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 چکیده
های اصلهف اثر تعیین ،است. هدف پژوهش حاضربسیار مهم  ،برای رسیدن به سازگاری ،مقاومتیهای تمرین فاصلۀ استراحت بین دورهمیزان تعیین بهترین 

( IGF-1انسولینی یك )( و عامل رشد شبهCGRP) تونینتمرین مقاومتی بر بیان ژن پپتید وابسته به ژن کلسی یك جلسه هایبین نوبت گوناگون استراحت

های تمرینی یك جلسه تمرین مقاومتی قرار گرفتند. گروه گروه هفتصورت تصادفی در به ،ویستار سر موش صحرایی نر 42 منظور،به این  .در عضله بود

ها را اجرا کردند. بین نوبت ایثانیه 183 و 153، 123، 33 ،23، 33 هایتکرار با استراحت پنجنوبت،  چهارپله( با  22متری با )صعود از نردبان عمودی یك

 CGRPمیزان بیان ژن  استفاده شد. RT-qPCRاز تکنیك  IGF-1و  CGRPها بود. برای ارزیابی بیان ژن وزن بدن موش درصد 153 بار برابر با حدوداضافه

داری طور معنیکردند، بههای تمرینی استراحت میبین دوره (P=0.001ثانیه ) 33و  (P=0.001ثانیه ) 23 (،P=0.001ثانیه ) 33هایی که عضلۀ نعلی در گروه

مطابق  (.P=0.12)ی نداشت دارمعنیتفاوت ها گروهبین در عضله  IGF-1میزان بیان ژن حال، ثانیه بود. بااین 183و  153، 123های کنترل، تر از گروهپایین

ح سلولی سازی در سطحجیم شونده در فرآیندهای توسعۀ قدرت وهای فعالرسد این دامنۀ استراحتی را نقطۀ افتراق بیان ژنهای پژوهش حاضر، به نظر مییافته

 مطرح کرد.
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Abstract 

Determining the best rest interval durations between resistance exercise sets for adaptation is very 
important. This study investigated the effect of different rest intervals duration between resistance exercise 
(RE) sets on the gene expression of CGRP and IGF-1. Forty two male Wistar rats were randomly divided in 
to 7 groups. The resistance exercise included one session of climbing on one meter ladder with 26 steps. 
Exercise included 4 sets of 5 repetitions with an overload of 150 percent of the rat's body weight and 30, 60, 
90, 120, 150 and 180 seconds rest intervals. The qRT-PCR technique was used to evaluate the gene 
expression of CGRP and IGF-1. The gene expression of CGRP in soleus muscles following RE with rest 
intervals of 30 (P=0.001), 60 (P=0.001) and 90 seconds (P=0.001) were significantly lower than 120, 150 
and 180 seconds. However, there were no significant differences in the gene expression of IGF-1 among all 
groups (P=0.12). Based on our results, it seems that these rest interval domains can be addressed as a cut 
point of gene expression for the strength and hypertrophy developing process at the cellular level.  
Keywords: Resistance Exercise, Calcitonin Gene Related Peptide, Insulin-Like Growth Factor 1, Rest Intervals. 
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 مقدمه

عضلانی، حجم عضلانی، توان و استقامت  کارآمدی از تمرین برای افزایش قدرت ةمقاومتی شیو هایتمرین

 های عصبیانقباض عضلانی و تولید حرکت نیازمند هماهنگی و همکاری دستگاه(. 1شود )قلمداد می عضلانی

قدرت ند بهبود فرآیدر نیز بسیاری  عوامل فرآیندی بسیار پیچیده است.و عضلانی است. انتقال عصبی عضلانی 

یدهای های عصبی اشاره کرد. نوروپپتتوان به نوروپپتیددخیل هستند که از بین آنها می و افزایش حجم عضلانی

که در  ایبراین، آنها در تغییرات ساختاری. علاوه(2اهمیتی خاص دارند )عصبی در انتقال عصبی عضـلانی 

( 2312اران )نانو و همککنند. سیار مهمی ایفا مینقش ب، افتدزمان تمرین برای دستگاه عصبی عضلانی اتفاق می

نشان دادند که قدرت انقباض عضله، به تواتر بالای تحریك عصب و رهایش بیشتر میانجی شیمیایی در پیوندگاه 

