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هفته تمرین تناوبی  8پس از  اي نر سالمهرتدر عضلات کند و تند انقباض میوستاتین ژن  بیان سنجش تفاوت ،هدف از پژوهش حاضر
م شدند. تمرین یتقس )n=6( و تمرین )n=6(گروه کنترل دو بهسر رت نر ویستار  12 ،منظوربه همین روش تحقیق:  بود. خیلی شدید

 100تا  90با شدت اي دقیقه  چهارتناوب ( سهاز  هر جلسه .به مدت هشت هفته بود در هفته وپنج روز  شامل شدید خیلی تناوبی
عضله باز  ،تمرین هساعت پس از آخرین جلس 24 .شدتشکیل می) VO2maxدرصد  60تا  50با شدت اي دقیقه  دوو  VO2maxدرصد

مستقل   tل آماري با آزمون تحلی :نتایج سنجیده شد. RT-PCR روشژن آنها با میزان بیان استخراج و  و نعلی کننده طویل انگشتان
ه کنترل کاهش معناداري داشت نشان داد که مقادیر میوستاتین عضله نعلی و بازکننده طویل انگشتان در گروه تجربی در مقایسه با گرو

)001/0  =p يبا استفاده از اجرا که داد نشان تحقیق ). نتیجه گیري: نتایج HIIT در عضله  یوستاتینم یانبEDL یرچشمگ یکاهش 
 تندانقباض عضلات در میوستاتین بیان پروتکل، این اجراي از پس نتیجه در% ) داشته است. 7اندك (  یکاهش ی% ) و در عضله نعل30(

 است. شده سرکوب بیشتر کندانقباض عضلات به نسبت
 

 عضله بازکننده طویل انگشتان، عضله نعلی، خیلی شدید تمرین تناوبی میوستاتین، :هاکلید واژه
 
 
 

The difference of myostatin gene expression in fast and slow twitch healthy male rat 
after eight weeks of high intensity interval training 

 
Abstract 
The aim of the present study was to assess differences in myostatin gene expression in slow and fast-twitch 
muscles of healthy male rats after 8 weeks high intensity interval training. Methods: For this purpose, 12 male 
Wistar rats divided into two groups, control (6 = n) and trained (6 = n). High intensity interval training was 
five days a week for eight weeks. Each session was formed from three intervals (four-minute with intensity of 
90 to 100% VO2max and two- minute with intensity of 50 to 60% VO2max). 24 hours after the last training 
session, the Extensor digitorum longus and soleus muscle were extracted and gene expression levels were 
measured by RT-PCR. Result: Statistical analysis using independent t-test showed that the soleus and EDL 
muscles myostatin levels decreased significantly in the experimental group compared with the control group 
(0/001 = p). Conclusion: Hence it can be concluded that myostatin expression in both EDL and soleus muscle 
is reduced by high intensity interval training. 

 
Keywords: myostatin, High Intensity Interval Training,  soleus muscle, Extensor digitorum longus muscle. 
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  مقدمه
ــانواده    ــاي خ ــی از اعض ــتاتین یک ــی از  TGF-βمیوس و یک

باشـد کـه. بیـان آن     یاي کشف شده مه بروزترین سایتوکین
شـود. میوسـتاتین پـس از سـنتز در      مـی  مانع از رشد عضله

ــون  ــی عضــله اســکلتی وارد خ ــود و ســپس در ســطح   م ش
 پیونـد  IIB1اي عضـلانی بـه گیرنـده اکتیـوین نـوع      ه سلول

  )1خورد.( می
اخیـر تـلاش زیـادي بـراي روشـن شـدن       هـاي   در سال

سلولی و مولکولی هیپرتروفی و آتروفی عضلانی هاي  مکانیزم
صورت گرفته است. بر این اساس ، مک فرون و همکـارانش  

) یک فاکتور بی نظیر مهار کننده رشد عضـلانی بـه   1997( 
). در شرایط مختلـف از  1نام میوستاتین را شناسایی کردند(

) نقـش  3) و پیـري ( 1)، ایـدز، سـرطان(  2جمله بی وزنـی ( 
میوستاتین در کاهش توده عضلانی بـه خـوبی اثبـات شـده     

 Growth Differentiation ضمنا که جدیدعامل  ایناست. 

