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 در عضلات کند hdac4ژن  بر بیان یک جلسه فعالیت مقاومتیتاثیر 
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 بازکننده دراز انگشتان ، عضله نعلی و عضلهhdac4 ژن ،فعالیت ورزشی کلیدی: ه هایواژ

 
 
 
 
 

                                                           
 دانشکده علوم انسانی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران گروه تربیت بدنی، *نویسنده مسئول:

Email: ghara_re@modares.ac.ir 

 چکیده

این بیان ژن به  بر گیرد، بنا  به سختی صورت می DNAدر یک کروماتین فشرده دسترسی فاکتورهای رونویسی به  مقدمه:

کند. هدف این   نقش اصلی را بازی می HDAC4 فاکتور فشردگی ساختار کروماتینایجاد در  .شده نیاز دارد یک نوکلئوزوم باز
 .بودنژاد ویستار  نر های  در عضله اسکلتی تند و کند انقباض رت hdac4بر بیان ژن  ت مقاومتییفعالمطالعه ارزیابی اثر یک جلسه 

رت از انستیتو پاستور تهیه شد و تحت شرایط طبیعی)دما، چرخه تاریکی و روشنایی و  51در این پژوهش  ها:  مواد و روش

یک  تجربیتقسیم شدند. گروه  سر( 1سر( و کنترل) 51)تجربیدسترسی آزاد به آب و غذا( نگهداری و به صورت تصادفی به دو گروه 
 6و  3سپس  درصد وزن خودشان( 01ای با اندازه بان یک متری، همراه با وزنه)صعود از یک نردرا اجرا کرده ت ورزشییفعالجلسه 

( خارج شده و برای تعیین میزان EDLانگشتان) هوش و تشریح شدند. عضلات نعلی و عضله بازکننده دراز  ، بیآنساعت پس از 
اطلاعات تک نمونه ای و مستقل  tآماری استفاده شد. با استفاده از آزمون   Real time RT-PCRها از روش آن hdac4بیان ژن 

 به دست آمده ارزیابی شدند.

 3در   EDLدر عضلات hdac4ژن  بیان مقاومتی فعالیتنتایج نشان داد که در پاسخ به یک جلسه  یافته های پژوهش:

ت بدون تغییر باقی پس از فعالی (P=11110)ساعت 6افزایش یافت و  (P=111153)داری ساعت پس از فعالیت ورزشی به طور معنی
پس از فعالیت بدون تغییر باقی  (P=1141)ساعت 6و  (P=1150)ساعت 3در  hdac4بیان ژن  نعلیماند. در صورتی که در عضله 

 ماند.

 های مقاومتی رسد عضلات تند انقباض نسبت به تارهای کند انقباض در اثر فعالیت  به نظر می گیری:  بحث و نتیجه

 .بیشتر می شود فشردگی کروماتین در تارهای تند انقباض در اثر فعالیت مقاومتی ا تجربه کنند و احتمالاًتاثیرپذیری بیشتری ر
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 مقدمه

های بدنی بر ژنوم انسان از   تاثیر فعالیت هعمد
( Epigenetic)ژنتیک  طریق فرآیندی به نام اپی

( Deacetylation)که داستیلاسیون گیرد یصورت م
 و به تبع آن فاکتور( Acetylation)و استیلاسیون

HDAC4 (Histone Deacetylase 4 ) از جمله
عوامل تاثیرگذار بر تغییرات ژنی ناشی از ورزش 

حالت رونویس  ،ها  در سلول (.5،1)شود  محسوب می
 و دسترسی به پروموترها)توالی از (3)پایه محدود است

DNA  که به آنRNA  پلیمراز اتصال یافته و شروع
کند( توسط ساختمان   رونویسی را هدایت می

شدن   و فعال شود می محدود (Chromatin)کروماتین
با تغییرات متعددی در ساختمان  آن محلدر رونویسی 

رونویسی  این برای آغاز بر بنا (4)استکروماتین همراه 
 .(1)نیاز استفرآیند رونویسی فعال شدن   ،هر ژن

تری قرار دارد فعالیت   تراکمکروماتینی که در حالت م
در داخل  DNAبا متراکم شدن  ورونویسی ندارد 

. (6)شود  اتین، رونویسی ژن شدیدا سرکوب میکروم
به ترتیب که )داستیلاسیون و استیلاسیون کروماتین

