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  مقدمه

اسي در اس يک پيامبر ثانويه درون سلولي نقش عنوانبهکلسيم 
ــلولي همچون انتقال    ــح، عملکردهاي سـ يت  ، ترشـ هاي  آنزيم فعال

چسبندگي سلولي و انقباض عضلاني برعهده دارد و    ، سازي وسوخت 
جاري      ناهن جب آپوپتوز و  ــلولي   اختلال در تنظيم آن مو هاي سـ

ضلاني هاسلول در  دد.گريم ستراحت  ، ي ع سيم درون  در حين ا کل
در ســطوح  ســيتوزولي آنغلظت  وشــبکه ســارکوپلاســمي ذخيره 

ــطوح     که حالي در ، گرددنانومولار حفظ مي  تا سـ باض  در طي انق

                                                             
 مسئول) يسنده(نو ، اصفهان، ايرانيو علوم ورزش يت بدنيترب، دانشگاه اصفهان، دانشکده يورزش يولوژيزيار فيدانش ١
  ، اصفهان، ايرانيو علوم ورزش يت بدني، دانشگاه اصفهان، دانشکده تربيورزش يولوژيزيار فيدانش ٢
  ، اصفهان، ايرانيو علوم ورزش يت بدنياصفهان، دانشکده ترب، دانشگاه يورزش يولوژيزيف يدکتر يدانشجو ٣

ــلي ؛يابدميکرومولار افزايش مي ــيم به اصـ ترين انتقال دهنده کلسـ
سارکوپلاسمي     شبکه  سارکوپلاسمي      ATPaseپمپ ، درون  شبکه 

)SERCA)( sarco(endo)plasmic reticulum calcium 

ATPase  ميزان کلسيم هاي متفاوت آن عملکرد ايزوفورم که) است 
ــلول ــلاني  هاس ــلاني و غيرعض . )۱(نمايددقت تنظيم ميبهرا ي عض

مل مختلف   تأثير تحت   SERCAعملکرد  هاي  هورمون ازجمله عوا
اي شوک  هپروتئين، اييترجمهتعديلات پس، اديپونکتين، تيروئيدي
، علاوهبه يابد.   ) افزايش ميHSP) (Heat shock proteinگرمايي( 
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بان    د ــفولم هاري فسـ و  Phospholamban (PLN) و پروتئين م
ــارکوليپين       موجــب کــاهش عملکرد آن       Sarcolipin(SLN) ســ

  . )۲(گردندمي
ــفولمبان ــارکوليپين(و هاي پايين در غلظت، فسـ ) در SLNسـ

ل و حساسيت اتصا SERCA ههاي بالاي کلسيم سيتوزولي بغلظت
کاهش ســـرعت که موجب . )۲( دندهآن را به کلســـيم کاهش مي

ضلات          ضلاني در ع شن ع سي سرعت ريلک سيم و کاهش  بازجذب کل
برابر  ۲۰به ميزان بيش از ، اســکلتي تندانقباض و کندانقباض موش

ــان، )۲۰۱۴گامو و همكاران(   .)۳(گرددمي ــور    نشـ دادند که حضـ
ــارکوليپين در       ــفولمبان و سـ همزمان هر دو پروتئين مهاري فسـ

 SERCA2aو  SERCA1aهاي فيبرهاي عضــلاني حاوي ايزوفورم
  .)۴(شود مي SERCAموجب مهار فوق بيشينه 

ــلولدر هاي موجود رغم تفاوتعلي  ــلانيهاس ــيم ، ي عض کلس
ــيگنالينگ   ــلي تنظيمي و س ــت وماده اص  هايپروتئين همه آنهاس

قباضي هاي انايي در تعين ويژگيکلسيم نقش عمده مرتبط با انتقال
ضلاني دارند  تارهاي سيم از      )۵(ع سازي کل ضلاني با رها . انقباض ع

سيتوزول و اتصال آن به تروپونين آغاز و با    شبکه سارکوپلاسمي به   
عضلاني در   انقباضات ، )۶(يابدپايان ميخروج کلسيم از سيتوپلاسم    

شي در دامنه فعاليت ضات کوتاه هاي ورز مدت و انفجاري ايي از انقبا
گيرند. رهاســازي و صــورت مي هاي بلندمدت اســتقامتيتا فعاليت

ــيم در فعاليت  ــريع کلس ــرعتي بهبازجذب س  منظورهاي تواني و س
حفظ کلسيم درون سيتوزول   ، انقباض توانمند ضروريست. از طرفي  

 هاي ورزشي استقامتي  به مدت بيشتر به عملکرد ورزشي در فعاليت  
ــلات )۷(دگردبالاتري منجر مي ــلاني در  با توجه به. عض نوع تارعض
سخ به محرک  شدتو همچنين    هاي محيطيپا شديد و کم   فعاليت 

ــتخوش تغيير قرار مي، يتمرينبي ند دسـ پذيري( ، گير  اين تغيير

plasticity (  يژگي       موجــب ير و ي ــلاني      تغ برهــاي عضـ ي ف  هــاي 
  .)۸(گرددمي

ع هاي انقباضـي از نو پروتئين تغييرتمرينات اسـتقامتي موجب  
 تاًينهاو  IIaبه  IIxبه  IIbاز  ترتيببهتندانقباض به نوع کندانقباض 

I تارهاي نوع  گيريشکل موجب  شدت بالا و تمرينات  گرددميIIa 
، )۱۹۹۷پت و همکاران( ، البته )۹( گرددمي Iو نوع  IIbاز هر دو نوع

 ،ها و زمان ريکاوري بين تکرارهاشدت و مدت دوره  بيان نمودند که
ــروع تمرين   ــعيت شـ ــعيت طبيعي    ، وضـ ــله در وضـ ، و اينکه عضـ

شده   شد   هايپرتروفي و يا آتروفي  شته با ضله ب   ، قرار دا سخ ع ه بر پا
  .)۱۰(تاس مؤثرفعاليت 

در ســرين از  PLNافزايش فســفريلاســيون  واســطهبهفعاليت 
يا در تيروزين از طريق   PKAطريق  کاهش     CaMKllو  جب  مو

ــبت  گردد که اين  SERCAکاهش مهار  و SERCAبه  PLNنسـ
جب افزايش   قال   SERCAبرابري عملکرد  ۳تا   ۲امر مو در انت

ــيم مي گان و همکاران(  )۱۱( گرددکلسـ يان کردند که    ۲۰۱۰. ا ) ب
 گيردتنها با تمرينات شدت بالا صورت مي CaMKllفسفريلاسيون  

ما )۱۲( کاران( ، . ا يت   با  ) ۲۰۰۷رز و هم عال شـــدت نيز هاي کم ف
ــد   افزايش را    در ، )۲۰۰۸. کمي و همکــاران(    )۱۳( گزارش نمودن

ــيم  ماهه پس از يک دوره تمرين افزايش     ۲هاي  موش جذب کلسـ
سفولمبان به          سبت ف سفولمبان و کاهش ن سيون ف سفريلا شي از ف نا

SERCA2a  ۱۴(را گزارش دادندعضـــلاني قلبي  يهاســـلولدر(. 
درصد افزايش   ۱۵۸) بيش از ۲۰۱۴کاران(موريست و هم ، همچنين

کرده هاي تمرينعضـلات دوقلوي موش  فسـفريله  PLNدر محتوي 
به موش     بت  ــ ند  تمرين هاي بي نسـ . رز و )۱۵(را گزارش نمود

ــدت تمرين از    هم، )۲۰۰۷همکاران(   ۸۵به   ۳۵زمان با افزايش شـ
صد  لبته ا را مشاهده نمودند. فسفريلاسيون فسفولمبان     افزايش ، در

فســفريله در عضــلات  PLNعنوان نمودند که افزايش محتوي  آنان
 ۳مدت به فعاليت اســت و پس از چهارســرران انســان پاســخ کوتاه