یکی از نوروپپتیدهایی است که  (CGRP) 1تونین(. پپتید وابسته به ژن کلسی3عضلانی وابسته است ) -عصبی

ای اسیدآمینه 31یك پپتید  CGRP (.2است )ی در دستگاه عصبی عضلانی برخوردار ادهالعااز اهمیت فوق

. (2) کندعمل می 3کولینیهای استیلجهت کنترل تعداد گیرنده 2عضلانی-است که در محل پیوندگاه عصبی

در دستگاه غالباً  CGRPعضلانی حاکی از این است که  در تولید نیروی CGRP نقش بارةها درپژوهش

رها  ینعضلا -های عصبیدر پاسخ به تحریك الکتریکی از پایانهو  (4) شودتولید میعصبی مرکزی و محیطی 

. (5) شوددر تارهای عضلانی می cAMPافزایش  سببها همراه با کاتکولامیننیز آزادشدن آن  .شودمی

 cAMP آن هم کند کهعال می، آدنیلات سیکلاز را فشودمیبه گیرندة خود متصل  CGRPکه زمانی

شود. در دستگاه عصبی محیطی میکولین های استیلساخت گیرنده دهد و سببرا افزایش میسلولی درون

CGRP دهند که افزایش مطالعات نشان می .کولین وجود داردهمراه با استیلCGRP  موجب بیان ژن

mRNA کولین استیل ،در نتیجه ؛شودعضلات اسکلتی می کولینی درهای استیلگیرنده یمربوط به زیرواحد آلفا

 یم بیشترهای کلسرهایش یون ،شود که این رخدادصل میتها معضلانی به گیرنده-بیشتری در پیوندگاه عصبی

 ترسیل عمل قویتولید پتان نتیجه در ور های اکتین بیشتاتصال سرهای میوزین و جایگاه ،یسارکوپلاسم ۀاز شبک

تولید قدرت بیشتر توسط عضلات  بهشده بیان هایمجموعۀ سازوکارلحاظ نظری، به. (2،1رد )را به دنبال دا

 ،تمرین مقاومتیویژه ( و به8عضلانی ) -شده، افزایش فعالیت عصبیهای انجاممطابق پژوهش .انجامدمی

CGRP  ت قدرت عضلاافزایش دهد تا از این طریق، بخشی از سازوکار عصبی عضلانی افزایش در عضلات را

 (.3،13را توجیه کند )

IGF-1 لید تو صورت سیستمیك )رهاشده از کبد( و موضعی )در عضله(به ،یك هورمون آنابولیكمنزلۀ به

شده تزریق IGF-1 (.11کند )را تحریك میو تولید پروتئین دهد را کاهش می 4پروتئولیز شود و تولیدمی

های سازی، از جمله افزایش تکثیر سلولسازوکار حجیمهای تمام فعالیتصورت موضعی در عضله به

افزایش بیان ژن این  ،بنابراین ؛دهدخوش تغییر قرار میپروتئین را دست اختبیان ژن و س 5،ایماهواره

مانع افزایش  IGF-1حال، کمبود سرمیِ بااین (.12) کندسازی عضله ایفا میهورمون نقش مهمی در حجیمشبه

                                                           
1. Calcitonin Gene-Related Peptide 
2. Neuromuscular Junction 

3. Acetylcholine Receptors 
4. Proteolysis 

5. Satellite Cells 
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شود و تزریق سیستمیك آن در غیاب بار مکانیکی نیز هایپرتروفی ای تمرینات مقاومتی نمیاجرحجم ناشی از 

زا متعاقب تمرینات آسیب IGF-1با اینکه افزایش موضعی در تولید  .(13کند )تار عضلانی را تحریك نمی

دهد که ارتباط می این مشاهدات نشان(. 14آید، دربارة ورود آن به گردش خون ابهام وجود دارد )وجود میبه

های ناشی ها و سازگاریسیستمیك و موضعی وجود ندارد و برای بررسی پاسخ IGF-1علت و معلولی بین 

شده های انجامخود عضله یا بیان ژن آن رجوع شود. پژوهش IGF-1از تمرینات ورزشی، بهتر است به سطوح 

مدت به دنبال اجرای تمرینات مقاومتی طولانیعضلۀ اسکلتی را به IGF-1های افزایش معنادار بیان ایزوفرم

