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Abstract 

The primary objective of this review was to examine the persistence of skeletal muscle hypertrophy 

following a period of detraining after resistance training, with an emphasis on the roles of mechanical 

tension, metabolic stress, and skeletal muscle fiber type. This review particularly addresses the differential 

effects of mechanical and metabolic stimuli and stressors on the maintenance and retention of skeletal 

muscle adaptations following detraining. Resistance training is typically performed using either heavy loads 

with low repetitions or light loads with high repetitions, both of which may induce skeletal muscle 

hypertrophy. In contrast to the pathways involved in the development of hypertrophy, detraining can 

gradually attenuate resistance training-induced the skeletal muscle adaptations, leading to losses in skeletal 

muscle mass and strength. Nevertheless, during the initial weeks of detraining, these declines are 

predominantly neural, including reductions in the rate of force development and neural coordination, 

whereas prolonged cessation of training is associated with a decrease in the cross-sectional area of type II 

muscle fibers and marked reductions in strength. However, the phenomenon of muscle memory enables 

skeletal muscles to regain their previous condition more rapidly, which has been attributed to the increase 

in myonuclei acquired during periods of training. The existence of muscle memory further emphasizes the 

importance of investigating the type of training stimulus in determining the quality and persistence of 

skeletal muscle adaptations. Even after prolonged detraining, skeletal muscles remain capable of more rapid 

restoration upon re-exposure to resistance training. Although evidence is available regarding various 

aspects of resistance training and the phenomenon of muscle memory, sufficient information concerning 

differences in the persistence of skeletal muscle hypertrophy induced by resistance training through 

mechanical tension and metabolic stress, particularly under detraining conditions, is still lacking. This 

review presents findings indicating that changes in skeletal muscle cross-sectional area, muscle mass, and 

dynamic muscle strength, particularly during prolonged detraining periods, may depend on the type of 

training stimulus, skeletal muscle fiber type, and duration of detraining. Furthermore, muscle memory 

indicates that resistance training-induced skeletal muscle adaptations persist even during detraining, and 

the restoration of previous adaptation levels following retraining occurs more rapidly than during the initial 

training period. By synthesizing the available evidence, this review proposes the need for future research 
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to investigate the persistence of skeletal muscle hypertrophy following a period of detraining after 

resistance training, with an emphasis on the roles of mechanical tension, metabolic stress, and skeletal 

muscle fiber type in healthy young individuals. 

Keywords: Resistance training; Skeletal muscle hypertrophy; Detraining; Mechanical tension; Metabolic 

stress. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  162-147 یهاصفحه ،3 شماره ،19 دوره ،1405

 مروری مقاله 

وسازی و نوع  سوخت   -های مکانیکی اسکلتی: نقش تنش  ماندگاری هایپرتروفی ماهیچۀ

 اسکلتی  تار ماهیچۀ

 ، رعنا فیاض میلانی   *، محمد فشی علی مقدسی

 گروه علوم زیستی ورزش، دانشکدۀ علوم ورزشی و تندرستی، دانشگاه شهيد بهشتی، تهران، ایران 

 دهی چک 

های مکانيکی،  تمرینی، با تأکيد بر نقش تنش ای از بی این پژوهش با هدف بررسی ماندگاری هایپرتروفی ماهيچۀ اسکلتی پس از دوره 

های مکانيکی و  آفرین ها و تنش محرک   ویژه به تفاوت تأثير وسازی و نوع تار ماهيچۀ اسکلتی انجام شده است. در این ميان، به سوخت 

تمرینی پرداخته شده است. تمرینات مقاومتی هماره با  های ماهيچۀ اسکلتی پس از بی وسازی در حفظ و نگهداشت سازگاری سوخت 

شوند که هرکدام به طور ویژه، به هایپرتروفی ماهيچۀ اسکلتی  بارهای سنگين و تکرارهای کم یا بارهای سبک و تکرارهای زیاد انجام می 

ها را به تدریج ضعيف کند و به از دست رفتن تودۀ ماهيچۀ  تواند این سازگاری ( می Detrainingتمرینی ) انجامند. در مقابل، بی می 

و شامل افت نرخ افزایش  تمرینی، کاهش توان بيشتر ماهيت عصبی دارد  های نخستِ بی اسکلتی و قدرت منجر شود. با این همه، در هفته 

و افت محسوس    IIتر شدن دورۀ وقفه، کاهش سطح مقطع تارهای نوع  نيرو و اختلال در هماهنگی عصبی است؛ در حالی که با طولانی 

های  های  ماهيچۀ اسکلتی طی دوره دهد. با این وجود، پدیدۀ »حافظۀ ماهيچۀ اسکلتی« که خود ناشی از افزایش هسته قدرت رخ می 

های تمرینی را در کيفيت  شود. وجود این حافظه، اهميت بررسی نوع محرک تر وضعيت پيشين می تمرین است، منجر به بازیابی سریع 

ها با تحریکِ مجدد، قادر به بازسازی  تمرینی بلندمدت، ماهيچه کند؛ چراکه حتی در صورت بی ها دوچندان می و ماندگاری سازگاری 

هایی در زمينۀ تمرینات مقاومتی و پدیدۀ حافظۀ ماهيچۀ اسکلتی در دست هست؛ اما اطلاعات کافی  خواهند بود. با اینکه یافته   تر سریع 

ویژه در  وسازی، به های مکانيکی و سوخت های ماندگاری هایپرتروفی ماهيچۀ اسکلتی در اثر تمرینات مقاومتی با تنش در مورد تفاوت 

های این پژوهش مروری، تغييرات در سطح مقطع عرضی، توده و قدرت پویای ماهيچۀ  تمرینی، موجود نيست. بر اساس یافته شرایط بی 

تمرینی  تواند وابسته به نوع محرک تمرینی، نوع تار ماهيچۀ اسکلتی و مدت زمان بی تمرینی بلندمدت، می های بی ویژه در دوره اسکلتی، به 

های حاصل از تمرین مقاومتی، حتی در دوران  حافظۀ ماهيچۀ اسکلتی نشان دادند که سازگاری باشد. افزون بر این، شواهد مربوط به  

