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Abstract 
Skeletal muscle has a high plasticity in adapting to stressors such as contractive activity (strength training, 

endurance training, electrical and neuromuscular stimulation), loading conditions (unloading, diseases, lack of 

movement, and spaceflight), and interventions and environmental factors (hypoxia). Evidence shows that 

skeletal muscle fibers have a unique ability to remember their previous chronic contractile activity and in 

response to the training period, even after a prolonged lack of training, show faster growth. Scientists have 

called this phenomenon “muscle memory”. Primary studies attributed this phenomenon to motor learning 

through the central nervous system, but subsequent studies suggest that muscle memory be associated with the 

content of skeletal muscle nuclei. Although the biological basis of muscle theory is not established correctly, 

one of the possible mechanisms is that the primary period of exercise training leads to an increase in myonuclei 

and these nuclei remain stable even after a long period of detraining in skeletal muscle. Therefore, following 

the retraining period, a muscle whose nuclei have increased in the initial training period can grow more 

efficiently and show a faster hypertrophy response. However, later studies showed that myonuclei might not be 

stable and may be destroyed after periods of detraining. Therefore, recent studies investigated other mechanisms 

such as epigenetics in justifying the theory of muscle memory. In general, the available evidence does not 

support the stability of myonuclei in the theory of muscle memory, and it is suggested that other evidence such 

as epigenetics be examined by researchers to justify this theory.  
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Extended Abstract 

 Background and Purpose 
Skeletal muscle possesses the remarkable ability to ‘recall’ a previous hypertrophic state upon 

resumption of training following a period of detraining, a phenomenon that has been called ‘muscle 

memory' (1). One aspect of skeletal muscle memory is the ability of a previously trained muscle to 

hypertrophy more rapidly following a period of detraining. While the molecular basis of muscle 

memory remains to be fully elucidated, one potential mechanism thought to mediate muscle memory 

is the permanent retention of myonuclei acquired during the initial phase of hypertrophic growth. 

Scientists first attributed the phenomenon of muscle memory to motor learning via the central nervous 

system. The findings from more recent studies have proposed that muscle memory is related to the 

abundance of myonuclei, with the new myonuclei added during the initial hypertrophy being 

permanent, thereby providing enhanced transcriptional output in response to training following a bout 

of detraining (1-2). It has been hypothesized that the retention of the hyper-nucleated condition might 

be responsible for the accelerated regeneration and return of myofibre size and function even after a 

prolonged period of inactivity in previously trained skeletal muscle (3). Current available evidence 

regarding muscle memory is quite conflicting with some reports confirming myonuclear permanence, 

although other studies showing myonuclei could be lost during detraining. Some studies have 

reported that myonuclear content in skeletal muscle is not permanent and undergoes apoptosis with 

atrophy in response to hindlimb suspension, denervation, exposure to microgravity, and 

immobilization (1-5). 

However, myonuclear permanence is debated and would benefit from a narrative review to clarify 

the current state of the field for this important aspect of skeletal muscle plasticity. The objective of 

this study was to perform a narrative review to assess the permanence of myonuclei associated with 

changes in physical activity and aging. When available, the abundance of satellite cells (SCs) was 

also considered given their potential influence on changes in myonuclear abundance. We included all 

studies involving human and animal models independent of sex, age, and intervention (except steroid 

administration) that evaluated satellite cell or myonuclear abundance. In the present review, we 

sought to answer the following questions: (i) Is hypertrophy-induced myonuclear accretion 

maintained after exercise cessation in either humans and/or rodents? (ii) Does myonuclear content 

and/or SC abundance change during atrophy in either humans or rodents? (iii) Is there any difference 

in myonuclear content and/or SC abundance between elderly and young adults? 
 

Materials and Methods 
A systematic literature search for relevant studies was carried out using the following databases: 

CINAHL, MEDLINE, CENTRAL, PEDro, ProQuest, and Scopus, from the earliest record of each 

database up to February 2023. Search terms included a combination of the following keywords related 

to muscle memory: ‘muscle memory’ and ‘memory’; related to muscle CSA: ‘muscle hypertrophy’, 

‘muscle atrophy’, ‘myonuclei’, ‘myonuclear domain’, ‘satellite cell’, and ‘muscle stem cell’; related 

to training: ‘resistance exercise’, ‘resistance training’, ‘strength training’, ‘power training’, 

‘endurance exercise’, and ‘endurance training’; related to atrophy stimuli: ‘loading’, ‘unloading’, 

‘hindlimb suspension’, ‘suspension’, ‘leg immobilization’, ‘immobilization’, ‘step reduction’, 

‘denervation’, ‘spinal cord injury’ and ‘spinal cord transaction’; and related to human ageing: 

‘sarcopenia’, ‘human aging’, ‘aging’, and ‘elderly’. 
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Conclusion  
The findings of this study extend and add new information to the field’s knowledge regarding the 

concept of ‘muscle memory’ based on the idea that, once myonuclei are acquired, they are permanent. 

In humans, myonuclear content is not stable as it was found to change in response to a bout of 

detraining or atrophy. This finding suggests that other mechanisms are operative in mediating muscle 

memory. In rodents, the stability of myonuclei is less clear because of the limited number of studies 

and differences in experimental design across studies. 
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 عضلانیهای  و سازگاری های عضلانی در حافظه هسته نقش 
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 چکیده  
با محرک  زیادی برایپذیری بسیار  شکلعضله اسکلتی   انقباضی، شرایط بارگذاری )سازگاری  ،  یتحرکیب،  یباریب هایی نظیر فعالیت 

این امکان را می   آند که به  دار  یفردمنحصربه ی قابلیت  اسکلت  دارد. عضلهای و عوامل محیطی  بیماری و فضانوردی(، مداخلات تغذیه

بی   مدتیطولانو در پاسخ به دوره تمرینی مجدد، حتی بعد از یک دوره    وردی خود را به خاطر آمزمن قبل  یانقباض  تیفعال  هد کهد

  پدیده . مطالعات اولیه این  اندده یناماین پدیده را حافظه عضلانی  دانشمندان    د.تری را از خود نشان ده سریع  و سازگاری  مرینی، رشدت

، اما مطالعات بعدی پیشنهاد کردند که حافظه عضلانی ممکن است نسبت دادند   یمرکز  یعصب  ستمیس  قی از طر  یحرکت  یریادگ یرا به  

های عضله اسکلتی ارتباط داشته باشد. یکی از سازوکارهای احتمالی این است که دوره اولیه تمرین ورزشی به افزایش  با محتوای هسته

مانند. تمرینی در عضله اسکلتی پایدار باقی میبی  مدتیطولانها حتی به دنبال یک دوره  و این هسته  شودیممنجر  های عضلانی  هسته

تواند رشد کارآمدتری داشته باشد و اند، میهای آن در دوره تمرینی اولیه افزایش یافتههسته ای کهبه دنبال دوره تمرین مجدد، عضله

به  های عضلانی ممکن است پایدار نباشند و  مطالعات بعدی نشان دادند که هسته   تری را از خود نشان دهد، اماسریع  یریپذشکلپاسخ  

ژنتیک در توجیه نظریه حافظه عضلانی بررسی سازوکارهای دیگری نظیر اپیتمرینی از بین بروند. مطالعات اخیر به  های بیدوره  دنبال

ثبات هستهی طورکلبهپرداختند.   از  موجود  شواهد  نمی،  حمایت  عضلانی  حافظه  نظریه  در  عضلانی  میهای  پیشنهاد  و  که  کند  شود 

 . را بررسی کنندژنتیک محققان برای توجیه این نظریه، شواهد دیگری نظیر اپی
 

 .ورزشی نیتمر عضلانی.عضله اسکلتی، هسته عضلانی، حافظه  واژگان کلیدی:
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 مقدمه 
که    بود  نیمدرن ا  دگاهیداران، دمهره  یشوند. برایم  یابی و باز  رهیذخ  ،یاست که در آن اطلاعات رمزگذار  یندیافر  ،حافظه 

تصور وجود دارد    نیا  است.مربوط    ی ناپسیس  ییکارادر    مدتیطولان  راتییبه تغ  احتمالاًکه    دهد یتنها در مغز رخ م   ندیافر  نیا

  ینیبشی، در فرهنگ عامه پ مثالعنوانبه؛  باشند  از نوعی حافظه بدنی برخوردارممکن است    زی نانسان    در بدن  گری د  یهاکه اندام