Factor 8 خانوادهي اعضا ایردرست مثل س شود، می نامیده 

 ـ ،Transforming Growth Factor Betaبزرگ   صـورت ه ب

 توالی یک يحاو يا دآمینهاسی 376ساز  پیش یک پروتئین

-Cانتهـایی و یـک ناحیـه    -Nپروپیتید  ناحیه یک سیگنالی،
  ). 4که لیگاند فعالی است( شود می سنتز انتهایی

 بـراي  تجربی حل راه چند میوستاتین، شناسایی از پس

 جمله از شد. گرفته کاره ب بیولوژیک آنهاي  کارکرد شناخت

 مختـل  بـا  میوسـتاتین  فعالیـت  مهار میوستاتین، ژن انهدام

 فعـال  و  یدایم ـ تولیـد  مهـار  بـه  منجـر  کـه  آن کردن بلوغ

 ایـن  همـه در . شـود  مـی  و بـیش بیـانی ژن آن   میوستاتین

 مهـار  یـا  میوسـتاتین  تخریب است شده داده  نشانها  روش

 علـت  بـه  بدن موش وزن چشمگیر افزایش باعث آن فعالیت

  .)4(شود می یعضلان توده افزایش
 کل يدرصد 30افزایش  به ،موش میوستاتین ژن انهدام

 کـل  تقریباًکه  شود می منجر بلوغ اولیه مراحل در بدن وزن

داشته  عضلانی توده افزایش ریشه در حیوان شده اضافه وزن
 تعـداد  افـزایش  اب عضلانی تودهاضافه شدن  علاوهه ب .است

 مقطـع  افـزایش سـطح   نیـز  و عضـلانی(هیپرپلازیا)  يتارها

) در  4( ارتبـاط داشـته اسـت.    عضلانی(هایپرتروفی) يتارها
ــام رســانی میوســتاتین، مهــار   عضــله اســکلتی هــدف از پی

اي اقمـاري اسـت. میوسـتاتین ایـن تـاثیر را از راه      ه ـ سلول
 2تنظیم کاهشی عوامل ژنتیکی میوژنیک از جملـه میـوژنین  

  ا و کینازهــاي وابســته بــه ســایکلین هــ ) و نیــز ســایکلین5(
 )2cdk (3 )6(    و افزایش بیان مهارکننده کینازهـاي وابسـته

  )5کند.( ی، اعمال م 21Pبه سایکلین یعنی 
نبایــد از نظــر دور داشــت کــه بیــان میوســتاتین حــین 

) و 7یابـد(  یاي بی تحرکی عضله اسـکلتی افـزایش م ـ  ه دوره
برعکس، مهار میوستاتین سرمی باعث افزایش قدرت و توده 

ا افـزایش قـدرت   )، کـاهش بافـت چربـی و ضـمن    8عضلانی(
رسـد   می ). بنابراین، منطقی به نظر9،10شود( می استخوانی

فعالیت بدنی به کـاهش بیـان میوسـتاتین منجـر شـود. بـه       
تازگی، مطالعات انـدکی در پاسـخ میوسـتاتین بـه فعالیـت      
ورزشی انجام شده است که تنایج متناقضی را گزارش کـرده  

 ـ هـا   اند. علت تفـاوت پاسـخ   گیـري، روش،   هرا در زمـان نمون
گیـري میوسـتاتین    هشدت و مدت تمـرین و یـا روش انـداز   

گفته اند. در برخـی از ایـن مطالعـات، بیـان میوسـتاتین در      
) و یـا  11پاسخ بـه یـک جلسـه تمـرین مقـاومتی افـزایش(      

) داشته است. مطالعات درباره تاثیر طولانی مدت 12کاهش(
 فعالیت ورزشی مقاومتی و تا حد کمتـري اسـتقامتی نشـان   

دهند بیان ژن و پروتئین میوسـتاتین در پاسـخ بـه ایـن      می
 بالقوه و سلامتی فواید وجود یابد. با یکاهش مها  نوع فعالیت

 بزرگسـالان  از بسیاري اما استقامتی، و قدرتی تمرینات زیاد
 در - مهـم  مانع یک عنوان به - کافی زمان نداشتن علت به

