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 چکیده
به همین منظور،  های صحرایی نر نژاد ویستار است؛سرمی در موشFGF-2  هفته تمرین مقاومتی بر میزان مایوستاتین وهشتهدف از تحقیق حاضر تعیین اثر 

هفته تهشگرمی به صورت تصادفی به دوگروه شاهد و تمرین مقاومتی تقسیم شد. گروه تمرین مقاومتی به مدت 152-252سر موش صحرایی نر بالغ 22تعداد 

شد، تمرینات ها بسته مین بدن خود که به دم آندرصد وز32وزنه به میزان پله با حمل یک22متر و جلسه روی نردبان مخصوص به ارتفاع یکای پنجو هفته

 دقیقهتکراری با سهچهارنوبت ل سهدرصد وزن بدن حیوانات رسید. تمرینات هر جلسه شام222این میزان به صورت فزاینده در هفته آخر به خود را آغاز نمود و 

با گروه هر سه FGF-2 و TGF-β1 گیری مایوستاتین،ها به عمل آمد و اندازهاز پایان هفته آخر خونگیری از چشم موش ها بود. پساستراحت میان نوبت

 22/11±22/11ی کیت مربوطه به روش الایزا انجام شد. در پایان مطالعه، سطح سرمی مایوستاتین در گروه تمرین مقاومتی کاهش یافت )در گروه تمرین مقاومت

( p=242/2)طور معناداری در گروه تمرین مقاومتی به FGF-2 (. در حالی که سطح سرمی p≥221/2لیتر بود )گرم در دسیمیلی22/125±41/11و در گروه شاهد 

در TGF-β لیتر بود(. همچنین سطح سرمیگرم در دسیمیلی 12/22±222/12و در گروه شاهد  422/122±135/11افزایش یافت )در گروه تمرین مقاومتی 

(. این پژوهش p=125/2دیده نشد )گروه داری در دویتر بود و تفاوت معنیلگرم در دسیمیلی 22/122±25/32و شاهد  42/153±21/54بین گروه مقاومتی 

این دو فاکتور از عوامل  گردد.می FGF-2 هفته تمرین مقاومتی موجب کاهش سطوح سرمی مایوستاتین و افزایش سطوح سرمیدهد که هشتنشان می

 -است. این در حالی است که عوامل عصبی کننده هایپرتروفی(های بنیادی سلول عضلانی و کنترلای )سلولهای ماهوارهسازی سلولسازی یا غیرفعالفعال

فته های در هشتهای ماهوارههای تاثیرگذار روی سلولترین مشارکت را در افزایش قدرت دارد، اما سیگنالهفته اول تمرین مقاومتی بیشعضلانی در هشت

 کنند. داری نمیاول تمرین مقاومتی تغییر معنی

 ای.های ماهواره(، مایوستاتین، سلولFGF-2) 2-یبروبلاستیف(، عامل رشد TGF-β1دهنده بتا )شد تغییر شکلتمرین مقاومتی، فاکتور رها: کلیدواژه
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Abstact 
The purpose of present study was to determine the effect of 8 weeks of  resistance training on serumic 
myostatin, and Fibroblast Growth Factor-2 (FGF-2) level in male Wistar rats. 20 adult male wistar rats(150-
250gr) were randomly divided into 2 groups [control group; n=10 (C), resistance training; n=10 (R)]. 
Resistance training was conducted for 8 weeks (5 session/week) on a special 1 meter height ladder (divided 
by 26 stairs) with loading of 30٪ of body weight (suspended from the tail) in the first week and increased to 
200٪ of body weight in the last week. Training includes 3 sets of 4 reps with 3 minutes rest between sets. At 
the end of last week blood samples were taken from the rats and myostatin, TGF-β1 and FGF-2 was 
measured in three groups with the ELISA kit. At the end of the study  ، the plasma levels of the myostatin 
decreased [71/82±19/62 mg/dl (R) ver. 105/86±17/49 mg/dl(C). (p≤0/001)], but the level of FGF-2 increased 
significantly in resistance training group [102/462±11/135mg/dl (R) ver. 86/96±12/606 mg/dl (C) (p=0/048)]. 
In contrast, the serum level of TGF-β was not statistically different between the two groups [153/48±54/09 
mg/dl (R).160/62±32/85 mg/dl (C). (p=0/725)]. This study shows that 8 weeks of resistance training reduces 
serum levels myostatin and increased serum levels of FGF-2. These two factors cause activation or non-

                                                           
*. Parsa913@gmail.com 



   ...اثر تمرین مقاومتي بر سطوح سرمي مایوستاتین

 

12 

 

activation of satellite cells (Muscle stem cells that control muscle hypertrophy). However the nerve - muscle 
agents in the first 8 weeks of resistance training have the maximum participation on strength increases, but 
in this research we see affect the signals of satellite cells in the first 8 weeks of resistance training can 
change significantly. Also, although serum levels of TGF-β1 in the exercise group was significantly different 
from the control group, but the overall value of the exercise group had slightly reduced. 
 

