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Abstract  

Aim:   Alpha-actinins are members of the family of actin-binding proteins that play a key role 

in the survival and regulation of cytoskeletal structure, especially muscle cells. Therefore, the 

aim of this study was to investigate the effect of endurance training on the expression of alpha-

actinin 2 and 3 proteins in the skeletal muscles of the plantaris and Gastrocnemius muscle of 

Wistar rats. Methodology: For this purpose, 16 male Wistar rats were divided into 2 groups: 

endurance training and control.  Endurance training groups for 12 weeks, 5 sessions per week at 

a speed of 12 to 22 meters per minute and with a slope of zero degrees and observed the principle 

of overload training, worked on the treadmill. Western blotting was used to measure alpha-

actinin 2 and 3 of the plantaris muscles and Gastrocnemius muscle. Independent t-test was used 

to analyze the data and the significance level was considered 0.05. Results: The results of 

independent t-test showed a significant difference in alpha-actin 2 (p = 0.001), alpha-actin 3 (p 

= 0.001) in the Gastrocnemius muscle and alpha-actin 2 (0.006). Alpha-actin 3 (p = 0.001) was 

observed in plantaris muscle. 

Conclusion: In general, endurance training increases the alpha-actin protein 2 and 3 in the 

skeletal muscles of male rats, and it can be said that due to the response of these proteins to the 

control group, this type of exercise is a good stimulus for muscle adaptation. 
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Extended abstract  

Background 

 The anchorage of myofibrils of muscle fibers or Z-discs is the most important place for bearing these types of forces. The 

structure of skeletal muscles has various structural structures to withstand the physical forces caused by muscle 

contractions (1). The proteins that make up Z-discs are different and diverse, and alpha-actinin proteins are one of the most 

important structural and regulatory proteins of these discs (2). Z-discs play a key role in transmitting longitudinal force 

from sarcomeres to tendons. In human fast-twitch muscles, alpha-actinin 3 is more abundant in type 2X than type 2A 

muscles. Fast-twitch muscles are particularly susceptible to injury from exothermic contractions, while slow-twitch 

muscles are highly resistant to any injury from exothermic contractions (4). Based on the interaction that alpha-actinin 

proteins have with many structural proteins and cell signaling, especially with actin proteins in the form of Z-discs, alpha-

actinin proteins present in sarcomeres (alpha-actinin 2 and 3) Probably, they create a stable or static structure for skeletal 

muscles that consolidate and maintain the sequence of deployment of myofilaments arrays and also act as a regulator in 

controlling the contraction coordinates of contractile fibers (5). Deficiency of alpha-actinin 3 causes a decrease in the size 

of IIx fibers and a decrease in muscle strength and ability (9). Although the results of various studies have shown that 

alpha-actinin-2 and alpha-actinin-3 are powerful factors in skeletal muscles that can change the physical performance of 

the whole body, but the effect of exercise training on alpha-actinin changes in skeletal muscles has been less studied. (7). 

Since alpha-actin 2 is an important protein in slow contractions and the performance of endurance athletes, and on the 

other hand, alpha-actin 3 is used in the production of maximum force and the performance of fast-twitch muscles, 

especially for speed and strength athletes. More importantly, the different levels of these two proteins affect the factors 

that inhibit or facilitate the metabolic phenotype of muscles (12), it seems necessary to determine the effect of exercise 

on the levels of alpha-actin 2 and 3. Exercise training has been shown to have beneficial effects on metabolic and 

inflammatory factors, as well as aerobic and muscular fitness (13-15). However, the effect of exercise training on 

sarcomere proteins of skeletal muscle has received less attention, and it is still unclear whether regular endurance training 

is effective in the growth and strengthening of these proteins. Based on this research, the percentage of answering an 

important question is: Does 12 weeks of endurance training cause a change in the amount of alpha-actinin 2 and alpha-

actinin 3 proteins in the Z line of the sarcomere? 

