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 اول فصل

 یحرکت یهاو نورون یحرکت یواحدها ،یعضلان افیال

 

 یعضلان افیو ال یحرکت یاست. شناخت ساختار و رفتار واحدها یعضلان-یدرک عملکرد عصب گذارهیفصل اول پا

 یحرکات همکار قیو کنترل دق روین دیتول یچگونه مغز و نخاع با عضلات برا میتا بفهم دهدیامکان را م نیبه ما ا

 .وردآیرا فراهم م ناتیو پاسخ به انواع تمر تعضلا یریپذنیدرک تمر یبرا یچارچوب نیفصل همچن نی. اکنندیم

 (Motor Unit) یو ساختار واحد حرکت فیتعر ��

 ینورون حرکت کیاست که از  یعضلان-یعصب ستمیس یواحد عملکرد نیکوچکترو   نیتریادیبن یواحد حرکت

 لیتشک شوند،یم یدهکه توسط آن عصب یعضلان یبرهای، آکسون آن و تمام ف( alpha motoneuron ) آلفا

که به آن متصل هستند  یعضلان یبرهایتمام ف شود،یفعال م ینورون حرکت کی یوقت گر،یاست. به عبارت دشده

 شوند.یمنقبض م زین

 ینوعاصل به نام اصل هم نیهستند، و ا(II ای I نوع) یعضلان برینوع ف کیاز  یواحد حرکت کی یعضلان افیال تمام

(fiber-type homogeneity) شودیشناخته م. 

 :آلفا ینورون حرکت

منتقل  یعضلان یبرهایرا از مغز و نخاع به ف یعصب یهاامینخاع قرار دارد و پ یدر شاخ قدام یسلول عصب نیا

  .کندیم

 :آکسون

  .ابدییامتداد م یعضلان یبرهایآلفا منشعب شده و تا ف یاز نورون حرکت یرشته عصب نیا



 

 

 

 

 :یعضلان یبرهایف

در هر واحد  یعضلان یبرهای. تعداد فشوندیم یدهعصب ینورون حرکت کیتوسط  یعضلان یهارشته نیا

 یدر عضلات قو بریهزاران ف یحت ایتا صدها  فیدر عضلات ظر بریاز چند ف تواندیمتفاوت است و م یحرکت

 .باشد ریمتغ

 نحوه عملکرد واحد حرکتی:

 رسد.پیام عصبی از مغز و نخاع به نورون حرکتی آلفا می .1

 شود.به فیبرهای عضلانی منتقل میاین پیام از طریق آکسون  .2

شود و باعث انقباض عضلانی(، پیام شیمیایی آزاد می-در محل اتصال عصب و عضله )پیوندگاه عصبی .3

 گردد.فیبرهای عضلانی می

  شوند.همه فیبرهای عضلانی یک واحد حرکتی به طور همزمان منقبض می .4



 

 (Muscle Fiber Types) یعضلان یبرهایانواع ف ��

 (twitch-Slowیا کند انقباض ) I (Slow oxidative)نوع. 1

های آنها دارای میتوکندری تری کار کنند.توانند برای مدت طولانیشوند اما میین فیبرها کندتر منقبض میا

  آنها به دلیل همین به دهد.انرژی( از طریق فرآیند هوازی را می) ATPبیشتری هستند که به آنها امکان تولید 

 

 

 .دارند نقش مدت طولانی دویدن مانند استقامتی هایفعالیت در فیبرها این .شودمی گفته نیز «قرمز» فیبرهای

 "یمقاوم به خستگ دوست،ژنیفراوان، اکس یتوکندریکوچک، م قطر"

 (ی)هواز ویداتیاکس ونیلاسیاز راه فسفر یانرژ مصرف

  IIa (Fast oxidative glycolytic)نوع. 2

 دارای آنها توانند برای مدت متوسطی کار کنند.شوند و میمنقبض می Iتر از فیبرهای نوع ین فیبرها سریعا

 هر از فیبرها این نیستند. IIxهستند، اما به اندازه فیبرهای نوع  I نوع فیبرهای به نسبت کمتری هایمیتوکندری

 یتوان متوسط و خستگ ،ینینابیب یهایژگیو" کنند.استفاده می ATP تولید برای هوازیبی و هوازی فرآیند دو

 "یهوازیو ب یهواز سمیاز متابول یبیترک کمتر

 (twitch-Fast) انقباض-تندیا  IIb (Fast glycolytic)ای IIx نوع. 3



 و هستند کمی هایمیتوکندری دارای آنها شوند.ترین انقباض را دارند، اما به سرعت خسته میاین فیبرها سریع

 شدت با و انفجاری هایفعالیت در فیبرها این کنند.استفاده می ATP تولید برای هوازیبی فرآیند طریق از عمدتاً

غالباً  سمیمتابول کمتر، زودخسته یتوکندریبالا، سرعت بالا، م توان" .دارند نقش پرش و برداری وزنه مانند بالا

 "(کیتیکولیگل) یهوازیب

 :هوازی(اکسیداتیو )هوازی( و گلیکولیتیک )بی  :علمی بین دو مسیر اصلی تولید انرژی در عضلهتفاوت کامل و 

 (Glycolytic) گلیکولیتیک (Oxidative) کسیداتیوا هاویژگی

 اکسیژن حضور بدون –هوازی بی اکسیژن حضور با –هوازی  نوع فرایند

 )سارکوپلاسم(سیتوپلاسم  میتوکندری انرژی محل اصلی تولید

 فقط گلوکز چربی + گلوکز منبع انرژی

 اسید لاکتیک+ ATP + CO₂ + H₂O ATP محصول نهایی

 سریع ولی محدود آهسته ولی پایدار مدت زمان تولید انرژی

برداری، مدت )وزنهکوتاه و شدید هایفعالیت هاکاربرد در فعالیت

 دو سرعت(

های استقامتی و بلندمدت فعالیت

 راتن، شنا()دو ما

 I (Slow Oxidative) نوع IIx (Fast Glycolytic) نوع نوع فیبر غالب

 بسیار کم زیاد )به دلیل تجمع اسید لاکتیک( میزان خستگی

 زیاد کم تعداد میتوکندری

 زیاد ندارد نیاز به اکسیژن

 

 

 

ATP و در فرآیندهای مختلفی از جمله ها است کننده انرژی در سلول، مولکول اصلی ذخیرهفسفاتیا آدنوزین تری

ها، که به عنوان در میتوکندری ATP های زیستی نقش دارد.انقباض عضلانی، انتقال عصبی و سنتز مولکول

 شود.شوند، تولید میهای سلولی شناخته مینیروگاه

 در عضلات مختلف بدن یعملکرد یهاتفاوت ��

 .هستند I از نوع یدارند، غن یداریکه نقش پا (Soleus) مثل سولئوس یعضلات

 .هستند II شامل نوع شتریب اند،لیدخ عیکه در حرکات سر (Gastrocnemius) وسیمانند گاستروکنم یعضلات



 

 یحرکت یهانورون یبندطبقه ��

 یبرهایو نوع ف ،یریپذکیآستانه تحر ،یاندازه جسم سلول ،یعصب تیآلفا بر اساس سرعت هدا یحرکت یهانورون

 :شوندیم میتقس یبه سه گروه اصل کنند،یکه فعال م یایعضلان

  I  : twitch)-S (Slowنوع افالی یکنندهفعال. 1

 یبالا، کند و مقاوم به خستگ یریپذکیآکسون کوچک، تحر قطر

 (تی)مانند حفظ وضع یو استقامت داریپا یهاتیفعال یبرا مناسب

  IIa  :resistant)-twitch, fatigue-(FastFRنوع افالی یکنندهفعال. 2

 دیمتوسط تا شد یهاتیفعال یکمتر، مناسب برا یبالا با خستگ توان

 

 

 IIb/x  :twitch, fatigable)-FF (Fastنوع افالی یکنندهفعال. 3

 شوندیاما زود خسته م اد،یز اریبزرگ، قدرت بس قطر

 پرش ایمانند پرتاب  ،یحرکات انفجار یبرا مناسب

 (Size Principle) قانون اندازه ��

 :شودیم تیهدا« قانون اندازه» قیاز طر ژهیوعضله به یکنترل عصب اصول



( FF و FR)تربزرگ یهاو نورون شوندیزودتر فعال م (S یهامانند نورون) تربا اندازه کوچک یحرکت یهانورون"

 ."گردندیفعال م شتریب یرویبه ن ازیتنها در صورت ن

 .کندیمؤثر کمک م یحرکت یو سازگار رو،ین قیکنترل دق ،یبه اقتصاد انرژ بیترت نیا

 و ارتباط با عملکرد یعصب یهماهنگ ��

 .عضلات مختلف دارد یعملکرد یهایژگیدر و ینقش مهم یحرکت یدر نوع واحدها تفاوت

 .اندآهسته یحرکت یاز واحدها یکاربرد دارند، غن ستادنیکه در ا (soleus) مانند سولئوس یمثال، عضلات یبرا

 یو برا اندعیسر یحرکت یواحدها یدارا شتریب (gastrocnemius) وسیمثل گاستروکنم یمقابل، عضلات در