Keywords: Resistance Training, Transforming Growth Factor-β1 (TGF-β1), Fibroblast Growth Factor-2 (FGF-2), 

Myostatin,  Satellite Cell. 

 مقدمه

این تغییرات به نوع فعالیت ؛ (1)کننده عدم تعادل میان سنتز و تجزیه پروتئین است تغییر در توده عضله منعکس

 .های مقاومتی سنگین، سنتز پروتئین افزایش خواهد یافتای که با انجام ورزشورزشی بستگی دارد، به گونه

(؛ البته، شایان 2گویند )شود که به آن هایپرتروفی میهای عضلانی میاین موضوع موجب حجیم شدن تارچه

ترین مشارکت را در افزایش فته اول تمرین مقاومتی بیشهعضلانی در هشت -عوامل عصبیذکر است که 

های اولیه شروع تمرین مشارکت کمی دارد اما به تدریج بعد از قدرت دارد. در حالی که، هایپرتروفی در هفته

کند ای را در افزایش قدرت ایفا میهفته تمرین نقش عمده12یابد و پس از هفته این مشارکت افزایش میهشت

-ت بهشدکننده هایپرتروفی است، بههای بنیادی سلول عضلانی و کنترلکه سلول 1ایهای ماهوارهولسل (.3)

ها و شناخت شناسایی این عوامل یا همان سیگنال (؛ به همین دلیل،1)شود وسیله عوامل خارجی تنظیم می

ورزشی باز خواهد کرد. در های درمانی و منظور توسعه برنامههای جدیدی را بهها راهچگونگی عملکرد آن

های اخیر تلاش زیادی برای روشن شدن ساز و کارهای سلولی و مولکولی هایپرتروفی و آتروفی عضلانی سال

و  2های بنیادی وابسته به عضلات است که در غشای پایهای، سلولهای ماهوارهصورت گرفته است. سلول

متی ویژه فعالیت ورزشی مقاوعضلانی حاصل از فعالیت بدنی بهرسد به فشار نظر میسارکولما قرار دارد و به

های و از طریق پیوند سلولای، ماهوارههای تمرین مقاومتی موجب افزایش تعداد سلول (.2،4)دهد پاسخ می

به حجم سیتوپلاسم و بالارفتن سنتز پروتئین در  DNAبه تارهای موجود موجب افزایش نسبت ای ماهواره

وسیله عوامل خارجی تنظیم ای شدیداً بههای ماهوارهدهد که سلولشواهد نشان میاین  شود.د میتارهای موجو

دهندۀ بتا تغییر شکل ، فاکتور رشد3(FGFهای تأثیرگذار عامل رشد فیبروبلاستی )شود که از جمله سیگنالمی

(β1-TGF)4 (. خانواده ژن عامل رشد5) (2212است )بنتزینگر، 5و مایوستاتین ( فیبروبلاستیFGFاز نظر ) 

خود یا رمزهای آغازین،  RNAها از طریق تغییر در پیرایش این ژن عضو خویشاوند دارد.24ساختاری تقریباً 

باشد. در این مقاله نشان داده شده است که های مختلف میقادر به تولید صدها ایزوفرم پروتئینی در بافت

FGFs 2خصوص به مختلفی-FGF کند، اما مانع از تمایز یافته را تحریک میهای پرورشوبلاستتکثیر مای

ای در های ماهوارهشدن و بازسازی سلولها در احاطه غشای پایه قرار دارد و به تقسیمFGF-2شود. ها میآن

(. 2کند )های دیستروفیک کمک میموش
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مطالعات زیادی انجام شده است؛ از جمله، در تحقیقی  FGFدر تایید تاثیر تمرینات ورزشی و فعالیت بدنی بر 

( انجام دادند به این نتیجه رسیدند، که تحریک مکانیکی، جراحت سارکولمی و 1112که کلارک و همکاران )

، یک ساز و کار اتوکرین مهم برای هدایت تحریکات بار مکانیکی به سوی پاسخ FGFمیانجی شدن ترشح 

ترین یکی از قوی FGF-2( ثابت کردند 1114همچنین، الوین و همکاران ) (؛1رشد عضله اسکلتی است )

ها است و نقش حیاتی در مایوژنز و آنژیوژنز عروق در طی رشد عضلانی بازی ها برای مایوبلاستمیتوژن

-2( و IGF-1انسولینی )های آنابولیکی قوی، از جمله فاکتور رشد شبهکننده(. کاهش فعالیت عمل2کند )می

GFF ( نشان دادند که در طی 2221روسی و همکاران )امیر شود. می 1منجر به کاهش توده عضلانی سارکوپنیا

صورت دارویی را تغییر دهد و به FGF-2و  IGF-1تواند سطوح رایج افزایش طول عمر، سطح آمادگی می

