترلكهمراه گروه  به )18n= (هاي صحرايي ماده بر  از موش

هاي زنجيره سنگين مورد مطالعه قرار  يني و پروتACTN3بيان ژن 
 صحرايي سر موش 45هاي پژوهش عبارت بودند از  نمونه. گرفت
ز كه از مرك gr200 -185  ماهه از نژاد اسپراگ با دامنه وزنيسهماده 

ثير و پرورش حيوانات آزمايشگاهي انستيتو رازي ايران تهيه و به كت
 گروه آزمايشي. آزمايشگاه حيوانات دانشگاه تهران انتقال داده شدند

)5n= (20 روز زودتر وارد محيط آزمايشگاه شدند و تحت 
  . گوناگون قرار گرفتندهاي آزمايش

حيوانات پس از انتقال بـه آزمايـشگاه و قـرار گـرفتن در محـيط                
پژوهش و آشنايي با فعاليت ورزشي نردبان عمودي ويـژه جونـدگان،            

هـا بـه دو    مـوش  (One repetition maximum) رار بيشينهكبر اساس ت
ردن شـرايط محيطـي     كبراي آماده   . نترل و تمرين تقسيم شدند    كگروه  

 ـهاي علمي و اصـولي ارا      ها از آخرين توصيه    سب موش منا ه شـده در    ي
داري و اســتفاده از حيوانــات آزمايــشگاهي در  دهاي اخلاقــي نگــهكــ

شور اسـتراليا بـه چـاپ رسـيده اسـت، اسـتفاده        كه توسط   كتحقيقات  
   13و14.شد

صـورت   هاي صـحرايي در ايـن پـژوهش بـه          بر اين اساس، موش   
كربنات شفاف و    يي از جنس پلي   ها در قفس )  سر موش  چهار(گروهي  

 و  C 26-18 هـا  در محيطي با دماي استاندارد تعريف شده بـراي رت         
ار كمنظور اجراي اصول اخلاقي     به. داري شدند  نگه% 70 تا   30رطوبت  

 Animal welfare) يفيـت زنـدگي  ك يبا حيوانات آزمايشگاهي و ارتقا

and wellbeing)ــه و تعــديل اســترس ناشــي از محــيط، از لو هــاي  ل
منظـور سـرگرمي     متر در داخل قفـس بـه        سانتي 20ي به طول    كپلاستي

باره بهتـرين زمـان     در 14و15شده با توجه به تحقيقات انجام     .استفاده شد 
ي كوس تاري كي، از چرخه مع   كهاي آزمايشگاهي در تاري    فعاليت موش 

 بعـد از ظهـر      20 صبح تـا     هشت ساعت از ساعت     12به روشنايي هر    
ردند و  ك  ي تمرين مي  كلي كه همه حيوانات در تاري     ك ش به استفاده شد، 

وضــعيت . حيوانــات آزمايــشي نيــز در همــين شــرايط آمــاده شــدند 
 در بخش   (PSI)ها   هاي هوا با توجه به شاخص استاندارد آلاينده        آلاينده

 هفتــه قبــل از اتمــام مراحــل كم يــكــ دســت(اعظــم دوره پــژوهش 
 وجود اين، بـراي حفـظ       با. در وضعيت سالم قرار داشت    ) گيري نمونه

براي تعديل ميزان آلـودگي موجـود    (دما، رطوبت هوا و تهويه مناسب       
 كاهش بـوي محـيط ناشـي از تجمـع آمونيـا           كان آزمايشگاه و    كدر م 

  بررسيروش
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هـا و    هاي تنفـسي در آزمـودني      اهش بروز بيماري  كحاصل از ادرار و     
سـنج   دسـتگاه تـصفيه هـوا، دماسـنج و رطوبـت           از) اران تحقيـق  كهم

 ساعت، دسـتگاه تهويـه هـوا،        24 با قابليت ثبت تغييرات طي       ديجيتال
آوري  بـراي جمـع   .  دستگاه بخور سرد استفاده شد     كچيلر گرمايي و ي   

ثير و  كز ت كه از مر  كهاي استريل    ها نيز از تراشه    ادرار و مدفوع آزمودني   
سـازي رازي ايـران تهيـه        پرورش حيوانات آزمايشگاهي انستيتو سـرم     