العه درباره سایر بنابراین، مط .کنند نمی شرکت تمرینات این
هاي سوخت  يفعالیت ورزشی جایگزین با سازگارهاي  برنامه

و سازي مشابه و بدون تعهد زمانی قابل ملاحظه مـورد نیـاز   
اي فعالیت ورزشی که به تازگی مورد ه است. یکی از پروتکل

ــرار گرفتــه اســت   ــوژي ورزش ق توجــه پژوهشــگران فیزیول
ــدید  ــی ش ــاوبی خیل ــات تن ــ  4تمرین ــد  یم ــامل باش ــه ش ک

اي ورزشـی بـا شـدت بسـیار زیـاد و      ه ـ اي فعالیـت ه ـ تناوب
 HIITباشد.  یاي استراحتی فعال با شدت خیلی کم مه وهله

باشـد و    مـی  مدل بسیار کارآمد زمانی، براي تمرین ورزشی
ــازگار ــرین    يبســیاري از س ــا تم ــازي ب ــاي ســوخت و س ه

  کند. یاستقامتی منظم را تحریک م
بـر    HIITتعیین تـاثیر تمـرین   بنابراین، در تلاش براي 

میوستاتین عضلات کند انقباض و تند انقبـاض، محقـق بـه    
دنبال پاسخ به ایـن سـوال بـود کـه، پاسـخ میوسـتاتین در       

 HIITعضلات تند انقباض و کنـد انقبـاض را بـه یـک دوره     
هفتـه   8مشخص کند.  هم چنین مشخص کند که پـس از  

میوستاتین در  تمرین تناوبی خیلی شدید، به چه نسبتی ژن
شود  و آیا در مقایسه بـا   می عضلات تند و کند انقباض بیان

تواند ژن  می تمرینات مقاومتی، تمرنیات تناوبی خیلی شدید
 میوستاتین را سرکوب کند یا نه؟
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  روش شناسی
تعداد  بود. یروش تجرب حاضر از نوع توسعه اي و به پژوهش

ر ایــران بــا سـر رت نــر نــژاد ویســتار از انســتیتو پاســتو  12
گرم و سن هشت هفته، خریـداري   180± 20میانگین وزنی 

 تحـت و به آزمایشگاه حیوانـات دانشـگاه تهـران منتقـل و     

 سـاعت 12 و ییروشـنا  سـاعت 12داري ( ی ـب و خواب چرخه

 درجـه 22±3 يدمـا  در و چهار عصر تا چهار صبح) یکیتار

 اه رتشدند.   ينگهدار درصد 60تا  40گراد و رطوبت  سانتی
) و =HIIT )6nبـه دو گـروه   شـگاه یآزما بـه  انتقـال  از پـس 

) تقسیم شدند و با توجه به وزن، همسان سازي =6nکنترل(
ا پس از انتقال به آزمایشگاه حیوانات، بـه مـدت   ه رتشدند. 
براي سازگاري با محـیط و رسـیدن بـه حـد وزنـی       سه روز

دو تمرینــی در   گروه+ گـرم) مراقبـت شـدند.   200مطلـوب ( 
بـه تمـرین    HIITبـا   ییآشـنا  بـراي روز  10تـا  7هفتـه اول  

عملیاتی کردن پروتکل، برنامه بـه   رايهمزمان ب و پرداختند
  .اجرا شد  5شکل مقدماتی

اي ه ـ اصـول طراحـی برنامـه   پروتکل ورزشی با توجه به 
تناوبی خیلی شدید که براي بـه حـداکثر رسـاندن عملکـرد     

سایشی عضلات دستگاه هوازي (جذب اکسیژن و ظرفیت اک
به مدت دو VO2max) در شدتی نزدیک به  -هر دو  -اسکلتی

تا چهار دقیقه و زمان برگشت به حالت اولیه فعـال بـین دو   
 .)13(شـد  و اجـرا  طراحـی تا سه دقیقه پیشنهاد شده  است 

بـود   فعالیت ورزشـی  دقیقه30شامل  HIITاجرايهر جلسه 
  .ارائه شده است 1جزئیات آن در جدول شماره  که