 .روندیکار محرکات پرقدرت به

 نیوابسته به تمر راتییتغ ��

 :دهدیرخ م یحرکت یهاو نورون یعضلان یبرهایدر سطح ف هایسازگار یبرخ ،یمقاومت ای یاستقامت ناتیتمر با

 هایتوکندریتعداد م شیافزا 

 کیآستانه تحر بهبود 

 نوع یبرهایدر نسبت ف رییتغ IIx به IIa 

 نیبسته به نوع تمر کیتیکولیگل ای ویداتیاکس تیظرف شیافزا 

 Tetanus و Twitch مفهوم ��

  Twitch   (:)تحریک واحد )تک پتانسیل یک انقباض عضلانی منفرد است که در پاسخ به یک  تکان

یک انقباض کوتاه و ناگهانی عضلانی است که (   twitch) تکان یک دیگر، عبارت به دهد.عمل( رخ می

ها معمولاً کوتاه و زودگذر هستند و بعد از یک تحریک، تکان افتد.پس از یک محرک عصبی اتفاق می

  گردد.عضله دوباره به حالت استراحت برمی

 

 

  Tetanus   (:)کزاز 

یک وضعیت انقباض عضلانی مداوم و پایدار است که در اثر تکرار تحریکات عصبی با فرکانس بالا ایجاد 

تتانوس در اثر سم  شوند.شوند و به طور کامل شل نمیدر کزاز، عضلات به طور مداوم تحریک می شود.می

تواند منجر به انقباضات دردناک است و می شود که یک عفونت باکتریاییباکتری کلوستریدیوم تتانی ایجاد می

های دردناک عضلانی است که معمولاً از فک شروع شده و به سایر علائم کزاز شامل اسپاسم عضلانی شود.

 تنفسی مشکلات باعث و دهند قرار تأثیر تحت نیز را تنفس توانندمی هااسپاسم این یابد.نقاط بدن گسترش می

  .شوند



 :تفاوت اصلی 

 یک انقباض کوتاه و موقت است، در حالی که کزاز یک انقباض مداوم و پایدار است. تکان -

دهد، در حالی که کزاز در اثر تکرار تحریکات با فرکانس بالا تکان در پاسخ به یک تحریک واحد رخ می -

 شود.ایجاد می

 شود.ی ایجاد میتکان یک واکنش طبیعی عضلانی است، اما کزاز یک بیماری عفونی است که توسط باکتر -

 ترعیسر IIx آهسته و در I نوع بریف در انقباض تک Twitch  : منفرد یعصب کیتحر کیپاسخ عضله به 

 .است

 شوندیم سیزودتر وارد تتان عیسر عضلاتی کیانقباض تتانTetanus  :مکرر کیعضله به تحر داریپاسخ پا

 .شوندیزودتر هم خسته م یول

 عمل لیپتانس تیسرعت هدا ��

انقباض  یآکسون(، که به سرعت بالا شتریقطر ب لیبالاترند )به دل یعصب تیهدا ی( داراعیسر) II نوع یبرهایف

 .کندیکمک م

 :یاستقامت نیتمر

 برهایف ویداتیاکس تیظرف شیافزا 

 یرگیتراکم مو شیافزا 

 لیتبد احتمال IIx → IIa 

 :یو سرعت یقدرت نیتمر

 نوع یبرهایاندازه ف شیافزا II 

 کیتیکولیتوان گل بهبود 

 یانفجار یهایژگیو حفظ 

 .است ریپذنیو تمر عیشا IIx و IIa نیب راتییاما تغ دهد،یو بالعکس به ندرت رخ م II به I نوع میمستق رییتغ

 

 دوم فصل

 در انواع مختلف حرکات یحرکت یواحدها یسازفعال

(Motor Unit Recruitment During Different Types of Movements) 

 یحرکت یازهایها با نتطابق آن یو چگونگ یحرکت یواحدها یسازفعال یبر الگوها یفصل، تمرکز اصل نیا در

از اصول  یریگبا بهره (CNS) یمرکز یعصب ستمی( است. سقیو دق یانفجار ا،یپو ستا،یگوناگون )مثل حرکات ا

 .کندیفعال م یداریسرعت، و پا رو،یکنترل ن یرا برا یحرکت یاز واحدها یمناسب بیخاص، ترک کیولوژیزینوروف

پرداخته است. بسته به نوع  یحرکت یواحدها یسازمغز و نخاع در کنترل فعال یراهبردها یفصل به بررس نیا



از اصول مختلف مانند قانون اندازه،   (CNS) یمرکز یعصب ستمیس (،یانفجار ای قیدق ا،یپو ستا،یحرکت )ا

 نیر ایمنظم باعث بهبود چشمگ یبدن ناتی. تمرکندیاستفاده م یناپسیس یو هماهنگ یفرکانس یرمزگذار

در بهبود عملکرد  هایسازگار نیا .گرددیم یحرکت یهاعملکرد بهتر عضلات و مهارت سازنهیشده و زم هاسمیمکان

 دارند. یدینقش کل بیو کاهش خطر آس ،یقدرت انفجار شیافزا ،یورزش

 یحرکت یواحدها یسازفعال یاصول اساس ��

  )Size Principle(قانون اندازه. 1

 یهازودتر و نورون (S) تربا اندازه کوچک یحرکت یهانورون" :شد یکه در فصل قبل معرف طورهمان

مصرف و مقاوم کم یاز واحدها ابتدا :که دهدیبه بدن اجازه م بیترت نیا ."شوندیفعال م رترید (FF) تربزرگ

 یو اقتصاد یجی: کنترل تدرجهینت .و پرمصرف برود عیسر یسراغ واحدها د،یشد ازیدر صورت ن فقط .استفاده کند

 روین

  )Isometric(ستایدر حرکات ا یسازفعال . 2

آن حرکات ایستا یا ایزومتریک نوعی تمرین ورزشی هستند که در آنها عضله در حالی که منقبض می شود، طول 

 می تولید نیرو طول، تغییر بدون عضلات دیگر، عبارت به ثابت می ماند و هیچ حرکتی در مفاصل ایجاد نمی شود.

 این نوع تمرینات برای تقویت عضلات و افزایش استقامت آنها بدون نیاز به حرکت فیزیکی مفید هستند. .کنند

 :کندینم رییکه طول عضله تغ ستایانقباضات ا در

 .شوندیوارد عمل م روین دیبه تول ازیاندازه و ن بیبه ترت یحرکت یواحدها

 .فعال هستند یمدت طولان یبرا (S) آهسته ی(، معمولاً واحدهاستادنیبدن )مثل ا تیحفظ وضع در

 

 

 

 



 

  )Dynamic(ایدر حرکات پو یسازفعال . 3

 :پرش( دن،یرفتن، دو)مانند راه ایحرکات پو در

 .روشن و خاموش شدن واحدها( یهاباشد )با دوره یفاز ای یاچرخه تواندیم یسازفعال یالگو

 .گردد نیلازم تأم یرویتا ن شوندیطور همزمان فعال مو به ترعیسر (FF و FR) عیسر یواحدها ع،یحرکات سر در

 یاز الگو تواندیبه شدت و سرعت حرکت، م( بسته CNS) یمرکز یعصب ستمیس،  ایتوجه: در حرکات پو ��

 .منحرف شود زیمعمول قانون اندازه ن

  )Fine Motor Tasks(قیدر حرکات دق یسازفعال . 4

 :یحرکات چشم ای ،یقیمانند نوشتن، نواختن موس یحرکات یبرا

 .هستند ریپذکوچک و کنترل یحرکت یواحدها یدارا ریدرگ عضلات

 .است( نییپا اریعضله بس-)نسبت عصب کندیرا کنترل م یعضلان برینورون تنها چند ف هر

 .کندیلحظه شدت انقباض استفاده مبهلحظه میتنظ یبرا فیظر یحس دبکیاز ف( CNS) یمرکز یعصب ستمیس

 یو حداکثر یدر حرکات انفجار یسازفعال . 5

 :یبرداروزنه ایمانند پرتاب، پرش  یحرکات در

 

 



را فعال  FF و FR یاز واحدها یادیتعداد ز ع،یزمان و سرهمطور ممکن است به( CNS) یمرکز یعصب ستمیس

 .کند

 .کار گرفته شودتا همه منابع قدرت به شودیدور زده م یحالت، اصل اندازه به نوع نیا در

 :که شامل شود،یشناخته م یفرکانس یرمزگذار ای "rate coding" حالت به نام نیا

 (هیتخل ی)فروان یعصب یهاتعداد پالس شیافزا

 (synchronization) کیتحر یزمانهم شیافزا

 یحرکت یریادگیو  نیتطابق با تمر . 6

 ردیگیم ادی( CNS) یمرکز یعصب ستمیس ده،یچیحرکات پ ای یقدرت ناتیتمر ژهیومنظم، به یورزش ناتیتمر با

 :که

 و کارآمدتر انجام دهد ترقیدق تر،عیرا سر یحرکت یواحدها یسازفعال. 