بروز باعث ممکن است مقاومتی سنگین در یك جلسه  اجرای تمریناتحال، (. بااین15اند )اثبات رسانده

د که برای شو تپروتئین و متابولیسم عضلا اختدر الگوهای بیان ژن، س های حاد موضعی و سیستمیكپاسخ

( 2311آتیانن و همکاران ) .(12،11)هستند  های آتی در یك دورة تمرینی طولانی حائز اهمیتریایجاد سازگا

عضلۀ اسکلتی را بر اثر اجرای یك جلسۀ تمرینی  IGF-1( نیز افزایش بیان ژن 2312و کیدو و همکاران )

 از متغیرهایی هاتو حرک هااستراحت بین دوره ۀطول فاصلاز طرفی دیگر، (. 18،13اند )واحد گزارش کرده

زمان استراحت (. 11،23دهد )های بدن را تحت تأثیر قرار میها و سازگاریاهمیت فراوانی دارد و پاسخکه  است

مدت  .قرار گیردعوامل زیادی  خوشِدستهدف تمرین تجویز شود، اما ممکن است  ۀبر پای باید هابین نوبت

 منابع انرژی کافی باشد.  ها باید برای بازیابیزمان استراحت بین نوبت

دقیقه  5و  3، 1 های استراحتزمانهای تمرینی، استراحت بین دوره مدت زمان دربارةشده های انجامپژوهش

اند و های زمانی مختلف متمرکز شدهاما اغلب آنها بر نتایج اجرایی حاصل از این فاصله ،اندرا مقایسه کرده

( در مطالعۀ 2318گرجیك و همکاران ). اندغییرات را کمتر بررسی کردهسازوکارهای سلولی و مولکولی این ت

کرده شده در این زمینه به این نتیجه رسیدند که برای بهبود قدرت افراد تمرینهای انجاممروری خود بر پژوهش

 ل آمادگی کمتر(دلینکرده )احتمالاً بهدقیقه استراحت لازم است، اما در افراد تمرین 2های زمانی بیش از فاصله

 -تواند قدرت را بهبود بخشد. آنها تأکید کردند که سازوکارهای سلولیای هم میثانیه 23های زمانی حتی فاصله

های با توجه به پژوهش(. 21های بیشتری لازم است )ها مشخص نیست و پژوهشمولکولی این یافته

در طول تمرینات  مختلف استراحت هایمدتاثر  یة سازوکارهای سلولفراوانی دربار هایگرفته، ابهامانجام

 پروتئین یا بیان ژن هیچ پژوهشی میزان کهطوریبه ،وجود دارد عضلانی -های عصبیسازگاریبر  قدرتی

CGRP وIGF-1   ی قدرت های تمریناستراحت مختلف بین نوبت های متفاوتفاصلهدنبال بهعضله را

ی و سازهای سلولی منجر به فرآیندهای حجیمها و سازگاریتا مرز دقیق بین پاسخ گیری نکرده استهزاندا

 تمرین قدرتی در سطح سلولی را تشریح سازوکارهایتواند . نتایج این پژوهش میقدرت بیشینه نمایان شود

هایی اهنماییر ی تمرینی در تمرینات قدرتی،هابین نوبتنسبتاً دقیق استراحت  های زمانیفاصله ةو دربار کند

شونده در فرآیندهای های فعالبیان ژن وجه افتراق دامنۀ استراحتال پاسخ دهد که ؤو به این س دهدارائه 

 است؟ میزانچه سازی توسعۀ قدرت و حجیم
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 شناسیروش

گرم  11/212±48/15، با میانگین وزنی هفته 8نر ویستار با سن  صحرایی سر موش 42در این مطالعۀ تجربی، 

ای هتایی در قفسپنج  چهار یا هایحیوانات در گروهدر طی پژوهش،  .خریداری شد ایراناز انستیتو پاستور 

ساعت  12:12 ۀدرصد و طبق چرخ 45±5رطوبت گراد و سانتی 22±2دمای اتاق ، کربنات شفافمخصوص پلی

از  شدهپایۀ استاندارد تهیه یی )رژیمآب و مواد غذا. داری شدندخواب و بیداری )تاریکی به روشنایی( نگه

محیط های صحرایی با موش ییدورة آشناآزادانه در دسترس حیوانات بود.  شرکت خوراک دام پارس تهران(