  
  طرح پروتکل تمرین تناوبی خیلی شدید .1جدول 

  مراحل تمرین
  
  

  مؤلفه تمرین

 3( ینبدنه اصلی تمر  گرم کردن
  تناوب)

  سرد کردن

تناوب 
  شدید

کم تناوب 
  شدت

 ینزمان تمر
  (دقیقه)

  دقیقه 6  دقیقه 2  دقیقه 4  دقیقه 6

 ینتمر شدت
)VO2max(  

 60تا  50
 درصد

 100تا  90
  درصد

 60تا  50
  درصد

 60تا  50
  درصد

   شیب تردمیل در همه مراحل تمرین صفر درجه بود
  

هفته تمرین تناوبی  هشتپروتکل ورزشی شامل درکل، 
حــداکثر  ،هفتــه آشـنایی دو بــود. در انتهـاي   خیلـی شـدید  

 بـا توجـه  ا ه ـ شـد و رت  ، سـنجیده اه ـ اکسیژن مصـرفی رت 
درصدي از حداکثر اکسیژن مصـرفی (کـه    وپروتکل ورزشی 

تمـرین در هفتـه را    پنج جلسه ،د)شبه متر بر دقیقه تبدیل 

، آزمون حـداکثر اکسـیژن   هفتهپایان هر دو  در آغاز کردند.
) و سرعت تمرینی جدیدي براي هفته 14(  مصرفی اجرا شد 
  شد. تمرین بعد، اجرا 

انجـام  شرایط زیستی حیوانات در گروه کنتـرل بـه جـز    
تمرینات روزانه در سایر اوقات، مثل گروه تمرین بود و حتی 

زمانی تمـرین،  ة سازي بیشتر گروه کنترل در باز براي شبیه 
دقیقـه روي دسـتگاه    15سه بار در هفته و هر بار به مـدت  

  گرفتند.  می )، قرار15نوار گردان با سرعت دو متر بر دقیقه (
دسـتگاه   -تقیم دسترسی بـه ابـزار مس ـ   علت نداشتنبه 

ا ه ـ توان هـوازي رت -گازهاي تنفسی کنندهتجزیه و تحلیل 
هـاي اخیـر هویـدال و     پـژوهش  غیر مستقیم بـا اسـتفاده از  

دقیقـه گـرم    10 شد. در ابتـدا ) انجام 16(   2007همکارانش
بعـد از  ، شدانجام  VO2maxدرصد 50تا  40کردن با شدت 

متـر در   15ا بـا سـرعت   ه ـ گرم شدن، آزمون با دویـدن رت 
سـرعت نـوار   شـد، سـپس   دقیقه به مدت دو دقیقـه شـروع   

 8/1(متر بر ثانیـه   3/0دقیقه یک بار به میزان  دوگردان هر 
، دیگـر قـادر بـه    تا حیـوان  یافت) افزایش متر در دقیقه 2 تا

 افـزایش  عـدم  ،VO2max بـه  رسـیدن  مـلاك . دویدن نبود
VO2max سـرعت . بـود  سرعت افزایش وجود با VO2max 

 بـه  رسـیدن . رسـید  فـلات  بـه  VO2 آن در که بود سرعتی
 و لیتـر  در مول میلی 6 از بالاتر لاکتات غلظت معادل فلات

. شـد  گرفتـه  نظر در05/1برابر VCO2/VO2  تنفسی نسبت
بـین سـرعت نـوار     قـوي ارتبـاط   دهند، یم نشان ها پژوهش

،  =94/0r-98/0وجـــود دارد (هــا   رت VO2maxگــردان و  
005/0 <p  با توجه بـه سـرعت    ، در این پژوهشاین رو). از

  د.مبه دست آها  رت VO2maxدویدن میزان 

  استخراج بافت
پـس از   و اه ـ ساعت پس از آخـرین جلسـه تمـرین رت    24

وري ا براي جمـع  .شدند ها انجام يبردار نمونه ،ناشتایی شبانه
 10داروي زایلازیـن ( ابتـدا حیـوان بـا ترکیبـی از     ،اه ـ نمونه