با   TGF-β1هابر خانواد (.1))سارکوپنیا( به کار گرفته شود  برای درمان کاهش توده عضلانی در دوران پیری

-TGFهای تکوینی است. برخی اعضای خانواده ترین برهم کنشکنندۀ برخی از مهمعضو، تنظیم32بیش از 

β1 ، ها و تنظیم تقسیم سلولی )هم ای خارج سلولی میان سلولدر تنظیم تشکیل مادۀ زمینه 1و2و3و5یعنی

های درونی ازسازی ناقص و التهاب مزمن بافت، نشانه(. ظرفیت ب12مثبت و هم منفی( حائز اهمیت است )

شود، ترشح می Tهای دیستروفی است. التهاب عضلۀ دیستروفی از سوی سیتوکینی که از ماکروفاژها و لنفوسیت

ند و کشود که از بازسازی عضلانی جلوگیری میگردد. این موضوع، سبب رشد تدریجی فیبروز میکنترل می

یک سیتوکین است TGF-β1 در واقع  (.11شود )عملکرد بازگشت به حالت اولیه میسرانجام موجب نقص 

هایی که روی برخی ساز و کارهای سیگنالی انجام شود، و در پژوهشهای التهابی منتشر میوسیله سلولکه به

ه در نهایت برد کای را به سوی اجداد دیگر میهای ماهواهتکثیر سلول TGF-β1(. 12گرفته، با اهمیت است )

یا  TGF-β1دارد. بنابراین مهار ها را از ترمیم موثر باز میکند و آنای تخلیه میهای ماهوارهعضله را از سلول

 (. 1های درمانی جدیدی است که امروزه کشف شده است )گذارد، روشمهار عواملی که روی آن تأثیر می

کنندۀ منفی تودۀ عضله صورت تنظیماست که به TGF-β1 مایوستاتین یک عضو جدید از خانواده بزرگ

ای هکه مایوستاتین از طریق مهار تکثیر و تمایز سلولنماید. در چند مطالعه نشان داده شده است اسکلتی عمل می

وده ها تهای فاقد ژن مایوستاتین که در آنشود؛ در تایید این موضوع، در موشای مانع رشد عضلانی میماهواره

ت ای و در نهایهای ماهوارهعضلانی از طریق هایپرتروفی و هایپرپلازی  افزایش یافته بود، فعالیت سلول

؛ مطرح شدن سطوح سرمی میوستاتین به عنوان (13( )2225و همکاران  داوانآنها افزایش یافت ) فراخوانی

 بنابراین، ممکن است(؛ 14( )2225نشانگر زیستی سارکوپنیا ممکن است به همین دلیل باشد )کیم و همکاران 

بدون اینکه خود عوارض کند، از طریق تمرین مقاومتی به عنوان یک عاملی که اثرت مایوستاتین را مهار می

ع یابد. در مجموجانبی داشته باشد، بتوان بهره برد و با کاهش مصرف دارو عوارض جانبی آن نیز کاهش می

کهوریطمطالعات انجام شده مربوط به اثر تمرین مقاومتی بر مایوستاتین محدود و تقریباً نتایج متناقض است، به
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   ...سطوح سرمي مایوستاتیناثر تمرین مقاومتي بر 

 

14 

 

، واکر و 2223 ( و برخی کاهش )روت و همکاران15،12( )2221هولمی  ،2224لوگبی برخی افزایش )وی

اند. بنابراین، با وجود اهمیت مایوستاتین ( آن را متعاقب تمرین مقاومتی گزارش نموده11،12( )2224 همکاران

ای هدر تنظیم توده عضله اسکلتی، پاسخ این فاکتور رشدی به تمرین مقاومتی روشن نیست؛ البته، علت این یافته

گیری گیری، روش، شدت و مدت تمرین و یا به روش اندازهمخوان ممکن است به تفاوت در زمان نمونهناه

های اولیه شروع تمرین مشارکت کمی در افزایش قدرت دارد، اما هایپرتروفی در هفتهمایوستاتین مربوط باشد. 

کند، ای را ایفا میمرین نقش عمدههفته ت12یابد و بعد از هفته این مشارکت افزایش میبه تدریج بعد از هشت

ترین مشارکت را در هفته اول تمرین مقاومتی بیشعضلانی در هشت -این در حالی است که عوامل عصبی

ته هفز اهمیت است: نخست این که در هشتبنابراین، تحقیق حاضر از چند جهت حائ (؛3افزایش قدرت دارد )

ای ماهواره هایهای تاثیرگذار بر سلولگیرد سیگنالیاول تمرین مقاومتی که هایپرتروفی صورت نم

(FGF،TGF-β1 دچار چه تغییراتی می )شود. دوم تحقیقات کافی راجع به میزان اثر تمرین و مایوستاتین

که در خصوص اثر وجود ندارد و سوم این FGF و TGF-β1مقاومتی بر هر یک از فاکتورهای مایوستاتین، 

 مایوستاتین تفاهم عمومی وجود ندارد.تمرین مقاومتی بر 

 

 شناسیروش

های حیوانی )موش های صحرایی( انجام گرفت و امکان کنترل کامل که تحقیق بر روی آزمودنیبا توجه به این

اهد آزمون با گروه شای با طرح پسها وجود داشت، روش تحقیق تجربی بود؛ همچنین، تحقیق از نوع توسعهآن

با میانگین وزن  ویستار از نژاد 1سر موش نر سفید بزرگ آزمایشگاهی22تعداد تحقیق برای انجام این بود. 

