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چكيده
هدف: هدف از مطالعه حاضر بررسى مكانيسم كنترل انقباض عضلانى هنگام تعويض نيرو از شدت پايين تا شدت بالا بود. در 
اين مطالعه فرض گرديد كه مكانيسم صدور پتانسيل عمل مى تواند عامل درگير در اين فرايند باشد. روش تحقيق: سيگنال 
هاى خام درون عضلانى وسطح پوستى در حد فاصل 0/015 بين سطح كشككى وستيغ خاضره از قسمت تحتانى عضله پهن 
خارجى 15 آزمودنى مرد) سن ;1/2± 25 سال، وزن ;6/3 ± 75 كيلوگرم وقد; 0/08 ± 1/75 متر( در طى انقباضات 5 ثانيه 
اى با سطوح شدت  0/04، 0/016 و 0/032  حداكثر انقباض ارادى ثبت گرديدند .سپس  ميزان صدور پتانسيل عمل بر ثانيه از 
طريق روش كراس كروليشن از سيگنال درون عضلانى استخراج گرديدند .سيگنال هاى سطح پوستى نيز فيلتر شده وسپس 
جهت محاسبه بزرگى موج EMG   وميانگين توان فركانسى مورد تجزيه وتحليل قرار گرفتند. نتايج : تجزيه وتحليل واريانس 
يك طرفه نشان داد كه ميزان صدور پتانسيل عمل واحدهاى حركتى در ابتداى هر انقباض به طور معنا دار به شدت انقباض 
عضله بستگى دارد (P< 0/05). علاوه بر اين  بزرگى موج  EMG و ميانگين توان فركانس نيز به طور معنى دارى به شدت 
نيروى انقباضى اعمال شده بستگى دارد (P< 0/05). نتيجه گيرى: هم چنان كه فرض گرديده بود انقباض عضله اسكلتى هنگام 
 EMG تعويض شدت نيرو مى تواند توسط مكانيسم افزايش صدور پتانسيل عمل كنترل گردد، واين به خوبى در ساير ساختار

هم چون بزرگى موج وميانگين توان فركانسى نمايانگر بود .

واژه هاى كليدى:
مكانيسم انقباض،شدت انقباض،  واحد هاى حركتى، پتانسيل عمل



مكانيسم كنترل انقباض عضله اسكلتى در پاسخ به شدت هاى مختلف انقباضات عضلانى28

مقدمه
تخليه پتانسيل عمل تارعضله اسكلتى اساساً به عنوان يك مكانيسم حفظ 
انقباض عضلانى در نظر گرفته شده است (Bellemare,1983). انتشار 
پتانسيل عمل ازغشانى تارعضلانى به ارسال سيگنال ها از مسيرهاى 
عصبى بستگى دارد. اين مسيرها شامل ارسال سيگنال از كرتكس حركتى 
به نرون هاى حركتى شاخ قدامى نخاع وسپس به محل اتصال عصب 
وعضله مى باشد (Gandevia,2001). اگر شدت ايميالس عصبى به حد 
كافى بزرگ باشد، مى تواند غشاى تار عضله را تحريك ودر نتيجه منجر 
به بروز پتانسيل عمل گردد (Podivinsky,1967). در واقع پتانسيل 
عمل در نتيجه تبادل يون هاى سديم+N وپتاسيم  +K  بين دو سوى 
غشاى تار عضله رخ مى دهد كه توسط يك سيگنال عصبى تحريك 
گرديده است (Wright,2004)  . در حين فعاليت هاى ورزشى سيستم 
عصبى دامنه وسيعى از شدت هاى انقباض عضلانى را كنترل مى كند 
تا بتواند به نيازهاى ورزشى  پاسخ دهد . درحقيقت دوك هاى عضلانى 
به عنوان ارگان هاى حسى حساس به تنش اطلاعاتى را دربارة شدت 
نيرو از طريق مسيرهاى Ia به سيستم عصبى منتقل مى كنند تا نرون 
 .(Naser,2011) هاى حركتى لازم را جهت اجراى مهارت تحريك كنند
دو  از  معمولاً  عضلانى  انقباض  كنترل  جهت  مركزى  عصبى  سيستم 
استراتژى مهم عصبى استفاده مى كند كه شامل افزايش صدور پتانسيل 
عمل در واحد حركتى فعال (Bellemare,1983) ويا افزايش بكارگيرى 
تعداد واحدهاى حركتى جديد است (Fallentin,1993).  به عبارت ديگر 
تعويض انقباض عضلانى از يك سطح پايين به سطح  بالاتر بايد از طريق 
يكى از دو مكانيسم عصبى ذكر شده در بالا جبران گردد. يك نرون 
حركتى وتمام تارهاى عضلانى تحت كنترلش را يك واحد حركتى مى 
نامند .بنابراين شدت تحريك يك نرون حركتى را مى توان از طريق 
اندازه گيرى پتانسيل عمل واحد حركتى اش محاسبه نمود. نتايج چنين 
مطالعه اى به دست اندركاران علوم ورزشى كمك خواهد كرد تا در مطالعا 
ت آينده اثرات برنامه هاى تمرينى را بر روى مكانيسم كنترل انقباض 
عضلانى بررسى كنند، واينكه آيا مى توان با تمرينات ورزشى استراتژى 
عصبى كنترل انقباض عضلانى را جهت تعويض انقباض عضلانى از يك 
سطح پايين به سطح بالاتر تغيير داد . بنابراين،  هدف از مطالعه حاضر 
بررسى مكانيسم عصبى درگير در فرايند انتقال نيروهاى عضلانى از يك 
سطح پايين به سطح بالاتر در طى  انقباضات عضلانى زير بيشينه است.