 کند یسازنهیها را بهنورون هیتخل یبندزمان. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 سوم فصل

 سمیخون عضله و متابول انیجر

(Muscle Blood Flow and Metabolism) 

 ازین (فسفاتآدنوزین تری) ATP و یگلوکز، چرب ژن،یاز اکس یتوجهبه منابع قابل تیهنگام فعال یاسکلت ی عضله

 یازهایتا ن شودیم میتنظ (Muscle Perfusion) خون عضله انیکه چگونه جر کندیم یفصل بررس نیدارد. ا

 کیبه عضله  یرسانژنیاکس .گردد نیتأم دیکم، و ورزش شد تیعضله در حالت استراحت، فعال ریمتغ یکیمتابول

 ماتیو تنظ ،یعروقیقلب ستمی، س(CNS) یمرکز یعصب ستمیس  .است ریپذنیو تمر یچندعامل ا،یپو ندیفرآ

 ناتی. تمرسازندیبرآورده م یکیولوژیزیف طیرا بسته به شرا یعضله به انرژ ازیهماهنگ، ن یبا همکار یکیمتابول

بهتر  ژنیعضله با اکس .ارتقاء دهند ریو مصرف عضله را به طور چشمگ یرسانژنیاکس تیظرف توانندیم یاستقامت
 دارد. یشتریب یکیو بازده متابول شودیخسته م رترید کند،یکار م

 

 خون در عضله انیجر یاتینقش ح ��

 :نیمسئول تأم عضله یخونرسان

 ویداتیاکس ونیلاسیفسفر یبرا ژنیاکس -

 چرب یدهایمانند گلوکز و اس یمغذ مواد -

 و لاکتات CO₂ مانند کیمواد زائد متابول دفع -

 .شودیمختل م عاًیعملکرد عضله سر ،یخون کاف انیبدون جر  -



 

 خون عضله انیجر یعصب میتنظ ��

 نینفرینوراپترشح ،  است یقطر عروق عضلان اصلی یکننده( کنترلکیسمپات ژهیوخودمختار )به یعصب ستمیس

در عضلات .شودی( مVasoconstricion کشنیعروق )وازوکونستریا تنگی باعث انقباض  کیاز اعصاب سمپات

فعال توسط  ونیلاتاسیوازود لیبه دل ؛عضله  یرسانخون ک،یورزش، با وجود فعال شدن سمپات نیح دراسکلتی 

. و باعث گشاد شدن عروق می شود ابدییم شیافزا (نی، لاکتات، آدنوزK⁺ ،H⁺ ،ADP مانند) یعضلان یهاتیمتابول

 .شودیشناخته م (functional sympatholysis) یبه نام شکست خودمختار دهیپد نیا.

 خون هنگام ورزش انیجر شیافزا یسازوکارها ��

 اتساع شامل هامکانیسم این گیرد.های متعددی صورت میفزایش جریان خون هنگام ورزش از طریق مکانیسما

 فعال عضلات سمت به خون جریان مجدد توزیع و (Cardiac Output)  قلبی ده برون افزایش خونی، عروق

 .کنندمی ایفا فرآیند این در مهمی نقش نیز ورزش حین در مکانیکی و متابولیکی تغییرات همچنین، هستند.

 یده قلببرون شیافزا )Cardiac Output( : ای، خون قلب با افزایش ضربان قلب و حجم ضربه

 به و بدن کل در خون جریان افزایش به قلبی، ده برون افزایش این کند.بیشتری را به عروق پمپاژ می

 .شودیبه عضلات فعال منتقل م قلبی دهبرون ٪۸۰از  شیب کند.حال فعالیت کمک می در عضلات ویژه

 خون انیجر عیبازتوز)Redistribution(  :هایی که در فعالیت در حین ورزش، جریان خون از اندام

 توسط مکانیسم این شود.به سمت عضلات فعال هدایت می و دستگاه گوارش  هاهیمانند کلنیستند، 

  .شودمی تنظیم عضلات در متابولیکی تغییرات و خودمختار عصبی سیستم

 با شروع ورزش، نیاز عضلات به اکسیژن و مواد مغذی افزایش   : یعروق عضلان یموضع اتساع

 مانند موادی کردن آزاد طریق از خروجی عروق اندوتلیال هایسلول و عضلات توسط نیاز این یابد.می

اکسید، پروستاسیکلین و آدنوزین به عروق خونی، باعث گشادی عروق و افزایش جریان خون به  نیتریک

 شود.سمت عضلات فعال می

  اکسید کربن، اسید هایی مانند دیدر حین ورزش، تجمع متابولیت :تغییرات متابولیکی و مکانیکی

عروق خونی  )گشاد شدن( لاکتیک، یون هیدروژن و افزایش دما در عضلات فعال، منجر به اتساع

 امر این که شودمی خونی عروق شدن فشرده باعث مکانیکی طور به عضلات انقباض همچنین، شود.می

 ارد.گذمی تأثیر خون جریان بر خود نوبه به نیز

  نفرین، باعث نفرین و نوراپیسیستم عصبی سمپاتیک با ترشح اپی  :سیستم عصبی خودمختارنقش

 عصبی سیستم مقابل، در شود.های غیرفعال میانقباض عروق خونی در اندامافزایش ضربان قلب و 

 شود.یم فعال عضلات در خون جریان افزایش و عروق گشادی باعث کولین استیل ترشح با پاراسمپاتیک

  ها در پاسخ به ورزش ترشح نفرین و کاتکولامیننفرین، نور اپیهایی مانند اپیهورمون  :هاهورموننقش

 .شوند و نقش مهمی در تنظیم جریان خون دارندمی

 



 

 یعضلان یبرهایخون با انواع ف انیرابطه جر ��

جریان خون در عضلات، نقش حیاتی در تأمین اکسیژن و مواد مغذی به فیبرهای عضلانی و همچنین دفع مواد 

 نظر از متفاوتی نیازهای( انقباض کند و انقباض تند) عضلانی فیبرهای مختلف انواع کند.زائد متابولیک ایفا می

نیاز به جریان خون بیشتری در طول انقباضات  شدیدتر، فعالیت دلیل به انقباض تند فیبرهای .دارند خون جریان

 تر، به جریان خون کمتری نیاز دارند.دارند، در حالی که فیبرهای کند انقباض، به دلیل فعالیت مداوم و آهسته

 (:آهسته) I نوع یبرهایف

 به فیبرها این های طولانی نقش دارند.های استقامتی و طولانی مدت مانند دویدن مسافتین فیبرها در فعالیتا

کنند، بنابراین نیاز به جریان د و به تدریج از اکسیژن و مواد مغذی استفاده میهستن فعالیت حال در مداوم طور

 یهاتیفعال یخون بهتر، برا انیجر،  ادیز یتوکندریو م شتریب یهارگیمو یدارا" خون پایدار و مداوم دارند.

 " یهواز

 : II نوعتند انقباض  یبرهایف

 در انرژی تولید برای های سنگین نقش دارند.های انفجاری و قدرتی مانند بلند کردن وزنهاین فیبرها در فعالیت

بالا برای رساندن اکسیژن و مواد مغذی شود، بنابراین نیاز به جریان خون ها، اکسیژن به سرعت مصرف میفیبر این

 "مدتو کوتاه دیدر حرکات شد ریدرگ زیکولیبه گل شتریکمتر، با اتکا ب رگیمو" تر مواد زائد دارند.و دفع سریع

 تیعضله در فعال سمیمتابول ��

 :کندیاستفاده م (فسفاتآدنوزین تری) ATP دیتول یبرا یکیمختلف متابول یرهایاز مس تیبسته به نوع فعال عضله

 :(ATP-PCr) فسفاژن. 1

 یمدت، مخصوص حرکات انفجارو کوتاه عیسر منبع

 :یهوازیب زیکولیگل. 2

 لاکتات دیتول ژن،یگلوکز بدون اکس هیاز تجز ATP دیتول

 :ویداتیاکس ونیلاسیفسفر. 3

 یخون کاف انیو جر ژنیاکس ازمندین ،یاستقامت یهاتیدر فعال یاصل ریمس

 سمیخون و متابول انیدر بهبود جر نینقش تمر ��

 :باعث یهواز نیتمر

 یرگیتراکم مو شیافزا (Capillarization) در عضلات 

 گشادکننده یهاتیعروق به متابول تیحساس شیافزا 



 

 خون عیبازتوز بهبود 

 یتوکندریم ویداتیاکس تیظرف شیافزا 

 یهوازیب یرهایبه مس هیاول یاتکا کاهش 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 چهارم فصل

 عضلانی-بر خستگی عصبیمؤثر عوامل محیطی 

(Environmental Influences on Neuromuscular Fatigue) 

شود، بلکه ناشی می(  ⁺H یا تجمع یون ATP مانند مصرف) زاهای درونتنها از ویژگیعضلانی نه-خستگی عصبی

توانند سیستم نیز نقش مهمی در شدت، سرعت و ماهیت خستگی دارند. این عوامل می عوامل بیرونی یا محیطی

 .دهند قرار تأثیر تحت را اسکلتی یهای حرکتی، انتقال عصبی، و همچنین عضلهعصبی مرکزی، نورون