  .دشده بود، استفاده ش
انتقال : ها با محيط و فعاليت روي نردبان عمودي        آشنايي آزمودني 

حيوانات آزمايشگاهي از محيطي به محيط ديگر باعث بروز استرس و           
شود و حيوانات براي سـازگاري بـا         تغييرات فيزيولوژيكي در آنان مي    

هـاي   در ايـن پـژوهش، مـوش       14.شرايط جديد بـه زمـان نيـاز دارنـد         
 روز بـراي  14مـدت   ل به آزمايشگاه حيوانات بـه صحرايي پس از انتقا  

داري  سازگاري با محيط جديد در اتاق ويژه استراحت حيوانـات نگـه           
ل را تجربه   كهاي گروه آزمايشي همه مراحل پروت      ابتدا آزمودني  .شدند

آشناسـازي   .ردنـد كرار  كردند و سپس گروه اصلي همان مراحل را ت        ك
 ـ   حيوانات با نردبان عمودي در سه جلسه        هفتـه انجـام     ك تمريني در ي

و زاويه   cm2هاي آن     پله فاصلهو   m5/1به ارتفاع   نردبان عمودي    .شد
املا مجـزا بـراي     ك ـاي   ه در قسمت فوقاني محفظـه     ك درجه بود    85آن  

براي حمل وزنه تمرينـي ابتـدا نقطـه         . استراحت حيوان تعبيه شده بود    
شيده و  يسه حمل وزنه توسط چسب لكوپلاست پو      كمورد نظر اتصال    

تـرين   مك ـشـد تـا حيـوان      اي به دم چـسبيده مـي       يسه با پارچه  كسپس  
يسه كه در داخل    كهايي   وزنه. ندكآزردگي را هنگام حمل وزنه تحمل       

 كوچكدليل   ه به كهاي سربي با وزن مشخص بود        شد وزنه  گذاشته مي 
يـسه  كاتـصال   . ها استفاده شد   دار بودن از آن    بودن و در عين حال وزن     

. شـد  ي دم حيـوان انجـام مـي       ن انتهـاي فوقـا    سـوم   دوان در   به دم حيـو   
ان دادن انتهـاي دم     ك ـها در پايين نردبان گذاشته شـده و بـا ت           آزمودني

 ـ       ور، كپـس از مـدت مـذ       .شـدند   مـي  كحيوان براي بـالا رفـتن تحري
 ـ   ي گروه آزمايشي ابتـدا بـه      ها آزمودني  جلـسه   سـه (  هفتـه  كمـدت ي
ي انجـام   كرين و در چرخه تاري    ل تمريني را در اتاق تم     كپروت) تمريني
شـده توسـط آزمـودني پـس از امتنـاع از             ثر وزنـه حمـل    كحـدا . دادند

ه اگر حيوان پس از ممانعـت       كل قابل تشخيص بود     كبالارفتن بدين ش  
ان دادن  ك ـايجاد صداي بلنـد و يـا ت       (  پياپي كاز بالا رفتن با سه تحري     

ر آن جلـسه و     منزلـه اتمـام فعاليـت حيـوان د         هم بالا نرود، به    باز) دم
 چهـار ل تمريني هر جلسه تمـرين       كدر پروت  .رسيدن به درماندگي بود   

شـد و   وزن بدن حيوان آغاز مي% 100و % 90، %75،  %50رار اول با    كت
شد تا حيـوان     ها اضافه مي    گرم به وزنه   30رارهاي بعدي هر بار     كت در

 ـ( RM1آخرين وزنه حمل شده در هر جلسه        . برسدبه درماندگي     كي
ه بـر اسـاس آن   ك ـشـد   جلسه بعدي در نظر گرفتـه مـي       ) بيشينه راركت

اين دوره تمرينـي شـامل      . گرديد هاي آن جلسه تمريني تعيين مي      وزنه
در ايـن دوره     .شـد   روز در ميـان انجـام مـي        سهه هر   ك جلسه بود    20

  .ي استفاده نشدكتريك الكتمريني از هيچ شو
  :ACTN3استخراج و سنجش بيان ژن 

براي بيرون آوردن عضله مورد سنجش، عـضله        : هسازي نمون  آماده
، در (Flexor Hallucis Longus, FHL) شـست پـا  ننده دراز انگشت ك تا