تر از مرحلۀ اول تمرین خواهد بود. در نهایت، این  مانند و بازگشت به سطح پيشين، درپی ازسرگيری تمرین، سریع تمرینی نيز می بی 

هایی با هدف بررسی دقيق ماندگاری هایپرتروفی ماهيچۀ اسکلتی تحت تأثير  ها، ضرورت انجام پژوهش بندی یافته پژوهش با جمع 

 .کند تمرینی پيشنهاد می وسازی و نوع تار ماهيچۀ اسکلتی در افراد جوان سالم را پس از یک دوره بی های مکانيکی، سوخت تنش 

 وسازی تنش سوخت ، تنش مکانيکی،  تمرینیاسکلتی، بی  تمرین مقاومتی، هایپرتروفی ماهيچۀ های کلیدی: واژه

های مکانيکی  اسکلتی: نقش تنش ماندگاری هایپرتروفی ماهيچۀ  مقدسی ع ، فشی م، فياض ميلانی ر.نحوه استناد به این مقاله:  
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 مقدمه 

مقاومت مداخلات   (RT)1ی  تمرینات  مؤثرترین  از 

نشانگان   کنترل  عمومی،  سلامت  بهبود  در  غيردارویی 

وسازی و افزایش حساسيت به انسولين شناخته سوخت 

اند  پژوهشی فراوانی نيز تأیيد کردههای  شوند. یافتهمی

بيماری به  ابتلا  کاهش خطر  در  تمرینات  این  های  که 

کنند  نقشی کليدی ایفا می  ،2عروقی و دیابت نوع  - قلبی

بر(.  1) مقاومتی  سوخت  مزایای  افزون  تمرین  وسازی، 

 – عاملی بنيادین در حفظ و نگهداشت سلامت اسکلتی

  در   اسکلتی   هایماهيچه   درواقع، (.  2)  است  ایماهيچه

 ساختاری  و  ظاهری  تغييرات  با  تمرینات،   این  به  پاسخ

  ماهيچۀ   تارهای اندازۀ افزایش چنانکه دهند؛ می واکنش

(.  5-3هاست )پاسخ  این  از  یکی  هایپرتروفی،  یا  اسکلتی

در سطح مولکولی، تغيير در تراز پروتئينی و ایجاد تراز 

بروز این   سازی، عاملی مهم درمثبت در فرایند پروتئين

می محسوب  افزایش  پدیده  با  مقاومتی  تمرینات  شود. 

ساخت و کاهش نسبی تجزیۀ پروتئين، تراز پروتئينی را  

تغيير می آنابوليسم  نفع  گونهبه  به  ای که حتی  دهند؛ 

می تمرین  جلسه  پروتئينیک  فرایند  در  تواند  سازی 

تمرین  از  پس  ساعت  چندین  تا  را  اسکلتی  ماهيچۀ 

 (.  6افزایش دهد )

یافته از  برخی  پایۀ  محرکبر  پژوهشی،  های  های 

دستۀ   سه  در  مکانیکیهایپرتروفی  ،  حسگرهای 

اسکلتی و    وسازیسوخت  ماهیچۀ    آسیب 

میدسته  )بندی  درست    با  (.8و    7شوند  دستکاری 

می درستی  به  مقاومتی،  تمرین  توان  متغيرهای 

های  مسيرهای متفاوت هایپرتروفی را تحریک کرد. یافته

دهند که انجام تمرین با  های پيشين نشان میپژوهش

معادل   بيشتر،   30بارهای  یا  بيشينه  تکرار  یک  درصد 

اسکلتی به ماهيچۀ  در  را  مکانيکی  حسگرهای  خوبی 

می تحریک  تحریک  این  شدت  بار،  افزایش  با  و  کند 

بارهای سبکافزایش می از  استفاده  مقابل،  در  تر یابد. 

 30درصد یک تکرار بيشينه یا نزدیک به    30)کمتر از  

تحریک  طریق  از  خستگی،  به  رسيدن  تا  درصد( 

سوخت  هاگيرنده حسگرهای  هایپرتروفی  و  به  وسازی، 

،  mTOR(. مسير  9-7شود )ماهيچۀ اسکلتی منجر می

سازی است و به دليل  کنندۀ اصلی فرایند پروتئينتنظيم

بنيادی پروتئين،  ترجمۀ  نرخ  در  افزایش  عامل  ترین 

میهای شمار  به  محرک  .آیدپرتروفی  ميان  های  در 

موجود، تنش مکانيکی مهمترین محرک برای تحریک 

ها و حسگرهای موجود در تار ماهيچه است که گيرنده

فعاليت   افزایش  طریق  از  نهایت،  به    mTORدر  منجر 

شود.   عضلانی  هایپرتروفی  و  پروتئين  سنتز  افزایش 

اصلی   مسير  بر  پيامmTORافزون  مسيرهای  رسان  ، 

در    p38MAPKو    MAPK/ERKهمچون   دیگری نيز 

پاسخ به تنش اکسایشی و التهاب ناشی از تمرین فعال  

های دخيل در  گردند. این مسيرها با تنظيم بيان ژن می

 رشد و بازسازی ماهيچۀ اسکلتی، به صورت مکملی با

mTOR های ساختاری  کنند و دامنۀ سازگاریعمل می

تمر از  ناشی  عملکردی  گسترش و  را  مقاومتی  ین 

(. ماهيچۀ اسکلتی چهارسر رانی به دليل  22دهند )می

ساختار پنيشنی، سطح مقطع فيزیولوژیک بزرگ و سهم  

پهن خارجی،   هایی ماننددر بخش II بالای تارهای نوع

ماهيچه  مستعدترین  از  برای یکی  اسکلتی  های 

به شمار می های تصویربرداری رود. بررسیهایپرتروفی 

اند که تمرین  و سونوگرافی نشان داده MRI2گيریبا بهره

زاویۀ  بهبود  عضله،  ضخامت  افزایش  باعث  مقاومتی 

در این    3 (CSA)پنيشن و افزایش سطح مقطع عرضی

 (. 27-23شود )بافت می

تداوم و پيوستگی تمرین، شرطی بنيادین برای حفظ و  

 تمرینیهاست و هرگونه وقفه یا بینگهداشت سازگاری

سازگاریمی این  یافتهتواند  کند.  تهدید  را  نشان  ها  ها 

بیمی از  ناشی  افت  شدت  که  زمان دهند  به    تمرینی 

های نخست، کاهش  ای که در هفتهوابسته است؛ به گونه

و هماهنگی عصبی     (RFD)4 بيشتر در نرخ افزایش نيرو



 3، شماره 19، دوره 1405  نشریه فيزیولوژی ورزش و فعاليت بدنی 

 
151 

 