 دما )گرما و سرما(. 1

هم دماهای بالا و هم  بگذارد.عضلانی تأثیر -تواند بر خستگی عصبیدما یکی از عوامل محیطی مهم است که می

آبی بدن و افزایش ضربان قلب تواند منجر به کمگرما می .توانند باعث افزایش خستگی شونددماهای پایین می

 شدن سفت باعث تواندمی نیز سرما توانند به خستگی عضلانی و عصبی منجر شوند.شود که هر دو این عوامل می

 .دهند افزایش را خستگی توانندمی نیز موارد ینا که شود خون جریان کاهش و عضلات

 :گرمای محیط

 :عضلانی-اما در عملکرد عصبی .شودموجب افزایش جریان خون محیطی و تعریق می افزایش دمای بدن

اختلال و  کاهش حجم پلاسمابا این حال،  (تا حدودی مفید است) یابدسرعت هدایت عصبی افزایش می

 .دهدزودتر رخ می خستگی مرکزیدر گرمای شدید،  .دهدرخ می CNS در عملکرد

 :دمای بالا

 این شود.های بدن میتعریق زیاد در اثر گرما باعث از دست رفتن آب و الکترولیت  :آبیکم 

 را مختل کرده و منجر به خستگی شود. عضلات عملکرد تواندمی آبیکم

 کار کند که این امر باعث تر بدن برای خنک کردن خود باید سخت  :افزایش ضربان قلب

 تواند به خستگی زودرس منجر شود.شود و میافزایش ضربان قلب می

 تواند عوارض در دماهای بسیار بالا، خطر گرمازدگی وجود دارد که می  :افزایش خطر گرمازدگی

 جدی برای سیستم عصبی و عضلانی ایجاد کند.

 :سرمای محیط

 تواند دامنه حرکتی را کاهش شود که این امر میعضلات میسرما باعث سفت شدن   :سفتی عضلات

 داده و منجر به خستگی زودرس شود.

 تواند باعث افزایش مصرف انرژی و خستگی شود.لرزش در اثر سرما می  : لرزش 



 

 یابدکاهش می عملکرد انقباضی. 

 شودکند می زمان واکنش عصبی. 

 این عروق خونی و کاهش جریان خون به عضلات شود.تواند باعث انقباض سرما می  :کاهش جریان خون 

 .دشون خسته زودتر نتیجه در و کنند دریافت کمتری مغذی مواد و اکسیژن عضلات شودمی باعث امر

 آبی بدن(دهیدراسیون )کم. 2

 زودرس خستگی ← عضلات رسانیخون کاهش   ←  کاهش حجم مایعات بدن. 

 الکترولیتی دهیدراسیون شدید موجب اختلال در تعادل (Na⁺, K⁺, Cl⁻)  شده ( کلر) سدیم و پتاسیم و

 .کندها را مختل میو پتانسیل عمل در نورون

 و کاهش انگیزش حرکتی اختلال در سیستم عصبی مرکزی. 

 ارتفاع )کاهش فشار اکسیژن(. 3

  ،ها(هیپوکسی )کمبود اکسیژن در بافت  ← فشار اکسیژن محیطی کم استدر ارتفاع بالا. 

 شوداکسیژنی دچار اختلال میسیستم عصبی مرکزی برای حفظ تعادل در شرایط کم. 

 تولید انرزی بی هوازیو تجمع لاکتات . ← کاهش توان هوازی و ظرفیت کار عضلانی 

 ( به دلیل کاهش پرفیوژن مغزی و عضلانی)  افزایش خستگی مرکزی 

 

 



 

 آلودگی هوا. 4

 هایی مانند ازنآلاینده (O₃) ،اکسید نیتروژندی (NO₂) رسانی را و ذرات معلق، عملکرد ریه و اکسیژن

 .کنندمختل می

 کاهش دریافت اکسیژن باعث افزایش تولید لاکتات، کاهش pH  تشدید خستگیعضله و در نهایت. 

  

 تغذیه و سطح گلوکز خون. 5

 کاهش گلوکز خون )هیپوگلیسمی( عملکرد CNSکندمیرا مختل  دستگاه عصبی مرکزی. 

 تواند خروجی حرکتی مؤثر تولید کنددر شرایط گرسنگی، مغز نمی. 

 رسدتر به خستگی میعضله نیز در نبود گلوکز، سریع. 

 

 خواب و اختلالات خواب. 6

 شودخوابی موجب کاهش تمرکز، هماهنگی عصبی، سرعت واکنش و تولید نیرو میکم. 

 افزایش خستگی ذهنی  ← کندسروتونین در مغز تغییر میهای عصبی مانند دوپامین و دهندهسطح انتقال

 .و حرکتی

عضلات و های حرکتی محیطینورونو (CNS) سیستم عصبی مرکزی توانند با تأثیر برعوامل محیطی می

 .عضلانی شوند-موجب افزایش یا تسریع بروز خستگی عصبی،  اسکلتی

 :راهکار ✅

پیشگیری از تواند در رسانی و بهبود کیفیت خواب میتنظیم دمای بدن، آبرسانی مناسب، تغذیه کافی، اکسیژن

 .مؤثر باشد عضلانی-خستگی زودرس عصبی

 

 

 

 

 

 

 



 

 پنجم فصل

 عضلانی-عوامل مرکزی مؤثر بر خستگی عصبی

(Central Factors in Neuromuscular Fatigue) 

در سطح عضله و ) محیطیدر سطح مغز و نخاع( باشد و هم ) مرکزیتواند عضلانی هم می-خستگی عصبی

در کاهش  های حرکتی مرکزینقش مغز، نخاع، و نورونهای حرکتی(. در این فصل، تمرکز اصلی بر نورون

افتد، بلکه نمی عضلانی فقط در عضله اتفاق-خستگی عصبی .توان خروجی و کنترل عضلانی هنگام خستگی است

کاهش توان عضلانی، ای در کنندههای عصبی نیز نقش تعییندهندههای مرکزی، و انتقالمغز، نخاع، نورون

درک درست از خستگی مرکزی، برای طراحی  .دارند اختلال در انگیزش، و کاهش هماهنگی عصبی عضلانی

 .ی ورزشکاران حیاتی استتمرینات مناسب، پیشگیری از کاهش عملکرد و نیز بازتوانی ذهن

 :عوامل مرکزی مؤثر در خستگی

  )Central Drive Reduction(کاهش انگیزش مرکزی. 1

 شوندهای حرکتی نخاع ارسال میهای حرکتی که از مغز به نورونبه معنای کاهش سیگنال. 

 عملکردی فرستد، حتی اگر عضلات هنوز توانایی تری میهای ضعیفدر شرایط خستگی، مغز سیگنال

 .داشته باشند

  تمرکز و ادراک تلاش ،  ،عوامل روانی مانند انگیزش  .گویندمی« خستگی مرکزی واقعی»به این پدیده

 نقشی تعیین کننده در بروز خستگی مرکزی دارند.

  )Motor Cortex:(نقش قشر حرکتی مغز. 2

 یابدمدت کاهش میهای طولانیقشر حرکتی در طی فعالیت نورون های فعالیت الکتریکی.  

 های حرکتیاین کاهش باعث کاهش فراخوانی یگان (Motor Units) شودو در نتیجه کاهش قدرت می. 

 و عامل مهم خستگی مرکزی است .

 :های حرکتی نخاعینقش نورون. 3

 خلیهفرکانس تتواند باعث کاهش های حرکتی آلفا میخستگی در نورون (firing rate)  و تأخیر در

 .انقباض عضله شود

 شودهای عصبی( دیده میدهندهپذیری سیناپسی )مثل کاهش تأثیر انتقالهمچنین، کاهش تحریک. 

 

 



 

 :های عصبی مرکزیدهندهتأثیر انتقال. 4

اختلال در خستگی ممکن است با کاهش اثربخشی سیناپس های میان عصبی در نخاع یا مغز همراه باشد یا 

 عملکرد ناقل های عصبی مانند جدول زیر :

 تأثیر در خستگی مرکزی دهندهانتقال

 .شودکاهش سطح آن باعث کاهش انگیزش و خستگی ذهنی می (DA) دوپامین

 .ازحد آن در مغز با افزایش احساس خستگی مرتبط استافزایش بیش (HT-5) سروتونین

 .کاهش توجه همراه استکاهش آن با خستگی و  نورآدرنالین

 

 .شودمی ورزشی فعالیت یعدم تعادل بین این مواد باعث احساس کاهش اراده برای ادامه

  )Inhibitory Reflexes:(های بازدارنده از عضلهرفلکس. 5

های بازدارنده به نخاع ارسال در صورت افزایش تنش، پیام( های گلژیگیرندههای تاندونی )مانند گیرنده

شود و منجر به خستگی عصبی عملکردی های حرکتی میاین بازخورد مانع از فراخوانی کامل یگان.کنندمی

 .گرددمی

کنند های عصبی هستند که از انقباض بیش از حد عضلات جلوگیری میهای بازدارنده از عضله، مکانیسمرفلکس

 عصبی هایسلول) حرکتی هاینورون مهار با هارفلکس این کنند.و به حفظ تعادل و هماهنگی حرکات کمک می

 کششی رفلکس: دارد وجود هارفلکس این از اصلی نوع دو .کنندمی عمل( شوندمی عضلات انقباض باعث که

 .بازتابی مهار رفلکس و( اتوژنیک مهار یا) معکوس

 رفلکس کششی معکوس )مهار اتوژنیک(:

 ( این رفلکس توسط اندام وتری گلژیGolgi tendon organ) شود.ها فعال میدر تاندون 

 های عصبی را به نخاع گیرد، اندام وتری گلژی فعال شده و سیگنالهنگامی که عضله تحت کشش قرار می

 فرستد.می

 شوند و در نتیجه انقباض آن عضله های حرکتی همان عضله میها باعث مهار نوروندر نخاع، این سیگنال

 یابد.کاهش می

 کند تا از پارگی تاندون یا عضله در اثر کشش بیش ن رفلکس به عنوان یک مکانیزم محافظتی عمل میای

  از حد جلوگیری کند.