 هایههای صحرایی در جلسد. موشش جلسه( انجامپنج هفته )یكدر هفتۀ نهم، به مدت مقاومتی  هایتمرینو 

 یكکه به دمشان وصل شد، از نردبانی به ارتفاع  ،درصد وزن خودشان 33 تا 13ای به مقدار با وزنه یی،آشنا

صورت تصادفی ، بههای صحرایی، موشدر پایان این دوره بار بالا رفتند.درجه، سه 33پله( و با شیب 22متر )

احت استر ،(n=6)های تمرینی بین نوبتاستراحت  ثانیه 33 ، (n=6)گروه، کنترل هفتبه  )با توجه به وزن(،

 ایثانیه 153استراحت  ،(n=6) ایثانیه 123استراحت  ،(n=6) ایثانیه 33، استراحت (n=6) ایثانیه 23

(n=6)  ای ثانیه 183و استراحت(n=6) تقسیم شدند. های تمرینیبین نوبت  

صحرایی ممکن  بودن طرح و جهت رعایت اخلاق پژوهش، از کمترین تعداد موشایجلسهبا توجه به یك

مخصوص جلسه صعود از نردبان تمرین اصلی شامل یك(. ZNU.ECRA.2018-4استفاده شد )کد اخلاق: 

ها درصد وزن بدن موش 153هایی برابر با پله انجام گرفت. در این تمرین، پس از بستن وزنه 22متری با یك

های تمرینی های صحرایی گروهشدند. موشدرجه  33های صحرایی، آنها وادار به صعود از نردبان به دم موش

ها به درصد وزن بدن موش 153(. بار معادل 22) تکرار اجرا کردند پنجنوبت با  چهارمختلف، تمرین را در 

توانستند این بار را جابجا کنند )پنج تکرار بیشینه(. انتخاب ها فقط پنج بار میاین دلیل انتخاب شد که موش

( و 4تا  1بودن این تعداد تکرار برای ایجاد تغییرات قدرت بیشینه )دلیل حدواسطبه پنج تکرار بیشینه نیز

 53تا  33ها )بلافاصله پس از پایان جلسۀ تمرین( با ترکیبی از کتامین )(. موش23( بود )12تا  2سازی )حجیم

هر کیلوگرم از وزن بدن( گرم به ازای میلی 5تا  3ازای هر کیلوگرم از وزن بدن( و زایلازین )گرم بهمیلی

های صحرایی گرفته شد. برای جلوگیری از تداخل اثر های عضلات نعلی موشهوش شدند. سپس، نمونهبی

، برداریهای مختلف تشریح شدند. پس از تشریح و نمونهصورت متناوب از گروهها بهزمان تشریح، موش

( در یخچال با دمای منهای RT-qPcrمایشگاهی )ها با ازت مایع منجمد شد و جهت اجرای کارهای آزنمونه

 داری شد.گراد نگهدرجۀ سانتی 83

 

 هااز بافت RNAسازی و استخراج آماده

های محتوی نمونه اضافه و به خوبی به میکروتیوپایران( -)شرکت سیناژن RNX-plusلیتر محلول یك میلی

دقیقه با  15ها به مدت اضافه شد. سانتریفیوژ نمونهمیکرولیتر کلروفرم به هر تیوپ  233هموژن شد. سپس، 

به میکروتوب جدید  RNAگراد صورت گرفت. فاز آبی حاوی درجۀ سانتی 4در دمای  rpm۲۲۰۰۰ دور 
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 13ها در دستگاه سانتریفیوژ به مدت حجمِ آن ایزوپروپانول سرد اضافه شد. سپس، میکروتیوپمنتقل و هم

 RNAقرار داده شدند و با تخلیۀ ایزوپروپانول پلت  RNAگراد درجۀ سانتی 4در دمای  12333دقیقه با دور 

 15میکرولیتر اتانول  53های نمکی از آن با افزودن منظور حذف آلودگیبه  RNAوشویدست آمد. شستبه

 گراد صورت پذیرفت. برای بررسیدرجۀ سانتی 4در دمای  1533دقیقه با دور  8درصد و سانتریفیوژ به مدت 

درصد و جذب اسپکتروفتومتری با استفاده از دستگاه  5/1شده، از ژل آگارز های استخراجRNAکیفی و کمی 