گرم/ کیلـوگرم) بـه    یمیل 75رم) و کتامین (گرم/کیلوگ یمیل
شـد. سـپس، قفسـه    هـوش   یصورت تزریق درون صفاقی ب ـ

ــرین آزار   ــان از کمت ــراي اطمین ــوان شــکافته و ب ســینه حی
شـد.  اي خون مستقیم از قلب حیوان گرفتـه  ه حیوان، نمونه

از اندام تحتانی حیوان برداشـته   EDLو  SOLعضله سپس، 
ــرازوي    ــد و در ت ــو داده ش ــک شستش ــرم فیزیولوژی و در س

ســپس  کشــی شـد،  گـرم وزن  0001/0دیجیتـالی بـا دقــت   
اي ه بلافاصله با استفاده از ازت مایع منجمد و براي سنجش
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  فریز شدند. -80بعدي در دماي 

  RNAاستخراج 
هـر کـدام از   میلی گرم از   50با استفاده از  RNAاستخراج 
ا ه ـ به طور جداگانه انجام گرفت. بافت SOLو  EDLعضلات 

با استفاده از یک میلی مول محلول تریـزول لیـز شـده و بـا     
  دستگاه همگن کننده بافت کاملا هموژن شدند. 

  هاي آماري  روش
اي خـام و توصـیف   ه ـ بندي داده هاز آمار توصیفی براي دست

) K-Sگروف اسـمیرنوف( ا استفاده شد. از آزمون کولموه داده
اي مورد مطالعـه  ه ا در گروهه بودن داده طبیعیبراي بررسی 

بـین   ايه ـ داده مسـتقل بـراي مقایسـه    t يو از آزمون آمـار 
اي ه آزمون همهداري براي  یگروهی استفاده شد. سطح معن

اي ه ـ در نظر گرفتـه شـد. تجزیـه و تحلیـل     α≥05/0آماري
و ترسیم نمودارهـا بـا    SPSS16افزار  آماري با استفاده از نرم

  انجام گرفت Excel 2007افزار  استفاده از نرم

  اه یافته
گــزارش شــده اســت کــه  2ا در جــدولهــ تغیــرات وزن رت

 وزن کمتـر  افـزایش  رشد طبیعی، در عین حالدهنده  نشان
  تمرین نسبت به کنترل است. گروه در اه رت

  ها . میانگین و انحراف استاندارد وزن گروه2جدول 

  گروه
وزن 

  اولیه(گرم)
  وزن نهایی(گرم)       درصد تغییر

  6n=(  77/9±5/210  80/7±17/337           17/60(کنترل

  6n=(  27/9±212 46/16±83/305          25/44(تمرین

  ندا آورده شده)M±SD(ها به صورت میانگین و انحراف استاندارد  داده
  

سـاعت پـس از آخـرین     24میزان بیان ژن میوستاتین، 
نسبت به گروه کنترل کـاهش   SOLجلسه تمرین در عضله 

). همچنین سـطح  t=3/74 , p=0/001% ) داشت ( 7اندکی (
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین  24بیان ژن میوستاتین، 

%) داشـت  30نسبت به گروه کنترل کاهش( EDLدر عضله 
)t=6/11 , p=0/001.(     میزان بیـان آن در هـر دو عضـله در

  .آمده است1شکل شماره 
  
  

  
و SOLنسبت تغییرات چند برابري ژن میوستاتین عضله  .1شکل

EDLدر گروه تمرین نسبت به گروه کنترل  

  بحث و نتیجه گیري
هدف از تحقیق حاضر سنجش تفاوت بیان ژن میوسـتاتین،  

ــاض   ــد انقب ــله تن ــی   EDLدر دو عض ــاض نعل ــد انقب و کن
بـود. نتـایج    HIITهفتـه   8اي صحرایی نر ویستار به ه موش

 HIITحاصل از این پژوهش نشان داد، با استفاده از اجـراي  
% ) 30کاهشی چشـمگیر (   EDLبیان میوستاتین در عضله 

  % ) داشته است.  7و در عضله نعلی کاهشی اندك ( 
د و بـه  شـو  مـی  میوستاتین، مانع از رشد تـوده عضـلانی  

شـود. هـم چنـین عمـدتا در      مـی  عنوان ترمز عضله شناخته
شود و تازگی مطالعات متعددي بـر   می عضله اسکلتی تولید