ــاهده نمي   هفته   ــازگاري بلندمدت مشـ ــودسـ ــوارز و  .)۱۳( شـ سـ
سط     بر نقش) ۲۰۱۵همکاران( شدت متو بر نرمال تمرين هوازي با 

ــازي و بهبود  ــيم در رتپروتئين سـ هاي داراي هاي تنظيمي کلسـ
تاکيد   ) RVH)Right ventricle hypertrophyو  PAHبيماري  

ــد    مودن ني(       ، علاوه . بــه)۱۶(ن ي ل مو بر       ۲۰۰۶گرا ليــت  فعــا ثر  ) ا
سارکوليپين را از طريق پروتئيني به نام       سيون  سفريلا ، STK16ف

هاري آن بر عملکرد     Thr5(SLN( ۵در تيرونين  کاهش نقش م و 
SERCA  ــاهده نمود ــانومگا )۱۷( را مشـ ) ۲۰۱۱و همکاران(  م. شـ

در بيماران فيبريلاســـيون مزمن را قلبي  SLNتري ســـطوح پايين
. همچنين )۱۸(نشـان دادند ، در مقايسـه با افراد سـالم  ، دهليز قلبي

ــطوح برابري ۶و  ۱۲) افزايش ۲۰۱۴ژانگ(  و پروتئين  mRNA سـ
SLN     ماران چپ بي چه ميترال را گزارش   پرولاپسدر بطن  دري
  . )۱۹(ند نمود

شان مي  ، علاوهبه موجب تنظيم دمايي  SLNدهند که شواهد ن
ــان دادند ، )۲۰۱۳. بومبارديه و همکاران()۲۰( گرددبدن نيز مي نش

ــه با موش SLNفاقد  هايکه موش هاي وحشـــي ميزان در مقايسـ
2VO ــتراحت ترکم ــعيت خواب و اس در اختلال دارند و با ي در وض

ــعيت  ــلاوض ــي از رژيم   نيگرمازايي عض ــتعد چاقي ناش غذايي مس
 هاي بيش بيانموش با بررســي، )۲۰۱۴. ســپاريلاوا ()۲۱(گردندمي

ــده با    SLN فاقدهاي  موشبيان نمود   SLNو ناک اوت   SLN شـ
هاي و نســبت به موش بوده تر نســبت به محيط ســرمايي حســاس

ــتري قرار   با تغذيه    نرمال   ا ب دارند که   چربي در معرض چاقي بيشـ
هاي آنان طبيعي گرديد. از طرفي موش وضعيت  SLNاضافه کردن 

ــبت به موش   SLNبياني  در معرض بيش ــينسـ ميزان ، هاي وحشـ
مصرف اکسيژن و توان هوازي و   ، ظرفيت استقامتي ، سوخت و ساز  

نتايج با که  )۷( مقاومت در مقابل خســتگي بالاتري را نشــان دادند
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نگ بود   ) ۲۰۱۴گوموا ( ماه يان  ۲۰۱۳تينن(، وجودبا اين  .)۴(ه ) ب
موجب کاهش محتوي ميتوکندريايي      تنها نه  SLNنمود که حذف   

به تمرين نمي    ــخ  پاسـ ــوددر  هد حاکي از افزايش     ، شـ ــوا بلکه شـ
حسـاسـيت عضـلات اسـکلتي به فعاليت ورزشـي و افزايش فعاليت      

ــت و موش     آنزيم يايي اسـ ندر قد     هاي ميتوک فا ميزان ، SLNهاي 
Vo2max هاي وحشــي و زمان تمرين بالاتري را نســبت به موش
 . )۲۲( نشان دادند

ناشــي از قطع ، تمرينيبينشــان داده شــده اســت که  علاوهبه
ــدن روند محرک هاي تمريني و يا تمرين ناکافي موجب معکوس ش

سارجنت و همکاران( )۲۳( شود سازگاري مي  ) دريافتند که ۱۹۷۷. 
عداد انواع فيبرهاي نوع   پس از دوره بي تمريني   تغيير IIو نوع  Iت

درجه بيشـــتري از آتروفي نشـــان دادند و  Iاما فيبرهاي نوع ، نکرد
، اما. )۲۴( در سـطح مقطع عضـله گرديد   ۴۲درصـد  موجب کاهش 

آتروفي بيشتري  ، ) پس از شش هفته بي تحرکي ۱۹۸۶مک دوگال(
سبت به نوع   IIدر تارهاي نوع ستر       ، Iن سر بازويي پلا سه  ضله  در ع

ــاهده و ــلات فوقاني و تحتاني بدن مش ا ب احتمالاً بيان نمود که عض
. تغيير نوع )۲۵( دهندپاسخ مي مرينيتالگوي متفاوتي نسبت به بي

کاهش ورودي ، پس از ضــايعه نخاعي عموماً IIبه  Iتار عضــلاني از 
ضله  شرايط بدون جاذبه ، نرون حرکتي به ع اده س  طوربهو يا ، تحت 

) بيان نمود که ۲۰۰۱ماجيکا( .)۸(گيردتمريني صورت مي در اثر بي
کاهش محرک    حدود  ، تمريني با  ته   ۳تا   ۲تراکم مويرگي در  هف

بد ي يمکاهش   هفته موجب کاهش     ۸تا   ۳تمرين بيش از قطع و  ا
ــريع و پيش  ــرونده در فعاليت   سـ يداتيو و کاهش   هاي آنزيمي اکسـ

يد   يايي مي   ATPتول ندر ــن و  )۲۶( گرددميتوک ندرسـ . همچنين ا
، تمرينيمــاه بي ۳) عنوان نمودنــد کــه پس از ۲۰۰۵همکــاران(

کاهش يافته     Iافزايش و تارهاي نوع    IIتارهاي نوع    MHCايزوفورم
ــت. تغيير ايزوفورم  ــپس  IIAبه  Iاز نوع  MHCاسـ به   IIXو سـ

  .)۲۷(گردد منجر ميفراخواني الکتريکي سريعتر 
چرخه کلســيم به ندرت  يهانيپروتئ بر ســطوحتمريني اثر بي

ستامرز (       ست. ا شده ا سي قرار گرفته  شتر بودن  ۲۰۱۵مورد برر ) بي
يکي  عنوانبههاي غيرفعال را در موش PLNميزان پروتئين مهاري  

بي        ليــت و  فعــا عواقــب کــاهش  مود           از  ن نوان  ع ني  ي مر  .)۲( ت
 ۷تا  ۳، ۲به ميزان  SERCA1 mRNA افزايش) ۲۰۰۷پريميسي( 

شان داد  تمريني روز بي ۱۰و  ۴، ۲برابر پس از  همچنين  .)۲۸(را ن
روز آويزان کردن رت از ناحيه  ۲۸) نيز با ۱۹۹۳اسچالت و همکاران(

عضــله نعلي رت را  SERCA1درصــدي در ميزان  ۳۰۰افزايش، دم
ــان دادند که آويزان     )۲۹( گزارش کردند  . وندربروگ و کلارک نشـ

کردن و عدم استفاده از اندام تحتاني نيز موجب پاسخي متفاوت در   
ــلاني مي ــمن آنکه گردد. تارهاي عض تارهاي کندانقباض کاهش ض

ولي همزمان تارهاي تندانقباض افزايش  SERCA2a mRNAبيان 

SERCA2a mRNA  ــان ميرا . با توجه به محتوي )۳۰(دهد نشـ
فاوت   ــکلتي    و پروتئين SERCAمت ــلات اسـ هاري در عضـ هاي م

ندانقباض      با      انتظار مي ، کندانقباض و ت ــلاني  تارهاي عضـ رود که 
تمريني به طريق متفاوتي و همچنين بيتمرين هاي مختلف شــدت

آمده از تمرينات  دست بههاي سازگار گردند.کسب و حفظ سازگاري   
ــي مربيان و    اي تمرين از دغدغه  ه منظم در طي دوره ــاسـ هاي اسـ
شته    شکاران ر شي  ورز سيب ديده     وهاي مختلف ورز شکاران آ ورز