هفته هفته نگهداری و یکها پس از چهارموش .گرم از دانشگاه علوم پزشکی اصفهان خریداری شد252-152

موش( قرارگرفت 12یش )موش( و آزما12طور تصادفی در دو گروه شاهد )دادن به پروتکل تمرینی، بهعادت

های مخصوص و در دمای اتاق تایی در قفسهای پنجو از هفته ششم تمرینات شروع شد. حیوانات در گروه

ساعت خواب و بیداری و با در دسترس بودن آب و غذا نگهداری 12چرخه  گراد( و طبقدرجه سانتی2.5±23)

 و کنترل شد. 

( بهره 1پله ساخت پژوهشگر )شکل22متری با نردبان یکقدرتی از یکمنظور انجام تمرین بهپروتکل تمرین: 

و همکاران،  یلهای استفاده شده در منابع معتبر با کمی تغییر به کار گرفته شد )گرفته شد که در طراحی آن نمونه

بود. در این پله 22متری با نردبان یکجلسه صعود از یکای پنجهفته و هفتهتمرینات شامل هشت (.11( )2223

شد. درجه( می12تمرین، موش صحرایی پس از بستن وزنه به دمش تشویق به صعود از نردبان کاملاً عمود )

نوازش  های غذایی وشدند، ابتدا از تشویقها به پروتکل تمرینی عادت داده میپنجم( که موش ای )هفتهدر هفته

ها عادت کردند و بلافاصله هنگامی که پای هفته موشدپس از چنشد، اما ها استفاده میعادت دادن آن برای

درصد 32ها شده به موشهای بستهوزنه کردند. در هفته اول میزانگرفتند، شروع به بالارفتن مینردبان قرار می

(. 1ها در هفتۀ پایانی رسید )جدولدرصد وزن آن222ها بود که به تدریج افزایش یافته و به حدود وزن بدن آن

                                                           
1. Rat 
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تکراری انجام گردید چهارنوبت سهگرم بود. تمرینات در 221±13.14گین وزن حیوانات در آغاز تمرینات: میان

 (. 11ثانیه بین تکرارها در نظر گرفته شد )12ها و حدود دقیقه استراحت بین نوبتسهو 

عمل آمد. مویینه بههای ها با لولهساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین، خونگیری از چشم موش 42گیری: نمونه

کاناله(، هشت 121خت کشور آلمان مدل سیگما )دستگاه سانتریفیوژ سا بعد از سانتریفیوژ و جداسازی سرم خون

ها میزان گیری( نگهداری شد. در این نمونهpremium u410درجه )فریزر -12سرم خون در فریزر در دمای 

 گیری شد.اندازه ها در نمونهFGF وTGF-β1 فاکتورهای مایوستاتین، 
 

 

 پله و وزنه آویزان به دم موش66متري با نردبان یک -5شکل 
 

  پله66متري با 5تکراري روي نردبان 4دور 9: برنامه تمرین مقاومتي در  5جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

 222 122-112 112-115 142-152 122-132 122 12-22 32 شدت )درصد وزن بدن(

 

 ,K 1012الایزا و کیت شماره به روش FGF-2 و TGF-β1 گیری و تعیین سطح سرمی مایوستاتین،اندازه

immunodiagnostik,USA  2-انجام شد. غلظت سرمی FGF  الایزا و با استفاده از کیت  با تکنیک

 Recombinantو با استفاده از  (Fibroblast Growth Factor 6 (FGF6) KT-15048) شماره 

standard & reagents  انجام گرفت؛ همچنین، غلظت سرمیTGF-β1 کیت از الایزا و با استفاده با روش 

و با استفاده  (Rat TGF-beta Platinum ELISA BMS623/2 eBIOSCIENCE,UK) شماره

استاندارد یا سرم میکرولیتر 52انجام گرفت. برای این کار حدود  recombinant standard & reagentsاز

بادی مونوکلونال خود پوشیده شده و برای دوساعت در ها از قبل با آنتیسرم به چاهک میکروپلیت اضافه شد.