اصطلاح به   نیکه ا  ستیمشخص ن  (.1)  آورندرا به وجود  تیانتقال شخص  یممکن است نوع   یوندیپ   یهاکه اندام  شده است

شده  گرفته   در نظر یعلممفهوم شبه  عنوانبهاما در هر صورت، حافظه بدن    ،یااستعاره  ا ی شود  یکلمه استفاده م  ی واقع  یمعنا

ژن،  یآنت  ک با یدر برخورد دوم  که  شده است  و نشان داده  نیز به کار رفته    یمنیا  ستمیدر سحتی  اصطلاح حافظه    (.2)  است

 (. 3) تر استعیتر و سریقوثانویه  یمنیپاسخ اهای سیستم ایمنی، به دلیل ذخیره واکنش اول در حافظه سلول

سلول حافظه  منیز    ی ادیبن  یهاسلول  ر یناپذبرگشت  یزیربرنامه  فیتوص  یبرا  ی اصطلاح  مکان  شودیاستفاده  به    یهاسم یو 

  کیها  بروبلاستیاست که فشده  ، نشان داده علاوه به(.  4،  5)   شده استنسبت داده    DNA  تغییرات  و  ستونیمانند ه  کیژنتیاپ 

  دهینام  یتیحافظه موقعموضوع    نیو ا  کنند یشوند، حفظ م یاز کجا در بدن گرفته م  نکهیژن خاص را بسته به ا   انیب  یالگو

معرف  ممکن است    یسلول  زیاز اشکال تما  یبرخ  است.  یسلول  زیتما  ،یی هادهیپد  نیچن  یتر برایاصطلاح سنت  (. 6) شده است

در سازگار  و دارینهفته، پا راتییتغ یاصطلاح را برا  نیبتوان ا دی شااما  ،در بدن انسان باشد یی هاحافظه تری برای چنین جامع

نوشته است:  (  1596-1650)دکارت  رنه    ،ی عضله اسکلت  خصوص اهمیتدر  هستند. نیز    یطیاز عوامل مح  ی ناش نظر گرفت که

های مختلفی که  زیرا امکان خم و راست کردن انگشتانشان به شیوه  ؛از حافظه خود را در دست دارند   یبخش اختیار  کنانیباز»

  نیدر ا  (.1)  دارند به خاطر بسپارند  ازیرا که ن  یی هاکند تا بخشیها کمک مآناند، دارند و به  دست آورده  برحسب عادت به

 به منجر    احتمالاً  یی هادهیا  نیو چن  در خود انگشتان وجود دارد  یاباور است که حافظه  نیرسد دکارت بر ایبه نظر م  ان،یب

 از   شواهد کنونی حاکی   چراکه  عضلانی استقبال نشد؛   خصوص حافظهاز نظریه دکارت در  .شده است   1ی حافظه عضلان  اصطلاح

دهد و ارتباطی  رخ می  2یمرکز  یعصب  ستمیدر ساست که    یحرکت  یریادگی   یمشابه نوع   فی وظای بازی و  ریادگیاست که    نیا

 (. 7) با عضلات اسکلتی ندارد

ره تمرین مجدد بعد از یک  به دنبال یک دو  یتوده و قدرت عضلان  یبازساز  ییتوانا  یبرا  یاصطلاح حافظه عضلان،  یطورکلبه 

  ی را در ادامه زندگ  یترآسان  ی توده عضلان  ی ابی باز  ی، قبل  ی قدرت  نات یرسد تمریبه نظر م  چراکه  ؛ رودیبه کار م تمرینی  دوره بی

  یریادگیتنها به    حافظه عضلانی را  ده یپد   ابتدا دانشمندان  (. 8،  9) به همراه دارند  ی تحرکیب  مدتیطولان  ی هاپس از دوره   یحت

  عضلانی   یهاخود سلولداخل  در    یحافظه سلول  ینوع که    نشان دادند   اما مطالعات بعدی(،  10)  ندنسبت داد  CNSدر    یحرکت

حافظه   نیا  یسلول  زمیشود و مکان یم  ی ابیباز  یراحتبه  ،آمده استبه دست    قبلاً که    یاعضلهتوده  دهد  نشان میکه    نهفته است

  4کارتیزمان توسط تیم تحقیقاتی جان مکچه مطالعات هم(؛ اگر11-13)  نسبت داده شده است  3های عضلانی هستهبه تعداد  

که تیم تحقیقاتی گاندرسون طوریمتفاوتی را در این باره نشان دادند؛ به  کاملاًنتایج    5و تیم تحقیقاتی کریستین گاندرسون 

 
1. Muscle Memory 

2. CNS 

3. Myonuclei 

4. John J McCarthy 

5. Kristian Gundersen 
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های  روند و به دنبال افزایش هستهاز بین نمی  عنوانچیهبههای عضلانی در عضله اسکلتی ثابت هستند و  معتقد است که هسته

از یک دوره   از یک دوره تمرین ورزشی، حتی پس  این هستهبی  مدتیطولانعضلانی پس  بهتمرینی،  رغم کاهش توده  ها 

قبل است،  های بیشتری در مقایسه با  ای که دارای هستهمانند و به دنبال یک دوره تمرینی مجدد، عضلهعضلانی ثابت باقی می 

به  های عضلانی  د که هستهدهکارتی نشان میاما مطالعات تیم تحقیقاتی مک  را از خود نشان دهد؛تری  تواند رشد سریعمی

مطالعات بعدی تیم    (؛ بنابراین14روند )تمرینی از بین مییابند، اما به دنبال یک دوره بی دنبال یک دوره تمرینی افزایش می

  قبلاًهایی که  د هستهدههای عضلانی است که نشان میدر داخل هسته  ژنتیکیکارتی حاکی از وجود رویداد اپیتحقیقاتی مک

تری از خود داشته باشند که  توانند در پاسخ به یک دوره مجدد تمرینی، پاسخ قویمی  ، اندیک دوره هایپرتروفی را تجربه کرده

در مطالعه مروری حاضر به دنبال بررسی شواهد   اسکلتی را به همراه داشته باشد؛ بنابراین تر عضلههایپرتروفی سریعتواند  می

ابتدا  عضلانی هستیم؛ بر این اساس،  یهاهستهثبات بندی مطالعات گسترده در زمینه ثبات یا فقدان موجود در راستای جمع

که    مطالعات انسانی و حیوانی را بررسی خواهیم کردبه بررسی مبانی فیزیولوژیک حافظه عضلانی خواهیم پرداخت و در ادامه  

های عضلانی در  اند. همچنین، در ادامه به بررسی پاسخ شمار هستهمستقیم به بررسی نظریه حافظه عضلانی پرداخته  طوربه

عضلانی در    یهاهسته نهایت، شمار  رسانی و حیوانی خواهیم پرداخت. دمواجهه با یک دوره آتروفی عضلانی در مطالعات ان

 . نیز بررسی خواهد شد اندپرداخته مطالعاتی که به مقایسه افراد جوان و سالمند  

 عضلانی  مبانی فیزیولوژیک حافظه

هر    یبزرگ  یاهستهچند  یهاسلول  یاسکلت  عضله  یهاتار که  عضلههستند  است   یحاو  یاتار  هسته  هزاران  تا   ؛ صدها 

  یعضلان   یهاتاردرون  (.  15) هسته است   3000حدود    یمتر حاویسانت  10دو سر انسان به طول    عضلهرشته    کی،  مثالعنوان به

.  رندیگیپلاسما قرار م  یدر مجاورت غشا  یطیصورت محها بههسته  ،مجاور  یهاهسته  نیمنظور به حداکثر رساندن فاصله ببه

  ی عضلان  تارکه به مرکز    افتیتوان  یرا م   یخاص  یهاهسته  ،بیآس  ا ی  یو بازساز  میمانند رشد، ترم  یخاص  طیشرا  درتنها  

به موازات  معمولاًدارند که   یادهیهستند و شکل مسطح و کش میتوزیهای عضله اسکلتی پسهسته(. 16)  کنندیمهاجرت م

واقع به نظر  شوند. درینم   عیتوز  یعضلان   تار  در  یتصادف   طور به  هاهمچنین هسته  و   کنندیحرکت م   یعضلان  ی تارمحور طول

  یعضلان تاردر  کنواختی شده ع یتوز یکربندیکنند که منجر به پ ی را دفع م گریکد ی یابیتیها در طول موقعرسد که هستهیم