 



 

 رفلکس مهار بازتابی:

 شود.ای بازدارنده در نخاع فعال میهای واسطهاین رفلکس توسط نورون 

 هایی را به نخاع عضله، سیگنالهای حسی مربوط به آن شود، نورونای منقبض میزمانی که عضله

 فرستند.می

 های حرکتی عضلات کنند که در نتیجه نورونای بازدارنده را فعال میهای واسطهها، نوروناین سیگنال

 شوند.کنند( مهار میمخالف )عضلاتی که در جهت مخالف عضله منقبض عمل می

 کند.ت مخالف جلوگیری میکند و از درگیری عضلااین فرایند به هماهنگی حرکات کمک می  

  )Perceived Fatigue:(دخالت احساس خستگی ذهنی. 6

 گیرد که شدت فعالیت را کم کندهای حسی محیطی، تصمیم میمغز در پاسخ به سیگنال. 

  است تا بدن دچار آسیب نشود انتخابی و محافظتیدر واقع، خستگی گاهی. 

 :نقش هیپوتالاموس و تنظیم دمای مغز. 7

این بخش از مغز، به عنوان  کند.ایفا می، به ویژه در حین ورزش هیپوتالاموس نقش کلیدی در تنظیم دمای بدن 

 بدن، دمای بر نظارت با هیپوتالاموس کند.یک ترموستات عمل کرده و دمای بدن را در محدوده طبیعی حفظ می

 برای .شود انجام دما تغییرات جبران برای هاییواکنش تا کندمی ارسال بدن هایبخش سایر به را هاییسیگنال

شود و در صورت کاهش دما، موس باعث تعریق و از دست دادن گرما میهیپوتالا دما، افزایش صورت در مثال،

 شود.باعث لرزش و تولید گرما می

 روددر طی ورزش شدید، دمای مغز بالا می. 

 شودنی و کاهش سیگنال حرکتی میاین افزایش دما موجب اختلال در عملکرد نورو. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ششم فصل

 سازوکارهای عضلانی در تمرینات استقامتی هوازی

(Muscular Mechanisms in Aerobic Endurance Training) 

شوند که ای در عضله اسکلتی میهای ساختاری و عملکردی گستردهتمرینات استقامتی هوازی باعث سازگاری

شود. و تحمل بیشتر خستگی می هوازی )اکسیداتیو(منجر به افزایش توانایی عضله برای تولید انرژی به روش 

تمرینات استقامتی هوازی  .پردازدمی این فصل به بررسی دقیق این سازوکارها در سطح مولکولی، سلولی و بافتی

ساز )مثل میتوکندری(، افزایش شبکه مویرگی، منجر به افزایش ظرفیت اکسیداتیو عضله، بهبود ساختارهای انرژی

ها و ارتقاء عملکرد شود که همگی باعث افزایش تحمل خستگی، استفاده کارآمد از سوختو تغییر در نوع الیاف می

 .گردنداستقامتی ورزشکار می

 :تغییر در ترکیب الیاف عضلانی .1

  افزایش نسبت الیاف کند انقباض اکسیداتیوتمرینات هوازی موجب (Type I یا Slow 

Oxidative) شودمی. 

 برخی الیاف تند انقباض گلیکولیتیک (Type IIb) به سمت الیاف تند انقباض اکسیداتیو (Type IIa) 

 .یابندتمایز می

  ظرفیت اکسیداتیو عضلهنتیجه: افزایش. 

 :افزایش تعداد و اندازه میتوکندری .2

 دهدها را تا دو برابر افزایش میتمرین هوازی تعداد میتوکندری. 

 سیتوکروم اکسیداز، سیترات سنتاز وهای تنفس سلولی مانند سطح آنزیم SDH ( سوکسینات

های مهمی در فرآیندهای آنزیم SDH سیتوکروم اکسیداز، سیترات سنتاز و .رودبالا می (دهیدروژناز

 .بیولوژیکی هستند

 افزایش میتوکندری = افزایش توان تولید ATP  در تأخیر← لاکتات تولید کاهش←از مسیر هوازی 

 .خستگی

 :افزایش تراکم مویرگی .3

  زاییمویرگتمرینات هوازی منجر به (Capillarization) شوددر عضلات فعال می. 

  بین خون و فیبر عضلانی باعثافزایش سطح تماس: 

o رسانیبهبود اکسیژن 



 

 

o تسریع دفع مواد زائد (مثل CO₂ و H⁺) 

o بهبود تحمل استقامت عضله 

 :های متابولیکیسازگاری .4

 اثر تغییر

 های طولانیافزایش ذخیره انرژی برای فعالیت افزایش گلیکوژن عضله

 جویی در مصرف گلیکوژنصرفه افزایش اکسیداسیون چربی

 کاهش اسیدی شدن داخل سلولی کاهش تجمع لاکتات

 

 ".کنددیده هوازی از چربی بیشتر و گلیکوژن کمتر در طول فعالیت استفاده میعضله آموزش"

 :های متابولیکتغییر در آنزیم .5

 دهدهای مسیرهای اکسیداتیو را افزایش میتمرینات هوازی سطح فعالیت آنزیم. 

 هایی نظیرآنزیم: 

o  دهیدروژنازمالات (MDH) 

o ایزوترات دهیدروژناز 

o اسیل-هیدروکسی-بتا-CoA (در اکسیداسیون چربی) دهیدروژناز 

 کندپذیر میاین تغییرات، استفاده مؤثرتر از اکسیژن را در عضله امکان. 

 :تغییرات در تنظیم عصبی عضله .6

  شودمی یبهبود هماهنگی عصبی عضلات اصلی در فعالیت استقامتتمرینات هوازی موجب. 

 های حرکتی نوعفراخوانی بهتر یگان I ←کاهش نیاز به استفاده از نوع II (شوندهسریع و خسته) 

 

 

 



 

 

 هفتم فصل

 سازوکارهای عصبی در تمرینات استقامتی هوازی

(Neural Adaptations to Aerobic Endurance Training) 

تغییرات پایدار در سیستم عصبی گذارند، بلکه منجر به تنها بر عضله تأثیر میتمرینات استقامتی هوازی نه

شوند. این تغییرات باعث افزایش کارایی در کنترل حرکتی، تأخیر در خستگی عصبی، و می مرکزی و محیطی

زایش کارایی سیستم عصبی در تمرینات هوازی استقامتی موجب اف .شوندبهبود هماهنگی عصبی عضلانی می

های حرکتی، کاهش خستگی ها شامل فراخوانی مؤثرتر یگانشوند. نتیجه این سازگاریسطح محیطی و مرکزی می

 .های طولانی و یکنواخت استمرکزی، بهبود هماهنگی حرکتی، و افزایش تحمل سیستم عصبی در فعالیت

 :افزایش بازده و هماهنگی عصبی .1

  مخالف( و آنتاگونیست)موافق(بهبود هماهنگی بین عضلات آگونیست تمرین استقامتی باعث( 

 .شودمی

 مؤثرتر حرکت← کمتر انرژی مصرف←ها کاهش فعالیت آنتاگونیست. 

 سازی عضلات در حرکات تکراری مانند دویدن یا شنابهبود الگوهای فعال. 

 :های حرکتیبهبود فراخوانی یگان .2

  های حرکتی نوعافزایش انتخابی فراخوانی یگانتمرین هوازی موجب I (کند انقباض) شودمی. 

 تر و پایدارتر استهای حرکتی در ورزشکاران استقامتی اقتصادیسازی یگانالگوی فعال. 

 شونده های سریع خستهاین الگو منجر به تأخیر در خستگی عضلانی و کاهش نیاز به استفاده از یگان

 .شودمی

 :های حرکتیپذیری نورونتغییر در تحریک .3

 عملکرد کارایی افزایش← عصبی فشار کاهش←های آلفا کاهش نرخ تخلیه مداوم در نورون. 

  تردقیق حرکتی کنترل←های حرکتی و عضلات بین نورون پذیری سیناپسیتطبیقافزایش. 