  کروماتین می -شدن شل-تراکم   موجب تراکم و عدم
 HDACsهای خانواده   ترتیب توسط پروتئینبه  (شود

 صورت میHATs (Acetyltransferases ) و
که نیاز به بیان یک ژن است،  زمانی. (8،0)گیرد 

HATs ود. اما ش  موجب استیلاسیون کروماتین می
آن  وقتی نیاز به رونویسی نیست میزان استیلاسیون در

  .(1،5)یابد  محل توسط داستیلازها کاهش می
تنش های مرتبط با تار کند  برای افزایش بیان ژن

 ،کاهش خستگی که منجر به)ها  افزایش میتوکندری و
 افزایش ظرفیت اکسیداتیو وعضله افزایش اجرای 

 MEF1C سازی  لفعا (اسکلتی می شودعضله 
(Myocyte Enhancer Factor-1 )ست ا ضروری

سرکوب   HDAC4فاکتور توسط فاکتوراین  اما ،است
موجب کاهش  mef1c ژن حذف .(51)شود  می

و  (51)شود  میله نعلی در عض انقباض کندتارهای نوع 
 شکلموجب بهبود HDAC4  های  تجزیه پروتئین

شود و   می انقباض اکسیداتیو و کند تارهایگیری  
چنین استقامت عضله  مقاومت در مقابل خستگی و هم

 HDACsپروتئین  .(51)دهند افزایش می داًشدیرا 

 و (0)قرار دارد سلول در هسته و سیتوپلاسم عمدتاً
ها برای میوژنیک)عضلات اسکلتی، قلبی(  آن عملکرد

تنظیم نامناسب  به طوری که ،بسیار حیاتی است
ناگهانی با هیپرتروفی قلبی و مرگ  HDAC4فعالیت 

فعالیت با رویکرد  پژوهش هایی. (55)همراه است
ورزشی بر روی این فاکتور صورت گرفته به عنوان 

مشاهده کردند که  (1118)و همکاران گی  مک مثال
درصد  81با سواری  دوچرخهدقیقه  61بعد از 
VO1

peak ،HDAC4  ازMEF1C  و از هسته جدا
 شود که این موضوع با افزایش بیان ژن خارج می
GLUT4 (Glucose Transporter Isoform 4 )

ها   بلافاصله بعد از تمرین در ارتباط بود. این یافته
کننده کلیدی بیان   یک تنظیم HDACsنشان داد که 

 .(55)شوند فعال میبه وسیله ورزش هستند که ژن 
در عضلات کند  IIکلاس  HDACانتخابی  مهار

موجب افزایش اجرای بدنی و مقاومت در برابر 
در  (1115)گی و همکاران  . مک(51)شود  میخستگی 
دقیقه  61ن دادند، بر روی مردان جوان نشا پژوهشی
فاکتور   mRNAتغییری درسواری  دوچرخه

HDAC4  (51)کند  نمیایجاد . 
به دلیل تاثیر فعالیت  طور که گزارش شد همان

ما انتظار انقباض  ورزشی بر افزایش بیان تارهای کند
در پاسخ به فعالیت  hdac4 ژن میزان بیانداریم 

دگی کروماتین کاهش یابد که با رفع فشر مقاومتی
درگیر در های  که پروتئینهای   بیان ژنشرایط برای 

 ضمناً مساعد شود،کنند  را کد می ورزشیفعالیت 
صورت  hdac4بیان ژن کمی در مورد  پژوهش های
رونویسی   تعدیلات پس ،بیشتر تحقیقاتو گرفته است 

تار اند و توجه کمی به نوع  این فاکتور را بررسی کرده
این هدف این پژوهش بررسی  بر بنا ،شده است عضله

در  hdac4 ژن بر بیان مقاومتیفعالیت اثر یک جلسه 
 .بود های نر نژاد ویستار انقباض رت تندند و عضلات ک

 ها  روشمواد و 
سر رت صحرایی نر نژاد ویستار با  51بدین منظور 

از بودند  گرم 511-511که در دامنه وزنی هفته سن  1
ها شرایط  شد. برای همه آن تهیهانستیتو پاستور 

مناسب به صورت یکسان در آزمایشگاه حیوانات 
تا رسیدن به سن بلوغ فراهم  دانشگاه تربیت مدرس
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 و وزن آنهفته  5ها به   شد. در پایان این دوره سن رت
. سپس دوره آشناسازی گرم رسید 6/134±6/11ها به 