  است.  
شده در زمينه پروتئين  هاي مهاري فسفولمبان  تحقيقات انجام 

اکم تر ميزان يا و ســارکوليپين نقش آنان بر گرمازايي عضــلاني و   
به  مدتکوتاه و يا پاسـخ ، در عضـلات تندانقباض و کندانقباض  آنان

ــت تمرين  ــورت گرفته اس ــدت، . با اين وجودص  هاي مختلفاثر ش
و ســازگاري ناشــي از تمرينات بلندمدت تحقيقي مشــاهده ، تمرين

ــمن آنکه اثر  ــطوح يتمرينبينگرديد. ض بر  ثرمؤهاي پروتئين بر س
سيم   ش انتقال کل ست خم ضر در نظر  ص ني شت . لذا تحقيق حا ا ت دا

مختلف را با توجه به سازگاري ويژه عضلات   هاي اثر تمرين با شدت 
تندانقباض و کندانقباض مورد آزمايش قرار دهد و بررسي نمايد که  

شدت  ضلات  متعاقب آن تمرين بيهاي متفاوت و آيا تمرين با  در ع
ــازگاري متفاوتي بر  هاي ينپروتئتراکم تندانقباض و کندانقباض سـ

  کند يا خير؟ ايجاد مي PLNو  SLNمهاري 
  

  مواد و روش کار
سعه    ضر از نظر هدف کاربردي و تو و با توجه به ، اييتحقيق حا

هاي نمونه، و روش اجراي آن يک تحقيق آزمايشگاهي است هيئتما
شاپور   اين پژوهش را رت ستار(مرکز جندي  ، اهواز، هاي بالغ نژاد وي

سر رت به صورت تصادفي  ۳۶تشکيل دادند. هفته  ۱۲ايران) با سن 
و ، )LITگروه تمريني ســبک(، )HITدر ســه گروه تمريني شــديد(

ــائل اخلاقي در مورد کار با      n=۱۲گروه کنترل( ) قرار گرفتند. مسـ
ــفهان    ــگاه اص ــگاهي تحت نظر کميته اخلاق دانش حيوانات آزمايش

کد) اخلاقي        ــه( ناسـ ــ يد( شـ جام گرد ). IR.UI.REC.1396.43ان
رطوبت نسبي ، گرادسانتيدرجه  2±22ها در محيطي با دماي هنمون
ــد و چرخه ۷۰تا  ۳۰ ــنايي درص ــاعت  ۱۲: ۱۲ي تاريکي به روش س

شدند. محل نگهداري نمونه  شگاه   نگهداري  شگاهي در دان هاي آزماي
نات               با حيوا کار  با  مل مرتبط  ــتورالع يت دسـ عا با ر بادان و  آزاد آ

ــورت گرفت. نمونه  ــگاهي ص ــه قفس به هاي هآزمايش ر گروه در س
ين تمر، پنج جلسه، سر رت قرار گرفتند و به مدت يک هفته ۴تعداد

شدت     شنا    ، متر بر دقيقه ۱۰سبک با  سايل تمريني آ با محيط و و
به غذا ( غذاي            ــي  ــترسـ مامي مراحل تحقيق دسـ گرديدند. در ت

شگاهي    صوص حيوانات آزماي ستان  ، کرج، شرکت بهپرور ، رت، مخ ا
  گرفت.نه صورت ميالبرز) و آب آزادا
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) جلســه ۴۰(هفته ۸روز در هفته و به مدت  ۵تمرين به مدت 
ــد. هفته دوره بي ۴به مدت  آنازپساجرا گرديد و  تمريني انجام ش

براي گروه ، بر اسـاس سـرعت دويدن  ، شـدت تمرين مورد اسـتفاده  
LIT ،۱۲  ــتراحت فعال ، متر بر دقيقه ۱۵تا ، متر بر دقيقه ۱۰با اس

ــتراحت فعال    ، متر بر دقيقه  ۳۰تا   HIT ۲۵و براي گروه   ۱۰با اسـ
ناوب     )۳۱( متر بر دقيقه بود  بار از طريق افزايش تکرار ت فه  ــا . اضـ

ــه بود به گونه   ــه اول گروه  تمرين در هر دو جلسـ ايي که در جلسـ
متر را طي نمود که  ۳۶۰دقيقه و مسافت   ۲۰به مدت  HITتمرين 
متر در  ۱۱۲۰دقيقه و مســـافت  ۵۶هفته زمان تمرين به  ۸پس از 

سه اول به   ۲۸از زمان  LITدقيقه و براي گروه تمرين  دقيقه در جل
لازم به ذکر است که مسافت ، دقيقه تمرين در جلسه آخر رسيد ۸۱

ره يکسان بود.  و در پايان دو، طي شده در هر دو گروه در هر جلسه  
دقيقه گرم کردن با  ۴ي تمريني هاگروهدر ابتداي هر جلسه تمرين 

ــدت  يل را اجرا مي   ۱۰شـ يدن بر روي تردم که در   متر دو ند  کرد
مسافت نهايي طي شده مورد محاسبه قرار گرفته شده است. گروه       

ــد. دقيقه بر روي تردميل قرار داده مي ۱۵کنترل روزانه به مدت  ش
ــاس تحقيق هايدل و  پروتکل تمرين ــاخته بر اس ــر محقق س ي حاض
  .)۳۱( همکاران بود

هاي هر ســر رت از نمونه ۶، پس از پايان هشــت هفته تمرين
ســـاعت پس از  ۴۸گروه به صـــورت تصـــادفي انتخاب گرديدند و 

آخرين جلســه تمرين در آزمايشــگاه دانشــگاه علوم پزشــکي آبادان 
، اترتيلاي با استفاده از ديپس از بيهوش، تشريح شدند. بدين منظور

لب از ناحيه ق، از ناحيه شکم پوست شکافته و پس از برش ديافراگم   
ــپس قلب از محل  به روش تهاجمي مورد خونگيري قرار گرفتند. س

 عنوانبه) EDLخود خارج گرديد و عضله باز کننده طويل انگشتان(
ضله نعلي(    ضله تندانقباض و ع ضله   عنوانبه) SOLع  کندانقباضع

جدا گرديد و پس از شستشو با سرم فيزيولوژيک و جداسازي خون      
و مواد زايد آنان جهت انجماد سـريع بلافاصـله درون تانک نيتروژن   

شد و به فريزر دماي  منتقل  گرادسانتي درجه  -۸۰مايع قرار گرفته 
ضلاني  وزن نمونه، گيريساعت بعد از نمونه ۲۴شدند.   هاي بافت ع

با دقت هزارم  CPA224Sمارک  SARTORIUSزويبه وسيله ترا 
جدا گرديد  mg ۱۰۰گرم محاسبه شد و از هر عضله به ميزان    ميلي

به ، حاوي آنتي پروتئاز ســيگما  PBS و پس از اضــافه نمودن بافر 
وسـيله دسـتگاه هموژنايزر خرد شـدند و با اسـتفاده از سـانتريفيوژ      

Eppendorf  5417مارکR  آنان جدا  ســـرم ۶۰۰۰تا ۴۰۰۰با دور
ــخيص ميزان تراکم         هت تشـ مده ج به دســــت آ ــرم  يد. سـ گرد

هاي استفاده شد. که با استفاده از کيت    PLNو  ,SLNهايپروتئين
ــرکت  ــتگاه الايزا مارک   zellbioالايزا ش ــتفاده از دس آلمان و با اس

Biotek  .مورد سنجش و تحليل قرار گرفتند  

ته دوره بي    هار هف ــرايط   در طي چ مام شـ مايي و  تمريني ت د
سي و دريافت آزادانه غذا و آب   ، محيطي ستر و همچنين تاريکي ، د