 :افزایش تحمل به خستگی عصبی مرکزی .4

  های ی عضلات در فعالیتمنجر به افزایش توانایی مغز در حفظ تحریک پیوستهتمرین هوازی منظم

 .شودطولانی می

 



 

 های برگشتی از عضله به مغز )مثل بازخورد گلژی تاندون و گیرنده های مهاریکاهش سیگنال

 .کمتر خستگی با بیشتر فعالیت ادامه←متابورفلکس( 

 :های عصبیدهندهتغییر در انتقال .5

 های بازدارندهدهندهتعادل بین انتقال افزایش (GABA) بهتر کنترل←کننده )گلوتامات( و تحریک 

 .حرکات

  مرکزی خستگی در تأخیر←کاهش اثر سروتونین بالا که عامل احساس خستگی است. 

 :های رفلکسیافزایش کارایی قوس .6

 و با مصرف انرژی کمترتر تر، سریعدقیقهای رفلکسی نخاعی با تمرینات مداوم استقامتی قوس 

 .شوندمی

 مثال: افزایش پاسخ کشش عضله (Stretch reflex) در زمان مناسب برای کمک به پایداری حرکتی. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 هشتم فصل

 سازوکارهای مولکولی عضله در تمرینات مقاومتی )قدرتی(

(Molecular Mechanisms of Muscle Adaptation to Resistance Training) 

های مولکولی در عضله رسانموجب تحریک ساختارهای سلولی و پیام (Resistance Training) تمرینات قدرتی

شدن عضله(، افزایش سنتز پروتئین و تغییرات هایپرتروفی )بزرگشوند. این سازوکارها منجر به می

 .شوندمی عملکردی عضلات

آغاز شده و از طریق  سلولی و آسیب میکروسکوپی عضله تنش مکانیکی، کششاین فرآیندها عمدتاً با 

تمرینات مقاومتی با تحریک حسگرهای مکانیکی و مسیرهای  .یابندسلولی گسترش میرسانی داخلمسیرهای پیام

کند. این فرآیندهای ، فرآیند سنتز پروتئین و رشد عضله را فعال می(Akt و mTOR مانند) سلولیرسانی درونپیام

 .ی فیزیولوژیک سازگاری عضله به تمرینات قدرتی هستندپایه مولکولی

 آغاز پاسخ: تنش مکانیکی و کشش عضله .1

  است تنش مکانیکیمحرک اصلی تمرین مقاومتی. 

  مثل( کشش فیبرهای عضلانی باعث فعال شدن حسگرهای مکانیکیintegrins  وmTOR) شودمی. 

  فرآیند نقش مهمی داردآسیب میکروسکوپی در سارکومرها نیز در این. 

 رسانی مولکولی کلیدیمسیرهای پیام .2

های های درون سلولی هستند که در پاسخ به سیگنالای از واکنشمجموعه رسانی مولکولی کلیدی،مسیرهای پیام

جمله ها از این مسیرها شامل انواع مختلفی از مولکول .شوندخارجی یا داخلی، منجر به تغییر در عملکرد سلول می

کنند تا پیام را از سطح سلول به داخل آن ها هستند که با یکدیگر تعامل میهای واسط، و آنزیمها، پروتئینگیرنده

 و در نهایت به هسته سلول منتقل کنند.

  mTOR (mammalian Target of Rapamycin):الف( مسیر

 شونده در تمرینات قدرتیترین مسیر مولکولی فعالمهم. 

  :تحریک سنتز پروتئین عضلانیوظیفه. 

 ای )مثل لوسین(های تغذیهسازی از طریق کشش مکانیکی و سیگنالفعال. 

  Akt-K3PI:ب( مسیر

  (.او و کاتابولیسمکاهش مسیر فاکس) مهار تجزیه پروتئین عضلهتحریک رشد سلولی و 

 سازینقش مکمل در فعال mTOR دارد. 



 

  ein Kinase)MAPK (Mitogen Activated Prot:ج( مسیر

 شوددر پاسخ به تنش مکانیکی و استرس اکسیداتیو فعال می. 

 وظیفه: تنظیم رشد سلولی، ترمیم و التیام. 

 سنتز پروتئین و هیپرتروفی عضله .3

 فرآیند پروتئین، سنتز عضلانی و هیپرتروفی دو فرایند مرتبط با رشد و ترمیم عضلات هستند. سنتز پروتئین

 عوامل توسط فرایند این .است ضروری عضلات رشد و ترمیم برای که است بدن در جدید هایپروتئین ساخت

تمرینات مقاومتی باعث ایجاد  .پروتئین مصرف و( برداریوزنه) مقاومتی تمرینات جمله از شود،می تحریک مختلفی

پروتئین عمل  شود که به عنوان سیگنالی برای شروع سنتزهای میکروسکوپی در فیبرهای عضلانی میآسیب

ها، هورمون های عضلانی هستند.های سازنده پروتئینها منبع اسیدهای آمینه هستند که بلوکپروتئین کند.می

  فاکتورهای رشد و مواد مغذی نیز در تنظیم و افزایش سنتز پروتئین نقش دارند.

 سنتز هیپرتروفی، ایجاد برای دیگر، عبارت به های عضلانی اشاره دارد.، به افزایش اندازه سلولهیپرتروفی 

های انقباضی )مانند این فرایند عمدتاً از طریق افزایش تعداد پروتئین .بگیرد پیشی پروتئین تجزیه از باید پروتئین

 :شود تقسیم اصلی نوع دو به تواندمی هایپرتروفی دهد.اکتین و میوزین( در هر فیبر عضلانی رخ می

o قدرت و عضلانی فیبرهای اندازه افزایش :میوفیبریلار هایپرتروفی.  

o عضلانی هایسلول در گلیکوژن ذخایر و مایع حجم افزایش :سارکوپلاسمی هایپرتروفی.  

 از بیشتر باید پروتئین سنتز که معنی این به کند، حفظ را پروتئین خالص تعادل باید بدن هیپرتروفی، ایجاد برای

 .باشد پروتئین تجزیه

 (اکتین و میوزین مخصوصاً) پروتئین سنتز افزایش←شدن مسیرهای بالا ترکیب فعال 

 دهدها افزایش یافته و هایپرتروفی رخ میدر تمرین مستمر، حجم میوفیبریل. 

 تعادل آنابولیک و کاتابولیک .4

  شودمی کاهش کاتابولیسم )تجزیه(و  افزایش آنابولیسم )سازندگی(تمرین قدرتی باعث. 

  اومهار فاکسمسیرهای مهارکننده کاتابولیسم مانند (FOXO) نقش مهمی دارند. 

 )توضیح :(

 ها،بافت ترمیم و ساخت فرآیندهای به آنابولیسم آنابولیسم و کاتابولیسم دو فرآیند متضاد در متابولیسم بدن هستند.

 تجزیه مانند ها،بافت تخریب و تجزیه فرآیندهای به کاتابولیسم مقابل، در .شودمی گفته سازی،عضله جمله از

  .دارد اشاره چربی،



 

 به طور خلاصه:

 ها )مانند عضله( استفاده فرایندی که در آن بدن مواد مغذی را برای ساخت و ترمیم بافت :آنابولیسم

  .دارد نیاز انرژی به فرآیند این کند.می

 تواند منجر به کند و میتولید انرژی تجزیه میفرایندی که در آن بدن مواد مغذی را برای  :کاتابولیسم

  از دست دادن توده عضلانی شود.

این دو فرایند به طور مداوم در بدن در حال انجام هستند و تعادل بین آنها برای حفظ سلامتی و تناسب اندام 

اخت عضله بپردازد برای مثال، در بدنسازی، هدف اغلب ایجاد یک وضعیت آنابولیک است تا بدن به س ضروری است.

 شود، جلوگیری کرد.و در عین حال، باید از وضعیت کاتابولیک که باعث از دست رفتن عضله می

 (Satellite Cells) ایهای ماهوارهنقش سلول .5

 شوندها فعال شده و به فیبر عضله متصل میدر پاسخ به آسیب عضله، این سلول. 

  دارند عضلاتترمیم، رشد و بازسازی نقش حیاتی در. 

 شودها میتمرین مقاومتی موجب افزایش تعداد و فعالیت این سلول. 

 :( حی)توض

ها این سلول .شوندهای بنیادی کوچکی هستند که در بافت عضلانی اسکلتی یافت میسلول ای،های ماهوارهسلول

عضلانی، فعال شده و به ترمیم و در حالت استراحت در اطراف فیبرهای عضلانی قرار دارند و در صورت آسیب 

 ایفا عضلات رشد و ترمیم حفظ، در مهمی نقش هاسلول این دیگر، عبارت به کنند.بازسازی عضله کمک می

های ای فعال شده و با تقسیم و تمایز، به تولید سلولهای ماهوارهبیند، سلولهنگامی که عضله آسیب می .کنندمی

های ای با افزایش تعداد هستههای ماهوارهسلول .دیده ترمیم شودبافت آسیبکنند تا عضلانی جدید کمک می

ای در های ماهوارهسلول .کنندهای عضلانی، به رشد و هایپرتروفی )افزایش حجم( عضلات نیز کمک میسلول

حرکی شود )مانند بی تحفظ توده عضلانی در طول عمر نقش دارند و در مواقعی که عضله دچار کاهش حجم می

های فیزیکی، مانند تمرینات ورزشی سنگین یا آسیب .کنندیا پیری(، به حفظ و نگهداری از عضلات کمک می

 .شودای میهای ماهوارهجراحات، باعث فعال شدن سلول

 :ای و هورمونیعوامل تغذیه .6

 یک اسیدآمینه ضروری( مستقیماً) لوسین mTOR کندرا فعال می. 