روش شناسى تحقيق
آزمودنى ها: 15 آزمودنى مرد سالم (سن ;1/2± 25 سال، وزن ;6/3 ± 75 
كيلوگرم وقد; 0/08 ± 1/75 متر ) به طور داوطلبانه در اين مطالعه شركت 

كردند.

نيروى عضلانى
آزمودنى ها روى يك صندلى راحت نشستند،  پاى راست آزمودنى در وضعيت 
فلكشن °90زانوقرار داده شده واز ناحية ران با يك تسمه به صندلى ثابت 
گرديد. با استفاده از يك زنجير نيروسنج به مچ پاى راست آزمودنى متصل شد، 
سپس از آزمودنى خواسته شد تا با حداكثرنيرو عمل اكستنشن  زانو را انجام 
دهد. اين عمل 2 بار تكرار گرديد وسپس ميانگين آن به عنوان حداكثر انقباض 
ارادى عضله چهار سر ران در نظر گرفته شد. سپس 0/04، 0/016 و 0/032  

حداكثر انقباض ارادى عضله چهار سر ران براى هر آزمودنى تعريف گرديد.
ثبت سيگنال هاى الكتروميوگرافى(EMG) درون عضلانى

سيگنال هاى درون عضلانى الكتروميوگرافى از قسمت تحتانى عضله پهن 
M Sys-)  خارجى ثبت گرديدند .دو الكترود سيمى ساخته شده از استيل

tems, Carlsborg, WA) با   استفاده از يك نيدل در فاصلة 15 درصدى 

بين لبه خارجى سطح كشككى و ستيغ خاصره به درون عضله فرو برده شدند 
.سپس الكترودهاى سيمى از طريق كابل هاى مخصوصى به سيستم آمپلى 
 (Khz 4-Hz 500 LISiN, bandwidth ;EMG16فايرالكتروميوگرافى
) متصل گرديدند .قبل از فرو بردن نيدل درداخل عضله محل مزبور كاملاً 
تميز گرديده وبا الكل ضدعفونى شد. سپس از آزمودنى ها درخواست گرديد 
تا سه انقباض عضلانى 5 ثانيه اى به ترتيب در سطح  0/04، 0/016 و 0/032  
حداكثر انقباض ارادى اجرا كنند. مانيتور نمايش نيرو كه به نيروسنج متصل 
بود درجلوى آزمودنى قرار داده شد، تا بازخورد بصرى نسبت به ميزان نيرو را 
براى آزمودنى فراهم كند. سيگنال هاى درون عضلانى ثبت شده آمپلى فاى 
گرديدند، وسپس از باند بين 4كيلو هرتزو500 هرتز عبور داده وفيلتر شده وبا 

فركانس 10240هرتز   سمپل گرديدند .

شكل (1) نمونه اى از سيگنال هاى خام درون عضلانى و تك 
واحدهاى حركتى استخراج شده از سيگنال در ابتدا هر سطح 
انقباضى A ) 0/04حداكثر انقباض اختيارى، B) 016 /0حداكثر 

انقباض اختيارى و C )0/032حداكثر انقباض اختيارى.