بیان آن انجام شده است. مطالعات گذشـته نشـان داده انـد    
توانـد هنگـام یـا بعـد از انقباضـات       مـی  بیان ژن میوستاتین

شـدید  یا تمرینات مقاومتی پویاي خیلی ها  اسنتریک در رت
  -که با استرس و آسـیب عضـلانی همـراه اسـت     -در انسان 

  ).20و  19، 18، 17تغییر کند (
ــارانش (  ــار روت و همک ــین ب ــراي اول ــزارش 2003ب ) گ

میوستاتین در زنـان و مـردان جـوان و     mRNAکردند بیان 
یابـد   مـی  هفته تمرین مقـاومتی کـاهش    9پیر در پاسخ به 

) نشـان  2004). در حالی کـه ویلگـوبی و همکـارانش (   21(
هفتـه تمـرین    12میوستاتین به دنبـال   mRNAدادند بیان 

 نـاهمخوان هـاي   ). ایـن یافتـه  22یابـد (  می مقاومتی افزایش
براي مثـال، در   .باشدها  روش در تفاوت علت به است ممکن

 72تـا   48) زمان بیوپسی 2003مطالعه روت و همکارانش (
ساعت بعد از آخـرین نوبـت تمـرین بـود. در حـالی کـه در       

دقیقـه   15مطالعه ویلگوبی و همکارانش نمونه گیري خونی 
پس از تمرین مقاومتی انجام شد. در مطالعه دیگر ویلگـوبی  

ــد در پاســخ ــه و همکــارانش دریافتن ــت یــک ب  تمــرین نوب
ــاومتی ــدار مق ــا میوســتاتین مق ــالا ســاعت 24 ت ــد ب  خواه

 24). از ایــن رو در مطالعــه حاضــر زمــان بیوپســی 23بــود(
پس از ناشـتایی   و اه پس از آخرین جلسه تمرین رتساعت 

0

0.5

1

1.5

بازکننده طویل 
انگشتان

کنترل
تجربی

نعلی
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انجام شـد. از طرفـی در اکثـر مطالعـات انجـام شـده        شبانه
mRNA    میوستاتین در پاسخ به تمرین مقـاومتی در عضـله

اسکلتی اندازه گیري شده اسـت و کمتـر مطالعـه اي تـاثیر     
مرینــی دیگــر را بــر میــزان تغییــر میوســتاتین تهــاي  روش

  بررسی کرده است.
نتــایج تحقیــق حاضــر در تحقیقــات دیگــري کــه روي  

) و مـردان جـوان و   25)، مـردان فعـال (  24بیماران قلبـی ( 
) انجام گرفته بود مشاهده شد. در اندك تحقیقات 26مسن (

صورت گرفتـه دربـاره تـاثیر تمـرین اسـتقامتی بـر مقـادیر        
) کــاهش  2010نیــز هیتــل و همکــارانش (   میوســتاتین

). 27میوستاتین را بعد از تمرینات استقامتی گزارش کردند(
رسد تمرینات استقامتی عـلاوه بـر آثـار شـناخته      می به نظر

شده اي کـه روي دسـتگاه سـوخت و سـاز اکسایشـی دارد،      
  ).  28ممکن است به هایپرتروفی عضلانی منجر شود(

متفـاوتی را در بیـان ژن   ) نیز نتـایج  2005ماتساکاس (
هـاي   میوستاتین در پاسـخ بـه تمـرین اسـتقامتی در بافـت     

صـحرایی  هـاي   مختلف گزارش کرد. در عضله دو قلو مـوش 
درصـدي   65تمرین کرده در بیـان ژن میوسـتاتین کـاهش    

گزارش شد، در حالی که در عضله پهن خارجی این کـاهش  
 ـ     49متوسط و به مقدار  ین درصـد بـود و در عضـله نعلـی ب

تمـرین کـرده و بـی تمـرین تغییـري مشـاهده       هـاي   موش
  ).24نشد(

اي عضلانی را از لحـاظ  ه با توجه به اینکه ما ابعاد سلول
اي گـروه  ه ـ مورفولوژي نسـنجیدیم و همچنـین وزن مـوش   