 تستوسترون، هایی مانند هورمونIGF-1کنندنیز مسیرهای آنابولیک را تقویت می ، انسولین. 

 خواب و بازیابی نیز در تحریک مولکولی مؤثرند. 

 



 

 :( حی)توض

دارد و این مسیر در سنتز  mTORسازی مسیر لوسین یک اسید آمینه ضروری است که نقش مهمی در فعال

کند عمل می mTOR برای محرک یک عنوان به لوسین دیگر، عبارت به پروتئین عضلانی و رشد سلولی نقش دارد.

  ها پروتئین بیشتری بسازند.شود که سلولو این باعث می

mTOR (mammalian target of rapamycin): 

 در تغییرات به که معنی این به کند.ها عمل مییک پروتئین کیناز است که به عنوان یک حسگر تغذیه در سلول

 .دهدمی پاسخ آمینه، اسیدهای ویژه به مغذی، مواد بودن دسترس

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 نهم فصل

 های فنوتیپی عضله به تمرینات مقاومتیپاسخ

(Phenotypic Changes in Muscle Following Resistance Training) 

های قابل مشاهده مانند شود؛ یعنی تغییر در ویژگیمی فنوتیپ عضلهتمرینات مقاومتی )قدرتی( باعث تغییر در 

ای هستند که ها حاصل سازوکارهای مولکولیاین پاسخ .اندازه، ترکیب فیبر، قدرت، استقامت و توان عضله

های مولکولی، باعث تغییر در تمرینات مقاومتی با ایجاد تنش مکانیکی و پاسخ .در فصل قبل توضیح داده شدند

شوند: افزایش حجم، تغییر ترکیب فیبر، افزایش قدرت، توان و مقاومت مکانیکی. این تغییرات می فنوتیپ عضله

 .های قدرتی، رزمی، بدنسازی و بازتوانی هستندای برای بهبود عملکرد در ورزشپایه

 (Hypertrophy) تغییر در اندازه و ساختار عضله. 1

 ترین پاسخ عضله به تمرین مقاومتی استمهم. 

 قطر فیبرهای عضلانی نوعایش افز I و نوع II (بیشتر در نوع II). 

 های انقباضی )اکتین، میوزین(افزایش محتوای پروتئین. 

 ایهای ماهوارهسازی سلولفعالهای عضلانی از طریق افزایش تعداد هسته. 

 تغییر در ترکیب انواع فیبرهای عضلانی. 2

 کاهش نسبی فیبرهای نوع IIb (و افزایش فیبرهای نوعمنقبضِ سریع )گلیکولیتیک IIa (منقبضِ سریع

 .(اکسیداتیو

 گاهی مقداری افزایش عملکرد فیبرهای نوع I (دیده می )شودکند انقباض. 

 های سرعت بالا در کنار افزایش مقاومت عضله به خستگی باعث حفظ ویژگی تمرین قدرتی سنگین

 .شودمی

 (Strength) افزایش قدرت عضلانی. 3

 :از دو عامل ناشی

 افزایش مقطع عرضی عضله )هایپرتروفی(الف ( 

 های حرکتی(بهبود هماهنگی عصبی )افزایش فراخوانی یگانب ( 

 تغییرات در متابولیسم عضله. 4

 افزایش ظرفیت فسفوکراتین (PCr) های گلیکولیتیکو آنزیم. 



 

 ت(افزایش توانایی بافری عضله )جهت مقابله با اسیدیته ناشی از لاکتا. 

 های ترکیبی(بدون تغییر چشمگیر در ظرفیت هوازی )مگر در تمرین. 

 تغییرات در سختی و استحکام عضله. 5

 دیده تحمل مکانیکی بیشتری دارندتمرینهای مقاومتیعضله. 

  است کلاژن و عناصر بافت همبنداین تغییرات ناشی از افزایش ساختارهای حمایتی مانند. 

 تغییرات عملکردی. 6

 )افزایش توان خروجی عضله در حرکات انفجاری )قدرت + سرعت. 

 بهبود انتقال نیرو از عضله به تاندون و استخوان. 

  افزایشRFD  (و بهبود واکنش در اجرای سریع )نرخ توسعه نیرو. 

 های هورمونی و آنزیمیسازگاری. 7

 های آندروژن و انسولین در عضلهافزایش حساسیت گیرنده. 

 و  کیناز، فسفوفروکتوکینازکراتینهایی مثل ت آنزیمافزایش فعالیLDH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

دهم فصل  

 تأثیرات و سازوکارهای عصبی در تمرینات مقاومتی )قدرتی(

(Neural Adaptations to Resistance Training) 

است، نه رشد  سازوکارهای عصبیدر مراحل ابتدایی تمرینات مقاومتی، بیشترین افزایش قدرت عضلانی ناشی از 

برداری مؤثرتر از فیبرهای های عصبی، موجب افزایش بازده عضله، کنترل بهتر حرکت، و بهرهعضله. این پاسخ

ای از سازوکارهای عصبی موجب افزایش توان، قدرت، سازی مجموعهتمرینات مقاومتی با فعال .شوندعضلانی می

های ضروری برای دستیابی به هایپرتروفی و عملکرد و مقدمه ها پایهشوند. این سازگاریسرعت و کنترل حرکتی می

 .ای هستندحرفه

 (Motor Unit Recruitment) افزایش فراخوانی واحدهای حرکتی. 1

  سازی واحدهای حرکتی با در فعال افزایش توانایی سیستم عصبی مرکزیتمرین مقاومتی باعث

 .شودآستانه بالا می

 مخصوصاً فیبرهای نوع IIb  روندکار میدر حرکات انفجاری و سنگین بهکه. 

 (Synchronization) سازی واحدهای حرکتیزمانافزایش هم. 2

 شوندتری فعال میزمانها به شکل هممرور، موتور یونیتبه. 

  شود، مخصوصاً در حرکات سریع و می ایافزایش توان و قدرت خروجی لحظهاین پدیده موجب

 .پرقدرت

 (Reduced Inhibition) عصبیکاهش مهار . 3

 کاهش های تاندونی گلژی( مهارهای بازدارنده در سیستم عصبی )مثل مهار رفلاکسی از طریق گیرنده

 .یابدمی

 دهد عضله با شدت بیشتری منقبض شوداین امر اجازه می. 

 (Motor Cortex Plasticity) تغییرات در قشر حرکتی مغز. 4

 یابدافزایش میرین مقاومتی فعالیت نواحی حرکتی مغز با تم. 

 شودشوند و کارایی بیشتر میالگوهای عصبی حرکت بهتر تثبیت می. 

 (Increased Firing Rate) افزایش نرخ آتش واحدهای حرکتی. 5

  فرستدبا فرکانس بیشتری سیگنال مییعنی هر واحد حرکتی. 



 

  موجب افزایش قدرت پیوسته و بالا رفتنRFD )شودمی )نرخ توسعه نیرو. 

 بهبود هماهنگی بین عضلات. 6

  شودبهتر می کنندهمحرک، بازدارنده و تثبیتهماهنگی بین عضلات. 

 ویژه در حرکات چندمفصلی مانند اسکوات، ددلیفت و پرس سینهبه. 

 عدم نیاز به هایپرتروفی اولیه. 7

 شودی میافزایش قدرت تقریباً فقط از منبع عصبی ناشهای اول تمرین قدرتی، در هفته. 

 عضله ممکن است هنوز رشد نکند، اما توان تولید نیرو بیشتر شود. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 یازدهم فصل

 تیفعال شیو افزا بیآس ،یتحرکیدر پاسخ به ب یعضله اسکلت ی تهیسیپلاست

(Skeletal Muscle Plasticity in Response to Inactivity, Injury, and Increased Use) 

خود در پاسخ به  یو عملکرد یساختار یهایژگیو رییتغ یبرا اسکلتی یعضله ییتوانا یعنیعضله  تهیسیپلاست

 :مانند ییهامحرک

 شدن( رفعالی)غ یحرکتیب 

 عضله ایعصب  بیآس 

 (ادیز تی)فعال یورزش ناتیتمر 

و  ،یکیبار مکان ،یعصب طیمح ریاست که تحت تأث ریپذبافت کاملاً تطابق ک، یکه عضله  دهدیفصل نشان م نیا

 یخاص را بررس طیتا واکنش عضله به شرا کنندیها به پژوهشگران کمک ممدل نیا .ردیگیقرار م تیفعال یالگوها

 کنند.