تر شدن دورۀ وقفه،  شود؛ در حالی که با طولانیدیده می

به  اسکلتی،  ماهيچۀ  تارهای  مقطع  سطح  ویژه  افت 

.  (30-28)  شودو کاهش قدرت بارزتر می  IIتارهای نوع  

دهند که شدت این  های مروری اخير نشان میپژوهش

تمرینی، به متغيرهایی چون شدت و  افت در دوران بی

افراد  سن  و  تمرینی  محرک  نوع  اوليه،  مداخلۀ  حجم 

است ) روند،  31وابسته  این  برابر  در  مفهوم »حافظۀ (. 

که   معنا  این  به  است؛  شده  مطرح  اسکلتی«  ماهيچۀ 

فرایند  هسته  طی  که  جدیدی  اسکلتی  ماهيچۀ  های  

اضافه اثر  در  و  اسکلتی  هایپرتروفی  ماهيچۀ  تار  به  بار 

تمرینی نيز  های بیحتی در طول دوره  شوند، افزوده می

تر ماهيچۀ  روند. این ویژگی، بازگشت سریع از بين نمی

اسکلتی به وضعيت پيشين را پس از ازسرگيری تمرین 

 (.  21-19کند )تسهيل می

با وجود مستند بودن نقش تمرینات مقاومتی در رشد و  

همچنان   رانی،  چهارسر  اسکلتی  ماهيچۀ  نگهداری 

ای در این زمينه وجود  شکاف پژوهشی مهم و برجسته 

پژوهش  دارد نبود  آن  کنترل و  کهشدههای  است   ای 

از   ناشی  هایپرتروفی  ماندگاری  باشند  توانسته 

وسازی را طی  های سوخت های مکانيکی و تنشمحرک

تمرینی در این عضله مقایسه کنند.  ای ثابت از بیدوره

را  حاضر  پژوهش  بنيان  و  اساس  پژوهشی،  خلأ  این 

ویژه با تمرکز بر  بررسی این موضوع، به  .دهدتشکيل می

تواند تصویر و بينش دقيق  نوع تار ماهيچۀ اسکلتی، می

درست سازگاریو  پایداری  از  را  تفاوت  تری  و  ها 

 وسازی ارائه دهد.   مسيرهای مکانيکی و سوخت

سازوکارهای فیزیولوژیک و مولکولی ناشی از  

 تمرین مقاومتی

از تمرینات   فيزیولوژیک و مولکولی ناشی  سازوکارهای 

پيچيده تعامل  پایۀ  بر  پيمقاومتی،  ميان  های  امای 

سوخت شکل  مکانيکی،  هورمونی  و  سلولی  وسازی، 

ميان،می این  در  مکانیکی  گيرند.  طریق    تنش  از 

، منجر   Dتحریک فسفاتيدیک اسيد و فعاليت فسفوليپاز

اسکلتی می mTOR سازی مسيربه فعال -در ماهيچۀ 

 (.  14و  13ردد )گ

فشار مکانيکی،  تنش  بر  به  سوخت   علاوه  نيز  وسازی 

می مکمل  یک  مسيرهای عنوان  تحریک  در  تواند 

از سوخت  یکی  که  لاکتات  کند.  نقش  ایفای  وسازی 

سوختفرآورده جانبی  بیهای  میوساز  است،  -هوازی 

پيام یک  عنوان  به  فعالتواند  و  ژن  بيان  سازی  رسان، 

(. انباشت  16و    15مسيرهای آنابوليک را افزایش دهد )

ی نيز  وسازی ناشی از انقباض عضلانهای سوختميانجی

( سلولی  تورم  به  هایپوکسی  36منجر  ایجاد  حتی  و   )

( که در نهایت،  38و    37شود )نسبی در بافت ماهيچه می

سازگاری افزایش  ماهيچه با  است. های  همراه  ای 

ژن و ترجمه نيز قسمتی از    سازی مسيرهای بيانفعال

سازی می گاریاین  محسوب  میها  که  به  شود  تواند 

 (. 40و  39هایپرتروفی ماهيچه منجر شود )

سوخت  فشار  و  مکانيکی  تنش  بر  وسازی،  افزون 

توانند با افزایش هایپرتروفی  ای نيز میهای ماهوارهسلول 

مقاومتی،   تمرینات  انجام  باشند.  همراه  ماهيچه  بافت 

شود که  هایی در تارهای ماهيچه میمنجر به ریزآسيب 

فعال موجب  امر  سلولاین  ماهوارهسازی  ای های 

سلولمی این  فعالگردد.  از  پس  وارد چرخۀ ها  سازی، 

شوند و در نهایت، با ادغام در تارهای  تکثير و تمایز می

ای جدید تبدیل  های  ماهيچهماهيچۀ اسکلتی، به هسته

)می هسته28شود  سنتز (.  افزایش  با  ماهيچه  های  

ها طی  پروتئين و هایپرتروفی همراه هستند. این هسته

DT  می حفظ  را نيز  اسکلتی  ماهيچۀ  حافظۀ  و  شوند 

شود که  (. این حافظه باعث می29-27کنند )ایجاد می

های از دست رفته  پس از ازسرگيری تمرینات، سازگاری 

   .، با سرعت بيشتری بازگردندDTطی 

از دیدگاه هورمونی، تمرینات مقاومتی موجب ترشح حاد  

هورمون رشد   ویژهو به (GH) تستوسترون، هورمون رشد 

شود که محيطی آنابوليک و می  (IGF-1شبه انسولينی )

می فراهم  هایپرتروفی  برای  را  )مناسب  (.  41کنند 
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مهمترین  )از  ميوستاتين  سطح  کاهش  همزمان، 