شنايي همانند دوره   در طي اين دوره ، هفته تمرين بود. البته ۸و رو
تمريني را انجام ندادند و همانند       گونه هيچ HIITو  LITي ها گروه

شدند.   تمام اعمال مربوط  مجدداًگروه کنترل درون قفس نگهداري 
هت  ج، مطابق پايان دوره تمريني   ، تحليل وتجزيه داري و بربه نمونه  

ته بي    يابي اثرات چهار هف مام مراحل     ارز ــورت گرفت. ت تمريني صـ
برداري و تحليل بافتي توسط متخصصين يکسان و در دانشگاه نمونه

  علوم پزشکي آبادان صورت گرفت.
 هاي توصيفي ها از آزموناکتشافي داده  تحليلوتجزيه منظوربه 

ستاندارد ، يانگينم ستفاده گرديد. به ، نمودارها، انحراف ا راي ب علاوها
هاي استنباطي استفاده گرديد.   هاي تحقيق از آزمونبررسي فرضيه  

از آزمون يکطرفه  هاگروهبر اين اســاس جهت بررســي تفاوت بين  
ANOVA بررســي اثر  منظوربه، و همچنين آزمون تعقيبي شــفه

ــي تفاوت  منظوربهو ، يانس دوراههتعاملي متغيرها تحليل وار بررسـ
در ، استودنت مستقل tبين عضلات تندانقباض و کندانقباض آزمون 

 SPSSآماري  افزارنرم ۲۲اسـتفاده شـد. از نسـخه    p>۰۵/۰سـطح  
  ها استفاده گرديد.داده تحليلوتجزيهجهت 
  
  هايافته

 هاي مهاريآمار توصيفي مربوط به تراکم پروتئين  ۲و ۱نمودار 
سارکوليپين را    ريني تمو دوره بي، پس از دوره تمرينفسفولمبان و 

بالا را نشـان  و تمرين شـدت ، شـدت تمرين کم، ي کنترلهاگروهدر 
  دهد.مي

ــطح  ۳نمودار  ــفولمبان   ترکم بيانگر سـ ــله   فسـ و  EDLعضـ
ضل   سطح بالاتر آن در ع ساير    LITگروه SOL ه همزمان  سبت به  ن

اســت . آزمون تحليل عاملي  EDL، هفته تمرين ۸پس از ، هاگروه
ــدت فعاليت  بيانگر اثر تعاملي ــله درگير و ش ــ بين نوع عض و  تاس

له   ــ پايين     EDLعضـ ــطح  ــدت سـ تري از تراکم با تمرين کم شـ
 .)۱(جدولدهدفسفولمبان را نشان مي

 هفته ۸پس  EDLدر عضله   از نظر تراکم فسفولمبان ، علاوهبه
 ANOVAآزمون ، LIT و HIIT، ي کنترلهــاگروهتمرين بين 

جدول   ). آزمون p=۰۰۶/۰داري را نشــــان داد() اختلاف معني۲(
عضــله  فســفولمبان) نشــان داد که محتوي ۳تعقيبي شــفه(جدول 

EDL  گــروهHIIT  )۰۰۷/۰=p(وکــنــتــرل)۰۵۴/۰=p( ــه  طــورب
با گروه کنترل   HIITاما گروه  بود.   LITداري بالاتر از گروه   معني

شان نداد داري تفاوت معني ضمن آنکه )p=۵۶۳/۰( را ن ضله  ، .  در ع
SOL ۵۴۱/۰داري مشــاهده نگرديد ( اختلاف معني=pهمچنين .( ،

ستقل     – tآزمون  ستودنت م سفولمبان  ا اري دو معني ترکمتراکم ف
) SOL)۰۰۷/۰=pعضله   نسبت به   EDLعضله   LITدر گروه را در 
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) ۲۲۴/۰=p( HIIT) و p=۹۰۱/۰ي کنترل(هاگروه. اما در نشـان داد 
  مشاهده نگرديد.  SOL و  EDLداري بين عضلات اختلاف معني

ضله  پس از دو ماه تمرين ، علاوهبه شدت  تمرين کم با  EDLع
شدت  باو ، کاهش سبت    ، بالاتمرين  سارکوليپين را ن افزايش تراکم 

 LITدر گروه  SOLدر عضله  کهحاليدر ، دادبه گروه کنترل نشان 
ندکي افزايش و در گروه   به گروه       HIITا بت  ــ مقداري کاهش نسـ

ــان مي هد(نمودار کنترل نشـ عاملي   ۴د يل  يانگر اثر  ). آزمون تحل ب
ــدت فعاليت   تعاملي  ــله درگير و ش ) و P =۰۰۱/۰(بودبين نوع عض

تري از شــدت ســطح پايين  با تمرين کم EDLعضــله تندانقباض  
  دهد.سارکوليپين را نشان مي

عد از مداخله تمريني   ، همچنين ( جدول   ANOVAآزمون ، ب
ــله  SLNداري در تراکم ) اختلاف معني۲ ي هاگروهبين  EDLعض

ــان داد( LIT و HIIT، کنترل ). آزمون تعقيبي p=۰۰۱/۰را نشــ
شان داد که تراکم  ۳شفه(جدول   ضله   SLN) ن   HITگروه  EDLع

نسبت به گروه کنترل  و همچنين ) LIT )۰۰۱/۰=pگروه  نسبت به
بالاتر بوده اســــت.  معني طوربه ) LIT )۰۱۵/۰=pگروه  با  داري 

جود     نو ي ني              HIITگروه  ، ا ع م تفــاوت  ترل  ن ک گروه  ــا  داري  ب
ــت(   ــمنp=۱۸۹/۰نـداشــ اختلاف  ANOVAآنکـه آزمون  ). ضـ

ــله   SLNداري در محتوي معني ، ي کنترلها گروهبين  SOLعضـ
HIIT و LIT )۲۱۰/۰را نشان نداد=p.(  

شان داد که در گروه       – tآزمون ، همچنين ستقل ن ستودنت م ا
LIT  محتويSLN  ــله ــبت به  EDLعض ــله  نس  طوربه SOLعض

تراکم  HIITدر گروه ، علاوهبه  ). p=۰۰۷/۰بود( ترکمي دارمعني
SLN   ضله سبت به  EDLع ضله   ن ي بالاتر دارمعني طوربه SOLع
ــله  SLNبين تراکم ، با اينوجود). p=۰۰۶/۰بود(  SOLو  EDLعض

  ).p=۴۹۲/۰گروه کنترل تفاوتي مشاهده نگرديد(
نشان داد که تراکم فسفولمبان   تمريني چهار هفته بي ، علاوهبه

ــابقه تمرين کم   ــدت به گونه  گروه با سـ ــبت به    شـ ايي متفاوت نسـ
سازگار مي بي ضله کندانقباض گروه با  طوربهگردد. تمريني  ي که ع

سبت به گروه کنترل  شدت تراکم پايين سابقه تمرين کم   وتري را ن
شدت بالا دارد.  شابه      گروه تمرين  شديد م سابقه تمرين  اما گروه با 

به گروه تمرين کم     ، گروه کنترل بوده بت  ــ بالاتري را نسـ و تراکم 
شان مي    شان داد که  ۵دهد(نمودارشدت ن ). آزمون تحليل عاملي ن

س   مريني تابقه فعاليت پس از چهار هفته بيبين نوع عضله درگير و 
ــله تند انقباض    P =۰۰۲/۰اثر تعاملي وجود دارد(  با   EDL) و عضـ

شــدت کاهش بيشــتري در تراکم فســفولمبان را ســابقه تمرين کم
 ).۱دهد(جدول نشان مي

ضله    تراکمداري در اختلاف معني، علاوهبه سفولمبان ع  EDLف
ستفاده از  LIT و HIIT، ي کنترلهاگروهبين   ANOVAآزمون با ا

فســفولمبان عضــله  تراکم ، ). اما۲)(جدول p=۰۹۳/۰را نشــان نداد(

SOL  ي کنترلها گروهبين ،HIIT و LIT  فاوت ي را دارمعنيت
). آزمون تعقيبي شـــفه نشـــان داد که تراکم p=۰۱۲/۰(نشـــان داد

له     ــ بان عضـ ــفولم به     HIITگروه  SOLفسـ بت  ــ  LITگروه نسـ
)۰۱۸/۰=p (ــله   و ــبت به   گروه کنترل  SOLعضـ  LITگروه  نسـ
)۰۵۰/۰=p (بوده است. اما تراکم فسفولمبان ي بالاتر دارمعني طوربه

له    ــ به      HIITدر گروه  SOLعضـ بت  ــ فاوت  نسـ گروه کنترل ت
نداشــــت(  معني جدول p=۸۶۹/۰داري   – t). همچنين آزمون ۳)(

قل     ــت نت مسـ ــتود بان   تراکم  اسـ ــفولم گروه کنترل  ترنييپا فسـ
)۰۰۲/۰=p( ،  گروهLIT )۰۱۸/۰=p          گروه ين  ن چ م ه   HIIT) و 
)۰۰۱/۰=p عضله (EDL  نسبت به عضلهSOL را نشان داد .  