اندازه آن   رییبا تغ  یرونیو ب  ی درون  ی هاپاسخ به محرک  یی العاده با توانا بافت فوق   کی  یاسکلت  عضله  نکهیتر اجالب.  شودیم

دارند که از سنتز    ییهارونوشت  دیتول  قیاز طر  یاندازه عضلات اسکلت  یدر سازگار  ینقش مهم  های عضلانیهسته  (.17) است

توان در  یرا م   د یجد   هسته عضلانیدر پاسخ به ورزش،    (.18)  کنند یم  یبانیهر هسته پشت  ک یدر مجاورت نزد  ها نیپروتئ

 خاموش معمول در حالت    طوربهکه    آورد   به دست  1ی( اماهواره  ی هاسلول)  یاعضله  ی ادیبن  ی هاتوسط سلول  یجوشهم  جهینت

در معرض محرک قرار گرفتن  از  پس  و  دارند  ورزش    ی خارج  ی هاقرار  م  بیآس  ا یمانند  فعال شدن،    شوند. یفعال  از  پس 

موجود   یبرهایوفیپس از آن با م  و  ابندی یم  زیتما  کیوژنیساز م  شیپ   یهابه سلولو    شوندیم  ریتکث  یاماهواره  یهاسلول

را فراهم    ی مطالعات شواهد  .( 19-21د )کننیفراهم مرا  در حال رشد    یبرهایوفیم  یبرا  یاضاف   ی هاشوند و هستهیم  بیترک

گفته   2ی اهسته قلمرو کند که به آن ینظارت م  توپلاسمیس  یبر مقدار مشخص  تار  کیدهد هر هسته در ی اند که نشان مکرده

 
1. Satellite Cells (Scs   (  

2. myonuclear Domain 
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  یسیرونو  ی های ژگیکنترل و  یبرا یمحدود  تیمفهوم است که هر هسته ظرف  ن یبراساس ا  یاهسته قلمرو  (. 17،  18)  شودیم

  (.22در مجاورت هسته قرار دارند )که   کندیم   استفاده  ی سنتز برا  را  یی هانیتنها پروتئ  و  دارد  توپلاسمیدر حجم محدود س

تار و حجم    تار عضله اسکلتیو اندازه    هستهتعداد کل    نیب  دیبا  یبیتقر  یرابطه خط  ،یاهستهقلمرو    هیبراساس مفهوم نظر

بحث    باره   نیشدت در ا، اما همچنان بهندرفتیپذسرعت  بهرا    یاهستهقلمرو    هینظراز محققان    یاریبسوجود داشته باشد.    عضله

شود، در  یاضافه م  یعضلان  تار  یپرتروفیاز ه  یبانیپشت  یکه برا هسته عضلانی  ،شده استفرض    ن،یا  علاوه بر  (.23،  24)  است

دهد در  یاجازه م یعضلان  تاردهد که به  لیرا تشک یزمیمکان   تواندیم یادوام هسته نیچن.  رودیاز دست نم ینیتمربیطول 

بازآموز  )تمرین  طول  کند  یثرترؤم  طوربه  مجدد(ی  حافظه    دهیپد  نیاو    رشد  را    ی هاافتهی(.  25)  نامندی م  عضلانیبالقوه 

شده در طول  اضافه  دیجد   هستهو    مرتبط است  هسته عضلانی  یبا فراوان  ینشان داده است که حافظه عضلان   ریمطالعات اخ

بازساز  یافوق هستهکه حفظ حالت    شده استفرض    (.26)  است  یدائم  هیاول  یپرتروفیها و   عیسر  یممکن است مسئول 

شواهد موجود   باشد.  یقبل   دهیدآموزش   یاسکلت  عضلهدر    ی تحرکیب  یدوره طولان  کیپس از    یحت  تاربازگشت اندازه و عملکرد  

البته مطالعات    (؛27)  متناقض است  کاملاً  ، کنندیم   دییتأ را    هسته عضلانیها که تداوم  گزارش  یبا برخ  یمورد حافظه عضلاندر

 ی وانیحال، مطالعات حنیابا  (؛ 28) برود  نیاز ب  تمرینیبی  نیممکن است در ح  هسته عضلانی اند که  نشان داده  زین  یگرید

،  29)  مختلف از دست برود  یعضلان  یآتروف  یهامدل  در اثر مواجهه با  هسته عضلانیرسد  یکه به نظر نم  ندداد  نشان  ریاخ

22.) 

 یاسکلت عضلهدر    یدینوکلئوت  یمختصر با ناهمگون  ییآشنا

تعداد  یاسکلت  عضله  طیمح سلول  یشامل  در  که  است  از    یاتک هسته  یها هسته    افت ی  یاچند هسته  تارعضلانیخارج 

ها هستند.  تیو تنوس  ال یاندوتل  یهاسلول  ، یمنیا  یهاسلول  ،ی )آدیپوژنیک(دیبروئیساز فشیها شامل پ سلول  نیشوند. ایم

  یهنگام   (. 30،  31)  هستند  ی درون بافت عضلان  یهادرصد از تمام هسته  70تا    50شامل    دها یونوکلئوتیاستراحت، م  طیشرا  در

به    باًیتقر  تواندیم   ونوکلئازی(، نسبت مکیپرتروفیها  عیسر  ی ها)محرک  رد یگیمحاد قرار    یکیبار مکانکه عضله درمعرض اضافه

  یعضلان  ریغ   یهاانواع سلول  رینفوذ و تکث  لیدر درجه اول به دل  ،نسبت  رییتغ  نیا(.  31)  ابد ی ها کاهش  از تمام هسته  درصد  30

 در حالت استراحت   ید یونوکلئوتیم  ینسبت نسب  است.  ها(لی)مانند ماکروفاژها و نوتروف  یمنیو ا  کیبروژنیف  یهامانند سلول

را   یدر سازگار یدیونوکلئوتینقش م یدگ یچیرخ دهد، پ  یعضلان یایپو یبارگذار طیشرا درتواند یکه م یراتییتغ نیو همچن

  ؛ شوند یم  انیب  ی در بافت عضلان  هادیونوکلئوتیتوسط م  یخاص  ی هااستنباط کرد که ژن  یمنطق  طوربهتوان  یم   .کند یمبرجسته  

پ   ... ،و  کیناز عضلانی  نیکرات  ن،یوگلوبیم  ن،یاکت  ن،یوزیم  ،مثالعنوان به؛  هستند  ی عضلان  بریها فآن  رایز ی  ورافن  شرفتیاما 

 ط یژن در شرا  انی ب  یکل   ل یدر پروفا  یاهستهتک  یهامتنوع انواع سلول  ر یتأثدهنده  نشان  ی سلولتک  ی ها  RNA  یابی توالی

از   یی هامثال  که  است  یژگیو  یدارا  بریوفیم  ژهیحفظ مناطق و  یبرا  دیونوکلئوتیم  ن،یعلاوه بر ا(.  32)  است  عضلانیاسترس  

  ی هاتیجمع  اریز  (؛33،  34)  است  یدیونوکلئوتیو محل اتصال م  ، یعضلان  ی محل اتصال عصب  ،ی آن شامل محل اتصال سلول

با توجه به    ونوکلئاریم  یدر چگال  یواضح  یهاتفاوت  کنند.  دهیچی در ورزش را پ ها  آن   سهم  ریتوانند تفسیم   های عضلانیهسته 

ای تأثیر خاص سلول ماهواره  .کندیماشاره    های عضلانی هستهدر رفتار    تارنوع    یهاکه به تفاوت  وجود دارد  نیوزیم  تارنوع  

 (. 35-38است ) نشدهدر طول سازگاری با ورزش نیز به خوبی درک  های عضلانی اکتسابی هسته
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 عضلانی در پاسخ به بارگذاری   یهاهستهاساس تعداد  برمقررات رونویسی  

  ی خاص عضلان  یهاژن  یسید، رونوندهیانجام م  یورزش  یها یاز سازگار  تیحما  یبرا  های عضلانیهسته  که  یک مثال مشهود

  یبوزومیر  یهاو ژن  سمیمتابول  ،ی خارج سلول  کسیماتر  ،انقباض  کیتحر  دوگانه  نیو همچن  یعناصر انقباض   یشده برایکدگذار

 است  (rRNA)  یبوزومیر  RNA  ،عضلهموجود در   RNA  درصد  85  باًیتقراست که    عیشا  ییخصوص از آنجادوم بهمورد    است.