آغاز شد.  مقاومتیفعالیت با سه جلسه( ، دوره یک هفته)
سر به  1)گروه 1ها به صورت تصادفی به   رتادامه در 

عنوان گروه سر دیگر به  51عنوان گروه کنترل و 
فعالیت یک جلسه  تجربی( تقسیم شدند. گروه تجربی

 01 پله با زاویه 16)صعود از نردبان یک متری با بدنی
استراحت بین  ثانیه 31 تکرار، 1ست،  4درجه( با 
. ها را اجرا کردند  دقیقه استراحت بین ست 1 تکرارها و
درصد وزن هر رت در نظر گرفته شد. در  11بار اولیه، 

درصد وزن رت به بار اولیه  51ای اجرای هر ست ابتد
شد، به طوری که هر رت در پایان ست   اضافه می

 درصد وزن خود را از نردبان بالا می 01چهارم 
های   رت (51)ها مبنای برخی پژوهش بر .(53،54)برد 

ه طور تصادفی به دو دسته تقسیم شدند ب تجربیگروه 
ساعت پس از  6ساعت و گروه دیگر  3که یک گروه 

به صورت زیر  با رعایت مسائل اخلاقیفعالیت پایان 
 11تشریح شدند. ابتدا حیوانات با ترکیبی از کتامین)

گرم   میلی 1کیلوگرم( و زایلازین) گرم به ازای هر  میلی
هوشی   هوش شدند. بعد از بی  ه ازای هر کیلوگرم( بیب

تحت شرایط استریل خارج  EDLکامل، عضله نعلی و 
  بلافاصله وارد تانک نیتروژن شدند. تا شروع هموژن و

ها، همه   بافت( با استفاده از هاون و نیتروژن مایع)کردن
 گراد نگهداری شدند.  سانتی  -01ها در دمای  آن

از  RNAبرای استخراج  :بافت از RNAاستخراج 
گرم از بافت  میلی 511 های هموژن شده، به  بافت

 (Invitrogenلیتر ترایزول)  میلی 5داخل میکروتیوب، 
ادامه کار، مطابق اضافه شد و  -کشور آمریکاساخت -

 دستورالعمل شرکت سازنده صورت گرفت. 
 

 cDNAبه  RNAبرای رونویسی : cDNAسنتز 
 با( Thermoscientific)ساینتفیکترموشرکت  از کیت

ستفاده )ساخت کشور آمریکا( ا K5615 کاتالوگ نامبر
با  سازنده  و تمام مراحل مطابق دستورالعمل شرکت شد

 انجام شد. Random Hexamerاستفاده از 
ترموسایکلر مورد استفاده در این مرحله متعلق به 

 بود. اپندورفشرکت 
ی نهایی بیان ژن از ارزیاب قبل :ارزیابی بیان ژن

نیاز بود  PCR Real Time طبق دستورالعمل تکنیک
( و gapdhژن رفرنس) (Efficiency)که میزان کارآیی

ارزیابی بیان  در ادامه .( بررسی شودhdac4ژن هدف)
 شرکتو دستگاه  Real Time PCR تکنیکژن از 
متعلق به  (Applied Biosystem)بایوسیستمآپلاید 

سایبرگرین مسترمیکس  ه شد.استفادکشور آمریکا 
(SYBR green master mix ) استفاده شده در این

کاتالوگ با  )کشور ژاپن(مرحله متعلق به شرکت تاکارا
سیکلی( یک  41) Run. در هر بود RR011Lنامبر 

نمونه به عنوان کنترل منفی برای تعیین آلودگی 
master mix  آپلاید  شرکت)طبق دستورالعمل
باشد( در نظر  31آن کمتر از  CTد بایوسیستم نبای

(، کنترل مثبت)گروه gapdhگرفته شد و کنترل داخلی)
( ارزیابی شد. Runزمان)در یک  هم hdac4کنترل( و 

 .ارزیابی شدند( Duplicate)ها به صورت دوتایی  نمونه
میزان  -ctΔΔ1طبق فرمول بعد از انتقال اطلاعات 

مشخصات  .(56)محاسبه شد hdac4 ژن بیان
 آمده است. 5 شماره پرایمرهای استفاده شده در جدول

 gapdhژن رفرنس در این تحقیق ژن 
(Glyceraldehyde 3-Phosphate 

Dehydrogenase )(58)است. 