ثبت سيگنال هاى الكتروميوگرافى سطح پوستى 
Ag–)سيگنال هاى الكتروميوگرافى سطح پوستى توسط دو الكترود مدور

بروى   (Bipolar) قطبى دو  صورت  به  Neurolin(Ambu AgC۱كه 
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شكل (2) نمونه اى از سيگنال خام سطح پوستى ثبت  شده از 
قسمت تحتانى عضله پهن خارجى، كه جهت محاسبه ميانگين 

توان فركانسى و بزرگى موج EMG مورد استفاده قرار گرفته است.

نمودار (1) ميزان صدور پتانسيل عمل واحد حركتى در ابتداى 
انقباضات با سطح شدت 0/04 ، 0/016 و0/032حداكثرنيروى 

اختيارى  (ميزان صدور پتانسبل عمل بر واحد ثانيه مى باشد) 
(آزمودنى  N=15  انحراف استاندارد±  ميانگين ).

سطح پوست (چند ميليمتر پايين تر ازالكترودهاى درون عضلانى) قرار 
داده شده بودند،  ثبت گرديدند.  قبل از قرار دادن الكترود ، موى پوست 
تراشيده ومحل مذبور با الكل كاملاً تميز گرديد. جهت اتصال زمينى يك 
نوار خيس به دور مچ پا پيچانده و با سيم مخصوصى به آمپلى فاير متصل 
 LISiN ;16-EMG) ) گرديد .سيگنال هاى سطح پوستى آمپلى فاى
Hz 500–10 , bandwidth گرديدند وبا فركانس 2048سمپل شدند

تجزيه وتحليل سيگنا ل هاى الكتروميوگرافى درون عضلانى 
سيگنال هاى خام  درون عضلانى با استفاده از نرم افزار Matlab تجزيه 
(Decompos) گرديدند. سيگنال هاى خام بدست آمده از هرالكترود 
سيمى بر اساس ميزان نويز به سيگنال جهت تجزيه وتحليل انتخاب 
شدند. سيگنال هاى درون عضلانى با بيشترين ميزان سيگنال به نويز 
بزرگى  آستانه  متد  براساس  سپس   . گرديدند  انتخاب  پردازش  جهت 
سيگنال(Amplitude threshold)  پتانسيل عمل ها كشف وبراساس 

متد كراس كورلشن 
 (Cross-correlation) پتانسيل عمل ها مربوطه طبقه بندى شدند 
(22). بر اساس اين متد مى توان كليه پتانسيل عمل هاى را كه داراى 
مشابهت95 ٪ هستند وبا تاخير زمانى خاص از يكديگر توليد شده اند را 
اندازه گيرى كرد. به اين طريق كليه واحدهاى حركتى كه تحريكشان 

نزديك به آستانه نيرو بوده است مورد بررسى قرار گرفتند.

تجزيه وتحليل سيگنال هاى الكتروميوگرافى سطح پوست
بزرگى موج EMG (EMG amplitude ) با استفاده از مقادير مطلق 
ميانگين سيگنال هاى اصلاح شده در بازه هاى زمانى 1 ثانيه محاسبه 
 Mean power) فركانسى  توان  ميانگين  ترتيب  همين  به  گرديد. 
frequency) در بازه هاى زمانى 1 ثانيه اى از سيگنال هاى سطح پوستى 

استخراج گرديدند.
تجزيه تحليل آمارى

با استفاده از تجزيه وتحليل واريانس يك طرفه وابستگى تخليه پتانسيل 
عمل واحدهاى حركتى به  سه سطح نيرو  محاسبه گرديد. علاوه بر اين 
وابستگى ميزان بزرگى موج EMG  وبزرگى ميانگين توان فركانسى به 

سه سطح نيرو اعمال شده نيز با استفاده از واريانس يك طرفه مورد 
تحليل قرار گرفت.