  ،ورزش  با سازگاری میوفیبرهای بالغ با  rRNA های کدکننده پروتئین ویک روش بالقوه برای افزایش رونویسی ژن  .(39)

  جوشی()هم  بریوفیبه م  SCsاتصال    قیاز طر  های عضلانی هسته  شیثابت شده است که افزا  یخوببه  .بیشتر میوکلئوتیدی است

  .(11، 33، 35، 40-51) دهدیرخ م بریوفیم یپرتروفیحضور هنبود  ایدر حضور  ترکیبیو   ی، مقاومتورزش استقامتیپس از 

  د یجد  های عضلانی هستهمشارکت    یچگونگ  تشخیص  در پاسخ به ورزش،  های عضلانیهستهصرف نظر از علت اضافه شدن  

  سلول   کیدر    یدیوکلئوتیم  یو بررس  یجداساز  ، یابیرد  (.52)  دشوار باشد  تواندیم  یدر سطح مولکول  بریوفیم  یدر سازگار

دهد  ینشان م  ری، شواهد اخیکیشده ژنتمختلف موش اصلاح   یهابا استفاده از مدل  (.53ت )دشوار اس   داخل بدندر  یاخته  

  عنوان به  برهایوفیرا در رشد م  یبوزومیر  یهانیخاص و پروتئ  یسیرونو  یشده، فاکتورهابی تازه ترک  های عضلانی هستهکه  

  (.54، 55)  دهندیمشارکت م   کیپرتروفیها  ونده رشیوزن پ   افزایش ا ی  ( SA) یی افزااز هم یناش   یکیبار مکاناز اضافه یاجه ینت

  کندیم  تیرا تقو  یسی رونو  لیپتانس  یطورکلبه  های عضلانی تعداد هسته  ش یکه افزا  دهند یم نشان    ریمطالعات اخ  همچنین

م  یاز سازگار  تواندیمکه   نقش  (.56)  کند  یبانیپشت  برهای وفیدر  از  ماهوارهسلول  اکنندهیاح  یهاجدا  به   ایهای  پاسخ  در 

ورزش   نهیبزرگسالان در زم  ی عضلان  تار  ی پرتروفیهخاص در    های عضلانی هسته  یهامورد نقشدر  ی ، شواهد حداقلورزش

 (. 56) وجود دارد

 با ورزش  یاهسته  انی م   یتحرک و مورفولوژ

عضله اسکلتی را تعدیل کند و به آن اجازه دهد تا    یورزش  یکند تا سازگار  لیرا تعد  یسی ممکن است رونو  هسته عضلانی

از    یناش  ی عضلان  دیشد  بیاز آن است که پس از آس  یموجود حاکشواهد    (. 57-59)  حسگر مکانیکی عمل کند   کی  عنوانبه

کمک   mRNA  موضعی  لید تا به تحونحرکت کن  بیبه محل آس  بریوفید در امتداد منتوانیم  یاماهواره  یهاسلولانقباض،  

سلول در طول   هیدر حاش  عموماً های عضلانی  هسته(.  60)  د نده  شیافزا  ی سارکومر عضلان   می ترم  یرا برا  نید و سنتز پروتئنکن

قرار مرگیمو  ریمس با شکل  رند یگیها  دوباره    دی جد  یهارگیمو  یریگو  را  اطراف هستهکنندی م  تنظیم خود  فضای  های  . 

  (.59،  61،  62د )کن  یسازنه یبه  لیبریوفیدر تداوم شبکه م  یکیزیها را بدون اختلال فممکن است دامنه  نیهمچن  عضلانی

کنند، ممکن است به یحرکت م   دتریشد  بیپس از آس  ب یبه محل آس  یطیمکان مح  کیاز    عضلانی  یهاهستهکه    یهنگام 

یک هفته تمرین استقامتی شدید در   پس (.63) کمک کنند  یسیرونو  تیبه فعال ینامتناسب  طوربهنقل مکان کنند و   تارمرکز  

  شوندبودند، در مرکز میوفیبرها یافت می  گذاری شدهبرچسبهای عضلانی که قبل از ورزش از نظر ژنتیکی  ها، هستهموش

 ل ی تسه  یسارکومر برا  می و ترم عضلانی غشای تار یهابا حرکت به سمت محلهای عضلانی هسته ییجاجابه نیا دیشا (.28)

 ی ورزش  ناتیمختلف تمربا انواع  های عضلانی  هستهدهد که  ی نشان م  ریاخ  شواهد  نیهمچن.  با ورزش مرتبط باشد  یسازگار

 تمرین پس از    یسیرونو  تیتواند به وضعیبا ورزش مهای عضلانی  هستهشکل    رییتغ  (.64) شوندیم  دهیتر کشدر جوندگان کم

 (. 58د )باشمربوط   مکانیکی حسگر کی عنوانبهها و نقش آن
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 گذشته  تمرینی  هایسازگاری  های عضلانی ناشی ازهسته

زم ورزش  نهیدر  باز  معمولاً  ی حافظه عضلان  ،یعملکرد  دارد.  یورزش  یهامهارت  ای   یقدرت عضلان   عیسر  ی ابی به  ابتدا    اشاره 

  یعضلان  تارهای در    مدتیطولان  راتییو تغ  ی عضلانیعصب  یسازگار  ، تقاطعم  یحرکت  یریادگی   حافظه عضلانی به  یهاسمیمکان

  هسته عضلانی را به سمت    یحافظه عضلان ،  بعدیشواهد  (.  8)  بود   داده شده تمرینی نسبت  یب   یطولان   یهادورهپس از    یاسکلت

 آمده توسط دستبه  های عضلانیهستهتداوم    ،یحافظه عضلان  یبرا  یشنهادیپ   سمیمکان  کی   ،یسطح سلول  درکرد.    تیهدا

ماهوارهسلول  تمرای  های  طول  کامل   ریاخ  مطالعات(.  25)  است  یورزش  نیدر  بسیار  جزئیات  قابلمدر  با  دوام    تیورد 

  یخلاصه، شواهد فعل  طوربه  (.14،  65- 67د )انبحث کردهیات زیاد  ی با جزئریو پ   یآتروف   ،تمرینیبیبا    ی )پایداری(دیوکلئوتیم

مدت  را در کوتاه  یعضلان  حافظه  ممکن است  یورزش  ناتیآمده در طول تمردستبه  های عضلانیهستهدهد که  ینشان م

  نات یآمده در طول تمردستبه  هایهستهحفظ    نیبنابرا  ؛ستندین  ی مدت دائمدر بلند  احتمالاًاما  ،  رقم بزنند  ها(تا ماه  هاهفته)

  یآتروف   ازینشیممکن است پ  عضلانی  ی هاهسته دادن  دست  از.  نباشد   ی حافظه عضلان  یبرا  ی قطع  حیممکن است توض  یورزش

،  23، 25، 28، 64، 65،  67- 70) باشد ابسته به نوع تار یا حتی عضله خاصو( باشد و بیشتر از سی درصدتوجه )قابل  یعضلان

  .شودها  گیریوع اشتباه در این گونه اندازه ممکن است منجر به وقعضلانی    یهاهستهمشکلات تکنیکی ارزیابی    (. همچنین14

  عضلانی ریغ   یهاحاصل شود که سلول  نانیشود تا اطم  ییوضوح شناسابه  عضلانی  یهااست که مرز سلول  یضرور  نیهمچن

عضلانیهسته  یی شناسا  ی دگیچ یپ   . شوندمین  یی شناسا  اشتباهبه چالش  های  است  را  ممکن  تعها  هسته   تیکم  نییهنگام 

  یهااز مدل  د یبا  ندهیآ  قاتیها، تحقچالش  نیحل ا  یبرا.  کند   دیمنفرد مجزا تشد  یبرهایف   ا یسطح مقطع    قیاز طر  عضلانی

(؛  71)  شوند یمعضلانی شناسایی    یهاهسته  صرفاً حاصل شود که    نانیاستفاده کنند تا اطم  ی کیژنت  رونوکلئایم  یگذاربرچسب 

  ی سلول  ی مجموع، مفهوم حافظه عضلاندر  (.60)  انددادهنسبت  ها    RNAمطالعات اخیر پدیده حافظه عضلانی را به میکرواگرچه  