نشـــان داد که تراکم تمريني چهار هفته بيهمچنين بررســـي 
ضله       سارکوليپين ع ضلاني  سابقه تمرين   گروه در  SOLع  LITبا 

سبت به گروه   ست پايين کنترلن راکم تفاوتي در ت، با اين وجود، تر ا
نسـبت به گروه کنترل بدون   HIITبا سـابقه تمرين   گروهعضـلاني  

يد(نمودار       هده نگرد ــا قه تمرين مشــ ــاب تراکم ، همچنين). ۶ســ
ــله  ــارکوليپين عض ــبت به گروه  هاگروهدر هيچ يک از  EDLس نس

ــان نداد. آزمون تحليل عاملي     کنترل يانگر عدم اثر    تغيري را نشـ ب
ــله تعاملي  ــابقه فعاليت پس از چهار هفته  بين نوع عض درگير و س

 ).۱)(جدول P =۲۴۹/۰(بودتمريني بي
ــمن آنکه  ــخص نمود که اختلاف    ANOVAآزمون ، ضـ مشـ

ــله    تراکمداري بين معني ــارکوليپين عضـ ) و EDL )۴۷۲/۰=pسـ
 و HIIT، ي کنترلهاگروه) بين SOL )۲۷۹/۰=pهمچنين عضــله 

LIT جدول    پس از دوره بي تمريني ندارد( با  ، ). همچنين۲وجود 
 تراکمکه  مشــخص شــداســتودنت مســتقل  -tآزمون  اســتفاده از 

 داريمعني طوربهگروه کنترل  EDLعضله  درپروتئين سارکوليپين 
پروتئين  تراکم). همچنين p=۰۲۵/۰تر اســت(پايين SOLاز عضــله 

بود اما  SOLاز عضله  ترکم LITدر گروه  EDLسارکوليپين عضله   
سارکوليپين ). p=۱۱۵/۰دار نبود(از نظر آماري معني ضله   و تراکم  ع

EDL  گروهHIIT  له    ترکمداري معني طوربه ــ بود  SOLاز عضـ
)۰۰۴/۰=p.( 

هاري   طور کلي مجموع پروتئينبه  با در   SLNو  PLNهاي م
ضله     ضلاني در ع  ۱۵کاهش  LITگروه  SOLنظر گرفتن نوع تار ع

درصدي را نسبت به گروه کنترل    ۵افزايش  HIITدرصدي و گروه  
درصدي و   ۴۳شدت کاهش  با تمرين کم EDLنشان داد. اما عضله   

شديد افزايش   شان داد. به    ۲۰با تمرين  صدي را ن مجموع ، علاوهدر
ضله  SLN و PLNهاي مهاري پروتئين ، بدون در نظر گرفتن نوع ع

سابقه  پس از دوره بي صد کاهش يافت  LIT ۲۰تمرين گروه با  ، در
تغييري را نشـــان نداد. بررســـي نوع تار  HIITاما گروه با ســـابقه 

ــله   ــخص نمود که عض ــلاني مش ــابقه  SOLعض   LITدر گروه با س
ي تمريندرصدي را نسبت به گروه کنترل پس از دوره بي ۳۵کاهش 
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ست در     شته ا سابقه   کهحاليدا شان  تغيري  HIITگروه داراي  را ن
 LITدر گروه با ســابقه تمرين  EDLين عضــله همچننداده اســت. 

درصدي را  ۵کاهش  HIITدرصدي و در گروه با سابقه   ۱۲افزايش 
  نسبت به گروه کنترل نشان داد.

  
 SLNو  PLNآزمون اثر تعاملي شدت تمرين و نوع تار عضلاني بر محتوي پروتئين : )۱جدول (

  متغير
)ng/ml(  

مـــجـــمـــوع     منبع واريانس
  مجذورات

درجه  
  آزادي

ين         گ ن ميــا
  مجذورات

 F Pنسبت

PLN1   ٠٠٨/٠  ٧٣٥/٥  ٣٠٥/٠  ٢  ٦١١/٠  اثر تعاملي شدت*نوع عضله* 

PLN2  ٠٠٢/٠  ٨٨٧/٧  ٨٢٢/٠  ٢  ٦٤٤/١  اثر تعاملي سابقه تمرين*نوع عضله* 

SLN1  ٠٠١/٠  ٧٩٦/١٠  ٤٣٢/٠  ٢  ٨٦٥/٠  اثر تقابلي شدت*نوع عضله* 

SLN2  ٢٤٩/٠  ٤٥٧/١  ١٣٢/٠  ٢  ٢٦٤/٠  اثر تعاملي سابقه تمرين *نوع عضله 

  ۰۵/۰ي در سطح دارمعني*
 

  SLNو  PLNمهاري  يهانيپروتئاثر شدت تمرين بر تراکم : )۲جدول (
  
 

ــوع     ــمـ ــجـ مـ
  مجذورات

 .F Sigنسبت   ميانگين مجذورات  درجه آزادي

PLN1  EDL  ٠٠٦/٠  ٤٩٦/٧  ٣٤٣/٠  ٢  ٦٨٧/٠*  
SOL  ٥٤١/٠  ٦٤٠/٠  ٠٣٩/٠  ٢  ٠٧٨/٠  

PLN2  EDL  ٠٩٣/٠  ٨٠٠/٢  ٠٦١/٠  ٢  ١٢٢/٠  
SOL  ٠١٢/٠  ٠٧٦/٦  ١٣٤/١  ٢  ٢٦٩/٢*  

SLN1  EDL  ٠٠١/٠  ٢٧٦/١٤  ٤٠٤/٠  ٢  ٨٠٧/٠*  
SOL  ٢١٠/٠  ٧٣٣/١  ٠٩٠/٠  ٢  ١٨٠/٠  

SLN2  EDL  ٤٧٢/٠  ٧٩٠/٠  ٠٣٢/٠  ٢  ٠٦٣/٠  
SOL  ٢٧٩/٠  ٣٩٠/١  ١٩٧/٠  ٢  ٣٩٣/٠  

  ۰۵/۰ي در سطح دارمعني*
 

  مهاري يهانيپروتئآزمون تعقيبي شفه اثر شدت تمرين بر تراکم : )۳جدول (

 P  هانيانگيمتفاوت   گروه  گروه  متغير

 