ا آنزیم بر شده بکلونال لینکبادی پلیشد و آنتیدمای اتاق انکوبه شده بود؛ پس از آن، مواد باند نشده شسته
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ده و برای دوساعت انکوبه شد. پس از شستشو مقدار های مربوط افزوبه چاهک FGFو TGF-β1 ضد 

میکرولیتر 122دقیقه انکوبه  شد. مقدار 32ها افزوده گردید و برای میکرولیتر محلول سوبسترا به چاهک122

( در طول موج Optimumافزوده شد. تراکم مطلوب )Color development برای Stopمحلول 

  .تعیین شد  microplat  readerنانومتر با استفاده از 452

-ها با آزمون کولموگروفبودن توزیع دادهپس از کسب اطمینان از طبیعی ها:روش آماری تجزیه و تحلیل داده

های مستقل استفاده شد. تمام عملیات آماری هدر گرو t-testاسمیرنوف، برای بررسی اثر متغیر وابسته از روش 

 در نظر گرفته شد. P≤0.05داری انجام شد و سطح معنی SPSSافزار تحقیق با استفاده از نرم
 

 نتایج

ه تمرین هفتشود، در تحقیق حاضر غلظت پلاسمایی مایوستاتین پس از هشتدیده می 1طور که در نمودار همان

 داری کمتر از گروه شاهد بود.مقاومتی در گروه آزمایش به طور معنی
  

 
µgr/dl                                    لیترسي: میکروگرم بر هر د                                        ( 51/5معنادار در≥ P) 

 . تغییرات سطوح مایوستاتین پلاسمایي5نمودار 

 

دهد را نشان می در گروه آزمایش نسبت به گروه شاهدTGF-β1 ، تغییرات سطح غلظت پلاسمایی2نمودار 

   (.P≤0.05داری بین دو گروه دیده نشد )تفاوت معنیکه 
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 (µgr/dl میکروگرم بر هر دسي :)لیتر 

 تام پلاسمایي TGF-β1. تغییرات سطوح 6نمودار 

 

در گروه شاهد و گروه آزمایش مشاهده شد  FGFداری بین میانگین غلظت تفاوت معنی 3با توجه به نمودار 

( P≤0.05داری )هفته تمرین مقاومتی در گروه آزمایش به طور معنیپس از هشت FGFو غلظت پلاسمایی 

 . تر از گروه شاهد بودبیش
 

 
 (µgr/dl میکروگرم بر هر دسي : )لیتر                                    ( 51/5معنادار در≥ P) 

 تام پلاسمایي FGF. تغییرات سطوح  9نمودار 

 

 بحث 

فته هها در گروه تمرین مقاومتی با گروه شاهد پس از هشتافزایش قابل توجه در توانایی جا به جایی وزنه

نی های عصبی عضلاتمرین ممکن است برای آن باشد که تمرین مقاومتی تا حد زیادی از طریق اعمال سازگاری

(. در برخی مطالعات با اعمال تمرین مشابه با تمرین این 4( )1321شده است )گرزی موجب بهبود قدرت 

. اندکردهبه عنوان یک شاخص هایپرتروفی گزارش را MyoD تکراری افزایش در تحقیق اما، با چهارنوبت پنج
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استراحت میان دقیقه نوبت چهارتکراری با سهسهکه شامل ( 4مشابه ) پروتکل تمرینی انجامبا در این پژوهش 

کننده هایپرتروفی عضلانی و افزایش سطح به عنوان عامل سرکوب TGF-β1ها کاهش در مایوستاتین و ست

ر تحقیق  د لیکن از آنجا که، شدکننده انژیوژنز و هایپرتروفی عضلانی مشاهده ، به عنوان تحریکFGF-2سرمی 

برای وزن عضلانی حیوانات و وقوع یا با قطعیت توان نمی گیری نشد،حاضر درصد چربی بدن حیوانات اندازه

ویژه این که ممکن است وقوع هیپرتروفی همیشه با تغییرات عدم وقوع هایپرتروفی در حیوانات نظرداد، به

هفته برنامۀ تمرین 12داد در ( انجام2212عوامل متابولیکی همراه نباشد؛ برای مثال، در تحقیقی که آلیسون )

یافت و هیچ اثری روی که درصد چربی بدن کاهشداد، در حالیی خالص افزایش نشانمقاومتی توده عضلان

(. در 22ای مشاهده نشد )های ماهوارهسازی سلولهای آنابولیکی سرم و مارکرهای غیرمستقیم فعالهورمون

درصد 31تا  روز و32درصد در 11ای را های ماهواره( افزایش سلول2224بی )گتحقیقی با نتایج متفاوت، ویلو

های آنابولیکی و مارکرهای نشدن تغییر در سطوح سرمی هورمون(. مشاهده21) روز تمرین گزارش کردند12در 

ای مطالعه آلیسون شاید به دلیل افزایش سطوح این هورمون ها در های ماهوارهسازی سلولغیرمستقیم فعال