  

 

Methodology 
  

 This research is of an experimental and laboratory type with an animal model. There were 16 male Wistar rats with an 

average age of 8 weeks. Rats were divided into 2 training groups (n=8) and control group (n=8). 

Research protocol 

The familiarization program included 5 sessions of walking and running at a speed of 5 to 8 meters per minute and a 0% 

slope for 5 to 10 minutes. During this familiarization with running, no electric or wind shocks were used to cause stress. 

The program of the endurance training group was carried out for 12 weeks, 5 sessions per week with progressive intensity 

and duration, and following the principle of overload, training was carried out on a 5-lane treadmill made in Iran (16). 10 

minutes of warming up and 5 minutes of cooling down with low intensity were performed at the beginning and end of 

each training session. The exercise intervention in the present study was implemented for 12 weeks. In addition, the 

control group was placed parallel to the training group on a silent treadmill so that the only research intervention was the 

effect of endurance training. 

Measurement of the research variable 

The calf muscles and the soles of the feet were carefully removed from the animals' bodies, and kits based on the western 

blot method were used to measure the quantitative amounts of alpha-actinin 2 and 3 proteins. 

  

Statistical methods: Shapiro-Wilk test was used to detect homogeneity and normal distribution of data, and independent 

t-test was used to check the difference between two groups. All analyzes were done using Spss version 23 and the 

significance level of the tests was set at P ≥0.05. 

  
Results: The findings showed alpha-actinin 2 (t=-8.991, p=0.001), alpha-actinin 3 (t=5.309, p=0.001) in soleus muscle 

and alpha-actinin 2 (t = -3.77, p = 0.006), alpha-actinin 3 (t = -7.988, p = 0.001) was observed in the twin muscle. 

 

Discussion and conclusion:  

The results of the present study showed that endurance training can lead to an increase in structural proteins in skeletal 

muscles. Alpha-actinin 3 of skeletal muscle has a protective role against muscle damage, and on the other hand, its 



JAHSSP                                                           http://jahssp.azaruniv.ac.ir/

                http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2022.27802.1467 

Azarakhsh et al, Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology, 2024, 11, 1: 1-10                                  3 

 

Copyright ©The authors                                                                  Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

presence in the muscle sarcomere is effective in producing maximum force (8, 17). Also, they have shown that in the 

absence of alpha-actinin 2, alpha-actinin 3 plays a compensatory role in force production and maintaining the total 

amount of sarcomeric proteins (8). The reason for the increase of alpha-actinins in this study is that alpha-actinins 

probably give a slower response to the training stimulus and a longer training period is more effective in the expression 

of these proteins. Due to the fact that no similar research has been done in the field of endurance training, the 

mechanisms of increasing this protein are not clearly known. 

 

Conclusion: 

In this way, sarcomeric proteins have undergone significant changes and a suitable growth response was created in 

sarcomeric alpha-actinin proteins, which in turn can play an effective role in reducing muscle damage and improving 

force production during muscle contractions. 

Article message 

In general, endurance training increases the alpha-actin protein 2 and 3 in the skeletal muscles of male rats, and it can be said that due 

to the response of these proteins to the control group, this type of exercise is a good stimulus for muscle adaptation. 
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 های نر ویستارعضله اسکلتی رت 3و  2تاثیر تمرین استقامتی بر پروتئین های آلفا اکتینین 

 سارا آذرخش1، اصغر توفیقی*2، فیروز قادری پاکدل3

    32/26/1021خ پذیرش:  تاری                21/22/1021تاریخ دریافت: 

 چکیده
 های متصل شونده به اکتین هستند که نقش کلیدی درها عضوی از خانواده پروتئیناکتینین-آلفا هدف:

این  های عضلانی دارند که تاثیر تمرین استقامتی بربقا و تنظیم ساختار اسکلت سلولی مخصوصاً سلول
-ینبررسی تأثیر تمرین استقامتی بر بیان پروتئش حاضر ها مشخص نیست. بنابراین، هدف از پژوهپروتئین