های رشد ماهيچۀ اسکلتی( و افزایش سطح  مهارکننده

های فيزیولوژیک رشد را تعدیل  فوليستاتين، محدودیت

  42) سازندکنند و مسيرهای آنابوليک را تقویت میمی

 (. 43و 

های سازگاریدر کنار سازوکارهای سلولی و هورمونی،  

پاسخ  عصبی در  چشمگيری  سهم  به نيز  اوليه  های 

سازگاری این  دارند.  برونتمرین  افزایش  شامل  داد  ها 

زمانی واحدهای حرکتی و کاهش مهار  قشری، بهبود هم

از افزایش   متقابل ماهيچۀ اسکلتی است که بخش زیادی

دهند.  های نخست تمرین را توضيح میقدرت در هفته 

این تغييرات عصبی با بهبود الگوی فراخوانی تارها، به 

طور غيرمستقيم زمينه را برای هایپرتروفی مؤثرتر فراهم  

 (.  44 -  34سازند )می

کلاسيک   مسير  اگرچه  خلاصه،  طور  ،  mTORبه 

سازی و افزایش نرخ  کنندۀ اصلی فرایند پروتئينتنظيم

سایر   کنار  در  مسير  این  اما  است؛  پروتئين  ترجمۀ 

می عمل  اسکلتی  ماهيچۀ  درون  کند.  مسيرهای 

همچون   در    p38MAPKو    MAPK/ERKمسيرهایی 

-سازی و ریزآسيبپاسخ به تنش مکانيکی، فشار سوخت

شوند و از طریق  های ناشی از تمرینات مقاومتی فعال می

همکاری    mTORبه صورت مکملی با    تنظيم بيان ژن،

کنند. این تعامل در نهایت، منجر به گسترش دامنۀ  می

از تمرینات  سازگاری های ساختاری و عملکردی ناشی 

 (. 45و    22شود )مقاومتی و بروز هایپرتروفی عضلانی می

 مدت و بلندمدتمدت، میانتمرینی: کوتاهبی 

ای از نبود فعاليت یا کاهش  تمرینی به عنوان دورهبی 

چشمگير در شدت و حجم تمرین، پيامدهای بارزی بر  

های برخاسته از تمرین مقاومتی دارد که این  سازگاری

 اند.  پيامدها به شدت به مدت زمان وقفه وابسته 

هفته(، تغييرات، بيشتر    3تا    1مدت )تمرینی کوتاهدر بی

، افت هماهنگی درون RFDماهيت عصبی دارند. کاهش  

بين   از  و  حرکتی  واحدهای  کارایی  کاهش  و  عضلانی 

مهمترین و ارزشمندترین تغييرات این دوره هستند؛ در  

در این بازۀ   حالی که کاهش سطح مقطع عرضی تارها

این امر   .(23زمانی  در کمترین سطح خود قرار دارد )

دهد که افت اوليۀ عملکرد، بيش از آنکه ناشی  نشان می

از   از تغييرات ساختاری ماهيچۀ اسکلتی باشد، حاصلِ 

 .های عصبی استدست رفتن سازگاری

  3مدت )تمرینی مياندهند که در بیها نشان مییافته

هفته(، کاهش ضخامت ماهيچۀ اسکلتی و سطح   12تا  

قابل سنجش است و این تغييرات با افت   مقطع عرضی

(. این  23-21آشکار و چشمگير توان و قدرت همراهند )

نشان  تارهای دهندمرحله  ساختاری  تخریب  آغاز  ۀ 

به اسکلتی،  نوعماهيچۀ  تارهای  در  که   II ویژه  است 

 .تمرینی حساسيت بيشتری دارندنسبت به بی

 هفته(، تحليل تارهای نوع  12در بازۀ بلندمدت )بيش از  

II شود و کاهش چشمگيری در قدرت بيشينه بارزتر می

می مشاهده  نيرو  افزایش  سرعت  )و  این  25گردد   .)

تغييرات ساختاری نه تنها بر عملکرد ورزشی اثر منفی  

می سالمندان  در  بلکه  روند  دارند؛  تشدید  به  توانند 

های روزمره سارکوپنيا و کاهش توانایی در انجام فعاليت

های سنی بسيار مهم  منجر شوند. در این زمينه، تفاوت

سریع  افت  هماره  سالمندان  بازگشت  هستند؛  و  تر 

کنند که بخشی  به جوانان تجربه میکندتری را نسبت  

از آن متأثر از کاهش پتانسيل آنابوليک ناشی از تغييرات 

(. با این  46هورمونی و ظرفيت بازسازی سلولی است )

علی حافظۀ  همه،  مفهوم  مذکور،  کاهشی  روند  رغم 

برجسته  و  مهم  نقش  اسکلتی  فرایند ماهيچۀ  در  ای 

دهند  های پژوهشی نشان میکند. یافتهبازسازی ایفا می

ميونوکلئوس  دورهکه  اثر  در  اکتسابی  تمرین  های  های 

تمرینی  های بلندمدت بیمقاومتی، حتی در طول دوره

(. این پدیده امکان بازسازی  29-27روند )نيز از بين نمی

تر ماهيچۀ اسکلتی و بازگشت به سطوح و ترازهای  سریع 

تمرین  مجدد  شروع  از  پس  را  حجم  و  قدرت  پيشين 

 .کندفراهم می
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نظام و  مرورهای  افت  شدت  که  دارند  تأکيد  اخير  مند 

دوره در  بازیابی  بیسرعت  متغيرهای  های  به  تمرینی، 

تمرین  حجم  و  شدت  جمله  از  دارد؛  بستگی  فراوانی 

سوخت  یا  )مکانيکی  غالب  محرک  نوع  وسازی(،  اوليه، 

های فردی، مانند سن و  تمرینی و ویژگیطول مدت بی

( اسکلتی  ماهيچۀ  تارهای  نوع  هم  26ترکيب  روی   .)