PLN1(EDL)  
  ٥٦٣/٠  ٣٣٠/٠  کم شدت   کنترل

  ١٨٩/٠  -١٣٥/٠  شدت بالا  
  *٠٠٧/٠  -٤٦٥/٠  شدت بالا  کم شدت

  *٠٥٠/٠  ٦٧٨/٠  کم شدت   کنترل    
PLN2(SOL)    ٨٦٩/٠  -١٣٢/٠  شدت بالا  

  *٠١٨/٠  -٨١٠/٠  شدت بالا  کم شدت    
  *٠١٥/٠  ٣٢٥/٠  کم شدت  کنترل    

SLN1(EDL)   ١٨٩/٠  -١٨٧/٠  شدت بالا  
  *٠٠١/٠  -٥١٢/٠  شدت بالا  کم شدت    

  
هاي فســفولمبان و اثر تمرين بر پروتئينبررســي هشــت هفته   گيرينتيجهبحث و 
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 ۱۳۹۸ آبان، ۸، شماره ۳۰دوره   اروميه مجله پزشکي
  

615  

گروه کنترل نسبت به عضله نعلي    EDLهاي مهاري عضله  پروتئين
ــدت موجب آنکه تمرين کم  توجه قابل  از نکات  ، اندکي بالاتر بود    شـ

ــله تندانقباض       کاهش تراکم پروتئين  و  EDLهاي مهاري در عضـ
هاي مهاري عضــله کندانقباض نعلي همزمان افزايش تراکم پروتئين

وجب بالا متمرين شدت ، علاوهنسبت به گروه کنترل گرديده بود. به 
ندانقباض       افزايش تراکم پروتئين له ت ــ و  EDLهاي مهاري در عضـ

سبت به    ضله کندانقباض نعلي ن ه گرو همزمان مقداري کاهش در ع
ــمن آنکه ). ۱کنترل گرديده بود(نمودار  ــدت ، ضـ هاي  تمرين با شـ

باض بر تراکم        هاي تار در مختلف  ندانق باض و ت ندانق ــلاني ک عضـ
  اثر متفاوتي دارد. PLNپروتئين 

PLN  به مقدار فراواني در عضله اسکلتي کندانقباض و به مقدار
. )۱( در عضلات اسکلتي تندانقباض انسان مشاهده شده است       ترکم

ست که افزايش       شده ا شان داده  و يا افزايش هاي مهاري پروتئينن
در خروج کلســيم از  ريتأخموجب  SERCA تراکم  به اننســبت آن

در برگشــت به وضــعيت ريلکســيشــن عضــلاني  ريتأخســيتوزول و 
جويي هاي استقامتي موجب صرفه. اين امر در فعاليت)۳۲( گرددمي

 PLNفســفريله شــدن ، همچنين د.گردمي ترکمانرژي و خســتگي 
گردد و عملکرد مي SERCAنيز موجب غيرفعال شدن آن در مهار  

SERCA ۲(در انتقال کلسيم افزايش يابد( .  
نشـــان دادند که فعاليت موجب ، )۲۰۱۵اســـتامرز و همکاران(

 PLNگردد و همچنين ميزان مي PLN فســـفريلاســـيون افزايش 
ــکلتي موش   ــلات اس ــفريله در عض ــبت به هاي تمرينفس کرده نس

ــت  هاي کم موش بالاتر اســ به )۲( تحرک  ــت و  علاوه.  موريســ
کارا  ــلات دوقلوي موش    ۲۰۱۴ن(هم که عضـ ند  ــان داد هاي  ) نشـ
ــبت به موش  تمرين ــد  ۱۵۸تمرين بيش از هاي بي کرده نسـ درصـ

. البته )۱۵(را دارند فسفريله در حين تمرين   PLNافزايش محتوي 
ــفريله ، )۲۰۰۷رز و همکاران( ــطوح فس عنوان نمودند که افزايش س

PLN       سخ سان پا سرران ان ضلات چهار به ورزش  مدتکوتاه يدر ع
سه تمرين(    ست و پس از چند جل سازگاري از بين  ، هفته ) ۳ا اين 

ــدن   )۱۳(رود مي ــفريله ش ــخ فس به ورزش  PLN. از نظر آنان پاس
ضعيتي موقتي و   سازگاري     گذراو ست و به  ر بافتي منجبلندمدت ا

ست. کمي و همکاران(    شده ا ستفاده از  با ، )۲۰۰۷ن  ،فعاليت تناوبيا
شدن     سفريله  شاهده کردند  PLNف دامهل و همکاران  و )۳۳( را م

له موش   PLNپروتئين  ترنييپا تراکم ، )۲۰۰۷( ــفري هاي  غيرفسـ
به   تمرين کرده  بت  ــ ــان دادند   تمرين هاي بي موش نسـ که  را نشـ

در بافت     PLN کاهش تواند حاکي از اثر بلند مدت فعاليت بر        مي
  . )۳۴( عضلاني آنان باشد

ــيون   ــفريلاس و  از طريق تحريک آدرنرژيک ترتيببه PLNفس
ــازي پروتئين کيناز     يا  A)PKAفعالسـ در باقيمانده     CaMK)  و 

و  دگير)صورت مي  PLNThr(۱۷) و تيرونين  PLNSer(۱۶سرين  

 ۲و سرعت انقباض و ريلکسيشن را     SERCAاز اين طريق فعاليت 
ب   برابر افزايش مي ۳تا   کاران( )۳۵(ديا يان  ، )۲۰۰۷. کمي و هم ب

سيون      سفريلا شدت بالاي تمرين براي ف و افزايش  PLNکردند که 
، ) ۲۰۱۴موريست( ، از طرفي. )۳۳( ستا ضروري SERCAعملکرد 

يان نمود  ــخ   AMPKα2که  ب به ورزش   PLNنقش مهمي در پاسـ
ــان داد که      نان نشـ تايج آ که   )موشحيواني ( يها نمونه در دارد. ن

  . )۱۵(فسفريله نگرديد PLN، آنان مهار شده بود AMPKα2آنزيم 
سي     سفولمبان به ندرت مورد برر اثر تمرين بر تراکم پروتئين ف
ــفريلــه کننــده  قرار گرفتــه و اکثر تحقيقــات تغييرات آنزيم فسـ

ــفولمبان  ــي قرار ، CaMKII، فسـ ، . آدام و رزاند دادهرا مورد بررسـ
عضــلات اســکلتي پس از تمرين را   CaMKIIافزايش کوتاه مدت 

ــا بلاک نمودن     )۳۳( . کمي و همکــاران    )۳۶( گزارش نمودنــد    ب
CaMKII  کاهش تراکم فسفولمبان فسفريله را پس از تمرين نشان

نقش زمان و شدت تمرين بر فسفريلاسيون ، )۲۰۰۶دادند. آدام و رز(
ناز   له  آنزيم ، CaMKIIپروتئين کي ــفري نده  فسـ را مورد ، PLNکن

سي قرار دادند. در حين   سريع و خودبخودي در  برر تمرين افزايش 
سيون در     CaMKIIفعاليت  سفريلا سکلتي     287Thrو ف ضله ا در ع

از  ترکم، ۱۷-در تيروزين، PLNفسفريلاسيون ، علاوهمشاهده شد. ب  
ــروع تمرين  ۱ برابري  ۵و افزايش  بـالا رفـت  ، دقيقـه پس از شـ

. همزمان با افزايش ادامه يافتدقيقه تمرين  ۹۰فســفريلاســيون تا 
صد  ۸۵به  ۳۵شدت تمرين از   سفولمبان     ، در سيون ف سفريلا  نيز ف

  .)۳۶(تافزايش ياف
ــمن که ضـ پاريلاوا و همکاران(   ، آن ــ ــي اثر  ، )۲۰۱۵سـ با بررسـ

ستگي پ ، سارکوليپين ، ديگر پروتئين مهاريبياني بيش ، ذيريبر خ
و ظرفيت تمرين موش دريافتند که مقاومت ، هاي انقباضـــيويژگي

سبت  ستگي دارند  بالاتري ن ن دويدداري زمان معني طوربهو ، به خ
سبت به موش طولاني شي  تري را ن شان داده   .)۳۷(دارند هاي وح ن

ــده که پروتئيني به نام  ــيگنالينگ  ، STK16ش ــار س که بر اثر آبش
cAMP ي هاسلول در ، گردديماندازي راهHEK-293   سفريله با ف
اثر مهاري ســارکوليپين را ، Thr5(SLN( ۵در تيرونين  SLNنمودن 

رســد فســفريلاســيون . به نظر مي)۱۷(دهديکاهش م SERCAبر 
SLN  ــ  ــي ــن   در اســ ــروزي ــي ــن/ت ــري ــنــه ســ ــي   STK16د آم

)serine/threonine kinase 16ــي ) بر اثرات ريلکس کنندگي ناش
يرد           گ نرژيــک صـــورت  يکــات آدر حر ت مبــارديــه و    )۳۸(از  بو  .