-استخراج RNA ،RNA(. برای اطمینان از صحت انجام تلخیص 24استفاده شد )) R&Dنانودراپ )شرکت 

مشاهده شد.  18sو  RNA 28sدرصد ران گردید و دو باند  1ها به تفکیك روی ژل آگارز شده از بافت

و  283/223های ODو  RNA( میزان غلظت R&Dهمچنین، با استفاده از دستگاه نانودراپ )شرکت 

با استفاده از کیت  cDNA(. 24ترتیب پروتئین و فنولی بررسی شد )هایی برای بهمنزلۀ شاخصبه 233/223

master mix RT  شرکت(geneall بر طبق دستور کار شرکت به این شرح ساخته شد: یك )کرة جنوبی ،

ده پیکومول،  oligodTنانوگرم(، یك میکرولیتر پرایمر  1333تا  133استخراجی )بین  RNAمیکرولیتر از 

گراد برای یك درجۀ سانتی 42در حجم نهایی بیست میکرولیتر در دمای  RTدوازده میکرولیتر مسترمیکس 

 5گراد برای درجۀ سانتی 13ها در دمای آنزیم، میکروتیوب سازیده شد. سپس، جهت غیرفعالساعت قرار دا

آمریکا( با استفاده از  QIAgen) Rotorgene 3000در دستگاه  qPCRدقیقه قرار داده شد. واکنش 

 15، استونی( انجام گرفت. برنامه حرارتی شامل SoliceBiodyne)  5X master mix evagreenکیت

 52(، DNAهای جداسازی رشته-1)دناچوریشن 35سیکل شامل   45گراد و درجۀ سانتی 35یقه در دمای دق

گراد ( درجۀ سانتیDNAهای شدن رشتهطویل -3)اکستنشن 12کاهش دما برای اتصال پرایمرها( و  -2)آنئلینگ

کار در کنار ژن هدف به cDNAمنزلۀ ژن مرجع برای هر نمونۀ به beta-actinثانیه بود. ژن  12هر کدام 

ها دست آمد. تحلیل دادهبه Real Time PCRصورت دو تکرار در دستگاه به ct(. نتایج 1گرفته شد )جدول 

 انجام شد. GenEx ver5افزار ها در نرمپس از تبدیل لگاریتمی داده
 هاي هدف و ژن مرجع پژوهشتوالي پرایمر ژن .8جدول 

 Amplicon پرایمرتوالی  Accession numbers ژن

(bp) Tm 

CGRP-α NM_001033956.1 
F: CCCAGAAAGAAGGTTACACAA 
R: ATAGGGAGAAGGGTTTCAGTA 131 ˚c23 

IGF-1 XM_006241194.3 F: GAGAAGGAAAGGAAGTAC 

R: TGGTATTGAACTCATTATT 
184 ˚c58 

beta-actin NM_031144.3 F: GAAGATCAAGATCATTGCTCCT 

R: TGGAAGGTGGACAGTGAG 
84 ˚c 22 

( با کسر دادة خام ژن هدف از ژن مرجع و گروه ΔΔCT-2تی )توان دوم منهای دلتا دلتای سی روش آماری:

ی نهایی اهبرای بررسی چگونگی توزیع داده دست آمد.رساندن آن بهدومتوانبهتمرین از گروه کنترل و سپس با 

شد در صورت وجود طرفه استفاده ویلك و سپس از آزمون تحلیل واریانس یك-از آزمون شاپیرو ها،گروه

                                                           
1. Denaturation 2. Annealing 3. Extension 
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گرفته شد ظر ندر  p≤0.05داری در سطح سطح معنی استفاده شد. 1داری نیز از آزمون تعقیبی گیمز هاولمعنی

 انجام گرفت. 22 اس.پی.اس.اس ایافزار رایانهنرم باآماری این طرح  هایهمحاسب ۀو کلی
 

 هایافته

 عضله طبیعیIGF-1 عضله و  CGRPدر هر دو بخش  هاویلك نشان داد که توزیع داده-نتایج آزمون شاپیرو

های استراحت های تمرینی با فاصلهعضلۀ گروه CGRPنشان داد که بین میزان بیان ژن  2آزمون آنوااست. 