زمان الگوهای  دقيق  درک  و    افتشدۀ  بندیرفته، 

بهينهمی  بازیابی به  برنامهتواند  و    هایسازی  تمرینی 

بهروش بازتوانی،  وقفۀ  های  به  اجبار  شرایط  در  ویژه 

 .تمرینی، کمک کند

 عوامل مؤثر در ماندگاری هایپرتروفی

 هاهورمون  های وابسته به جنسیت وتفاوت

گرفته،  قرار  بررسی  مورد  کمتر  که  موضوعاتی  از  یکی 

و سازگاری هایپرتروفی  تمرین ماندگاری  از  ناشی  های 

تفاوت تأثير  تحت  و مقاومتی  جنسيت  به  وابسته  های 

دهند که زنان  های موجود نشان میهاست. یافتههورمون 

مشابهی  فيزیولوژیک  ظرفيت  نسبی  طور  به  مردان  و 

محيط  در  تفاوت  اما  دارند؛  هایپرتروفی  تجربۀ  برای 

به مردان،  هورمونی،  تستوسترون در  بالاتر  ویژه سطوح 

می تودۀ  موجب  افزایش  دامنۀ  و  سرعت  که  شود 

)ماهيچه باشد  بيشتر  آنها  در  اسکلتی  (.  47ای 

فرایند  مستقيم  تحریک  بر  افزون  تستوسترون 

بيان گيرندهپروتئين آندروژنی و مسيرهای  سازی،  های 

کند؛ در نتيجه، بستر را نيز تقویت می IGF-1 وابسته به

فراهم  قوی مردان  در  اسکلتی  ماهيچۀ  رشد  برای  تری 

بالاتر    .آوردمی نسبی  سهم  دليل  به  زنان  مقابل،  در 

نوع ویژگی I تارهای  سوختو  به های  وابسته  وسازی 

تر به نظر تمرینی مقاوماستقامت، در برابر اثرات منفی بی

یافتهمی برخی  دادهرسند.  نشان  زنان،  ها  در  که  اند 

های  کاهش توده و قدرت ماهيچۀ اسکلتی پس از دوره

میبی رخ  کندتر  به تمرینی  مردان  که  حالی  در  دهد؛ 

نوع تارهای  بيشتر  سهم  سریع II دليل  افت  و ،  تر 

میمحسوس  تجربه  را  )تری  تفاوت  48کنند  این   .)

و  می مهم  کاربردی  پيامدهای  داشته  تواند  ارزشمندی 

به برنامهباشد،  طراحی  در  در  ویژه  یا  بازتوانی  های 

وقفه که  اجتنابشرایطی  تمرینی  ناگزیر های  و  ناپذیر 

 .هستند

ای های مقایسهبا این همه، باید توجه داشت که پژوهش

از  بسياری  و  محدودند  بسيار  حوزه  این  در  مستقيم 

پژوهشداده از  جمعيتها  یا  غيرمستقيم  های  های 

اند؛ به همين دليل، نياز مبرمی به کوچک به دست آمده

کنترل پژوهش که  های  دارد  وجود  بلندمدت  و  شده 

تمرینی را های هایپرتروفی و روند افت ناشی از بیپاسخ

اثر   و  کنند  بررسی  همزمان  طور  به  زنان  و  مردان  در 

تمرین سطح  سن،  مانند  ميانجی  و  متغيرهای  کردگی 

هورمونی چنين   وضعيت  بگيرند.  نظر  در  نيز  را 

توانند شکاف دانشی موجود را پر کنند  هایی میپژوهش

های تمرینی مبتنی  و مبنایی علمی برای طراحی روش

 .بر جنسيت فراهم آورند

ها در ماندگاری نقش تغذیه و مکمل

 هاسازگاری 

تغذیۀ مناسب پس از تمرین، یکی از عوامل کليدی در  

های آنابوليک ناشی از تمرین مقاومتی  تثبيت سازگاری

ویژه در  رود. تأمين کافی پروتئين غذایی، بهبه شمار می

گرم به ازای هر کيلوگرم وزن بدن   2/2تا    6/1  محدودۀ

سازی ماهيچۀ اسکلتی و در روز، برای تحریک پروتئين 

(. دریافت به  49جلوگيری از کاتابوليسم ضروری است )

می تمرین  از  پس  پروتئين  پروتئينی  موقع  تراز  تواند 

ماهيچۀ اسکلتی را به نفع آنابوليسم تغيير دهد و موجب  

 .تسریع فرایند ترميم و رشد بافت شود

دوره در  موضوع  این  اهميت  و  بیارزش  تمرینی  های 

دهند دریافت  ها نشان میدوچندان است؛ چراکه یافته

می بالاتر  تودۀپروتئين  تحليل  سرعت  ماهيچۀ   تواند 

ای از افت عملکردی اسکلتی را کاهش دهد و تا اندازه

نماید ) به عنوان 50جلوگيری  این ميان، کراتين  (. در 

اثبات و  پرکاربردترین  از  مکملشدهیکی  های  ترین 
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ورزشی، نه تنها ذخایر فسفوکراتين ماهيچۀ اسکلتی را 

می اجرای افزایش  توانایی  و  انفجاری  عملکرد  و  دهد 

می بهبود  را  شدید  اثرات تمرینات  بلکه  بخشد؛ 

تحرکی  های بیتواند در دورهضدکاتابوليک نيز دارد و می

به حفظ و نگهداشت تودۀ ماهيچۀ اسکلتی کمک کند  

و کراتين، مکمل50) پروتئين  بر  افزون  های دیگری  (. 