بازگشته است؛ به این منظور، در این تحقیق زمانی هفته به مقادیر اولیه 12همان مراحل اولیه باشد و پس از 

( طبق پروتکل تمرینی شامل 1322) هفته انتخاب شد. صارمی در مطالعۀ خودهفته یعنی هشت12کمتر از 

جلسه در هفته برای حرکات در برگیرندۀ تمام برای سه 11RMدرصد 12تا  22تکراری با 12هشت تا  ستِسه

دقیقه هستکراری با چهارنوبت سهدر این پژوهش از پروتکل تمرین مقاومتی دیگری شامل  (.1داد )بدن را انجام

متر کیهای مخصوص به ارتفاع جلسه روی نردبانپنجای هفتههفته و ، و به مدت هشتهااستراحت بین نوبت

اده شده است و نتایج درصد رسید، استف222ان به درصد وزن بدن که در پای32پله با حمل وزنه به میزان 22و 

 . به دست آمدرای سطوح سرمی مایوستاتین بر اثر تمرین مقاومتی مشابهی ب

های آنابولیکی و کاتابولیکی است که منجر به افزایش یا کاهش رسد تعادل میان سیگنالدر مجموع به نظر می

های اخیر تلاش زیادی برای رو، در سال(؛ از این22) (2224شود )رنی و همکاران، توده عضلۀ اسکلتی می

شدن ساز و کارهای سلولی و مولکولی هایپرتروفی و آتروفی عضلانی صورت گرفته است؛ بر این روشن

اساس، پژوهشگران یک مؤلفۀ مؤثر برای مهارکننده رشد عضلانی به نام مایوستاتین را شناسایی نمودند 

ارد. های عضلانی دیمی روی تکثیر و یا تمایز سلول(. مایوستاتین اثر مستق23) (2222)استوارت و همکاران، 

های عضلانی به تمرین مقاومتی در تعدادی مطالعه فرض شده است که مایوستاتین ممکن است در سازگاری

( گزارش نمودند 2223(. برای اولین بار روت و همکاران )24) (2225و همکاران  سساکاماتنقش داشته باشد )

تی هفته تمرین مقاومن در عضله اسکلتی زنان و مردان جوان و پیر در پاسخ به نهمایوستاتیmRNA که بیان 

ها، زایش قدرت و توده عضلانی آزمودنیرغم اف( نشان دادند به2224که ویلوگبی )(، درحالی11) یابدکاهش می

ناهمخوان ممکن های (. این یافته21) هفته تمرین مقاومتی نقش ندارد12مایوستاتین به دنبال  mRNAبیان 

؛ گیری مایوستاتین باشدگیری، روش، شدت و مدت تمرین یا روش اندازهاست به دلیل تفاوت در زمان نمونه

                                                           
1 - One Repetition Maximum 
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 ساعت بعد از آخرین نوبت تمرین بود12تا  42( زمان بیوپسی 2223برای مثال، در مطالعه روت و همکاران )

 دقیقه پس از تمرین مقاومتی انجام شد15خونی  گیری( نمونه2224که در مطالعه ویلوگبی )(، در حالی11)

نوبت تمرین مقاومتی ( دریافتند در پاسخ به یک2224ن )ای دیگر ویلوگبی و همکارا(؛ همچنین، در مطالعه21)

گیری سطوح رو، در مطالعه حاضر برای اندازه(. از این25) ساعت بالا خواهد بود24مقدار مایوستاتین تا 

شد؛ از سوی دیگر، ساعت پس از آخرین نوبت تمرین انتخاب42گیری خونی مایوستاتین، زمان نمونهاستراحتی 

یری گمایوستاتین در پاسخ به تمرین مقاومتی در عضله اسکلتی اندازهmRNA شده در اکثر مطالعات انجام

 ند، کای را طی میترجمهیوستاتین پس از ساخت، تعدیلات پسکه پروتئین ماشده است. با توجه به این

mRNA  مایوستاتین دقیقاً نمایانگر سطوح گردش خونی و شکل فعال مایوستاتین نیست )ویلوگبی و همکاران

مایوستاتین، قدرت و توده  mRNAشده با وجود افزایش (؛ بنابراین، در برخی مطالعات انجام22) (2222

داد که سطوح سرمی عه روت و همکاران، نشان(. تحقیق حاضر همسو با مطال21) عضلانی افزایش یافته است

تاتین گیری سطوح سرمی مایوسیابد. در مطالعه حاضر اندازهمایوستاتین در پاسخ  به تمرین مقاومتی کاهش می

صالی های اتبه روش الایزا )کمی( انجام شد که مایوستاتین را به شکل خاموش و باندشده با دیگر پروتئین

و مطالعه دیگر سطوح پروتئینی مایوستاتین در پاسخ به تمرین مقاومتی در گردش خون گیری کرد. در داندازه

هفته 12ها دریافتند در پاسخ به گیری شده است. یکی از این مطالعات، بررسی واکر و همکاران است. آناندازه