ضله نعلي موش   ، )۲۰۱۳همکاران( شان دادند که ع  SLNهايي که ن
هاي وحشــي ميزان اتصــال   موش نســبت به آنان مهار شــده بود  

SERCA   در وضـعيت خواب و  ، علاوهبالاتري به کلسـيم داشـتند. ب
ستراحت ميزان   ضمن   .دارندي ترکم 2VOا اهميت نقش  دييتأآنان 

SERCA   عنوان نمودند که اهميت حذف   ، در روند گرمازاييSLN 
ــت که ميزان آن به   SERCAدر مهار عملکرد  ــورتي اس تنها در ص
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ــبت  SERCAبه تراکم  SLNمقدار زيادي کاهش يابد و تراکم  نس
به وضــعيت طبيعي بايد به حد مشــخصــي کاهش يابد تا برکارايي  

ــد   SERCAعملکردي  ــپاريلاوا و  ، . همچنين)۲۱( اثرگذار باشـ سـ
ــه موش، )۲۰۱۴( همکاران ــژنيک با بيش بياني با مقايس هاي ترنس

SLN  و حــذفSLN            ــلاني و بر عملکردهــاي گرمــازايي عضـ
ــتگي ــدهناک  SLNهاي پذيري دريافتند که موش    خسـ به  ، اوت شـ

ساس      م سرمايي ح سبت به محيط  سيار بالاتري ن با  تر بوده ويزان ب
به موش   ، رژيم غذايي چربي  بت  ــ هاي نرمال در معرض چاقي    نسـ

اين ، به آنان نجات پيدا کردند SLN افزودنو با  دارندبيشتري قرار  
براي گرمــازايي و افزايش ميزان  SLNامر بيــانگر نقش حيــاتي 

ي بيانهايي که در معرض بيشسوخت و ساز آنان بود. از طرفي موش
SLN سبت به موش ، قرارگرفته بودند ميزان سوخت  ، هاي وحشي ن

، داري ظرفيت اســـتقامتيمعني طوربهداشـــتند و و ســـاز بالاتري 
ــيژن و توان هوازي بالاتر  ــرف اکس ــتند و در ي مص ــبت بهداش  نس

  . )۷(هند دي مقاومت بالاتري نشان ميخستگ
ــان ، )۲۰۱۳(هين رت، اما  موجب   تنها نه  SLNکه حذف    دادنشـ

ــخ به تمرين نمي ــودکاهش محتوي ميتوکندريايي در پاس که بل، ش
افزايش حســاســيت عضــلات اســکلتي به فعاليت و   بيانگرشــواهد 

، SLNهاي فاقد   . موشبودهاي ميتوکندريايي    افزايش فعاليت آنزيم  
ــطح تمرين  بالاتري را   Vo2maxميزان ، بدون در نظر گرفتن سـ

 ۴۰همچنين زمان بيشتري(، هاي وحشي نشان دادنموشنسبت به 
. )۲۲( تمرين نمودند  )دقيقه دويدن بر روي تردميل    ۳۳در مقابل   
يا بيش        تحقيق تي با تحقيقات قبلي که اثر حذف و  نن و همکاران 

ندارد. زيرا در اکثر تحقيقات  خوانيهمرا بررسي نمودند  SLNبياني 
قد     موش فا مازايي        SLNهاي  يد گر کاهش تول با افزايش وزن و 

عضلاني مواجه گرديدند. با توجه به مشکلات تکنيکي در سنجش و    
ر زمينه اثر فعاليت بر آن    تحقيقات زيادي د   SLNارزيابي پروتئين  

ــت و اکثر تحقيقات انجام گرفته      ــورت نگرفته اسـ ــي ، صـ به بررسـ
ست و   SERCAکه عاملي در جهت مهار ، سارکوليپين  بيانيبيش ا

و افزايش  SERCAکاهش مهار را ناک اوت نموده و  يا سارکوليپين
ــيم  ــي قرار داده عملکرد آن در انتقال کلسـ . )۳۷(اند را مورد بررسـ

سارکوليپين    شده قبلي مربوط به  بارديه بم ازجمله، تحقيقات انجام 
 )۳۷(  سپارلاوا و همکاران ، )۲۲(تينن و همکاران، )۲۱( و همکاران

سارکوليپين پرداختند.     )۴( و گومو و همکاران سي ناک اوت  به برر
ــدت  تحقيقي که اثر فعاليت   ، وجودبا اين  ر هاي مختلف ب بدني با شـ

مشــاهده ، تغييرات تراکم ســارکوليپين را مورد بررســي قرار دهد 
  نگرديد. 

  : تمريني بر فسفولمبان و سارکوليپيناثر بي
ــه گروه پس از چهار هفته بي   تراکم تمريني تمريني در هر سـ

ــله  SLNو  PLNهاي مهاريپروتئين ــله   SOLعض ــبت به عض نس

EDL   با اين وجود له     پروتئينتراکم ، بالاتر بود.  ــ هاي مهاري عضـ
SOL ر و در تشدت نسبت به گروه کنترل پايين  در گروه تمرين کم

بالا نسبت به گروه کنترل اندکي بالاتر بود. اما در گروه تمرين شدت 
شـــدت مقداري بالاتر و گروه تمرين گروه تمرين کم EDLعضـــله 

  تر بود. بالا اندکي پايينشدت
ــي از قطع محرک  ، تمرينيبي يا تمرين    ناشـ هاي تمريني و 

ــورت کوتاه مدت(      از چهار هفته) و يا بلند مدت       ترکمناکافي به صـ
شتر از   سازگاري مي    ۴(بي شدن روند   شود هفته) موجب معکوس 

که اثر بي  )۲۳( با وجودآن ندرت بر  .  به   هاي مهاري  پروتئين تمريني 
SERCA  ــت اما انتظار مي ــي قرار گرفته اس که با  فترمورد بررس

ــلاني در ويژگي تغييرات به وجود آمده در توجه به هاي تارهاي عض
نيز متناسب با آن تغيير   SERCAمهاري  يهانيپروتئ، طي ورزش

موجب ) بيان کردند که فاکتورهايي که ۱۹۹۷پت و همکاران( يابند.
 منجر به انتقال ايزوفورم گردنديمفعاليت عصــبي عضــلاني افزايش 

ــلاني هاي تار عپروتئين تندانقباض به کندانقباض و تغيير ويژگي ض
عضلاني را کاهش  -عواملي که فعاليت عصبي ، کهحاليدر، گردندمي
ــلاني کندانقباض به تندانقباض           مي دهند موجب انتقال از تار عضـ
ــبي  کاهش ف  عوامل  ازجمله گردند.  مي ــلاني-عاليت عصـ قطع  ؛عضـ

خاعي   ، عصـــب يب ن ــ ند        بي، آسـ مان بار  کاهش  مل  تمريني و عوا
شده   بي ضعيت کوتاه   ،آويزان کردن اندام تحتاني، حرکتي در يک و

ضا نام برد که موجب انتقال از فيبر نوع کندانقباض به   و تعليق در ف
ه رفت که پس از دور  لذا انتظار مي  . )۱۰( گردند نوع تندانقباض مي  

هاي تارهاي در جهت کسب ويژگي  SLNو  PLNتمريني ميزان بي
  تند انقباض کاهش يابد.