روش باشد. های نژاد ویستار میدر عضلات اسکلتی دوقلو و کف پایی رت 3و  2اکتینین -های آلفا

 تمرین استقامتی و کنترل تقسیم شدند. گروه 2سر رت نر نژاد ویستار به  61بدین منظور  شناسی:

متر بر دقیقه و با  22تا  62جلسه در هر هفته با سرعت 5هفته،  62های تمرین استقامتی به مدت گروه
 یریگشیب صفر درجه و رعایت اصل اضافه بار تمرین به فعالیت بر روی نوارگردان پرداختند. برای اندازه

عضله دوقلو و کف پایی از روش وسترن بلات استفاده شد. از آزمون تی  3و2اکتینین -آلفا میزان پروتئین

نتایج نشان داد  ها:یافته  شد. در نظر گرفته 55/5داری ها استفاده و سطح معنیرای تحلیل دادهمستقل ب

-( در عضله کف پایی و آلفاp=556/5) 3اکتینین -(، آلفاp=556/5) 2اکتینین -افزایش معناداری در آلفا
گروه کنترل مشاهده شد.  ( در عضله دوقلو در مقایسه باp=556/5) 3اکتینین -(، آلفاp=551/5) 2اکتینین 

در عضلات اسکلتی  3و  2اکتینین-به طور کلی تمرین استقامتی باعث افزایش پروتئین آلفا گیری:نتیجه

وع ها نسبت به گروه کنترل، این نتوان گفت که با توجه به پاسخ این پروتئینشود و میهای نر میرت
 باشد.میهای عضلانی تمرین محرک مناسبی برای ایجاد سازگاری

 ، عضلات تند و کند انقباض.3اکتینین-، آلفا2اکتینین-تمرین استقامتی، آلفاهای کلیدی: واژه 
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 مقدمه
ن در انسان و حیوانات عضلات اسکلتی به عنوان بزرگترین بافت بد

فرآیندهای متعددی را انجام داده که ایجاد حرکت و جابجایی مهمترین 
باشد. به جهت تولید نیروهای انقباضی در تارهای عضلات اسکلتی آنها می

شوند، تحت تاثیر شدید نامیده می 6واحدهای ساختاری آنها که سارکومر
یا  های تارهای عضلانییلنیروهای فیزیکی قرار دارند. لنگرگاه میوفیبر

 باشد. ساختار عضلاتمهمترین مکان تحمل این نوع نیروها می Zصفحات 
ای هاسکلتی برای تحمل نیروهای فیزیکی ناشی از انقباضات عضلانی سازه

 Zهای سازنده صفحات . پروتئین(6) باشندساختاری متنوعی را دارا می
های یناکتینین از مهمترین پروتئ-های آلفامتفاوت و متنوع بوده و پروتئین

 . (2)باشند ساختاری و تنظیمی این صفحات می

نانومتر هستند که  35ای شکل با طول های میلهها پروتئیناکتینین-آلفا
دهند. عضله اسکلتی پستانداران همودایمرهای ضد موازی را تشکیل می

 Zها جزء اصلی صفحات کند. این ایزوفرمبیان میرا  3-و 2اکتینین -آلفا
عضلات کند انقباض است در  Zهای شامل دیسک 2اکتینین -هستند. آلفا

های عضلات تند انقباض  Zمنحصراً در صفحه  3اکتینین -حالی که آلفا
نقش کلیدی در انتقال نیروی طولی از  Z. صفحات (0, 3)شود یافت می

تینین اک-ها دارند. در عضلات تند انقباض انسان، آلفاسارکومرها به تاندون
فراوانتر است. عضلات تند انقباض  2Aنسبت به نوع  2Xدر عضلات نوع  3

که  در حالیبه ویژه در معرض آسیب ناشی از انقباضات برونگرا هستند 
عضلات کند انقباض در برابر هر گونه آسیب ناشی از انقباضات برونگرا 