مایوستاتین از سوی یابد. در این تحقیق مقدار درصد کاهش می22تی، سطوح پلاسمایی مایوستاتین تمرین مقاوم

ای دیگر (؛ همچنین، در مطالعه12) گیری شده استکمی است، اندازهروش نیمهتکنیک وسترن بلات که یک

گیری سطوح سرمی مایوستاتین هفته تمرین مقاومتی اقدام به اندازه12( در پاسخ به 2224ویلوگبی و همکاران )

ایج گیری شد. اما نتیعنی روش الایزا )کمی( اندازهحاضر نمودند. در این تحقیق مایوستاتین به روش مطالعه 

 نشدافتت مایوستاتین و تودۀ عضلانی یای میان تغییرارابطهحاضر متفاوت بود به نحوی که  آن با نتایج مطالعه

هفته تمرین مقاومتی سطوح داد، دریافت که در پاسخ به هشت( انجام1322ای که صارمی )(. در مطالعه25)

گیری شکل فعال بیولوژیک مایوستاتین (. در این مطالعه از روش اندازه1) یابدیی مایوستاتین کاهش میپلاسما

استفاده شده بود. صارمی یکی از دلایل عدم شباهت نتایج مطالعه ویلوگبی با تحقیق خود را استفاده ویلوگبی 

های اموش به صورت باند با دیگر پروتئینگیری شده را به شکل خاز روش الایزا ذکر کرد که مایوستاتین اندازه

ت و نتایجی مشابه به نتایج  صارمی به دس شددر مطالعه حاضر نیز از روش الایزا استفاده  .دهداتصالی نشان می

، بلکه بودنگیری روش اندازهتحقیق حاضر در ، شاید دلیل عدم شباهت در نتایج ویلوگبی و نتایج رواز این. آمد

صارمی، حقیق تمشابه با در تحقیق حاضر  .باشداثرگذار بوده گیری مایوستاتین بعد از تمرین مقاومتی زمان اندازه

دقیقه این کار را 15که ویلوگبی پس از شد، در حالیگیری انجامبعد از تمرین مقاومتی این اندازهساعت 42

 داد.انجام

نوبت تمرین دادند، دریافتند در پاسخ به یک( انجام2224ای که ویلوبگی و همکاران )همچنین در مطالعه 

شود که یکی از محاسن رو، ملاحظه می(. از این25) ساعت بالا خواهد بود24مقاومتی مقدار مایوستاتین تا 
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ن گیری مایوستاتین باید از شکل فعال بیولوژیک آمطالعه حاضر رد فرضیه صارمی مبنی بر این که برای اندازه

تعلق  TGF-β1باشد. مایوستاتین به خانواده بزرگ گیری الایزا )کمی( میی بر روش اندازهاستفاده شود و تایید

یک پروتئین  TGF-β1های مختلف است. یکی از آبشارهای انتقال پیام در سلول TGF-β1دارد. ابر خانواده 

یبروز و لتی فکند. این مؤلفه در عضلات اسککاره است که به عنوان یک سیتوکین ضد التهابی عمل میدچن

( نقش مایوستاتین، مهار هایپرتروفی 1322که طبق مطالعه صارمی )(، در حالی22) کندآتروفی را تحریک می

به عنوان محرک فیبروز و آتروفی نشان داده  TGF-β1. هر چند نقش (1) عضلانی و نه آتروفی عضلانی بود

در بزرگسالان  TGF-β1ر افزایش سطوح سرمی  اند که تمرین مقاومتی دشده است، مطالعات قبلی ثابت کرده

را در عضلۀ  TGF-β1دادند که تمرین مقاومتی رونویسی ( نشان2224و همکاران ) سالم مؤثر است. هرینگ

(. همچنین، طبق مطالعات انجام شده، ترکیب برنامه ورزشی 21دهد )افزایش می 2اسکلتی بیماران با دیابت نوع 

 (.32)را افزایش داد که نشان از اثر شدید ضد التهابی این تمرین دارد  TGF-β1هوازی و قدرتی غلظت 

یابد. بر اثر تمرین مقاومتی افزایش می TGF-β1دهند که طور که ملاحظه شد، مطالعات اخیر نشان میهمان

هفته تمرین مقاومتی کاهش یافت، هر چند این بر اثر هشت TGF-β1سطوح سرمی  حاضر تحقیقاما در 

وع از نمطالعه حاضر داری نبود، اما شاید دلیل کاهش آن، نوع تمرین باشد، چون تمرین کاهش به شکل معنی

(، در نتیجه 22کند )کند و آتروفی را تحریک میمخالف آن عمل می TGF-β1محرک هاپیرتروفی بود، اما 

مرین بر برای بررسی اثر این تیافت، اما برای اثبات این موضوع باید تحقیقات بیشتری سطح سرمی آن کاهش

 bFGFها هستند. FGFهای مختلف گیرد. یکی دیگر از آبشارهای انتقال پیام در سلولروی این فاکتور صورت