 يبـي از داروي بيهوشـي     كهـا بـا تر     نترل و تمرين ابتدا موش    كدو گروه   
(Ketamine, Merck, Germany)) mg/kg75( و (Xylazine, Merck, 

Germany) )mg/kg10 ( ــدن و ــسبت وزن ب ــه ن ــوش  ب ــسيت بيه  جن
 از  بلافاصلهترين آزار حيوان، ابتدا      مك از   سپس براي اطمينان  . شدند مي

بـراي سـنجش    . آمـد  عمل مي  گيري به  مستقيم خون طور    بهقلب حيوان   
هاي عضلات اسـتخراج شـده از         نمونه ACTN3 ژن   mRNA ميزان بيان 

سپس به فريـزر     هاي صحرايي را سريع در ازت مايع قرار داده و          موش
  .شد  منتقل مي-80

 RNeasy Plant) يـت ك كم ـ كبافت عضله بـه  از: RNAاستخراج 

Mini Kit, QIAGEN, USA) ) انجـام گرفـت   )74134: اتالوگكشماره .
گرم بافـت عـضله را در ازت مـايع تخريـب و              30بسته به نوع بافت،     

ه پس از آن بـه محتويـات ايـن محـصول ليـز              كاتانولي  . شد هموژنايز
 بـه   RNAه باعـث اتـصال اختـصاصي        كرد   ك ايجاداضافه شد شرايطي    

پـس از آن نمونـه بـه سـتون منتقـل            . شد RNeasy (Membrane) غشا
   هـا شـسته     بـه غـشاي متـصل شـده و سـاير آلـودگي             RNAشود و    مي

قبـل از آن    .  منتقل شد  -C 70 به   عتسر بهشده    استخراج RNA .شدند
ــا  Spectrophotometer, NanoDrop™ 2000, Thermo Fisher) ب

Scientific Inc., Wilmington, USA) غلظـت  يك با استفاده از فرمول 
RNAاستخراج شده محاسبه گرديد .  
  )ليتر ميلي/گرم ميلي( RNAغلظت OD=260×40×ضريب رقت: 1 فرمول
نش رونويـسي   ك ـوا: cDNAوس براي سنتز    كنش رونويسي مع  كوا

نش از  ك ـبراي انجـام ايـن وا     .  انجام شد  cDNAويژه ساخت رشته اول     
شـماره  ( (QuantiTect Reverse Transcription, QIAGEN, USA)كيت 

  .استفاده شد) 205311 :كاتالوگ
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 41        هفته تمرين مقاومتي موشهشت  عضله بازكننده انگشت پا در پاسخ به تغييرات بيان ژن آلفا اكتينين      
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Tehran Univ Med J (TUMJ) 2013 April;71(1):37-45 

  Actin-β و ACTN3هاي  ژن طراحي پرايمر: 1جدول 
  توالي پرايمر  نام پرايمر

 

ACTN3 Forward 
 

5’-AGAAACAGCAGCGGAAAACC -3’ 
 

Actin- Forward 
 

5’-ACCATGTACCCAGGCATTGC -3’ 
 

ACTN3 Revers 
 

5’-CAGGGCTTTGTTGACATTG  -3’ 
 

Actin- Revers 
 

5’-ATGACTCTACCCACGGCAAG -3’ 

  
Real Time PCR : اي بـا    مقايـسه -مـي كدر اين پژوهش از روش

 ژن  mRNAبراي تعيين ميزان بيان      SYBR-Green آميزي استفاده از رنگ  
ACTN3 قايـسه  بـراي م  . هاي صحرايي نژاد اسپراگ استفاده شـد        موش

 β-ACTIN  بيـان ژن   ور، از كهـاي مـذ    مي در ميـزان بيـان ژن      كيفي و   ك
بـراي انجـام    . استفاده شـد (Housekeeping gene) نترليكعنوان ژن  به

 Real Timeنش ابتدا پرايمرهاي مناسب بـا شـرايط لازم بـراي    كاين وا
 ).1 جـدول  β-ACTIN  و ACTN3پرايمرهـاي   (تهيه گرديـد     طراحي و 
  . صورت گرفت2 طبق جدول Real-timeتنظيمات 

براي سنجش ميـزان و درصـد   : ها سازي نمونه  آماده: تعيين نوع تار  
 .آميزي بافت اسـتفاده شـد      لتي، از روش رنگ   كانواع تارهاي عضله اس   

ــه  ــدا نمون ــسب    ابت ــا چ ــده ب ــز ش ــاي فري  Tissue-Tek, Sakura) ه
Finetechnical Company, Tokyo, Japan)  براي برش آمـاده شـدند ،. 