تینین اک-های آلفا. براساس برهم کنشی که پروتئین(0)بسیار مقاوم هستند 
های ساختاری و پیام رسانی سلولی مخصوصا با با بسیاری از پروتئین

 اکتینین-های آلفادارند، پروتئین Zفحات های اکتین در قالب صپروتئین
( احتمالاً ساختار پایدار یا استاتیک 3و  2اکتینین -موجود در سارکومرها )آلفا

سازند که موجب تحکیم و حفظ توالی استقرار برای عضلات اسکلتی می
ها شده و همچنین به عنوان یک تنظیم گر در کنترل های میوفیلامنتآرایه

با  3. آلفا اکتینین(5)کنند فیبرهای انقباضی عمل میمختصات انقباضی 
وازی ههای گلیکولیزی و توان بینیرو و سرعت و هم چنین افزایش آنزیم

بیشتر نقش حفاظتی و بازیابی دارد، با این  2ا اکتینیندر ارتباط است و آلف
به طور کامل  3اکتینین-و آلفا 2اکتینین-حال تفاوت عملکردی بین آلفا

 . (6, 1)درک نشده است 

موجب کاهش قدرت  3اکتینین-رسد نقص بیان یا کمبود آلفابه نظر می
موجب  3. کمبود آلفا اکتینین(8)شود عضلانی و تولید انرژی در آن می
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شود و کاهش در قدرت و توانایی عضله می IIxکاهش درسایز تارهای 
. اگرچه نتایج حاصل از مطالعات مختلف نشان داده است که آلفا (9)

عوامل قدرتمندی در عضلات اسکلتی هستند که  3و آلفا اکتینین 2اکتینین
ی ن را تغییر دهند ولی اثر تمرینات ورزشتوانند عملکرد فیزیکی کل بدمی

اکتینین در عضلات اسکلتی کمتر مورد مطالعه قرار -روی تغییرات آلفا
هفته تمرین  8( نشان دادند 2561. خالدی و همکاران )(6)گرفته است 
های ماده را در رت 3و  2اکتینین-تواند سطوح پروتئین آلفامقاومتی می
هفته تمرین سرعتی  9. در یک پژوهش با برنامه تمرینی (65)افزایش دهد 

یابد، افزایش می 2اکتینین-ها  نشان داده شد که سطح پروتئین آلفادر رت
بود ظرفیت هوازی عضلانی همراه است و با به 2اکتینین-در حالی که آلفا
. علاوه بر آن، تجزیه (66, 6)تغییری یافت نشد  3اکتینین-هم چنین در آلفا

وط به های مربو تحلیل آنزیمی نشان داد که تمرین ورزشی فعالیت آنزیم
یک  2اکتین -. از آن جایی که آلفا(66, 6)متابولیسم هوازی را افزایش داد 

اشد بمهم در انقباضات آهسته و عملکرد ورزشکاران استقامتی می پروتئین
در تولید نیروی حداکثری و عملکرد عضلات  3اکتنین -و از سوی دیگر آلفا

-تند انقباض به ویژه برای ورزشکاران سرعتی و قدرتی دارای کاربرد می

باشد و مهمتر اینکه سطوح متفاوت این دو پروتئین بر عوامل مهار کننده 
، تعیین اثر (62)ا تسهیل کننده فنوتیپ متابولیکی عضلات اثر گذار است ی

 رسد.ضروری به نظر می 3و  2اکتین -تمرینات ورزشی بر سطوح آلفا

نشان داده شده است که تمرینات ورزشی اثرات مفیدی بر فاکتورهای 
. با (65-63)همچنین آمادگی هوازی و عضلانی دارد  متابولیکی، التهابی و

 های سارکومر عضله اسکلتیپروتئین این حال، تاثیر تمرین ورزشی بر
کمتر مورد توجه بوده است و هنوز مشخص نیست که تمرین استقامتی 

ها تاثیرگذار است؟ بر این اساس منظم در رشد و تقویت این پروتئین
پژوهش حاضر درصد پاسخگویی به یک سوال مهم است که عبارتند از : 