 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده. 1شماره  جدول

Product size 
NCBI Reference 

Sequence 
Sequence 1-3  ژن 

84 NM_15811014 
AACCCATCACCATCTTCCAG F 

gapdh 
CACGACATACTCAGCACCAG R 

538 NM_11344515 
AACCTAACCTGAAATTACGGTC F 

hdac4 
ACATGCGGAGTCTGTAACATC R 
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افزار  نرم داده ها وارد :ها  تحلیل داده تجزیه و
SPSS  ،بودن ابتدا پرتشد(Outliers) بررسی  ها آن

ها   بودن واریانس  مساوی و بودن  سپس نرمال شد.
-شاپیرو آزمونبا استفاده از به ترتیب ها   توزیع داده

ارزیابی  (Leveneو لیون) (shapiro wilk)ویلکس
 One)یک نمونه tهای آماری   از آزمون در ادامهشد. 

sample test )برای تعیین اختلاف بین گروه کنترل 
های تجربی و برای   است( و گروه 5)شاخص عدد 

 6و  3تعیین اختلاف میانگین در هر عضله)در ساعات 
 Independent Samples)مستقل tپس از( از آزمون 

Test )استفاده شد. 

 یافته های پژوهش 
 ها داده ها  نتایج این آزمون نشان داد که واریانس

بیان ژن  ،هستندهمگن  EDL و در عضلات نعلی
hdac4  در عضلهEDL  فعالیتدر سه ساعت پس از 

نسبت به گروه  این افزایش برابر افزایش داشت که 4/1
 6دار بود. اما در   معنی P=11115 در سطح کنترل

 گرایش یاستراحتسطوح به  عالیتف ساعت پس از
 نسبت به گروه کنترل تغییر معنی داشت به طوری که

  .(5و  1شماره  شکل)مشاهده نشد P=11110 داری 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 6 و 3های تجربی) و گروه در گروه کنترل، EDLعضله  hdac4 ژن بر بیان مقاومتیفعالیت تاثیر یک جلسه . 1شماره  شکل

 در سه گروه  EDLعضله  hdac4ژن  PCRشکل محصول  در بالای نمودار .فعالیت را نشان می دهداز  پس (ساعت

 اند  )سمت راست( به عنوان کنترل داخلی نرمال شده gapdhکه با استفاده از  است نمودارهای  ستونمنطبق بر 

 در مقایسهها   ** تفاوت میانگین گروه .نمایش داده نشده است( gapdh مربوط به )ستون

 میانگین دار   معنیتفاوت  ‡ دار است.  معنی P≤.0.1 با گروه کنترل در سطح 

 ساعت پس از فعالیت ورزشی 6و  3های تجربی در  گروه
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( ساعت 6 و 3)تجربی های گروه و گروه کنترل نعلیدر عضله  hdac4 ژن بر بیان فعالیت ورزشیتاثیر یک جلسه  .2شماره  شکل

عضله نعلی در سه گروه  hdac4ژن  PCRشکل محصول  . در بالای نموداردهد را نشان می فعالیت ورزشی پس از یک جلسه

 مربوط  )ستوناند  ( به عنوان کنترل داخلی نرمال شدهراست)سمت  gapdhکه با استفاده از است منطبق بر نمودار 

 نمایش داده نشده است( gapdh به ژن

 
 

در  hdac4نتایج نشان داد که بیان ژن چنین  هم
در گروه  مقاومتیفعالیت ساعت پس از  3عضله نعلی، 

نسبت به  افزایش داشت که این افزایش 51/5 تجربی
ساعت  6در  و بودن (P=1150)دار معنیگروه کنترل 

  نسبت به گروه کنترل تغییر معنیفعالیت پس از 
 شد.نمشاهده  در بیان این ژن (P=1141)داری

 گیری  نتیجه بحث و
پژوهش نشان داد که بیان ژن این  های  یافته

hdac4  عضلهEDL  بیشتر از عضله نعلی به خصوص
 قرار می مقاومتیفعالیت در ساعات اولیه تحت تاثیر 

 ,II (HDAC1داستیلازهای کلاس   هیستونگیرد.  