گرفته قرار  پژوهشگران  توجه  مورد  جمله  نيز  از  اند؛ 

( بوتيرات  متيل  عنوان   HMB)5بتاهيدروکسی  به  که 

ميانجی از  سوختیکی  خاصيت های  لوسين،  وسازی 

یافتهضدتجزیه  دارد.  میای  نشان  دریافت  ها  که  دهند 

HMB  تواند به  تحرکی، میدر سالمندان و در شرایط بی

 (. ویتامين51کاهش افت تودۀ بدون چربی کمک کند )

D   نيز به دليل داشتن نقش مهم و برجسته در سلامت

عصب عملکرد  و  اسکلتی  در  ماهيچه  - ی  ماهيچۀ  ای، 

های بالينی با کاهش خطر سارکوپنيا و کمک به پژوهش

دانسته  مرتبط  سالمندان  در  قدرت  نگهداشت  و  حفظ 

با  شده است. بنابراین، رویکرد تغذیه ای مناسب همراه 

مکمل اثرات دریافت هدفمند  افزایش  برای  تنها  نه  ها، 

آنابوليک تمرین مقاومتی ضروری است؛ بلکه در شرایط  

تواند نقش حفاظتی ایفا کند و روند  تمرینی نيز میبی

تحليل توده و قدرت ماهيچۀ اسکلتی را کند سازد. این  

ای را در طراحی  موضوع اهميت توجه به مداخلات تغذیه

های در  ویژه در جمعيتهای ورزشی و بازتوانی، بهبرنامه

بی بيماران معرض  یا  سالمندان  نظير  اجباری  تحرکی 

 .کندبرجسته میبستری، 

 ژنتیک و حافظۀ مولکولینقش اپی 

زیست یافته حوزۀ  در  تازه  نشان  های  مولکولی  شناسی 

سازگاریمی بر  افزون  مقاومتی،  تمرین  که  های  دهند 

سطح   در  پایداری  اثرات  عملکردی،  و  ساختاری 

بر جای می  ژنتیکاپی یافتهنيز  پژوهشی  گذارد.  های 

می متيلاسيون نشان  در  تغييرات  که  و  DNA دهند 

از دوره های تمرین  بازآرایی ساختار کروماتين که پس 

می رخ  دورهمقاومتی  طول  در  حتی  های  دهند، 

گردند  تمرینی نيز به طور کامل به حالت اوليه بازنمیبی

حافظۀ  52) »نشانگرهای  عنوان  به  تغييرات  این   .)

شوند و به گمان فراوان توضيح  مولکولی« شناخته می

ها  که چرا بازگشت به سطح پيشين سازگاری دهند  می

سریع  بسيار  تمرین،  ازسرگيری  از  ایجاد پس  از  تر 

ژن سازگاری نمونه،  برای  است.  نخست  بار  در  های  ها 

مسير در  فعاليت     mTOR دخيل  تنظيم  فرایند  و 

ماهوارهسلول  مقاومتی  های  تمرین  از  پس  ای، 

اند و این وضعيت  متيلاسيون کمتری از خود نشان داده

پایدار باقی میحتی در دورۀبی (.  53ماند )تمرینی نيز 

کنند  ژنتيکی پایداری ایجاد میچنين تغييراتی بستر اپی

که همبستگی نزدیکی با مفهوم حافظۀ ماهيچۀ اسکلتی  

می و  بازسازی دارد  برای  زیربنایی  توضيحی  توانند 

از توقف  سریع  تر عملکرد و توده ماهيچۀ اسکلتی پس 

 .باشندتمرین 

های مهم و ارزشمند از دید نوع محرک، یکی از پرسش

که   است  محرککداماین  از  یا یک  مکانیکی  های 

ها وسازی، ماندگاری بیشتری در سازگاریسوخت 

یافتهکنندایجاد می نشان می؟  با  ها  تمرین  که  دهند 

بارهای سنگين، که بيشتر بر پایۀ تنش مکانيکی استوار 

نوع تارهای  عميق II است،  شکل  به  درگير را  تری 

مسيرمی فعال می   mTOR کند،  نيرومندتر  و  را  سازد 

سلول ادغام  افزایش  با  است  ماهوارهممکن  به های  ای، 

شود. های  ماهيچۀ اسکلتی منجر  افزایش پایدارتر هسته

در این راستا، کاهش توده و سطح مقطع تارها پس از  

کندتر است  های مکانيکی هماره  توقف تمرین در روش

- 29دهد )تر رخ میو بازگشت به وضعيت پيشين سریع

روش54 مقابل،  در  پایۀ  (.  بر  بيشتر  که  تنش هایی 

هستند، مانند تمرین با شدت پایين و    وسازیسوخت 

 ،6(BFR)تکرار بالا یا استفاده از محدودیت جریان خون  

هایپرتروفی چشمگير  کوتاهی  قادرند در مدت  هرچند 

سازگاری این  از  زیادی  بخش  اما  کنند؛  به  ایجاد  ها 

سوخت  در  شرایط  نتيجه  در  و  است  وابسته  وسازی 
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بیدوره سریعهای  افت  میتمرینی،  نشان  دهند  تری 

 (.  56و   55، 39، 15)