نتايج
تعداد واحدهاى حركتى كشف شده براى سطوح انقباضى با شدت 0/04، 
0/016 و 0/032 حداكثر انقباض ارادى به ترتيب 5،3 و9واحد حركتى 
بودند .تجزيه وتحليل واريانس يك طرفه نشان داد كه تعداد ايمپالس 
 P< 0/05) واحد حركتى بر ثانيه به ميزان نيرو اعمال شده بستگى دارد
,F=7/5) كه در آن تعداد ايمپالس ها در نيرو با شدت انقباضى 0/032  
بودند  از 0/04  بيشتر  انقباض 0/016  ودر   (P<0/05) از0/016  بيشتر 

.(P<0/05)

 علاوه براين بزرگى موج الكترميوگرافى (F =9/2, P<0/05) و ميانگين 
توان فركانسى(F= 6/2, P<0/05) نيز به شدت انقباضى نيروى عضلانى 
بستگى داشت. نيرو با شدت انقباضى بالا موج الكترميوگرافى بزرگترى و 
ميانگين توان فركانسى بالاترى را نسبت به نيرو به شدت انقباضى پايين 

.(P<0/05)  توليد كردند
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نمودار A (2)) ميزان بزرگى موج الكتروميوگرافى و B) بزرگى توان فركانسى محاسبه شده در ابتداى انقباضات
 با سطوح شدت 0/04 ، 0/016 و 0/032حداكثرنيروى اختيارى.  

بحث و نتيجه گيرى 
اين مطاله نشان داد كه ميزان تخليه واحدهاى حركتى ، بزرگى موج 
EMG وميانگين توان فركانسى EMG به شدت انقباض عضله اسكلتى 

بستگى دارد، كه در آن انقباض هاى عضلانى با شدت بالا منجربه صدور 
ايمپالس هاى بيشتر، موج  EMG بزرگتر و ميانگين توانى فركانس بالاتر 

مى گردند. 
  ( Motor unit discharge rat)تخليه الكتريكى واحدهاى حركتى
يك واحد حركتى شامل يك عصب حركتى است كه از نخاع شوكى  
ميشود  متصل  اسكلتى  عضله  درون  در  عضلانى  تار  تعدادى  وبه  آغاز 
واحدهاى حركتى در درون عضله اسكلتى به  (Wolf,1982). معمولاً 
دو نوع كند انقباض و تند انقباض تقسيم مى شوند (Sica,1971).  كليه 
تارهاى عضلانى تحت كنترل يك عصبى حركتى ( واحد حركتى) معمولا 
داراى ويژگى هاى غشا ، آستانه تحريك و فركانس صدور پتانسيل عمل 
مشابه يكديگر مى باشند (Roy,2008). بر طبق اصل اندازه،  واحدهاى 
حركتى كند انقباض دارى آستانه تحريكى پائين ترى نسبت به واحدهاى 
حركتى تند انقباض بوده و در انقباضات با شدت پائين به كار گرفته 
ستانه  آ  داراى  انقباض  تند  حركتى  واحدهاى  حاليكه  در  شوند   مى 
مى  مشاركت  بالا  شدت  با  انقباضات  در  و  هستند  بالاترى  تحريكى 

.(Mendell,2005)كنند
هرگاه سيگنالى كه از طرف سيستم عصبى مركزى (كرتكس حركتى) از 
طريق مسيرهاى نخاعى به محل اتصال عصب وعضله مى رسد و داراى 
شدت كافى باشد، مى تواند غشاى تار عضله را تحريك وسبب صدور 
پتانسيل عمل گردد (Podivinsky,1967). در واقع پتانسيل عمل در 
نتيجه تبادل يون هاى سديم )+ (N  وپتاسيم )+ ( Kبين دو سوى غشاى 