استفاده، دچار  شیافزا ای یعصب بیآس ،یحرکتیو سازگار است که در پاسخ به ب ایپو یبافت یاسکلت ی عضله

 برها،یف پیفنوت رییتغ ،یپرتروفیه ،یدر قالب آتروف راتییتغ نی. اشودیتوجه مقابل  یو عملکرد یساختار راتییتغ

و  یعصب یوندهایپ یو حت یتوانبخش ن،یتمر یراحط یبرا هایسازگار نی. درک اابندییبروز م یمیآنز راتییو تغ

 . است یضرور اریبس یعضلان

 (Inactivity) یتحرکیب ریتأث ��

 :( منجر بهیریگکاهش وزن ایشدن،  یگرفتن، بستر)مثل گچ یتحرکیب

 یعضلان یآتروف (Muscle Atrophy) برهایکاهش اندازه ف یعنی 

 قدرت و توان عضله افت 

 یهواز یهامیآنز کاهش 

 یریپذیخستگ شیافزا 

 .روندیم لیتحل یتحرکیعضلات در ب گریاز د شیعضلات ضدجاذبه )مثل سولئوس( ب ��

 .رندیگیقرار م ریتحت تأث شتریب I نوع یبرهایف ��

 (Denervation) عصب بیآس ریتأث ��

 :یقطع ارتباط عصب در

 شودیم دیشد یسرعت دچار آتروفبه عضله. 

 



 

 و کاهش قدرت انقباض مشاهده  ،یانقباض یهانیکاهش پروتئ ،یمرکز یهاهسته شیمانند افزا یراتییتغ

 .شودیم

 مجدد یریگعصب اگر (Reinnervation) بروند و  نیممکن است از ب یعضلان یبرهایانجام نشود، ف

 .ردیبگ بروزیو ف یها را بافت چربآن یجا

 .کرد یریجلوگ بیاز تخر یتا حد توانیم یکیالکتر کیتحر ای یعصب وندیبا پ

 یورزش نیاستفاده مداوم و تمر ریتأث ��

 :شودیم یدیمف یهایمنظم، عضله دچار سازگار یبدن تیپاسخ به فعال در

 :یاستقامت نیتمر✅ 

 یهواز یهامیو آنز یتوکندریم شیافزا 

 ییزارگیمو شیافزا (Capillarization) 

 یبرهایف لیتبد IIx به IIa 

 یتحمل خستگ شیافزا 

 :(ی)قدرت یمقاومت نیتمر✅ 

 نوع یبرهایف یپرتروفیه II 

 یهوازیب یهامیآنز شیافزا 

 یقدرت و توان خروج شیافزا 

 (نیوزیو م نی)مانند اکت یساختار یهانیسنتز پروتئ شیافزا یگاه 

 )دگرگونی عضلانی( "Muscle Transformation" مفهوم ��

 :مثال ی. براشودیم دهینام پیفنوت رییتغ دهد،یرخ م یعضلان یبرهایف تیکه در ماه یراتییتغ

 نوع یبرهایف IIx به توانندیم IIa شوند لیتبد. 

 نوع یبرهایف یهایژگیو اد،یز یاستقامت نیتمر با I ابدییم شیافزا. 

 کنندیم دایکند پ یبرهایرفتار ف عیعضلات سر ن،ییبا فرکانس پا یکیالکتر کیتحر با. 

 تواندیم ،یو بار کار یعصب یبلکه بسته به ورود ست،یعضله ثابت ن بریکه ف دهدینشان م راتییتغ نیا ✅

 .کند دایپ دیجد یعملکرد اتیخصوص

 عضله تهیسپلاستی ی مطالعه یشیآزما یهامدل ��

 :مانند کند،یاشاره م جیرا یعلم یهافصل به مدل نیدر ا سندهینو

 



 

 یوزنیب (Hindlimb Suspension): تحرکی در فضا به سازی بیشبیه:  در فضا یتحرکیب یسازهیشب

تحرکی ناشی از اقامت وزنی و کمشود که برای تقلید اثرات بیمیها و ابزارها اطلاق ای از روشمجموعه

 کمک فضانوردان و محققان به هاسازیشبیه این شوند.مدت در فضا بر روی بدن انسان استفاده میطولانی

 برای مقابله با آنها آماده شوند. و درک را شرایط این اثرات تا کنندمی

 عصب قطع (Denervation models) 

 با چرخ دوار نیتمر (Treadmill training) 

 ی : دائم تیفعال یسازهیشب یمزمن برا یکیالکتر کیتحر( تحریک الکتریکی مزمنFES )تواند برای می

سازی فعالیت دائمی در عضلات، به ویژه در مواردی که عضلات به دلیل آسیب یا بیماری عصبی شبیه

های درمانی با ارسال پالس روش این اند، استفاده شود.دادهتوانایی فعالیت طبیعی خود را از دست 

کند و به بازیابی حرکت و عملکرد کمک الکتریکی به اعصاب و عضلات، انقباضات عضلانی را تحریک می

یک روش درمانی است که از جریان الکتریکی برای فعال ( FESتحریک الکتریکی عملکردی ) کند.می

های الکتریکی کوچکی را به عضلات یا پالس FES کند.دیده استفاده میکردن اعصاب و عضلات آسیب 

 شده ارسال طبیعی هایسیگنال ها،پالس این شود.کند و باعث انقباض آنها میاعصاب خاصی ارسال می

های نخاعی، سکته مغزی، یا به ویژه برای افرادی که به دلیل آسیب FES .کنندمی تقلید را مغز توسط

تواند به بازیابی حرکت، می FES اند، مفید است.های نورولوژیکی دچار ضعف یا فلج عضلانی شدهبیماری

این روش درمانی معمولاً چند جلسه  بهبود عملکرد، و افزایش استقلال در افراد دارای معلولیت کمک کند.

 3۰تا  1۰کشد و بسته به هدف درمان، شدت آسیب و پاسخ بیمار به درمان، ممکن است بین یطول م

خانگی در دسترس هستند، اما باید زیر نظر فیزیوتراپیست  FESهای بسیاری از دستگاه جلسه نیاز باشد.

  تنظیم شوند.

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 دوازدهم فصل

 یو بازتوان یعضلان-یعصب یهابیآس

موثر نقش  یشوند و بازتوان یو ضعف عضلان یمنجر به کاهش عملکرد حرکت توانندیم یعضلان-یعصب یهابیآس

 .دارد یروزمره و ورزش یهاتیو بازگشت به فعال یزندگ تیفیدر بهبود ک یاتیح

 هابیآس انواع

 قطع کامل عصب با حفظ  سی(، نورمتمازفیخف بی)آس ایشامل نوروپراکس :یطیبه عصب مح بیآس(

 .ساختار( بی)قطع کامل عصب با تخر سیساختار( و نورومکز

 شودیفلج عضله م ایباعث ضعف  :یدستنییپا یحرکت یهابه نورون بیآس. 

 یالتهاب و ضعف عملکرد برها،یف یشامل پارگبه عضله:  بیآس. 

 بیآس یهازمیمکان

 یعصب یهابیآس یاز عوامل اصل یکیمتابول یهابیکشش، قطع عصب، التهاب و آس ،یکیمکان فشار-

 .هستند یعضلان

 یبازتوان یندهایفرآ

 هاناپسیس یها و بازسازرشد مجدد آکسون :یعصب میترم 

 عملکرد شیو افزا یعضلان یبرهایف میترم :یعضلان یبازساز 

 یحفظ و بهبود قدرت و هماهنگ یبرا یعضلان-یعصب کیتحر فعال: ناتیتمر 

 شده فیعضلات ضع یسازفعال یبرا یکیالکتر یهاانیاستفاده از جر :یکیالکتر کیتحر 

 مؤثر در بهبود عوامل

 بیو نوع آس شدت 

 یآغاز بازتوان زمان 

 یتوانبخش یهابرنامه تیفیو ک ماریب یهمکار 

 ینیبال تیاهم

 کندیاستقلال فرد کمک م شیو افزا هایبه کاهش ناتوان یعضلان-یعصب یبازتوان. 

 درمان دارد ندیفرا تیدر موفق یهدفمند نقش مهم ناتیو تمر حیصح آموزش. 

 

 

 



 

 

 منابع :

 "و نظرعلی پروانه ترجمه با گاردینر .اف فیلیپ نوشته "عضلانی پیشرفته-فیزیولوژی ورزشی عصبی 

 حتمی انتشارات

 " تالیف محمد یوسفی ، محسن نظری و پیمان آقایی  "عضلانی  –فیزیولوژی دستگاه عصبی : عصبی

 عطاآبادی ، انتشارات مشاوران صعود ماهان

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

تاسیس شد. دغدغه اصلی هیات  13۸7در سال  21-دانشگاه علمی کاربردی شهربابک و دانشگاه اختصاصی سبک کانگ فوتوآ

تربیت نیروی انسانی متخصص بوده است از همین رو شیوه ی تدریس نوین یاران که موسس این مرکز همواره خدمت صادقانه و 

نوع روش تدریس می باشد را جایگزین روش های سنتی نمود . این مرکز تنها دانشگاه تقاضا محور در کشور است  17برگرفته از 

با دارا بودن پتانسیل های فراوان و بالقوه همواره  که توسعه، خلاقیت، مهارت اموزی و کارآفرینی را رسالت خود می داند. این مرکز

در جهت تغییرات مثبت و جهانی شدن گام برداشته و قادر به خروج از دانشگاه های نسل چهارم و ورود به دانشگاه های نسل پنجم 

 می باشد.

 