 . کامل مشخص نشده است طوربه  یحافظه عضلان یهاسمیمکان امات،  بر شواهد اس یمبتن هیپا یدارا

 یوان یاز مطالعات ح  یشواهد فعل

د و در طول نشویاضافه مجدید    یهاهستهی،  عضلان   تار، در طول رشد  هسته عضلانی   ثابت  قلمرو  کی  یاصل  هیبراساس فرض

  یعضلان   تار هرگز از    عضلانی  یهاهستهکند که  یادعا م  یحافظه عضلان   هیمقابل، نظردر(.  72) دنرویاز دست م   ی عضلان  یآتروف

حال،  نیابا  ؛شودیممنجر    یعضلان  بریف  یدر طول آتروف  قلمرو هسته عضلانیبه کاهش اندازه دامنه    و  روندیاز دست نم  یاسکلت

نکته    (.72-85)  اندگزارش کرده  متعدد  یآتروف   یهارا در مدل  هسته عضلانیکاهش تعداد    ،یوانیاز مطالعات ح  یادیتعداد ز

 نییاند و تعاستفاده کرده هسته عضلانیشمارش  یبرا یعضلان  یعرض  یهامطالعات از برش نیاز ا یاریاست که بس نیمهم ا

که در    مرسوم  یشناسبا استفاده از بافت  (. 22،  86)  ستین  دی بدون ترد  یعضلان  یهاو آپوپتوز در برش  هسته عضلانی  زانیم

  یبرا  یشوند، ممکن است مشکلاتیم  یگذاربرچسب  یسطح مقطع عضلان  یروفلورسنت    کروسکوپیم  اینور    یها براهستهآن  

 اواخر  نیوجود داشته باشد. تا هم  ی عضلان  یاماهواره  یها سلول  ژهیوبه  گر، ید  یهااز هسته  یواقع  یدیونوکلئوتیم  صیتشخ

  یاغلب برا ،. در حال حاضرکردندیم یزیآمرنگ را دهایونوکلئوتیخاص م طوربهدر دسترس نبود که   یخاص یبادیآنت (،87)

 ی زیآماند که رنگکرده شنهادیپ  یشود. برخیاستفاده م  نیستروفید   ا ی  نینیلام نیاز پروتئ  عضلانی   تار  ی سلول  یتجسم مرزها

-حذف سلول  ،نیعضلا  تارمرز    نییبر تععلاوهباشد.    نینیتر از لامقیدق  ونوکلئاریم  یمحتوا  ی ابیارز  ممکن است در  نیستروفید

  ( پایه  ینایسارکولما و لام  نیدر داخل )ب  زیها نسلول  نیا   رایز  ؛مهم است  اریبس  هارونوکلئایاز تعداد م   عضلانی  یاماهواره  یها
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  تار درون    یدهایونوکلئوتیدرصد از کل م  4تا    2تنها    نیعضلا  یاماهواره  یهاسلول  اگرچه(.  25،  88) قرار دارند  عضلانی  تار

  ،علاوهبهمتفاوت باشد.    یر یچشمگ  طوربهمختلف    ی شگاهی آزما  طیتواند در شرای ها مدهند، پاسخ آنیم  لیرا تشک  عضلانی 

کار   نیبهتر  رونیااز  ؛است  زیچالش برانگ  اریبس  شناسایی هسته عضلانی نیز  برای  فلورسنت  ای  ینور  کروسکوپیماستفاده از  

از آنت از برچسب   یادوارکنندهی ام  جیو نتا  کندیدار مرا لکه  هسته عضلانی است که فقط    ی خاص  یبادیاستفاده  با استفاده 

  Hoechst ای DAPI مثال  یبرا  ،یاهسته  یگذارکه برچسب   یحال، هنگامنیابا(؛  87)  نشان داده شده است  1PCM  یگذار

(  7Pax ای  NCAM   مثلاًی )اماهواره  یهاو سلول  (نیستروفید   ت،ینیلم  مثلاً)   یمرز سلول  ن ییتع  یبرا  د یشود، بایاستفاده م

  نیاز مطالعات از ا  یگذشته، برخ  در(.  89،  90)  د یبه دست آ  ونوکلئاریاز عدد م  یاعتماد و معتبرقابل  نیانجام شود تا تخم

  (.91، 92) انداستفاده کرده واناتیعضلات ح  یمختلف آتروف یهادر پاسخ به مدل هسته عضلانی  یمحتوا یابیارز یروش برا

 را یز  ؛ کرد  اطیاحت  دی شود، بایاستنباط م   یعضلان  یمقطع  یهااز داده  تارهر طول    یبه ازا  ونوکلئاریکه عدد م  یزمان  نیهمچن

توان در  یرا م  ونوکلئاری عدد م  (. 75)  کند یم   رییتغ  یمختلف تجرب  ی هادر مدل   ونوکلئاریمشاهده شده است که شکل و اندازه م

  ی اگرچه جداساز  (.93-96) شوندیحذف م   عضلانی ریغ   یها را دارد که هسته  تیمز  ن یا  و  کرد  نییتع  زین  تارهای عضلانی منفرد

  شده اغلب کم است یابیارز  تار گنجانده شود، تعداد کل    تار  در هر  یدیونوکلئوتیاز م  زیادی  نسبتاً دهد که تعداد  یاجازه م  بریف

تنها  شده سلول، در حال حاضر  یزیرمرگ برنامه  ای   سیآپوپتوز  . را محدود کند  یبافت عضلان   قیدق  شی که ممکن است نما

  یحال، شواهدنیابا  ؛شوندیخارج م  یاسکلت  تارهای عضله  ازعضلانی    یهاهسته آن    قیاست که از طر  یشنهادیپ   سمیمکان

آپوپتوز   یمارکرها  شی ، افزامثالعنوانبه  مانده است؛  ی مبهم باق  نسبتاً  یعضلان  یآتروفطول  در  عضلانی    ی هاهسته آپوپتوز    یبرا

مدلمشاهده  (TUNEL  ،EndoG  ،Bcl  ،Caspase  مثلاً) از  پس  از سنجش  یتجرب  یوانیح  یآتروف  یهاشده  استفاده    ی هابا 

 ستند، ین یدیونوکلئوتیها مهسته آندرصد   50که تا   یعضلان یهادر هموژن ( RT-Pcr زا،یوسترن بلات، ال  مثلاً) ییایمیوشیب

برا  یزیآمکه رنگ  یهنگام   (. 97-99شود )می  یابیارز تنها تعداد بسیانجام م  یمرز سلول  یمناسب  آپوپتوز    یکم  اریشود، 

است و    عیسر  اریدر طول آپوپتوز بس  یاهسته  بیتخر  ،حالنیابا  (؛11) مشاهده شده است  یدیونوکلئوتیم  (درصد  015/0)

کامل    طوربه نخورده را  دست  تارهای عضلانیدر    یآپوپتوز  تیفعال  توانینم  نیبنابرا؛  (100)  کشد یمساعت طول    دو تا سهتنها  

 رد کرد.  

 ی وانیح  ی هامدل  تیمحدود

در    ی در توده بافت عضلاندرصد    50تا    40)کاهش    د یشد  ی باعث آتروف  یوانیمختلف ح  یها که در آن مدل   یچارچوب زمان

تا  دو    مدتدر    ی در توده بافت عضلاندرصد    50تا    40  شی)افزاشدید عضلانی    یپرتروفیههمچنین  و    هفته(سه  تا  دو    مدت

سطح  در مطالعات انسانی نشان داده شده است که  دهد.  ینم  ویانسان رواقعیت در  است که در    یزیچ،  شوندیم  هفته(سه  

  ابد ی   شیدرصد افزاده    به میزان شش تا تواندیمتنها    ،روندهشیپ   یمقاومت  نیهفته تمر  دوازدهران پس از  چهارسر مقطع عضله  

تواند  یزا است و ماسترس  ، در جوندگان  یپرروفیه/یمحرک آتروف  یالقا  یبرا  ازینمورد  یروش جراح  ن،یعلاوه بر ا  (.105-101)

  حذف عضله همکار از    یبار ناش که اضافهیحالدر  ت،ینهاشود. در  یعضلان  تارهای  بیباعث تخر  ایرا القا کند    یقو  یمنیپاسخ ا

که با   کیآنابول یهاکوتاه از محرک نسبتاً یهادورهها با در انسان یورزش تمرینکند، یم  جادیا ی راداریمحرک پا واناتیدر ح