-آلفا هایزان پروتئینهفته تمرین استقامتی سبب تغییر در می 62آیا 
 شود؟ سارکومر می Zدر خط  3اکتینین -و آلفا 2اکتینین 

 

 روش پژوهش
 61این پژوهش از نوع تجربی و آزمایشگاهی با مدل حیوانی است. تعداد 

گرم  625±65هفته با محدوده وزنی  8سر رت نر ویستار با میانگین سن 
به  شدند و پس از انتقالاز حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی ارومیه تهیه 

 33±2محل اجرای پژوهش تحت شرایط کنترل شده در میانگین دمای 
تا  00،رطوبت  62:62درجه سانتیگراد و تحت چرخه روشنایی و تاریکی 

 0هایدرصد، دسترسی آزاد به آب و غذای مخصوص رت در قفس 50
ز ا تایی نگهداری شدند. سپس مطابق با خط مشی انجمن ایرانیان حمایت
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حیوانات آزمایشگاهی مورد استفاده برای اهداف علمی و آزمایشگاهی، مورد 
دویدن  هفته سازگاری با محیط جدید و نحوه 2استفاده قرار گرفتند. پس از 

سر(  8سر( و گروه کنترل ) 8گروه تمرین ) 2ها به بر روی نوارگردان، رت
 5دویدن با سرعت جلسه راه رفتن و  5تقسیم شدند. برنامه آشنایی شامل 

دقیقه انجام شد.  65تا  5متر در دقیقه و شیب صفر درصد و به مدت  8تا 
در این مدت آشنا سازی با دویدن از هیچ گونه شوک الکتریکی یا بادی به 

برنامه گروه تمرین استقامتی به مدت جهت ایجاد استرس استفاده نشد. 
ونده و با رعایت جلسه در هر هفته با شدت و مدت پیش ر 5هفته،  62

لاینه ساخت کشور ایران  5اصل اضافه بار تمرین بر روی یک تردمیل 
دقیقه سرد کردن با شدت  5دقیقه گرم کردن و  65. (61) انجام گرفت

ایین در ابتدا و انتهای هر جلسه تمرینی اجرا شد. مداخله تمرینی در پ
ارائه شده است. علاوه بر این  6هفته در جدول  62پژوهش حاضر، به مدت 

گروه کنترل به موازات گروه تمرین بر روی تردمیل خاموش قرار گرفتند 
مرین تتا تنها مداخله پژوهش اثر تمرین استقامتی باشد. پس از پایان دوره 

-میلی65کتامین )ساعت بعد با استفاده از داروی بیهوشی  08حیوانات، 

گرم/کیلوگرم( به صورت تزریق درون میلی 65گرم/کیلوگرم( و زایلازین )
بیهوش شدند. پس از حصول بیهوشی کامل حیوانات با استفاده از  صفاقی

ف ابزارهای جراحی مورد جراحی دقیق قرار گرفتن و عضلات دوقلو و ک
پایی بطور دقیق از بدن حیوانات جدا شد و سپس با استفاده از ترازوی 
دقیق توزین شدند. عضلات استخراج شده بلافاصله به درون نیتروژن مایع 

ای هبافت عضلانی برای اندازه گیری هایمنتقل و منجمد شدند. نمونه
در این  درجه سلسیوس نگه داری شدند  -85بعدی در یخچال با دمای 

از  3و  2اکتینین -های آلفاژوهش برای سنجش مقادیر کمی پروتئینپ
Anti-های استفاده شد. کیت 2های مبتنی بر روش وسترن بلاتکیت

ACTN3 antibody (EP2531Y) ،α-actinin-2 (A-25) 

  ،Goat Anti-Rabbit IgG H&L (HRP)  ،goat anti-

rabbit IgG-HRP  به ترتیب از شرکتabcam  وSanta cruz 
برای تشخیص همسانی و توزیع اند. خریداری و مورد استفاده قرار گرفته