ست که       شده ا شان داده  شتن بار از  در مطالعات حيواني ن بردا
ــلــهروي  و افزايش  Iآتروفي ترجيحي فيبرهــاينوع موجــب  عضـ

نشان دادند  ) ۱۹۷۷سارجنت و همکاران( ، گردديم IIفيبرهاي نوع 
عدم تغيير      با وجود  هاي نوع    که  عداد انواع فيبر ، IIو نوع  Iدر ت

سبت به نوع     به ميزان Iفيبرهاي نوع  شتري آتروفي را ن شان   IIبي ن
کاهش ميانگين سـطح مقطع عضـله    درصـد ۴۲کلي  طوربه. اندداده

هده   ــا يد گرمشـ با اين وجود )۲۴( د گال(  ، .  ) آتروفي ۱۹۸۶مک دو
ــتري در تارهاي نوع ــبت به نوع  IIبيشـ ــش هفته ، Iنسـ پس از شـ

و  مشاهده نمود ) عضله سه سر بازويي گچ گرفته شده      (تحرکي بي
سخ متفاوت   ضلات فوقاني و تحتاني بدن با  دليل احتمالي آن را پا ع

  . )۲۵(دانست تحرکي الگوي متفاوت بي
سون(  شامل   احتمالاً) بيان نمود که ۲۰۰۵اندر وظايف حرکتي 

سمش بدمينتون   سرعتي مانند ا ضربات و کارهاي  ، حرکات تواني و 
قب دوره بي    عا ــلاني  تمريني و افزايش ويژگيتواني مت  هاي عضـ

ندانقباض   ند  ، ت ياب ــلاني از   .)۲۷( بهبود  تار عضـ  IIبه   Iتغيير نوع 
ضايعه نخاعي  عموماً ضله ، پس از   ،کاهش ورودي نرون حرکتي به ع
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 تمريني صورتساده در اثر بي  طوربهو يا ، تحت شرايط بدون جاذبه 
ست منجر   بي .)۸(گيردمي ستقامتي ممکن ا تمرين متعاقب تمرين ا
ــيم يهانيپروتئبهبود  به  ، دوجوگردد. با اين درگير در چرخه کلسـ

تار   يت عملکردي تغيير نوع  باض   مز ندانق با       ک باض  ندانق به نوع ت
و کاهش عصـــب ، رت عضـــلانيکاهش قد، تحليل حجم عضـــلاني

ــاني ــامل ، از بين رود. البته، رس احتمال دارد که وظايف حرکتي ش
سمش بدمينتون   سرعتي مانند ا ضربات و کارهاي  ، حرکات تواني و 

قب دوره بي    عا ــلاني   تمريني و افزايش ويژگيتواني مت هاي عضـ
   .)۲۷(بهبود يابد، تندانقباض

تمرين کم شدت موجب  ، بدون توجه به نوع عضله ، کلي طوربه
) گرديده PLNو  SLN هاي مهاري (مجموع پروتئين تراکمکاهش 

بـا تمرينـات هوازي    SERCAبهبود عملکرد  موجـب  احتمـالاً و 
شــدت  رســد که تمرين هوازي کم . به نظر ميگردديمشــدت  کم

در انتقال کلسيم را   SERCAنسبت به تمرين شديد عملکرد بالاتر   
ــان، )۲۰۱۴گردد. گامو و همكاران(  موجب   ــور    نشـ دادند که حضـ

همزمان هر دو پروتئين مهاري فسفولمبان و سارکوليپين مهار فوق   
نه   ــي نايي        را در پي دارد SERCAبيشـ که توا ند  يان کرد نان ب . آ

به شــکل مونومري و افزايش  PLNســارکوليپين در تخريب پنتامر 
هاي     عداد مونومر يت        PLNت قابل مالي افزايش  يل احت يکي از دلا

  . )۴(است PLNو  SLNدر حضور همزمان SERCAمهار
ــد که بي  ، همچنين ــان داده شـ به کاهش    احتمالاً تمريني نشـ

باض(   به  SERCAعملکرد  ندانق ــلات ت ) منجر EDLويژه در عضـ
 SLNو  PLNهاي مهاري ي که با افزايش پروتئينطوربهشــود. مي

ه يابد کعضــلاني کاهش ميانتقال کلســيم و ســرعت ريلکســيشــن 
ــتقامتيبهبود فعاليت  را در پي و کاهش عملکردهاي تواني هاي اسـ

يل به ، وجودبا اين دارد.  ــيم  مؤثرمتعدد   دل  بر عملکرد چرخه کلسـ
ــوديمموجب  ــيم باقي  شـ که ابهامات زيادي در زمينه انتقال کلسـ

ند.    حدود  ما ــر    يها تي م حاضـ له تحقيق  نه    ازجم عداد کم نمو ، ت
گاهي و     يها تي کبالاي   يها نه يهز ــ کنترل ، يبردارنمونه آزمايشـ

دقيق ميزان اکســيژن مصــرفي و کالري مصــرفي در حين خواب و  
ــي، بيداري  بود. تحقيق  MHCتغييرات ايزوفورم  و همچنين بررسـ

حاضــر با اين زمينه صــورت گرفت تا به بســط دانش پايه در زمينه 
سارکوليپين بپردازد    تأثير سفولمبان و  سد  . به نظر ميورزش بر ف ر

ــي انواع  ــبي و   SERCAکه بررس ــلاني و عص و تغييرات بافت عض
ــلاني بتوان در     توجه به نقش عوامل مهاري در عملکرد قلبي و عضـ

با چاقي و همچنين    يها يمار يب، قلبي يها يمار يبدرمان   مرتبط 
براي بهبود عملکرد ورزشـکاران مورد اسـتفاده کاربردي کلينيکي و   

ــا رفع            قهرمــاني قرار گي       ــتر ب ــمن آنکــه تحقيقــات بيشـ رد. ضـ
نه   محدوديت   مل بر بهبود بيماران    تأثير هاي تحقيق در زي اين عوا

کاران و هچنين نقش اين     ، قلبي ــ يا افزايش عملکرد ورزشـ کاهش 
 نمايد.عوامل  در کاهش وزن ضروري مي
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Abstract 
Background & Aims: Calcium plays a major role in cellular functions such as transmission, secretion, 
the activity of fuel enzymes, cell adhesion, and muscle contraction. Disturbance in its cytosolic levels is 
associated with cellular abnormalities and apoptosis. The purpose of this study was to investigate the 
effect of different training intensities, and consequent detraining on changes in phospholamban, and 
sarcolipin, inhibitory proteins involved in the transfer of calcium. 
Materials & Methods: The present research is applied and developmental in terms of purpose and 
experimental in terms of the method. Thirty-six male Wistar rats (325.66 ± 35.92) were divided into 
three groups: aerobic training (AE), high intensity interval training (HIIT), and control (CO). The AE 
and HIIT groups ran on treadmills at speeds of 12 to 15 and 25 to 30 (m/min) for 8 weeks. At the end of 
eight weeks of training and four weeks of detraining, the samples were killed, and their extensor 
digitorum longus (EDL) and soleus (Sol) muscles were removed, homogenized, and centrifuged. ELISA 
test was used to evaluate the content of PLN and SLN proteins. ANOVA, independent t-test, and two-
way analysis of variance test (α = 0.05) were used for statistical analysis. 
Results: The results of the study showed that there is a significant interactive effect between the exercise 
intensity and the type of muscle on the content of inhibitory proteins, phospholamban (P = 0.008), and 
sarcolipin (P = 0.001). In addition, after four weeks of detraining, interactive effect between muscle type 
and background of training on phospholamban density (p = 0.002) was observed. 
Conclusion: It seems that AE exercises in slow-twitch muscles cause more reduction in inhibitory 
proteins. It also increases the level of inhibitory proteins, especially in the muscle, which reduces the 
calcium transfer rate. 
Keywords: phospholamban protein, sarcolipin, high intensity interval training, aerobic training, 
detraining 
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