HDAC4 HDAC8,  وHDAC5 در عضلات )
. فعالیت (50)شوند  به مقدار بالایی بیان میاسکلتی 

HDACs به شدت توسط فسفوریلاسیون کنترل می 
کیناز   از پروتئین دریافتیهای   که سیگنال (55)شود 

موجب  (CaMKکالمودولین)  وابسته به کلسیم
و در نتیجه حرکت  IIکلاس  HDACsفسفوریلاسیون 

HDACs بنا (.55،11)دشو  از هسته به سیتوپلاسم می 

توسط )کرماتین گیاین از این طریق فشرد بر
HDAC4) ان شود و زمینه برای بی  از میان برداشته می

از جمله های بدنی   پاسخگو به فعالیت یها  ژن
 HDACsدر اهمیت عملکرد  .یابد  افزایش میمقاومتی 

نقش بسیار حیاتی در میوژنیک  این فاکتور باید گفت که
که تنظیم  به طوری (15)قلبی( دارد و )عضلات اسکلتی
با هیپرتروفی قلبی و مرگ  HDAC4نامناسب فعالیت 

رونویسی   بیشتر تغییرات پس (55)ناگهانی همراه است
های تمرینات   تاثیر پروتکل  تحت HDAC4فاکتور 

و دیده شده که  (55،11)مطالعه شده است استقامتی
پروتئین کیناز وابسته به  ورزش موجب افزایش فعالیت

در عضلات اسکلتی و ( CaMKIIکلسیم کالمودولین)
 شود و می  می HDAC4شدن   در نتیجه فسفوریله

های متابولیک   تواند به وسیله کلسیم در سازگاری 
در این پژوهش دیده شد که بیان  .(55)مشارکت کند

در عضله کند  مقاومتیفعالیت در پاسخ به  hdac4ژن 
کند، اما بیان آن در عضله   انقباض چندان تغییر نمی

EDL  (3 شماره )شکلیابد  افزایش می برابر 4/1تا. 
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 مقاومتیفعالیت  یک جلسهمتعاقب  EDLدر عضله نعلی و  hdac4روند تغییرات بیان ژن  .3شماره  شکل

 ( در مقایسه با گروه کنترل6  و 3)ساعت  

 

 

میزان حضور این پروتئین در عضلات  چند هر
در عضله نعلی  به طوری که تجمع آنمتفاوت است 

ند( )عضله ت)عضله کند( در مقایسه با پهن جانبی
تفاوت حضور به این ممکن است اما  (51)محدود است

را  انقباض بیان تارهای کند HDAC4دلیل باشد که 
این سرکوب از طریق مهار فعالیت  و کندسرکوب 

MEF1  سرکوب انتخابی (51)گیرد صورت .HDAC4 
و افزایش بیان  MEF1 (13)موجب افزایش فعالیت 

 ژن . عدم تغییر بیان(14)شود  انقباض می  کندرهای تا
hdac4  در عضله نعلی در این پژوهش ممکن است به

موجب  (مقاومتی )نوع ورزشی فعالیتاین دلیل باشد که 
جا که  از آن (11،16)شود  انقباض می  تارهای کند بیان

عضله نعلی دارای درصد بالایی از تارهای کند انقباض 
درصد تارهای نوع  55و  Iدرصد تارهای نوع  05است)

IIa)(18)  ظرفیت تغییر و تبدیل این تارها به سمت
این  بر ، بناقل باشددر حدا انقباضتارهای نوع کند

تحت تاثیر بازخوردهایی افزایش  hdac4میزان بیان ژن 
  های زیر  رونویسی و بخش  تعدیلات پس چند هر. نیابد

باید مورد توجه نیز را سلولی مانند سیتوپلاسم و هسته 
در  (1115)و همکاران مک گی قرار داد زیرا

VO1درصد  81 پژوهشی)دوچرخه سواری با تقریباً
peak 

عضله پهن جانبی( نشان دادند که به -برای یک ساعت

تام   mRNAسواری میزان  دقیقه دوچرخه 61 دنبال
 IIaکلاس  HDACفاکتور  5و  8، 1، 4های   ایزوفرم

ثابت باقی  فعالیت ورزشیدرون عضله)پهن جانبی( با 
ای آن   هسته 1و  4های   ماند. اما میزان ایزوفرم  می

،  آزمودنی گونه دربا وجود تفاوت . (51)یابد  کاهش می
با  گی مکهای   عضله و پروتکل تمرینی یافتهتار نوع 