نوع تارهای  اگرچه  که  است  آن  دیگر  ظریف   II نکتۀ 

های مکانيکی تجربۀ بيشترین رشد را در پاسخ به محرک

تمرینی نيز نسبت به تحليل با  بیکنند؛ اما در دورۀ  می

(. با این وجود،  25پذیری بيشتری مواجه هستند )آسيب 

همين تارها به محض ازسرگيری تمرین، به دليل توان 

ذاتی بالاتر برای رشد، بازسازی سریعتری از خود نشان 

های  توان گفت که محرک(. بنابراین، می25دهند )می

های متمایزی وسازی، هر یک ویژگیمکانيکی و سوخت

ها دارند. انتخاب بين  در ماندگاری و بازسازی سازگاری

این دو رویکرد باید بر پایۀ اهداف فردی، احتمال وقوع  

های ناخواسته، وضعيت سلامت و ترکيب تارهای  توقف

 .ماهيچۀ اسکلتی انجام گيرد

وسازی: محرک مکانیکی در برابر سوخت

 کدام ماندگارتر است؟ 

پرسش  یکی هایپرتروفی  از  حوزۀ  در  بنيادین  های 

ماهيچۀ اسکلتی آن است که کدام نوع محرک )مکانيکی  

تری در های پایدارتر و مقاوموسازی(، سازگارییا سوخت 

ایجاد میبرابر بی یافته تمرینی  دهند  ها نشان میکند؟ 

که تمرین مقاومتی با بارهای سنگين و شدت بالا که در  

محرک غالب و برتر است، تارهای    تنش مکانیکیآن  

عميق  II نوع به طور  فعال میرا  افزایش  تری  با  و  کند 

گيرنده بر  قویفشار  تحریک  و  مکانيکی  تر های 

پروتئين mTORمسير فرایند  طور ،  به  را  سازی 

برمی دادهپایدارتری  این،  بر  افزون  نشان  انگيزد.  ها 

گمانِمی شرایطی،  چنين  در  که  و    دهند  ادغام 

گستردهدرهم سلولآميختگی  ماهوارهتر  با  های  ای 

هسته  شمار  افزایش  و  اسکلتی  ماهيچۀ  های   تارهای 

تواند ظرفيت  ماهيچۀ اسکلتی بيشتر است؛ عاملی که می

تری فراهم کند؛ به  هایپرتروفی تار را برای مدت طولانی

ماهيچۀ   تارهای  مقطع  سطح  کاهش  دليل،  همين 

دوره از  پس  بیاسکلتی  روشهای  در  های  تمرینی 

با   اوليه  وضعيت  به  بازگشت  و  است  کندتر  مکانيکی 

 (. 54-29گيرد )سرعت بالاتری صورت می

 وسازیتنش سوخت ۀپای هایی که بردر مقابل، روش 

با شدتبنا شده تمرین  )مانند  با  اند  همراه  پایين  های 

یا روش بالا  افزایش  BFRتکرارهای  به  بيشتر منجر   ،)

ماهيچه  سریع تودۀ  اسکلتی میدر  رشد  ای  این  شوند. 

ميانجی انباشت  از  برخاسته  سوخت اغلب  وسازی،  های 

که محرک است  نسبی  هایپوکسی  و  سلولی  های  تورم 

(.  39-15کنند )مدت ولی مؤثر ایجاد میآنابوليک کوتاه

سازگاری این  از  چشمگيری  شرایط بخش  به  ها 

قطع سوخت  با  نتيجه،  در  و  است  وابسته  حاد  وسازی 

(.  56و    55شود )تری دیده میتمرین، افت حجمی سریع 

به  یا  ویژه در جمعيتاین مسئله  هایی مانند سالمندان 

می بستری  باشد؛  بيماران  داشته  بالينی  اهميت  تواند 

تر تودۀ ماهيچۀ اسکلتی در این افراد،  چراکه افت سریع 

داشته تواند پيامدهای عملکردی نامطلوبی به همراه  می

  II با این حال، باید توجه داشت که تارهای نوع  .  باشد

های مکانيکی  که بيشترین رشد را در پاسخ به محرک

تمرینی نيز بيش از کنند، در دورۀ بیسنگين تجربه می 

می تحليل  دچار  تارها  )سایر  همه،  25شوند  این  با   .)

ای اسکلتی پایدار و توانمندی های  ماهيچهوجود هسته 

شود که پس  بار، موجب میدهی به اضافهبالا برای پاسخ

از شروع مجدد تمرین، سرعت و ميزان بازسازی در این 

دهد  (. این پویایی دوگانه نشان می57تارها بيشتر باشد )

ها را به طور مطلق »بهتر« توان یکی از محرک که نمی

انتخاب نوع محرک باید بر   یا »پایدارتر« دانست؛ بلکه 

شرایط و    پایۀ  عملکردی  اهداف  تاری،  ترکيب  فردی، 

توقف وقوع  در احتمال  گيرد.  صورت  ناخواسته  های 

ای هر دو نوع محرک رود ترکيب دورهنهایت، گمان می

برنامه طراحی  تنشو  که  و  هایی  مکانيکی  های 

تواند به  وسازی را در کنار هم پوشش دهند، میسوخت 

سازگاری کمک  ایجاد  بهينه  عملکردی  و  حجمی  های 

از   ناشی  عضلانی  تحليل  ریسک  همزمان  و  کند 
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 .تمرینی را به کمترین ميزان برساندبی

 های سنجش هایپرتروفی و ترکیب باروش

EMG  

از اندازه گيری دقيق هایپرتروفی ماهيچۀ اسکلتی یکی 

پژوهشچالش در  بنيادین  تمرین های  به  وابسته  های 

بی و  سنجش    تمرینیمقاومتی  روش  انتخاب  و  است 

تواند بر تفسير نتایج تأثير چشمگيری داشته باشد.  می

به عنوان استاندارد  MRI تصویربرداری در این ميان،  

اندازه برای  ماهيچهطلایی  تودۀ  و  گيری  اسکلتی  ای 

CSA  شود و بالاترین دقت را در ارائۀ تصویر شناخته می

سه بعدی از تغييرات مورفولوژیک ماهيچۀ اسکلتی دارد؛  

بر بودن و دسترسی محدود  با این همه، هزینۀ بالا، زمان

را در مطالعات  از آن  استفادۀ گسترده  این فناوری،  به 

(. در مقابل،  21ميدانی یا کلينيکی محدود کرده است )

کمتری   سونوگرافی دقت  و  حساسيت  آنکه  وجود  با 

به دسترس  MRI نسبت  دليل  به  بيشتر،  دارد،  پذیری 

،  CSAتر و همبستگی بالای آن با تغييرات پایين هزینۀ

پيگيریبه عنوان روشی کاربردی های طولی و  تر برای 

 (.22های بالينی مورد توجه قرار گرفته است )محيط

دیگر،   اسکلتیروش  ماهیچۀ  که   بایوپسی  است 

ميکروسکوپی   اطلاعات  به  مستقيم  دسترسی  امکان 

هسته شمار  و  تار  مقطع  سطح  تار،  نوع  را همچون  ها 

کند. این روش اگرچه اطلاعات ارزشمندی را  فراهم می

دهد؛ اما به دليل  در سطح سلولی و زیرسلولی ارائه می

نمونه،   اندازۀ  در  محدودیت  و  درد  تهاجمی،  ماهيت 

جمعيت  در  آن  آسيبکاربرد  ارزیابیهای  و  های  پذیر 

( است  کمتر  دیگر،  46تکرارشونده  سوی  از   .)

غی اندازه  رمستقیمنشانگرهای  محيط نظير  گيری 

و   7  (36)(RM-1یک تکرار بيشينه )(، آزمون  37اندام )

RFD تغييرات یا  عملکرد  دربارۀ  را  اطلاعاتی  هرچند   ،

می ارائه  کلی  بالای  حجمی  سهم  دليل  به  اما  دهند؛ 

بازتابسازگاری نشانگرها،  این  در  عصبی  دهندۀ  های 

دقيقی از تغييرات واقعی تودۀ ماهيچۀ اسکلتی نيستند 

(23.)  