ویلک و برای بررسی تفاوت میانگین دو -ها از آزمون شاپیروطبیعی داده
سخه ها از نگروه از آزمون تی مستقل استفاده شد. کلیه تجزیه و تحلیل

23 Spss 55/5ها استفاده و سطح معنی داری آزمون ≥P د.تعیین ش 

 

 هایافته

ارائه شده است.  2ها در جدول های توصیفی حاصل از ویژگی رتیافته
-های حاصل از آزمون تی مستقل نشان داد افزایش معناداری در آلفایافته

، t=-359/5) 3اکتینین -(، آلفاt ،556/5=p=-996/8) 2اکتینین 
556/5=p 66/3) 2اکتینین -( و آلفا6( در عضله کف پایی )نمودار- =t ،

 

2 .Western Blot 

551/5=p3اکتینین -(، آلفا (988/6- =t ،556/5=p در عضله دوقلو )
 نیز در تصاویر باندهای اخذ شده از وسترن بلات( مشاهده شد. 2)نمودار 
 ارائه شده است. 6شکل 

             

 

 
  در عضله کف پایی 3و  2 اکتینین -. تغییرات بیان آلفا6نمودار

 .(P≤ 55/5وه کنترل مشاهده شد )* افزایش معنادار نسبت به گر

 هاهای توصیفی حاصل از ویژگی رتیافته 2  جدول

سن  تعداد )سر( وزن )گرم(
 )هفته(

 گروه

52/52 ± 25/211  کنترل 25 8 

25/21 ± 51/541  تمرین کرده 25 8 
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 در عضله دوقلو،  3و  2اکتینین   -. تغییرات بیان آلفا2نمودار 

 (P≤ 55/5سبت به گروه کنترل مشاهده شد )* افزایش معنادار ن

 

 بحث 

 توانند منجر بهنتایج پژوهش حاضر نشان داد تمرینات استقامتی می

های ساختاری در عضلات اسکلتی شوند. در همین راستا افزایش پروتئین

دهد دوازده هفته تمرین استقامتی موجب افزایش مطالعه حاضر نشان می

شود.  برخی از مطالعات ات دوقلو و کف پایی میدر عضل 3و  2آلفا اکتینین 

عضله اسکلتی نقش محافظتی در برابر آسیب  3اکتینین -نشان داده اند آلفا

عضله دارد و از طرفی حضورش در سارکومر عضله در تولید نیروی بیشینه 

-، آلفا 2اکتینین -اند در نبود آلفا. هم چنین، نشان داده(66, 8)موثر است 

ای هید نیرو و حفظ مقادیر تام پروتئیننقش جبرانی در تول 3اکتینین 

( به نتایج مشابه با پژوهش 2559. اوگارا و همکاران )(8)سارکومری دارد 

ای هفته 9در پاسخ به تمرین ورزشی  2اکتینین -حاضر درباره افزایش آلفا

دست یافتند که ظاهرا مربوط به تغییر تارهای عضلات اسکلتی بوده و 

بط به های مرتبود یافته بود )سبب بهبود فعالیت آنزیمظرفیت هوازی به

. اوگارا و همکاران در پژوهشی دیگر که (6)متابولیسم هوازی شده است 

های پیر و بالغ در سال هفته تمرین بر روی نوارگردان بر روی رت 8با 

. هم چنین نتایج این (66)انجام شد به نتایج مشابهی دست یافتند  2566

( و وینسنت 2566(، ستو و همکاران )2559پژوهش با نورمن و همکاران )

 . (68, 66, 8)( نیز همسو بوده است 2565و همکاران )
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 . پروتکل تمرین1جدول 

 روز پنجم

(min) 

 روز چهارم

(min) 

 روز سوم

(min) 

 روز دوم

(min) 

 روز اول

(min) 

 اکسیژن مصرفی

)−1.min−1(mL.kg 

 سرعت

 (M/min) 