پس . رومتر صورت گرفت  ك مي هشتروي لام با قطر     ر  ها ب  برش نمونه 
 ثابـت شـدند و سـپس       -20 ابتدا با استون در دمـاي      ها، از برش نمونه  

ها  هاي نمونه  ينيآميزي ابتدا پروت   براي رنگ . آميزي صورت گرفت   رنگ
 بلاك شدند BSA 2% l50 (Bovine Serum Albumin)در هر برش با 

  مـدت زمـان انكوبـه شـدن       (هاي اوليه    بادي  از آنتي  و سپس با استفاده   
هاي   با نامI, IIX, IIBزنجيره سنگين ميوزين تارهاي نوع )  ساعتيك

BF-F3، 6H1 n+4 DmEm, SC-71 ميـزان   .ترتيـب اسـتفاده شـدند     بـه
سـپس بـا بـافر فـسفات        .  ميكروليتـر بـود    50بادي براي هر برش      آنتي

ــالين ــرش(PBS1%)% 1 س ــا      ب ــت ب ــدند و در نهاي ــشو ش ــا شست ه
  .آميزي شدند هاي ثانويه فلورسنس رنگ بادي آنتي

 anti-mouseبـادي از نـوع    هاي ثانويه براي هر سه آنتي بادي آنتي

IgM, IgGآميزي، اسلايدها بـا چـسب اينـتلان     پس از اتمام رنگ.  بود
(Entellan, Merck KGaA, Darmstadt, Germany) ت شده و براي ـثاب  

  Real Timeنش كتنظيمات انجام وا :2دول ج
  )C(دما  مدت زمان تعداد سيكل مرحله

 95  دقيقه5 1 سازي اوليه واسرشت

 95  ثانيه10
 45 ثيركت

 60  ثانيه30

 95  ثانيه15 1
 منحني ذوب

 60  ثانيه60 1

  
ــشاهده از  ــين  Fluorescence microscopyم ــه دورب ــز ب  Nikon مجه
هـاي خـام و تنظـيم        بندي داده  ار توصيفي براي دسته   از آم . استفاده شد 

 بـراي تنظـيم نمودارهـا    Microsoft Office Excelول و از برنامـه  اجد
ي بودن اطلاعـات مربـوط      براي تشخيص همساني و طبيع    . استفاده شد 
هاي پژوهش، آزمون كولموگروف اسـميرنوف و        هاي گروه  به آزمودني 

سـي اخـتلاف ميـانگين بـين      بـراي برر Independent T-testسپس از 
هـاي   داري در بررسي داده    براي تعيين سطح معني   . گروهي استفاده شد  

ت كيـاژن  ك سـاخت شـر  REST 2009 افـزار  مربوط به بيـان ژن از نـرم  
براي تعيـين ارتبـاط بـين متغيرهـاي پـژوهش از آزمـون              . استفاده شد 

اي  بـر  و تعيين   ≥05/0αها   داري آزمون  سطح معني  .پيرسون استفاده شد  
  .استفاده شد 13ويراست  SPSSانجام محاسبات آماري از 

  

  
نتـرل و   كداري در وزن بدن حيوانات بـين دو گـروه            تفاوت معني 

داري  تمرين مقاومتي تـاثير معنـي      ).31/204±11( تمرين مشاهده نشد  
ترل نك در گروه تمريني در مقايسه با گروه         FHLبر افزايش وزن عضله     

  .)3جدول () =01/0P( داشت

  
نترل و تمرين ك بين گروه FHL مقايسه تغييرات وزن بدن وزن عضله :3جدول 

  )=01/0P( پس از دوره تمريني
 FHL وزن عضله )گرم( وزن نهايي )گرم( وزن اوليه  گروه

 30/298±36 202±9 171±4  نترلك

 92/402±41 207±9 169±12  تمرين

 هايافته
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  نترلكهاي تمرين و  بين گروه FHL عضله ACTN3 ان بيان ژنميز: 1نمودار 

  
  
  

  
  
  

  

  
  

نتـرل و   ك دو گـروه     FHLميانگين درصد انواع تارهاي مختلف عـضله        : 2 نمودار
  تمرين پس از دوره تمريني