تـوان بـا    ینداشـت، نم ـ  چشـمگیري  کنترل و تمرین تفاوت
قاطعیت گفت کاهش بیان این ژن موجب هایپرتروفی شـده  

بـود   بیشـتر  تمـرین  گروه عضلات ا از آنجاییکه وزناست. ام
احتمالا هایپرتروفی اتفاق افتاده است. از آنجایی که تـاکنون  

بر میوستاتین شناسایی نشده است، ما   HIITتاثیر تمرینات 
 HIITدریافتیم مقادیر میوستاتین تا حد زیادي تحت تـاثیر  

تین در ، مقـادیر بیـان میوسـتا   HIITگیرد. با اجراي  می قرار
یابد، اما تاثیر کمتري بر عضله نعلـی   می کاهش EDLعضله 

دهـد میوسـتاتین در عضـلات     مـی  دارد. این موضوع نشـان 
متفاوتی دارد. در واقع، شواهدي از ایـن  هاي  گوناگون، پاسخ
کند که تنظیم میوسـتاتین بـا نـوع تـار      می موضوع حمایت

میوزین زنجیـره   IIbعضلانی تناسب دارد که قویا با ایزوفرم 
ــله معمــــولی بیــــان شــــود (  مــــی ســــنگین در عضــ

).همچنین،دیده شده است در مقایسـه بـا تارهـاي کنـد     17
انقباض، وجود پروتئین میوستاتین در تارهاي تنـد انقبـاض   

در مورد کاهش آن در عضلات  ). 18به مراتب بیشتر است (
سو بوده  هم تند انقباض تمرین حاضر با پژوهش ماتساکاس

اما درباره کاهش آن در عضله نعلی ناهمسو بـوده کـه    )24(
ا فعالیت ه ا به دلیل اینکه رته رسد در تحقیق آن یبه نظر م

ــان    ــراي کــاهش بی ــد فشــار کــافی ب شــنا انجــام داده بودن
میوستاتین به عضـله نعلـی وارد نشـده بـود. اگرچـه دلیـل       
کاهش بیان ژن میوستاتین شناخته نشده است اما بـه نظـر   

که مربوط به عوامل درون سلولی و اندوکراین باشد. رسد  یم
تمرین استقامتی شـدیدي اسـت کـه بـه هـر دو       HIITزیرا 

کند.اما اینکه  یعضله تند انقباض و کند انقباض فشار وارد م
بیشتر کاهش یافتـه اسـت بـه احتمـال      EDLچرا در عضله 

زیاد به نوع تار به کار گرفتـه بسـتگی دارد، بـه طـوري کـه      
تنـد انقبـاض در زمینـه رشـد عضـلانی و تغییـرات       تارهاي 

فایـده دیگـر کـاهش     مربوط به عوامل رشـدي مسـتعدترند.  
اقمـاري در عضـله اسـت کـه     هاي  میوستاتین افزایش سلول

براي ترمیم بافت ، افزایش هایپرتروفی و قدرت عضلانی نیاز 
تواند دلیلی بر این باشـد کـه شـاید     می هستند. این موضوع

به دلیل فشار بالاي تمرین و ایجاد آسـیب و   HIITتمرینات 
پس از آن ترمیم بافت تحـت فشـار، میوسـتاتین را کـاهش     

  داده است.  
 اجـراي  رسـد  یم نظر به حاضر پژوهش نتایج به توجه با
HIIT تمرینـات  بـه  نسـبت  کـه  زمـانی  اقتصـاد  بـه  توجه با 

 در مـوثري  تمرینـی  روش توانـد  یم ـ دارد، سنتی استقامتی
 و اکسایشـی  ظرفیـت  افـزایش  و هوازي هاي يسازگار ایجاد

باشد. البته مشخص نشده است که  عضلانی قدرت همچنین
هاي متفـاوتی در ایـن    يسازگار HIITاي متفاوت ه آیا مدل

  کند یا خیر؟ که جاي بررسی بیشتر دارد. یزمینه ایجاد م

  ها نوشت پی
1. Activin IIB  
2. Myogenin 3.Cyclin-dependent kinase 
4. HIIT 5. pilot 
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