 هفته

 هفته آشنایی 5-8 05-55 5 5 1 6 8

 اول 62 55-15 65 62 63 65 61

 دوم 62 55-15 68 69 25 22 23

 سوم 63 55-15 25 21 28 29 35

 چهارم 60 55-15 32 33 35 31 36

 پنجم 65 55-15 39 05 02 03 05
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( همسو نیست، 2553اما نتایج مطالعه حاضر با پژوهش یو و همکارانش )

 اکتینین بلافاصله بعد از فعالیت ورزشی اکسنتریک-آنها نشان دادند آلفا
توان در رسد میاین همسویی را بنظر می یابد، اما علت عدمکاهش می

-ماهیت تمرین جستجو کرد به این صورت که پایین بودن میزان پروتئین

، آسیب پذیری بیشتر این عضله را 2اکتینین -و به ویژه آلفا Zهای خط 
دهد. با در مواجه با تمرین مقاومتی که ماهیت آسیب زایی دارد، نشان می

های پیش آمده در حمایت از آسیب 2تینین اک-های آلفاتوجه به ویژگی
برای سارکومر عضله، کاهش آن در پاسخ به یک دوره تمرین مقاومتی 

اکتینین با -های آلفادور از انتظار نیست. از طرفی، به دلیل ارتباط پروتئین
ای هها و پروتئینمسیرهای سوخت و سازی به واسطه ارتباط آنها با آنزیم

وان ت، یکی از دلایل همسو نبودن این نتایج را میمسیرهای سوخت و سازی
در ماهیت مسیرهای سوخت و سازی تمرین قدرتی و استقامتی جستجو 

ی هاهای پیشین ثابت شده است که با اجرای پروتکلکرد. در پژوهش
به وجود می 2اکتینین -تمرینی دیگر، تغییرات قابل توجهی در میزان آلفا

وده های عضله برهای هوازی و تغییر ویژگیآید که دلیل آن تحریک مسی
. با توجه به این که در تمرین استقامتی مسیرهای هوازی، مسیر (69)است 

رود تغییرات قابل ها می شود بنابراین انتظار میغالب اینگونه فعالیت
 صورت گیرد.  2اکتینین -توجهی در پروتئین آلفا

کومر سار 3اکتینین-دهد که میزان پروتیین آلفانتایج این پژوهش نشان می
عضله اسکلتی در پاسخ به یک دوره تمرین استقامتی، تفاوت معنی داری 

هم در عضله دوقلو 3اکتینین-با گروه کنترل داشت، و میزان پروتئین آلفا
های تمرین کرده تغییر معنی داری را داشته و هم در عضله کف پایی رت

( 2558های اوگارا و همکاران )است. نتایج این پژوهش با نتایج پژوهش
با نتایج  همسو بوده است. اما (66)( 2565و وینست و همکاران ) (25)

 

1. Protein aggregates 

 (6)( 2559، اوگارا و همکاران )(26)( 2558های چان و همکاران )پژوهش
 ناهمسو بوده است.   (8)( 2566و ستو و همکاران )

رین توان به تفاوت در ماهیت تمرسد علت این ناهمسویی را میبه نظر می
های ساختاری سارکومر هایی که در زمینه پروتئیناشاره کرد. با بررسی

اکتینین -عضله اسکلتی صورت گرفته است، پاسخ بدون تغییر پروتئین آلفا
( 2566به تمرینات قدرتی دور از انتظار نیست. در پژوهش ستو و همکاران )

داشته  زایشها افپس از یک وهله فعالیت ورزشی آسیب زا، میزان پروتئین
. به (8)تغییری نکرده است  3اکتینین -است، اما میزان بیان پروتئین آلفا

-رسد که اگر شدت و مدت تمرین کافی نباشد، بروز پاسخ آلفانظر می
توان افتد. پس میها با توجه به ماهیت پروتئینی آنها، به تاخیر میاکتینین

اشد ها در این پژوهش این باکتینین-نتیجه گیری کرد علت افزایش آلفا
دهند و طول پاسخ دیرتری به محرک تمرینی میها اکتینین-که احتمالا آلفا