  
با توجـه   : نترلكهاي تمريني و      در گروه  ACTN3تغييرات بيان ژن    

 ـRelative quantitative ratio (RQ)ميـزان بيـان ژن    به  دسـت آمـده   ه ب
ــا) 1نمــودار ( ــرم ب  StepOne™ Software V2.2افــزار  اســتفاده از ن

(Applied Biosystems, Austin, TX, USA) منظور مقايـسه بيـان ژن    به
ACTN3     چنين تعيين ميزان بيان ژن، نـشان    نترل منفي و هم   ك با بيان ژن

 ـ   69/1 در گروه تمرين     ACTN3داده شد بيان ژن       ه گـروه   برابر نسبت ب
داري نـشان داده     اما در آزمون سطح معنـي     . نترل افزايش داشته است   ك

  .)=852/0P( دار نبوده است شد اين اختلاف معني

  
  
  
  
  
  
  
  
  

 در عـضله    IIX و درصد تغيير تارهاي نوع       ACTN3 ارتباط بين بيان ژن      :3نمودار  
FHL  

  
: نتـرل كهاي تمريني و      در گروه  FHLتغييرات نوع تار در عضلات      

 ـشود، در درصدهاي ارا     ديده مي  2 نمودار   نانچه در چ شـده، درصـد     هي
هاي گوناگون درصـد     اهش و به نسبت   ك گروه تمرين    IIBتارهاي نوع   

  .اند  افزايش داشتهFHL عضله I و IIA و IIXتارهاي 
نتايج : FHL عضله در ACTN3ن تغييرات نوع تار و بيان ژن يارتباط ب

  دورهكلتي به يكعضله اس ACTN3نشان داد، بين پاسخ بيان ژن 
عضله  (IIXتمرين مقاومتي فزاينده و درصد تغييرات تارهاي نوع 

FHL (داري وجود ندارد ارتباط معني )12/0r=) ( 3نمودار.(  
  

  
 هفته تمرين مقـاومتي سـبب بـروز         هشتنتايج پژوهش نشان داد     

 برابـري بيـان ژن      69/1ايش  رغم افـز   يشود عل  هيپرتروفي عضلاني مي  
ACTN3   ،852/0( دار نبـود   اين تفـاوت معنـي      در گروه تمرينيP= .( در

 و  FHL عـضله    ACTN3ديگر نتايج پـژوهش نـشان داد بـين بيـان ژن             
 ود نـدارد ج ـداري و   نيـز رابطـه معنـي      IIXدرصد تغييرات تارهاي نوع     

)12/0r= .(نتـرل و   كدار در وزن گـروه       رغـم عـدم تفـاوت معنـي        يعل
داري بين وزن عـضله      مرين پس از دوره تمرين قدرتي، تفاوت معني       ت

FHL   دوره تمرين مقـاومتي فزاينـده       كنترل و تمرين پس از ي     ك گروه 
  ).=01/0P( مشاهده شد
هاي بسياري بر تاثير تمـرين مقـاومتي و رشـد عـضلاني              پژوهش

هاي رشدي سلول عـضله و       اند و معتقدند افزايش سيگنال     يد داشته كتا

 بحث
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ي، اساس رشد سـلول عـضله       كهاي آنابولي   سازگاري در سيگنال   ايجاد
 و  IGF-1 افزايش بيان عامل شـبه انـسوليني         Haddadاز طرفي،    16.است

 16.داننـد   را دليل افزايش رشد عـضله مـي        (MGF) عامل رشد عضلاني  
Spangenburg لتي را مرحلـه بعـد از       كهاي سلولي عضله اس    سازگاري

رده و  ك ـدر افـزايش قـدرت گـزارش        عضلاني موثر    -تغييرات عصبي 
رد عــضلاني تحــت تــاثير كــمعتقــد اســت پــس از ايــن مرحلــه، عمل

ل تمرينـي   ك ـ در پروت  17.يابـد  هاي سلولي عضله، افزايش مي     سازگاري
استفاده شده در اين پژوهش نيز عـضله اصـلي درگيـر در بـالارفتن از      

 را  ترين سازگاري  ه بيش ك در نظر گرفت     FHLتوان عضله    نردبان را مي  
رغم تغييرات ايجـاد شـده در        يعل. به تمرين مقاومتي نشان داده است     