در    یمسائل، مطالعات متعدد  نیاز ا  یپرداختن به برخ  ی. در تلاش برا یابد ویژگی می،  همراه هستند  یمتوال  یاب یباز  یهادوره

وی  انسان ر  تیبه آنچه در وضع  یورزش  ناتیتمر  کیولوژی زیف  تیوضع  یسازهیها شبانجام شده است که هدف آن  واناتیح

 ی برا  ینیروش تمر  کی عنوانبه   کوبزیرفتن از نردبان جبالا  مدل تمرینیو همکارانش از    یل   پژوهشی،در    دهد، بوده است.یم
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  ن ی از تمر   شیهفته پ هشت  پس از    (یو سطح مقطع عضلان  بری)ف  ونوکلئاریم  یو محتوا  یدر اندازه توده عضلان  رییتغ  یابیارز

  ش یبه افزا  . تمرینشد  اعمال   بازتمرینیهفته دوره  هشت  و    تمرینیبی هفته دوره  بیست  ،. پس از آنند استفاده کرد  ،در حیوانات

در   .( 27)  شدمنجر    های عضلانیهسته  یو محتوا تاراندازه    ( FHL)  س یلانگ  ی هالوکس ریپذانعطاف  ی توده عضلانتوجه در  قابل

ماند. در   یباق   رییبدون تغ  های عضلانی هسته  یاز دست رفته بود، محتوا  ی که اندازه توده عضلانیحالدر  تمرینی،بیطول دوره  

 شتر یب  شی، بدون افزا(9/8)  تمرین از    ش یبا دوره پ   سهیدر مقا  ( 8/14)  تاراندازه  /یدر توده عضلان   شیافزا  ،بازتمرینیطول دوره  

 ارائه   را  ی متناقض  جینتادونگان و همکارانش  حال،  نیابا  ؛(27)  بود  شتریب  یتوجهدرخور  طوربه  های عضلانی هسته  یدر محتوا

و پس    را القا کنند   یعضلانتار    یپرتروفیقرار دادند تا ه  رونده شیپ   هبا وزن  دنیهفته دوهشت  معرض  ها را درکه موشکردند  

  های عضلانیهسته  شیو افزا   ی عضلانی تار  پرتروفیه  (درصد  17)  سندگان ینو  انجام شد.   یبعد   تمرینیبیهفته  دوازده    ،از آن

هفته بعد از دوازده در طول  را گزارش کردند.  هیاول یورزش  نیهفته تمرهشت پس از   سیدر عضله پلانتار ( درصد 30 باًیتقر)

هم   های عضلانی هسته ی. محتوابازگشت هیبه سطوح پا های عضلانی هسته یو هم محتوا ی عضلان بری، هم اندازه فتمرینیبی

و  یعضلان   تارهای  یرو آن سلول  یسطح مقطع عضلان  یروهم    منفرد  تعداد    یعضلان   یاماهواره  یهاکه در  های  هستهاز 

انجام نشده  مطالعه    نیدر ا  یآپوپتوز  یریگاندازه گونه  چیو ه   یینها  بازتمرینی  چیه  سفانهأ مت .شد  یابیارز  ،حذف شدند  عضلانی

 . (90)بود 

 ی از مطالعات انسان  یشواهد

که نشان   ردیگیدر انسان سرچشمه م  یحافظه را در خود نگه دارد، از مشاهدات  یممکن است نوع   یاسکلت  عضلهکه    دهیپد  نیا

استارون و    (.8،  9،  106)   آورندیبه دست م  ترعیسررا    عضلانیمجدد، توده و قدرت    نیبا تمر  یقبل  کردهتمریندهد افراد  یم

مجدد در    نیهفته تمر  شش  خود را در طول  ی عضلان  تاربودند که نشان دادند زنان قدرت و اندازه    ی کسان  نیهمکاران اول

که ممکن است    منجر شد  شنهادیپ   نیبه ااین مطالعه    (.8)  کردند  یاب یسرعت بازبه  یقدرت  ه ی اول  نیهفته تمربیست  با    سهیمقا

شواهد مطالعات    نیبعد بود که اول  هامدتحال،  نیابا  ؛ (86)  عضله باشد   عیسر  ی ابیمسئول باز  موضعی   ی حافظه عضلان  ینوع 

را بر آن داشت تا با    سندگانیروند، نویاز دست نم  کیآتروف  طیدر طول شرا  لزوماً   های عضلانی هستهداد  یکه نشان م  یوانیح

تاکنون    هیفرض  نیا  (.11)  کنند  یزنگمانه  ی مورد حافظه عضلاندر  ،های عضلانیهسته  یماندگار  هیفرض   باًیتقراز آن زمان 

ها  در انسان  یفرض  یهاسمیمکان  ایکه آنیا.  شده استو بحث    یبررس  واناتیشده در حبراساس مطالعات انجام  یانحصار  طوربه

 ی در انسان وجود دارد که شواهد  یحال، مطالعات متعددنیابا  ؛مانده است  یمبهم باق   یادیتا حد ز  ر،یخ  ایدرست هستند    زین

در انسان    یکیزیف  یتحرککم  یها، مدلمثالعنوانبه  ؛دنکن یفراهم م   نیعضلاحافظه    هیمخالفت با فرض  ایبالقوه    تیحما  یبرا

برخی که . درحالیریخ  ای د نرویاز دست م یعضلان  تار یدر طول آتروف های عضلانیهسته ا ید که آنکنیرا فراهم م نشیب نیا

(  107-109)  پا مدت زانوی تکحرکتی کوتاهم آتروفی ناشی از بیهنگا،  های عضلانیری در محتوای هستهها هیچ تغییاز آن

  5اهش کوچک )کبا    اند که آتروفی تار عضلانیاند، برخی دیگر نشان دادهگزارش نکرده(  110،  111)  یا استراحت در بستر

  در بستر همراه بوده است   تراحتروز اس  14پس از    نیهای عضلاهسته  یتوجه در محتوادرخورحال  نیع و در  (درصد  10تا

 ی رفتن محتوا  نیروز از بهفت  از    ترکمدر    ( درصد  20  باًیتقر)  ی عضلان تار    د یشد   ی با وجود آتروف  ن،یاز ا  شیپ   .(113-112)

مطالعات ممکن است    نیب  یعموم  اجماعنبود    (.114)ستری در بیمارستان ثابت نشده بود  ب  مارانیدر ب  های عضلانی هسته

منجر  عضلانی  یآتروفبروز میزان متفاوت به که باشد  مربوط شده  اعمال یکیزیف تیفعال نبودتفاوت در شدت مدل   به یحدتا

ا  شود.یم بر  انسان  های عضلانیهسته  یمحتوا  ن،یعلاوه  استفاده    یانحصار  طوربه  باًیتقر  یدر مطالعات  از مقاطع عرضی  با 
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که بحث شد، توانایی محدودی برای تشخیص دقیق تغییرات کوچک در  طورشود که ممکن است، همانعضلانی ارزیابی می

از  های عضلانی پس  که هسته  رسدیم. همچنین به نظر  (107-114)  های عضلانی در طول زمان داشته باشدمحتوای هسته

 (. 111-113)روند به مقدار زیاد از بین نمی، مدتتحرکی فیزیکی کوتاهآتروفی تار عضلانی ناشی از کم

 با مقایسه عضلات افراد سالمند با افراد جوان  در انسان  های عضلانیهسته  مدتیطولانتداوم  

نامحدود    طوربه  ی حت  دی شا   ا ی  ی مدت طولان   یبرا  عضلانی های  هستهاست که    ن یفرض بر ا  ،ی حافظه عضلان  یدر چارچوب نظر

  عضلانیدوره از دست دادن توده    کیپس از    د یبا  عضلانی  تار  هیکه اندازه پا  یممکن است زمان موضوع    ن. ایشودیمحفظ  

که    نشان داده شده است ،  مثالعنوانبه  ؛ را نشان دهد  کی ولوژیب  ی تیمز  ، شود  احیامجدد    تمرینییا بی  نشدن از استفاده  ی ناش

  دهیدب یآس  مارانیرفته بلیشدت تحلدر عضله به  های عضلانیهسته  یمحتوا  نیو همچن  IIو نوع    Iنوع    ی عضلان  تار اندازه  