آمینواسیدی و نقطه ایزو 155کیلودالتون با طول KDa  12فیبروبلاستی( یک پروتئین  )فاکتور رشد FGF-2یا 

های مایز سلولی است. در حقیقت هورمونپیشرفت یا بازداشت تکننده تعدیل FGF-2است.  2/1 الکتریک

( FGF-2) 2-و مؤلفه رشد فیبروبلاستی (IGF-1) 1-انسولینیمؤلفه رشد شبه و (GHرشدمحوری )

(. شواهد رشدی 31( )1111 های فیزیولوژیکی مهم رشد و نمو جنینی و پس از تولد است )لروئیسکنندهتنظیم

مده از دست آنقش مهمی را در آنژیوژنز و هایپرتروفی عضلانی به  IGF-1مانند  FGF-2 کند که پیشنهاد می

در  IGF-1موضعی و  FGF-2 کند که پیشنهاد می ( درتحقیق خود2221امیر روسی )کند. ورزش بازی می

که  ها ثابت شدمکاری داشته باشند. در مطالعه آنگردش، در تنظیم سازگاری آنابولیکی عضلات به ورزش ه

را  FGF-2 و IGF-1تواند سطوح رایج ماهیچگی یا سارکوپنیا(، سطح آمادگی میدر طی افزایش سن )کم

سرم خونی ایجاد  IGF-1هفته تمرین مقاومتی تغییری در تحقیق صارمی هشتکه در حالی(، در1تغییر دهد )

سرم خونی  FGF-2هفته تمرین مقاومتی در داری پس از هشتنکرد، اما در تحقیق حاضر افزایش معنی

طور مکانیکی، سپس جراحت شد که تحریک بهداد ثابت( انجام1112شد؛ همچنین، در تحقیقی که کلارک )یافت

یک ساز و کار آتوکرین مهم برای هدایت تحریکات بار مکانیکی به FGF-2 شدن ترشح می و میانجیسارکول

در  این پژوهش و ثباتدر  FGF-2 (. ممکن است دلیل افزایش1سوی پاسخ رشد عضله اسکلتی است )

IGF-1 سرمی در تحقیق صارمی، ارتباط میان ترشح FGF-2 ی با جراحت ایجادشده در شبکه سارکوپلاسم
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را FGF-2 کند به تبع آن افزایش ترشح باشد. زیرا با تمرین مقاومتی این جراحت سارکوپلاسمی را ایجاد می

هر دو در هایپرتروفی عضلانی تایید شده  FGF-2 و  IGF-1همراه دارد، اما با توجه به اینکه نقش به نیز

سی اثر این تری برای بررتحقیقات بیشکننده است، باید ( و تمرین مقاومتی یک فعالیت هایپرتروفی1است )

( از  FGF-2و مایوستاتین ،TGF-β1مؤلفه )ین سهگیرد. در مجموع اتمرین بر روی این دو فاکتور صورت

کننده های بنیادی سلول عضلانی و کنترلای )سلولهای ماهوارهسازی یا غیرفعالسازی سلولعوامل فعال

شارکت ترین مهفته اول تمرین مقاومتی بیشعضلانی در هشت -بیکه عوامل عصهایپرتروفی( است. درحالی

-ای در هشتهای ماهوارهگذار بر سلولأثیرهای تبینیم سیگنالرا در افزایش قدرت دارد، اما در این پژوهش می

هفته 12کنند که ممکن است عامل هایپرتروفی در عضله بعد از داری میاول تمرین مقاومتی تغییر معنی ۀهفت

 .(32) مرین مقاومتی باشدت

 

 گیرینتیجه

ن مقاومتی هفته تمریهشتشود که گیری میهای تحقیق حاضر، چنین نتیجهدر مجموع و با در نظر گرفتن یافته

دار )کاهش عنوان مهارکنندۀ رشد عضلانی و عدم تغییر معنی، بهموجب کاهش سطوح سرمی مایوستاتین 

، FGF-2افزایش سطوح سرمی کنندۀ آتروفی و فیبروز و تحریکعنوان ، بهTGF-β1جزئی( سطح سرمی 

اتین که کاهش میزان مایوستجاییحال، از آنبا این کنندۀ آنژیوژنز و هایپرتروفی عضلانی شود.عنوان تحریکبه

های دیگر با شدت و مدت دار بود، انجام پژوهشبر اثر تمرینات مقاومتی معنی FGF 2-و افزایش سطح سرمی

ساز و کار کاهش سطوح سرمی مایوستاتین و  گیری قاطع در زمینۀتر جهت نتیجهمتفاوت و متغیرهای وسیع

TGF-β1  و افزایش سطح سرمیFGF-2 .در اثر تمرینات مقاومتی ضروری است 
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