ــضله  ــي FHL ،Gaeiniوزن ع ــر معن ــشان داد تغيي ــادير  ، ن داري در مق
دار نبـودن    ها علت معني   آن 18.ردندك مشاهده ن  سه اكتينين آلفايني  يپروت

افي نبودن طول   كنترل و تمرين را     ك گروه   سه اكتينين آلفاتفاوت ميزان   
انـد   ردهك ـگيـري    ها نتيجـه   آن چنين، هم. اند ردهكره تمريني گزارش    دو
ه نــشانه كــهــا  تغييــرات وزن عــضلات و بــدن آزمــودنيرغــم  يعلــ
 اما شايد اين ميزان تمرين و شدت براي         ،گيري هيپرتروفي است   لكش

  پژوهش 18.افي نباشد ك سه اكتينين آلفاهاي فيزيولوژيك     پاسخ كتحري
 ACTN3تمرين و فعاليت ورزشـي بـر بيـان ژن           مستقيمي درباره تاثير    
  .صورت نگرفته است

 و فعاليت ورزشي انجـام      ACTN3 ه درباره بيان ژن   كتنها پژوهشي   
هـاي گونـاگون بـين        در ژنوتيـپ   ACTN3 شده است، بررسي بيان ژن    

نتيجـه پـژوهش حاضـر بـا نتيجـه          . افراد ورزيده مقاومتي بوده اسـت     
 عـضله   ACTN3دار بيـان ژن      نيدرباره عدم تغيير مع    Normanپژوهش  

   19.سو است لتي همكاس
Norman     ه ژنوتيپ جهش يافته دارند و فاقد       ك معتقد است افرادي

سب قدرت و تـوان در پاسـخ        ك، سازگاري بهتري در     ACTN3بيان ژن   
تر از    بيش ACTN3او معتقد است پاسخ ژن      . اند به تمرين قدرتي داشته   

نـوع   مـدت،  تر متاثر از شـدت،     بيش ه متاثر از انواع ژنوتيپ باشد،     ك  آن
اي  در پژوهش ديگـري نتيجـه    از طرفي،19.يبات تار است  كتمرين و تر  

 تنهـا در شـرايط      ACTN3 نشان داد ژن   Ogura. ناهمسو نشان داده شد   
 ه تغيير نوع تـار صـورت گيـرد،    كردن عضله و در صورتي      كغير فعال   

 را  ACTN3دار ژن     علـت عـدم تغييـر معنـي        11.افزايش خواهـد يافـت    
از گـروه    ACTN3احتمالاً ژن   . ردكتوان در ماهيت اين ژن جستجو        مي
 ـ    هاي ويـژه  كه محركهايي است   ژن  ابتـدايي  كاي بـا توجـه بـه تحري

توانـد در بيـان آن تغييـر         هاي سوخت و سازي و تغيير تـار، مـي         مسير
هاي گوناگون پاسـخ     ها و فعاليت   هاي بسياري به تمرين    ژن .نندكايجاد  

ي كه در گروه تمريني اين پژوهش اند      ك   با اين  ACTN3 ، اما ژن  دهند مي
هـاي ويـژه در سـاختار        دليـل حـساسيت    افزايش نشان داد، احتمالاً بـه     

نياز دارد تـا بتوانـد بـه         تر اتي قوي كبه تحري  املي اين ژن،  كژنومي و ت  
ه در  ك ـآنچـه   . دار دهـد   ويژه تمـرين قـدرتي پاسـخ معنـي         ها به  تمرين
لتي كهاي ساركومر عضله اس    ينيهاي مسئول پروت   نهاي سلولي ژ   پاسخ

تـر معطـوف بـه       نون مورد توجه بوده است، بيش     كبه تمرين ورزشي تا   
 9و20-22.باشـد   و تيتين، ديستروفين و اينتگرين مـي       نورين  كلسيهاي   ژن

  زا  پـس از يـك وهلـه فعاليـت ورزشـي آسـيب             Setoكه   يدر پژوهش 
     فيلامـين  -گامـا  ،(Myotilin) هـاي ميـوتيلين    نشان داد ميـزان بيـان ژن      

(-filamin) دسمين ، (Desmin)، بتـا كريـستالين    آلفا (α--Cristalin) ،
) گيري عضله موثرند   لكه همگي در بازسازي و بازش     ك( (ZASP) زسپ