(. آزمون تعقیبی گیمز هاول نشان داد میزان P ،45/31=(2،22)F=331/3داری وجود دارد )مختلف تفاوت معنی

( 22/1±23/3ثانیه ) 33( و 41/3±33/1ثانیه ) 23(، 21/1±23/1ثانیه ) 33های عضله در گروه CGRPبیان ژن 

ثانیه  153(، 43/22±53/1ثانیه ) 123(، 33/13±23/2های کنترل )هتر از گروداری پایینطور معنیبه

 (.1نمودار - P=0.001( است )53/23±23/1ثانیه ) 183( و 33/1±38/22)

 

 
 هاي مختلف استراحتعضله بین فاصله  CGRP.  میزان بیان ژن 8نمودار 

 ثانیه. 811ثانیه و  851ثانیه،  821هاي کنترل، دار نسبت به گروهتفاوت معني *

 ثانیه. 811ثانیه و  851ثانیه،  821هاي کنترل، دار نسبت به گروهتفاوت معني ±

 ثانیه. 811ثانیه و  851ثانیه،  821هاي کنترل، دار نسبت به گروهتفاوت معني #
 

 کنترل بین گروه عضلهدر  IGF-1نشان داد مقدار بیان ژن طرفه تحلیل واریانس یك نتایج از طرفی دیگر،

(، 21/4±53/1ثانیه ) 33 (،21/1±34/2ثانیه ) 23(، 32/1±24/2) ثانیه 33های تمرینیو گروه (43/1±83/4)

ندارد داری معنی ( تفاوت43/5±22/2ثانیه ) 183( و 31/3±51/1ثانیه ) 153(، 23/2±83/1ثانیه ) 123

(P=0.12  2نمودار .) 

                                                           
1. Games Howell 2. ANOVA 
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 استراحتي مختلفعضله بین فواصل   IGF-1میزان بیان ژن .2نمودار 

 

 بحث 

تراحت اس های مختلفزمانحاکی از این است که طی یك جلسه تمرین مقاومتی شدید با  حاضر تایج پژوهشن

و  23، 33هایی با مدت زمان استراحت عضلۀ نعلی در گروه CGRPمیزان بیان ژن  ،ثانیه( 183ثانیه تا  33)از 

شود. ثانیه می 183و  153، 123های کنترل، تر از گروهداری پایینطور معنیهای تمرینی بهثانیه، بین دوره 33

داری ثانیه و گروه کنترل تفاوت معنی 183و  153، 123هایی با مدت زمان استراحت حال، بین گروهبااین

های گوناگون استراحت را در یك جلسۀ تمرین مقاومتی/قدرتی بر مشاهده نشد. پژوهش مشابهی که اثر زمان

های صحرایی موش با استفاده از( پژوهشی را 2333رنو و همکاران )بررسی کرده یافت نشد. پ CGRPشاخص 

)صعود از توری دو متری برای  تمرین مقاومتیدوازده هفته آنها در این پژوهش اثر  .نر ویستار انجام دادند

با وزن  تمرین مقاومتی ها نشان داد کهیافته .بررسی کردند عضلات CGRPبر محتوای را  دسترسی به آب(

. در (5دهد )افزایش میدر عضلات کندانقباض و تندانقباض نسبت به گروه شاهد را  CGRPمحتوای  بدن

. البته، در پژوهش مذکور، باشد CGRPتواند عامل مهمی در رهایش نوروپپتید تمرین مقاومتی می ،یجهنت

را در گند و با توجه به استفادة زیاد از انقباضات برونگشتها هر بار مسیر دو متری را به سمت پایین برمیموش

( اثر یك 1331دیدگی زیاد وجود داشته است. در این زمینه، هومنکو و تیرولت )مسیر بازگشت، احتمال آسیب

های صحرایی مادة ویستار بررسی کردند در موش CGRPای دویدن در سراشیبی را بر دقیقه 33جلسه تمرین 

ساعت پس از تمرین مشاهده کردند و آن را به آسیب  48عضلات پشت ساق را  CGRPدار و افزایش معنی

( انجام 2333) که اسلامی و همکاران ،در پژوهشی دیگر(. 25ها نسبت دادند )ناشی از اجرای این نوع تمرین

)بالارفتن از نردبان عمودی با حمل وزنۀ ده تکرار بیشینه و دو  تمرین قدرتیده هفته ، نتایج نشان داد دادند