ها، استفادۀ ترکيبی از برای افزایش دقت در تفسير داده

  8 (EMG)الکترومیوگراف  های تصویربرداری با  روش

چه به صورت سطحی و چه  EMGپيشنهاد شده است. 

ای از الگوی فراخوانی  تواند نقشهبه صورت سوزنی، می

این بخش دهد.  ارائه  را  اسکلتی  ماهيچۀ  مختلف    های 

به  دارد؛ موضوع  اهميت  رانی  چهارسر  در عضلات  ویژه 

بخش مانندزیرا  خارجی، هایی  پهن  و  داخلی   پهن 

ها و ترکيب تاری متفاوتی دارند و ممکن است به  نقش

- 19های تمرینی پاسخ دهند )شکل ناهمگنی به محرک

یافته22 ارتباط  معماری  EMG های(.  تغييرات  با 

فاسيکل  طول  و  پنيشن  زاویۀ  مانند  اسکلتی  ماهيچۀ 

ماهيچه تارهای  جامع)دسته  تصویری  از  ای(،  تر 

 .کندمی  ارائه  اسکلتی  ایماهيچه  – های عصبی  سازگاری

ترکيب عمل،  مقام   یا  MRI تصویربرداری  در 

عملکردی   وEMG   با  سونوگرافی نشانگرهای 

تواند چارچوبی چندبعدی را  میRFD و    RM-1همچون  

سازگاری بررسی  از   هابرای  ناشی  افت  تحليل  و 

تمرینی فراهم کند. چنين رویکردی نه تنها به درک  بی

)ریختدقيق مورفولوژیک  تغييرات  از  و  تری  شناختی( 

کند؛ بلکه امکان بررسی روابط علت  عملکردی کمک می

معلولی ميان تغييرات تار، معماری ماهيچۀ اسکلتی و  -

عصبی     فراهم   نيز  را  اسکلتی  ایماهيچه  –عملکرد 

 .سازدمی

 گیری و پیشنهاد پژوهش نتیجه 

محرک ترکيب  بر  مبتنی  مقاومتی  های  تمرینات 

سوخت  و  در  مکانيکی  را  قدرت  و  هایپرتروفی  وسازی، 

می بهبود  معناداری  طور  به  اسکلتی  دهند.  ماهيچۀ 

ميزان  و  مسير  محرک،  نوع  و  حجم  شدت،  اگرچه 

می تعيين  را  بیسازگاری  در  اما  افت  تمرینی،  کنند؛ 

قدرت و هایپرتروفی، وابسته به زمان است؛ در این ميان،  

ماهيچۀ  تودۀ  بازگشت  اسکلتی«،  ماهيچۀ  »حافظۀ 
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می تسهيل  را  تمرین  ازسرگيری  از  بعد  کند.  اسکلتی 

شده در این حيطه، بيشتر بر های انجامتاکنون پژوهش

بوده متمرکز  رانی  اسکلتی چهارسر  ماهيچۀ  و    اند روی 

می  بيان  میاین  ماهيچه  این  که  در  دارد  تواند 

های آتی مورد آزمایش قرار گيرد. همچنين با  پژوهش

های موجود، انجام پژوهشی که به صورت توجه به شکاف

شده و تصادفی، دو الگوی تمرین مقاومتی با غلبۀ کنترل 

کم سنگين،  )بار  غلبه مکانيکی  برابر  در  تکرار( 

یا   وسازیسوخت  بالا  تکرار  و  سبک  را  BFR)بار  را   )

مقایسه کند، حائز اهميت است. تاکنون مشخص شده  

 4)کمتر از    مدتتمرنی کوتاههای بی است که طی دوره

ماهيچۀ   هفته(، به گمان فراوان، کاهش توده و قدرت 

نمی بروز  بی اسکلتی  دورۀ  طی  دیگر،  سوی  از  -کند؛ 

از   )بيش  بلندمدت  و    12تمرینی  کاهش حجم  هفته( 

اسکلتی رخ می این کاهش در  قدرت ماهيچۀ  دهد که 

ای با تحليل رفتن تارهای ماهيچۀ اسکلتی تودۀ ماهيچه 

تمرینی  همراه است. با وجود این، دربارۀ دورۀ بی IIنوع 

ای در  کنندهای قانعههفته(، یافته  12تا    3مدت )ميان

شده بيشتر های انجامدست نيست. افزون بر این، بررسی

اند و در مقایسه با آن،  تمرکز داشته   بر روی افراد سالمند

است.   شده  انجام  جوان  افراد  روی  کمتری  مطالعات 

تمرینی و سنجش ماندگاری هفته بی  6درنتيجه اعمال  

 هایپرتروفی چهارسر رانی با استفاده از تصویربرداری  

(MRI    عملکردی نشانگرهای  سونوگرافی(،  -1)یا 

RM/RFD)   ماهيچۀ تار  نوع  به  وابسته  نشانگرهای  و 

آزمون  اسکلتی یا  چندتکرار  )بایوپسی  از  EMGهای   ،)

ای دیدگاه علمی و کاربردی ضروری است. انجام مطالعه

اسکلتی   ماهيچۀ  هایپرتروفی  »ماندگاری  عنوان  با 

های  تمرینی با تنشچهارسر رانی متعاقب یک دوره بی

وسازی در مردان جوان سالم بر پایۀ  مکانيکی و سوخت

شود  ۀ اسکلتی« نيز به شدت پيشنهاد مینوع تار ماهيچ

تا شکاف پژوهشی موجود را پر کند و راهنمایی عملی  

 .های ورزشی و بازتوانی فراهم آوردبرای طراحی برنامه

 ها نوشتپی 
1 Resistance Training 
2 Magnetic Resonance Imaging 
3 Cross Sectional Area  
4 Rate of force development 
5 β-Hydroxy β-methyl butyric 
6 Blood Flow Restriction 
7 1-repetition maximum 
8 electromyography 
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