 تغييـري   سـه اكتينـين    آلفـا ين  يافزايش داشته است، اما ميزان بيان پروت      
   12.رده استكن

هـاي سـاركومر    يني و ديگـر پـروت  ACTN3 با توجه به ارتباط قوي    
 بـه  ACTN3تـوان تغييـر يـا عـدم تغييـر بيـان ژن         لتي مـي  كعضله اس ـ 

لتي تحـت   كآبشارهاي سيگنالي و مراحل تغيير ساختارهاي عضله اس ـ       
زمـان بـا     هـم . ي نسبت داد  كي و پاتوفيزيولوژي  كتاثير شرايط فيزيولوژي  

شـود   پيشنهاد مـي  هاي گوناگون،    ها به تمرين   اكتينين آلفابررسي پاسخ   
هـاي سـلول     هاي ديگري در ارتباط با سـازگاري       ها و شاخص   ينيپروت

ه ك ـ فعاليـت ورزشـي     كلتي مطالعه تا مشخص گردد محـر      كعضله اس 
باشد، تـا چـه حـد بـر          اران و افراد جامعه مي    كهدف بسياري از ورزش   

شايد بـا تعيـين ايـن آثـار و          . رد سلولي و ساختار آن موثر است      كعمل
تري از نوع تمرينات بتوان بـه اهـداف تمرينـي در زمـان               تعريف دقيق 

  .يفيت بالاتري دست يافتكتر و با  وتاهك
اين مقاله حاصل بخشي از پايان نامـه تحـت عنـوان             :سپاسگزاري

 ساركومر ACTN3, ACTN2ين يبررسي ميزان تغييرات بيان ژن و پروت"
تـري  ك مقطع د  " هفته تمرين مقاومتي   هشتلتي در پاسخ به     كعضله اس 
ه با حمايت معاونت پژوهـشي وزارت       ك دانشگاه تهران    1390در سال   
 .تحقيقات و فناوري و پژوهشگاه ملي مهندسي ژنتيك اجرا شد          علوم،
 نـژاد نـوري،    تـر محمـد مهـدي     كهـاي جنـاب د     وسيله از حمايت   بدين

دليـل    بـه  عبـاس صـاحبقدم لطفـي      دكتـر  فر و  مهندس اسماعيل قادري  
  .آيد عمل مي هايشان تقدير و تشكر بهاي مادي و معنوي  حمايت
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Background: Alpha-actinins are located in the skeletal muscle Z-line and form actin–

actin cross-links. It belongs to a highly conserved family of actin-binding proteins- the 

spectrin superfamily, which also contains the spectrins and dystrophin. Mammalian 

skeletal muscle has two isoforms: alpha-actinins-2 and alpha-actinins-3. However, the 

response of alpha-actinins to exercise training is little understood. This study examined 

the effects of 8 weeks of resistance training on muscle mass, ACTN3 (alpha-actinins-3) 

gene expression levels and fiber type composition in the flexor hallucis longus (FHL) 

muscle. 

Methods: Forty five female Sprague-Dawley rats (Initial body mass: 169.25±9gr age: 3 

month) were obtained and assigned to a control (C; n=18) or exercise training (T; n=22) 

and pilot (P; n=5) groups. The resistance training consisted of climbing a ladder carry-

ing a load suspended from the tail and the weight increased progressively. Real-time 

PCR and Immunohistochemistry techniques were used to measure gene expression leve-

ls and myosin heavy chain (MyHC) composition, respectively. 

Results: Following 8 weeks of training, we observed significant increase in absolute 

muscle mass in FHL (P=0.01). Results showed that no significant difference was found 

in ACTN3 gene expression levels between training and control groups (P=0.852 respecti-

vely). Also, Pearson coefficient didn't indicated any significant relationships in gene 

expression and Fiber type IIX in response to resistance training in FHL (r=0.12). 

Conclusion: However, resistance training effects on sarcomeric proteins development, 

these results showed no effect of resistance training on alpha-actinins-3 levels. Althou-

gh alpha-actinins-3 has an important function to produce and progress of force in sarco-

mere, but didn't changed significantly in response to resistance training. 

 
Keywords: Alpha-actinins, flexor hallucis longus, resistance training, vertical ladder,  
z-line. 
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