 ن یبه هم  (؛115)  کمتر است  چشمگیری  طوربهسالم،    یها کنترلگروه  با    سهیدر مقا  (بی سال پس از آس  نُه  باًیتقر)   ینخاع 

گروه  با    سهیدر مقا  سی اسکلروز  پلیمبتلا به مولت  مارانیدر ب  های عضلانیهسته  یو محتوا  IIنوع    یعضلان  تاراندازه    ب،یترت

اند؛  سالم متمرکز بوده  نسبتاًافراد جوان و مسن    سهیها بر مقامطالعات در انسان  شتریتا کنون ب  .(116) است بوده  کنترل کمتر  

را در افراد   یکمتر های عضلانی هسته زانیم ساله(  29تا   18کنندگان جوان )با شرکت سهی مطالعات در مقا  ی برخ کهدرحالی

اختلاف    نیا  .(120-122)  ندندادنشان  را    ی تفاوت  چیه  گری د  یبرخ  ، اما (117-119)  نشان دادند  ساله(  کمتر از شصتمسن )

  ی اب یارز  داد.  حیاز مطالعات توض  ی کم افراد موجود در برخ  نسبتاًمختلف و تعداد    یسن  یها توسط رده  ی حدودتا  توانیرا م

 302گروه بزرگ )  کیدر    های عضلانیهستهو اندازه دامنه    های عضلانیهسته  ی، محتواIIو نوع    Iنوع    یعضلان  بریاندازه ف

رده  (نفری در سالمندان   یتوجهدرخور  طوربه  IIنوع    یعضلان  تارهایکه    دهد نشان می   مختلف  یسن  یهامردان سالم در 

 همراه است.   ترکوچک  های عضلانی هستهاندازه دامنه    نیو همچن  ترنییپا   های عضلانی هسته  یکه با محتوا  ،تر هستندکوچک

ا مقطعداده  نیا  نکهیبا  م،  اندیها  محتواینشان  که  عضلانیهسته   یدهند  انسان حفظ    طوربه  های  عمر  طول  در  نامحدود 

مطالعه، سالمندان سالم    نیدر اشده است.  ارائه  طولی  مطالعه    کیموضوع در    نیا  یبرا  یشتر یشواهد ب  همچنین  شود.ینم

 ی و محتوا   ی عضلان  تاراندازه    چشمگیر  شینظارت قرار گرفتند که منجر به افزاتحت  ی مقاومت  یورزش  نیماه تمرشش  درمعرض  

به    .(123)  تبازگش  هیبه سطوح پا  های عضلانیهسته  یو محتوا  یعضلان   تار  اندازه  ،سال  کیاز    پس.  شد   عضلانیهای  هسته

م قبل  جینتا  نیا  ،رسدینظر  مطالعه  رویانجام  یبا  نشان  ی، همخوانواناتیح  شده  و  محتوادارد  کاهش  های هسته  یدهنده 

کنند    تیحما  دهیا  نیها از امطالعات در انسان  شتریرسد که بیبه نظر نم  ،یطورکلبه  (.90)  است  تمرینیبیدر طول    عضلانی

 باره در  یستماتیک و فراتحلیل اخیرنتایج مطالعه مرور س  شوند. ینامحدود در طول عمر حفظ م  طوربه  های عضلانیهستهکه  

در طول عضلانی    یهاهستهکه    دهدیمقطعی نشان    طوربه مقایسه عضلات افراد سالمند با افراد جوان در بیست و نه مطالعه  

  . نیز همراه بوده است  یاماهواره  ی هاسلولبا کاهش شدید توده عضلانی و از دست رفتن    . این یافتهروندیم از دست    ی زندگ

هستند و    ترمقاومتارهای نوع دو بسیار    در مقایسه با عضلانی در تارهای نوع یک    یهاهسته در این فراتحلیل نشان دادیم که  

درنهایت نتایج ما نشان داد که سالمندی با کاهش شدید    ، اما کنند یمخود را حفظ    های عضلانی هستهحتی در سالمندی نیز 

 . (14)عضلانی در تارهای نوع دو همراه است   یهاهسته 
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 پردازی بحث و ایده

تر سریعرشد    ش یبا افزا  ی پرتروفیه  هیدوره اولآمده در طول  دستبه  های عضلانی هستهاز آن است که    یحاک   موجود  شواهد

 ز یبرانگاما بحث  ،جنبه واضح  کی  .(15-24)  همراه است  تمرینیدوره بی  کی  دنباله  ب  ناتیتمرمجدد    یریعضلات پس از از سرگ

در مطالعه فراتحلیل   (.11)  د نحفظ شوتمرینی  یدر طول دوره ب   دی با  های عضلانی هستهاست که    ن یا  ی حافظه عضلان  نظریه

  ای   یآتروف  ،ی پرتروفیکه دچار ها  حیواناتی را  وانسان    یاسکلت  عضله  ایماهوارهسلول هایو    هسته عضلانی  یمحتوا  اخیرمان،

که هم   م یافتیدردر این فراتحلیل  . کردیمابعاد گوناگون نظریه حافظه عضلانی ارزیابی  منظور بررسی، بهشده بودند سارکوپنیا

دوره    کیو پس از    یریپ   ،ی انسان با آتروف  یاسکلتعضله  در    ایماهواره  یهاسلول   یو هم محتوا  های عضلانی هسته  یمحتوا

براساس سن افراد نشان داد که پس از    مطالعات  شدهیبندطبقههای  رگروهیز  یهالیو تحل  هیتجز.  ابد ی یکاهش م  تمرینیبی

  .ابدییبزرگسالان مسن کاهش م  در مقایسه با یشتر یب زانی در بزرگسالان جوان به م سطح مقطع تارهای نوع یک ،تمرینیبی

ا انسان   ی به دنبال آتروف  ن، یعلاوه بر  های سلول  یو هم محتوا  های عضلانی هسته  یکه هم محتوا  م یافتیدر  ،یدر مطالعات 

  هسته عضلانی  ی، محتوا حیوانیدر مطالعات    . ابدییتنها در بزرگسالان جوان کاهش م   II، و نوع  Iمخلوط، نوع  تار    در  ایماهواره

هسته  یدر جوندگان، محتوا ی با آتروف . ابد ی یکاهش م تمرینیبیبار در طول دوره از اضافه  ی ناش  یپرتروفیه  دوره کیپس از 

هسته  در    یتوجهدرخوربا کاهش    تار  یآتروف  وانات،یدر ح  نکهیا  ترجالب ت؛حساس اس  یو مدل آتروف   عضلهبه نوع    عضلانی

  یناشآمده  دستهب  های عضلانیهستهکه    دهدیم  نشان  فراتحلیل اخیرمان   بندی مطالعات در مقالهجمع  همراه بود.  عضلانی

د  با مقاومت بیشتری همراه باش در جوندگان  اما ممکن است ، دشویها حفظ نمدر انسان تمرینیبیدر طول  تمرین ورزشیاز 

در نظر    اطیاحت  ی با کم  دیجوندگان را با   یهاافتهی   .(14)نجامد  در جوندگان بی  های عضلانیهسته نهایت به حفظ محتوای  و در

واکنش    ی بزرگ  رد، یگ  قرارمدنظر    د یکه با  ییهاینگران  گری از د  . شده استتحلیل بررسی    نیمطالعه در اپنج تنها    چراکه  ؛گرفت

  ی شتر یب  یوانیمطالعات ح  دادن؛ بنابراین انجاماست  است که در این فراتحلیل وارد شدهی  واناتیحمتفاوت  و سن   کیپرتروفیها

در طول    ی اولیه، پرتروفیآمده در طول هدستبه  عضلانی هسته    ا یکه آ  دادپاسخ    سؤال  نیبه ا  بتوان  تر یقطع  طوربهلازم است تا  

ا  .ریخ  ا ی  ماندگار هستند  تمرینییب   یهادوره   های ی عضلهابیارزدر مطالعه فراتحلیل اخیرمان نشان دادیم که    ن،یعلاوه بر 

جانبی( پهن  )عضله  انسان   یکسان  مطالعات  )شامل    هایعضلهو    یدر  جوندگان  مطالعات  در  ،  EDL  ،FHLمتفاوت 

اما    ، در جوندگان  هسته عضلانی  یمحتوا  لیو تحل  هیدر تجز  زیاد  اریبس  ی به ناهمگن  (سیسولوس، و پلانتار  وس،یگاستروکنم