خوانی   نتایج این پژوهش در مورد عضله نعلی هم
  HDACsداشت. در پژوهشی دیگر که میزان

هسته نسبت به ورزش ارزیابی شد، مشاهده   IIaکلاس
هسته   HDAC4/1شد بعد از ورزش تنها نسبت

ها قبل و بعد از  وتئین آنیابد و میزان پر  کاهش می
 رفت و برگشتکه به  ماند  ورزش بدون تغییر باقی می

(Shuttling )های   سیتوپلاسم پروتئین-هسته
HDAC4/1 بالقوه  سازی کینازهای  . فعالاشاره دارد

 HDAC4/1در پاسخ به ورزش که ممکن است هدف 
ها باشد مورد ارزیابی قرار  برای خروج از هسته پروتئین

 CaMKIIکه در فسفوریلاسیون  مشخص شد و گرفت
بعد از یک جلسه تمرین AMPK (AMP kinases )و 

دهد. این دو   رخ میداری   یافزایش معناستقامتی حاد 
 IIaکلاس  HDACsکیناز موجب فسفوریلاسیون 

ها از هسته به سیتوپلاسم  شود و موجب خروج آن می
ها را ضعیف  و بدین صورت فعالیت آن (55)شود  می
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باید اذعان داشت که این پژوهش نتوانست  .کند می
این  بر گیری کند بنا را اندازهHDAC4 میزان پروتئین 

ین به معنای تغییر در میزان پروتئ بیان ژن آن لزوماً
ین پژوهش ها ا نیست. با توجه به تعداد کم آزمودنی

های این پژوهش  داده و تعمیم در تفسیر نیاز است
به یک  hdac4پاسخ ژن  جانب احتیاط را نگه داشت.

یکسان در عضلات اسکلتی  مقاومتیجلسه فعالیت 
 اضــانقب دــلات تنــعض(. 3 شماره )شکلمتفاوت بود

در انقباض ت به تارهای کند پذیری بیشتری را نسباثیرت
 ، به نظر میندمی کهای مقاومتی تجربه   اثر فعالیت

منجر به فشردگی بیشتری در  مقاومتیرسد فعالیت 
کروماتین تارهای تند انقباض نسبت به تارهای کند 

 انقباض می شود.

 سپاسگزاری
 حوزه مالی و پژوهشی حمایتوسیله از  بدین

  .شکر می شودتقدیر و ت دانشگاه تربیت مدرس
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The Effect of one Session Resistance Exercise on Hdac4 gene 

Expression in Slow and Fast Twitch Muscles 

 of Male Wistar Rats 
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Abstract 
Introduction: In a condensed chromatin 

formation, the DNA is hardly accessible for 

transcription factors; thus, gene expression 

requires nucleosome unfolding. A key role 

in condensing of chromatin structure is 

played by HDAC6. Thus, the aim of this 

study was to evaluate the effect of a single 

bout of resistance exercise on hdac6 gene 

expression in fast and slow twitch skeletal 

muscles in male Wistar rats. 

 

Materials & methods: The subjects of this 

experimental study were12 rats that 

provisioned from Pasteur Institute and 

housed under natural conditions 

(temperature, light/dark (13-h) cycle, with 

ad Libitum access to food and water). The 

rats were randomly assigned into 

experimental (n=11) and control groups 

(n=2); the exercise group performed a 

session exercise (Climbing of a one meter 

ladder, plus 618 of their weight). After 

three and six hours, the rats were 

anaesthetized and killed, then to determine 

hdac6 gene expression rate, the soleus and 

EDL muscles were removed, to determine 

expression rate, the Quantitative Real time 

RT-PCR was used. Data were analyzed by 

one sample and independent t test. 

 

Findings: The results indicated that in 

response to an acute exercise, the 

expression of hdac6 gene in EDL muscle 

significantly (p=111112) increased at 2h 

and it remained unchanged (p=11126) 4h 

after exercise, while in soleus muscle the 

hdac6 expression remained unchanged at 

2h (p=1116) and 4h (p=1162) after exercise. 

 

Discussion & Conclusions: It seems that 

fast twitch type muscles have more 

plasticity than slow type fiber to response 

exercise and possibly chromatin 

condenseness increase in fast-twitch fibers 

after exercise. 

  

Keywords: EDL, Soleus muscle, HDAC6 

and exercise 
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