(. 2کند )ایجاد نمی انقباضکندانقباض و تند ۀعضل CGRPدرداری تغییر معنی ها(دقیقه استراحت بین نوبت

 ثانیه به نوعی تنظیم منفی یا اختلال 33و  23، 33های های کوتاه استراحت در گروهرسد که فاصلهنظر میبه
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منجر شده است. احتمال دارد که این نوع تنظیم منفی، در قالب خستگی  CGRPبیان ژن پپتید  1حاد در تنظیم

پس از بازیافت را در پی داشته باشد. گرجیك و  2جبرانیپس از اجرای تمرین سنگین، موقتی باشد و بیش

 نکرده حتییدند که در افراد تمرینبندی رسشده به این جمع( در مرور خود بر مطالعات انجام2318همکاران )

حال، با توجه به اثر آنی (. بااین21تواند به توسعۀ قدرت منجر شود )ثانیه هم می 23های حدود استراحت

ناپسی های درگیر در انتقال سیعضلانی، امکان تنظیم منفی بقیۀ پروتئینبر انتقال عصبی CGRPشدة اثبات

ر اثر هیدروپیریدینی( بهای رایانودینی یا دیکولینی( یا رهایش کلسیم )گیرندهو استیل CGRPهای )گیرنده

 (. 22ها نیز وجود دارد )مدت کوتاه استراحت بین تمرین

بر توان پرش را ثانیه(  33ثانیه و  33دقیقه،  3( اثر سه فاصلۀ استراحت متفاوت )1335رابینسون و همکاران )

دقیقه  3گروه با فاصلۀ استراحت بیشینۀ قدرت حرکت اسکوات در کردند. عمودی و قدرت بیشینه را مقایسه 

 افزایش بیان ژن کهازآنجا ،راینببنا .(21) بیشتر بودهای دیگر گروه مقایسه باداری در طور معنیها، بهبین دوره

CGRP که  این استهای پژوهش حاضر ، از نتایج یافتهتوصیف شده استی بهبود قدرت هاشاخص یکی از

تر یطولانهای استراحت بهبود قدرت در مقایسه با دورهمانع تمرینی های نوبتتر بین کوتاههای استراحت

 عضله IGF-1داری در بیان ژن پس از یك جلسه تمرین مقاومتی شدید، تغییر معنی ،در این پژوهش شود.می

در مقایسه  ،ثانیه 23ثانیه و  33استراحتی  ۀدر گروه تمرینی با فاصل شاخصاین بیان ژن  حال،بااین .مشاهده نشد

 123درصد بیشتر از گروه  43ثانیه در حدود  33 درصد و در گروه 23تا  25دیگر، بین های تمرینی با گروه

 هایپژوهشی یافت نشد. استراحت عضلۀ IGF-1دربارة اثر مدت زمان استراحت بر بیان ژن  بوده است.ثانیه 

ای هسازی سلولکوتاه با ایجاد آسیب بیشتر در عضله حجم عضله را از طریق رهایش عوامل التهابی، فعال

(. کالج آمریکایی پزشکی ورزشی زمان 28دهد )عضله افزایش می IGF-1ای و تنظیم مثبت بیان ماهواره

( افزایش بیان 2331همکاران ) (. بامن و23سازی پیشنهاد کرده است )استراحت یك تا دو دقیقه را برای حجیم

ا گزارش هعضله بر اثر اجرای یك جلسه تمرین قدرتی را با یك تا دو دقیقه استراحت بین نوبت IGF-1ژن 

کیناز سرمی، افزایش بیان این ژن را به آسیب عضلانی نسبت داده است دلیل افزایش میزان کراتینکرده و به

گفتنی است که در پژوهش حاضر  .سو استبا پژوهش حاضر همتا حدود زیادی نتیجۀ این پژوهش (. 33)

ساعت پس  48که باومن و همکاران، حالیها بلافاصله پس از اجرای تمرین انجام شده است، درتشریح موش

که در پژوهش حاضر دست کم صورتیبرداری عضلانی انجام دادند و احتمال دارد دراز اجرای تمرین نمونه

ثانیه  33و  23، 33های شد، میزان بیان ژن در گروهبرداری انجام میجرای تمرین نمونهچند ساعت پس از ا