 مقایسه با در  جوان  افراد  که    ، در این فراتحلیل نشان دادیمعلاوه به   (.14ه است )شدمنجر    ی انسان مطالعات  مطلق در    یهمگن

نشان دادیم که  همچنین در این فراتحلیل    .( 14)  دهندی نشان م   ی واکنش متفاوتنیز    یآتروف  ی هابه محرک  ریبزرگسالان پ 

تنها در بزرگسالان جوان   ها،موش  IIو نوع    Iمخلوط، نوع  تارهای  در    ایماهوارهسلول های  یو محتوا  های عضلانیهسته  زانیم

که    شودیدر مطالعات جوندگان مشاهده م   زین  یاسکلت  عضله  یریپذشکلسن بر    ریتأث  .ابدی یکاهش م  ی در پاسخ به آتروف

بالغ    یهاموش  در مقایسه بابار  از اضافه  یناش  یپرتروفیبه ه  ی پاسخ متفاوت  هفته سن(هشت  جوان )  یهاموشدهد  ینشان م

  ی هاموش در    ایماهواره  هایسلول   هیتخلنشان داده شده است که    در توجیه این یافته  .(14)  دهندینشان م  سن(هفته  شانزده  )

-ماهواره  ای هسلول   هیبالغ پس از تخل   ی هادر موش  یاسکلت  عضله  تارکه  یحالدر  ؛ کندی م  یریجلوگ  کیپرتروفیجوان از رشد ها

دهد که در بزرگسالان  ینشان م  مطالعات  جینتا(. 124) دهد خود ادامهرشد به  تواندیم  هسته عضلانینشدن جذب رغمبه  ای

آتروف م  یاسکلت  ی عضله جوان،  است  ایماهوارهسلول هایو    هسته عضلانی   زانیبا کاهش    بررسی مطالعاتاگرچه    ؛همراه 

های  هسته  یفراوان  و  استحساس    عضلهبه نوع    های عضلانی هسته  یکه محتوا  دهدیم  نشانعضلانی    یآتروف  یجوندگان برا
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دوره    کیکه پس از  یحال در  ، داده شده استهمین راستا نشان  در    .( 14د )نکن  رییتغ  عضلات  ی ممکن است در برخ  عضلانی 

ها  هعضل  ریدهند، سایخود را از دست م   های عضلانیهسته  (سیو پلانتار  وسیها )مانند گاستروکنمهعضل  یبرخ  ،ینیتمربی

  حائزنکته بسیار    (.28)  مقاوم هستند  هسته عضلانیدادن    متفاوت در برابر از دست  یسازفعال   یبا الگوها  )مانند سولئوس(

بوده    از مطالعات انسانی   بالاتر   در مطالعات جوندگان در حدود چند برابر  های عضلانیهسته  دامنه افزایش که    اهمیت این است

)افزایش   افزایش  در  23حدود  است  انسان(  9صد در حیوانات در مقابل  در    یدهد که حتینشان م  افتهی  نیا  .درصدی در 

با انسان به    سهیاما ممکن است در مقا  ،نامحدود حفظ نشود  طوربهممکن است    های عضلانیهسته  زانیم  شیجوندگان، افزا

ا  .ابد ی کاهش    یکمتر   زانیم بر  محتوا  یپرتروفیها  شتریب  دامنه  ن،یعلاوه  با  جوندگان  عضلانیهسته  یدر    18)  بالاتر  های 

کند که یفراهم م  هینظر  نیا  یبرا  یشتریب  تیحما  افتهی  نیا  مرتبط است.نیز    درصدی(  11)  هاانسان  در مقایسه با  درصدی(

ها نشان  در انسان  یآتروف  نتایج فراتحلیل  گذارد.یم  ریتأث  یعضلان   ی پرتروفیها  یبر بزرگ  هسته عضلانی  یدر محتوا  راتییتغ

 طور بهمطالعات جوندگان که  که  درحالی  است. همراه    یآتروف درصد    9وقوع    تنها با   هسته عضلانی  یمحتواکاهش  داد که  

 طوربه  نشان ندادند.   درصدی  10ی  با آتروف   هسته عضلانی د  اعدتدر    یرییتغ  چ یکردند، هیم  یاب یرا ارز  عضلانی حافظه    میمستق

  هسته عضلانی  زانی، مباشد  درصد  30بیشتر از    در جوندگان  یآتروفدامنه  که    یهنگام  ،مان نشان دادراتحلیل ، نتایج فجالب

انسان بسیار   در مقایسه با  کیآتروف  طیشرادر    هسته عضلانی  یدهد که در جوندگان، محتوای نشان م  افتهی  نیا  .ابد ی یمکاهش  

 ی اماهواره  یهاسلول و    های عضلانیهسته  یکه محتوا  فراتحلیل اخیرمان حاکی از آن است   جینتادیگر    .(28)  است  ترداری پا

های  هسته  یدهد که محتوایها نشان مافتهی  ن یا  . (14)  ابد ییمکاهش  در دوران پیری    یآتروف انسان پس از    IIنوع    تارهای 

  یاسکلتیعضلان   یو ممکن است با آتروف  شودینمنامحدود حفظ    طوربهدر انسان و جوندگان    یاماهواره  یهاسلولو    عضلانی

 ریاست، مطالعات اخ  یمزمن قبل  یانقباض  تیاز فعال  یاحافظه  یدارا  یاسکلت  هعضلچگونه    نکهیدرک بهتر ا  یبرا  .ابد ی کاهش  

اپ بالقوه  نقش  کرده  کیژنتیبر  که    اند.تمرکز  است  شده  داده  نشان  مطالعات  این  دارا   یاسکلت  هعضلدر  است    ی ممکن 

مجدد    تمرین  در طول  ی عضلانی هاتار  نده یآ  یسازگار  یبرا   یی امدهایتواند پ یباشد که م   مدتیطولان  DNA  1ون یلاسیمتپویه

ارتباط حافظه اپ   د یبا  نده یمطالعات آ  بنابراین؛  ( 106،  125،  126)  داشته باشد   ی برا  تمرینی دوره    نی را با اول  کیژنتینقش 

 کنند.  یابیارز یاهعضلحافظه  یمولکول  یهاهیگسترش درک ما از پا

 ندهیآ یقاتیتحق یهایریگجهت 

پس از یک    های عضلانیهستهثبات  نبود، مطالعات بسیار بیشتری نیاز است تا بتوان با قطعیت درخصوص ثبات یا یطورکلبه

در مطالعات آینده    یورزش  نیزمان تمرست که شدت، حجم و مدتمهم ا  اریبس  ،ن یعلاوه بر ا  نظر کرد.دوره اولیه تمرین اظهار

را    های عضلانی هستهافزایش محتوای    نیو همچن  یعضلان  توجه تارهای قابل  یپرتروفیهبتواند  تا    کنترل شود  ترقیدقبسیار  

کند.  روش  القا  متعدد  بسیار  هستهدرباره  ی  شناختمشکلات  تعداد  عضلانیبررسی  ا،  های  عواملی  از  دیگر  کهیکی  به   ست 

  گویی بسیاربه پاسخ  تواندیم های عضلانی  روش بدیع ردیابی هستهشود؛ بنابراین شناسایی  یممنجر  ناهمگنی نتایج موجود  

 . شفاف به نظریه حافظه عضلانی منجر شود

 

 

 
1. Hypomethylation 
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 پژوهش   اخلاقاز اصول    پیروی 

ش شد که نتایج  لااستفاده شد و ت  و بهداشتی را رعایت کرده بودند،  اخلاقیپژوهشی که نکات    مقالاتدر پژوهش حاضر از  

دقیق اشاره    طوربههای نویسندگان  و به دیدگاه   شدهریفی در نتایج به صورت واقعی گزارش  حبدون هیچ ت  مطالعات پیشین،

گونه  و در گزارش نتایج هیچ  شودزم برای مخاطبان ایجاد  لا در انتقال نتایج مطالعات پیشین، شفافیت    شد ش  لاشود. همچنین ت

 . تحلیل متون و استناددهی رعایت شد داری نیز در صداقت و امانت. نباشدسوگیری 

 تشکر و قدردانی 
  امکان انتشار  کردنشریه فیزیولوژی ورزشی بابت فراهمبدنی و نو تشکر خود را از پژوهشگاه تربیتنویسندگان مراتب تقدیر  

 کنند.  این مقاله مروری، ابراز می
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