ا این ها موثرتر است. با توجه بدوره تمرین طولانی تر در بیان این پروتئین
که هیچ پژوهش مشابهی در زمینه تمرین استقامتی انجام نشده است، 

 های افزایش این پروتئین به روشنی مشخص نیست.مکانیسم

ای هاستقامتی بر میزان پروتئین نتایج این پژوهش نشان داد که تمرین
های تمرین کرده تاثیر داشته است. در عضلات اسکلتی رت  2اکتینین-آلفا

در عضله دوقلو تغییر معنی داری نسبت  2اکتینین-اما میزان پروتئین آلفا
-به گروه تمرین نداشته است. این پژوهش نشان داد که پروتئین آلفا

سبت به کند انقباض در یک دوره زمانی در عضلات تند انقباض ن 2اکتینین 
رسد این شوند. به نظر میتر میمشخص، سریع تر به سطوح پایه نزدیک

توان در ماهیت عضلات مورد سنجش جستجو کرد، تجمع اختلاف را می
در عضلات تحمل کننده وزن بدن مثل عضلات ستون  Zخط  3پروتئینی

اشد. اما بسیار بیشتر میبیشتری هستند، ب IIbفقرات حاوی تارهای نوع 
ان های انگشتها و تاکنندهدر عضلات کوچک مثل مچ و ساق پا، بازکننده

 ششم 61 15-12 01 06 09 55 52

 هفتم 66 15-12 53 55 51 56 59

 هشتم 68 15-12 15 12 13 10 11

 نهم 69 15-12 16 19 65 62 63

 دهم 25 15-12 60 66 66 69 85

 یازدهم 26 12-15 85 85 85 85 85

 دوازدهم 22 12-15 85 85 85 85 85
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. بنابراین مشاهده شدن کاهش (22)پا این تجمع پروتئین بسیار اندک است 
بیشتر این پروتیین در عضلات کف پایی را شاید بتوان به دلیل تجمع کمتر 

 ر گرفت.در این عضلات در نظ 2اکتینین -پروتئین آلفا

در عضلات  3و  2اکتین -این مطالعه به اثر تمرینات استقامتی بر سطوح آلفا
های عضلات ها نر ویستار پرداخت، که این شاخصکف پایی و دوقلو در رت

این روند. بنابراسکلتی به عنوان عوامل مهم در عملکرد ورزشی به کار می
یرها ارتباط این متغهای تحقیق حاضر ناتوانی در بررسی یکی از محدودیت

ای بر میزان باشد. با توجه به تأثیر مداخلات تغذیهبا عملکرد ورزشی می
های ساختاری موجود در عضلات اسکلتی محدودیت بعدی تولید پروتئین

توان عدم وجود یک گروه ترکیبی متشکل از تمرین و تحقیق حاضر را می
 ن کرد.ای مناسب برای تولید پروتئین عنوامداخله تغذیه

 گیرینتیجه

ها هفته تمرین استقامتی بر روی رت 62در این مطالعه نشان داده شد 
توان شود و میدر عضلات اسکلتی می 2اکتینین-باعث افزایش پروتئین آلفا

نوع  ها نسبت به گروه کنترل، اینگفت که با توجه به پاسخ این پروتئین
ای هبوط به سازگاریهای مرتمرین محرک مناسبی برای ایجاد سیگنال

وجهی های سارکومری تغییرات قابل تسلولی است. به این ترتیب پروتئین
مری اکتینین سارکو-های آلفااند و پاسخ مناسب رشدی در پروتئینداشته

یز های رتواند نقش مؤثری در کاهش آسیبایجاد شد که به نوبه خود می
  عضلانی گردد.عضلانی و بهبود تولید نیرو به هنگام انقباضات 

این مقاله از پایان نامه کارشناسی ارشد مصوب در تقدیر و تشکر. 

  دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه ارومیه استخراج شده است.
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