داری بالاتر محاسبه طور معنیثانیه به 183و  153، 123های کنترل، توانست بیشتر باشد و در مقایسه با گروهمی

 بوده است.ها نیز بر این موضوع تأثیرگذار شود. همچنین، انحراف زیاد استاندارد داده

در  IGF-1( در مطالعات خود به این نتیجه رسیدند که نقش محور 2332( و آدامز )2313فریستیك ) 

های ( و این موضوع نقش آسیب31،32های آنابولیك از طریق بیان موضعی است تا سیستمیك )سازگاری

                                                           
1. Dysregulation 2. Overcompensation 
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بیان شد،  ررسیبهایی که پژوهشبنابر کند. عضلانی را، که در تمرین با استراحت کوتاه بیشتر است، تقویت می

در  سازی عضله شناخته شده است و احتمالاًحجیم هایشاخصیکی از  منزلۀبهعضله  IGF-1ژن 

ستراحت ازمانیِ  ۀبرای تعیین بهترین فاصل ،یابد. اماهای تمرینی افزایش میبین نوبت کوتاههای استراحت

احت استر ۀفاصل رینبهت ،سازیبرای رسیدن به حجیمالاً احتمپژوهش حاضر نشان داد . وجود دارد هاییابهام

ثانیه کاهش چشمگیری در بیان  123و  33ثانیه و بین  33و  23و در فاصلۀ زمانی بین  ثانیه باشد 23تا 33بین 

در بافت  IGF-1( گزارش کردند که استفاده از 2313حال، ژینگ و همکاران )آید. بااینژن این پپتید بوجود می

زمانی (. این موضوع امکان هم33دهد )را افزایش می CGRPهای صحرایی، بیان ژن شدة موششتعصب ک

یژه وکند؛ بهسازی را تقویت میهای قدرت و حجیموقوع فرآیندهای سلولی و مولکولی مربوط به سازگاری

یك متناسب توسعۀ قدرت )های تمرینی پنج تکراری، که مرز بین تکرارهای اینکه، در پژوهش حاضر، از نوبت

سازی )شش تا دوازده تکرار( است، استفاده شده است. تفاوت در شیوة اجرای تمرین تا پنج تکرار( و حجیم

واند تدر پژوهش دربارة حیوانات با تمرین قدرتی مورد استفاده برای ورزشکاران از دیگر نکاتی است که می

افزایش قدرت عضلانی (. 34های مختلف تمرینی مؤثر باشد )بین گروه IGF-1دار در در فقدان تفاوت معنی

. پذیردهای تمرینی اثر میاستراحت بین دوره زمانسازی عضلات پس از تمرین مقاومتی، از مدت و حجیم

مدت های کوتاهبر اثر استفاده از استراحت IGF_1و افزایش چشمگیر بیان ژن  CGRPدار بیان ژن کاهش معنی

 سازی ودهندة وجود پاسخ متفاوت این دو ژن است که ممکن است اثر حجیمه و کمتر( نشانثانی 33تا  23)

( نیز اثر تقابلی این دو ژن را 2314کسب قدرت متفاوتی در پی داشته باشد. پیش از این، اومو و همکاران )

 (. 35اند )گزارش کرده
 

 گیرینتیجه

 تی گرمو ح که موفقیت آنها به کیلوگرم ،ایورزشکاران حرفهیافتن به بهترین عملکرد برای دستازآنجاکه 

مولکولی اشکال مختلف  -، شناخت سازوکارهای سلولیحائز اهمیت است ،قدرت و وزن بدن وابسته است

های گوناگون زمانبا اجرای یك جلسه تمرین مقاومتی شدید با  ،پژوهش حاضر ها ضروری است.این تمرین

که  کرد( مشخص IGF-1) سازیو حجیم ،(CGRP) های مربوط به قدرتشاخصگیری و اندازه استراحت

مدت با فرض اینکه تغییرات بیان ژن بر اثر اجرای یك جلسه تمرین، به تغییرات پروتئین در اثر تمرینات طولانی

در فرآیندهای شونده های فعالنقطۀ افتراق بیان ژن ثانیه، 123تا  33بینجامد، احتمال دارد دامنۀ استراحت بین 

 سازی در سطح سلولی باشد.توسعۀ قدرت و حجیم
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