تار عضله رخ مى دهد كه توسط يك سيگنال عصبى تحريك گرديده 
است(Wright,2004).  فركانس صدور پتانسيل عمل يك واحد حركتى 
ممكن است بوسيله مسيرهاى رفلكسى و يا بوسيله اطلاعات ارسال شده 
از سطوح پائين ترطناب نخاعى و يا از اعصاب حركتى طرف مخالف نخاع 
تحت تاثير قرار بگيرد (Gandevia,2001).  با اين حال نكته مهم در اين 
مطالعه اين است كه با افزايش شدت نيرو انقباضى فركانس صدور پتانسيل 
عمل در ابتدا هر انقباض عضلانى افزايش يافته است، كه احتمالابًه اين 
مكانيسم عصبى اشاره دارد كه تغيير از يك انقباض سطح پايين به يك 
انقباض عضلانى سطح بالا توسط فرا يند صدور پتانسيل عمل  كنترل 
مى گردد. اين پديده مى تواند مربوط به چند مكانيسم كليدى باشد 
.اول  اينكه ارگان هاى حسى - عمقى همچون دوك عضلانى به تنش 
حساس هستند. با افزايش شدت نيروى انقباضى احتمالاً شدت صدور 
ايمپالس دوك هاى عضلانى افزايش يافته ودر نتيجه پيام ها را دربارة 
شدت وميزان تنش از طريق آوران هاى Ia به سيستم عصبى مركزى 
پاسخ  مركزى  سيستم عصبى  آنگاه   .(proske,1973)مى كنند ارسال 
تحريكى متناسب با شدت انقباض را به واحد حركتى مربوطه ارسال مى 
كنند تا با صدور ايمپالس كافى نيازهاى  نيروى اعمال شده را برآورده 
به  احتمالاً  ديگر  مكانيسم   .(Michael,2008) كند  حفظ  را  وانقباض 
كارگيرى واحدهاى حركتى تند انقباض كه داراى تارهاى عضلانى با قطر 
بزرگتر هستند مربوط مى شود .واحدهاى حركتى بزرگ داراى آستانه 
تحريكى بالاترى نسبت به واحدهاى حركتى كوچك (كند انقباض) بوده  
و فركانس صدور پتانسيل عمل بالاترى دارند (Nardone,1989). به نظر 
مى رسد كه تغيير از يك انقباض سطح پايين به سطوح انقباضى بالاتر 
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واحدهاى حركتى بزرگ را به آستانه تحريكشان نزديك تر كرده وباعث 
صدور پتانسيل عمل بالاتر اين واحدهاى حركتى مى گردد.   

(Mean power frequency) ميانگين توان فركانسى
در اين مطالعه هم چنين ميانگين توان فركانس به شدت نيرو انقباضى 
بستگى داشت(محبى،1388 و مينو نژاد،1388). ميانگين توان فركانسى 
به طور غير مستقيم بيانگر سرعت هدايت پتانسيل عمل در طول تار 
عضله است (Arendt,1985).  .معمولاً واحدهاى حركتى تند انقباضى 
كه داراى تارهاى عضلانى قطور هستند سرعت هدايت پتانسيل عمل 
دارند   ( انقباض  كند   ) كوچك  حركتى  واحدهاى  به  نسبت  بالاترى 
توان  ميانگين  افزايش  مطالعه  اين  در  بنابراين   .(Houtman,2003)
فركانسى در سطوح انقباضى بالا حكايت از به كارگيرى واحدهاى حركتى 
بزرگ دارد،  كه اين به خوبى افزايش صدور پتانسيل عمل را كه قبلاً شرح 
آن در بالا رفت را توجيه مى كند . مطالعات قبلى نيز نشان داده اند كه با 
افزايش سطح نيرو ميانگين توان فركانسى افزايش مى يابد كه در توافق با 

 .(Pincivero,2001) يافته هاى ما در مطاله حاضراست
 (EMG amplitude) بزرگى موج الكتروميوگرافى

تاثيرشدت  نيزتحت  الكتروميوگرافى  موج  بزرگى  حاضر،  مطالعه  در 
نيروى انقباضى بود(محبى،1388 و شيخ الاسلامى،1388).  بزرگى موج 
الكتروميوگرافى نشانگر ميزان انرژى حاصل از فعاليت هاى الكتريكى 
درون عضله است كه به سطح حساس الكترود برخورد مى كند. اين نكته 
كه در انقباضات با شدت بالا موج الكتروميوگرافى بزرگترى توليد شده 
است ممكن است مربوط به افزايش صدور پتانسيل عمل در اين سطح 
از انقباض باشد (Farina,2004).   در توافق با مطالعه حاضر مطالعات 
الكتروميوگرافى قبلى نيز نشان داده اند كه با افزايش سطح نيرو بزرگى 

  .(MCHungh,2002) موج الكتروميوگرافى افزايش پيدا كند
نتيجه گيرى 

در مطالعه حاضر فركانس صدور پتانسيل عمل، ميانگين توان فركانسى 
وبزرگى موج الكتروميوگرافى همگام با افزايش سطح نيرو به طور معنى 
دارى افزايش يافت. اين موضوع كه واحدهاى حركتى در ابتداى انقباض 
با شدت بالا فركانس صدور پتانسيل عمل بالاترى داشتند، احتمالاً بيانگر 
اين نكته است كه تعويض از يك سطح نيرو به سطح نيروى بالاتر توسط 
مكانيسم صدور پتانسيل عمل كنترل مى گردد كه اين به خوبى در ساير 
ويژگى هاى الكتروميوگرافى مانند ميانگين توان فركانسى وبزرگى موج 

نمايانگر بود.
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