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Abstract 

Background and purpose: Sarcopenia is a gradual decrease in muscle mass and function that 

occurs with age. Muscular atrophy and reduced power production capacity caused by 

sarcopenia lead to reduced functional capacity and quality of life. Different exercise methods 

can have different effects on the mechanisms of muscle atrophy or hypertrophy. 

Materials and methods: In this study, 30 male Wistar rats (weight 353 ± 42 g) and at the age 

of 18 weeks were randomly divided into three groups: endurance training, resistance training, 

and control (n=10). Then, endurance and strength training groups participated in their own 

training for 8 weeks and 5 sessions per week. Then, 48 hours after the last exercise, all rats were 

anesthetized with a combination of ketamine (75 mg/kg) and xylazine (10 mg/kg) as an 

intraperitoneal injection, and then they were killed and samples were taken from their twin 

muscles. Then, the expression level of myostatin and fluostatin genes was measured using a 

reference pen by the Real Tim PCR method. One-way variance test and Tukey's test to compare 

means using SPSS software, was used. 

Results: There is a significant difference between the values of myostatin gene and follistatin 

gene in endurance, resistance and control groups. The findings showed a significant decrease 

in the expression of the myostatin gene in two groups of endurance and resistance training 

compared to the control group. Also, there was a significant increase in follistatin gene 

expression in both endurance and resistance groups compared to the control group. 

Conclusion: A significant decrease in the expression of the myostatin gene and a significant 

increase in the expression of the follistatin gene in the endurance and strength training groups 

compared to the control group. Finally, the findings showed that strength and endurance 

training can change the expression of genes involved in hypertrophy of the quadriceps muscle 

of aged male rats. It seems that these types of exercises can be useful in reducing the 

complications of sarcopenia caused by aging. 
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 چکیده

ضلانی و کاهش آتروفی ع دهد.سارکوپنی کاهش تدریجی توده و عملکرد عضلانی است که با افزایش سن رخ می :زمینه وهدف

های مختلف ورزشی روششود. ظرفیت تولید نیرو ناشی ازسارکوپنی منجر به کاهش ظرفیت عملکردی و کیفیت زندگی می

 های آتروفی یا هایپرتروفی عضلانی اثرات متفاوتی داشته باشند.توانند بر مکانیسممی

هفتگی،  ۱۸سن  گرم و در ۳۵۳ ± ۴۲ویستار با میانگین وزنی  سر موش صحرایی نر نژاد ۳۰در پژوهش حاضر  ها:مواد و روش

سر رت( تقسیم شدند. سپس  ۱۰گروه, تمرین استقامتی، تمرین مقاومتی و کنترل )هر گروه شامل  صورت تصادفی به سهبه

 ۴۸در تمرینات مخصوص به خود شرکت کردند. سپس  جلسه در هفته ۵هفته و  ۸های تمرین استقامتی و قدرتی به مدت گروه

گرم/ میلی ۱۰گرم/کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )میلی 7۵ها با ترکیبی از داروی کتامین )ساعت پس از آخرین تمرین تمامی رت

ا نمونه برداری شد. سپس ه شده و از عضله دوقلو آنههوش و سپس کشتکیلوگرم وزن بدن( به صورت تزریق درون صفاقی بی

گیری شد. تجزیه و تحلیل اندازه Real Tim PCRمرجع به روش  ژنستاتین با استفاده از ولیهای میوستاتین و فمیزان بیان ژن

انجام  SPSSافزار ها به کمک نرمآماری در این پژوهش به روش آزمون واریانس یک طرفه و آزمون توکی برای مقایسه میانگین

 شد.

های استقامتی، مقاومتی و ستاتین در گروهیژن میوستاتین و ژن فول بیاننتایج آزمون آنالیز واریانس نشان داد که بین  نتایج:

داری در بیان ژن میوستاتین در دو کاهش معنی هندهنشان د های پژوهش حاضر،یافته داری وجود دارد. تفاوت معنیکنترل 

ستاتین یژن فولداری را در بیان معنینتایج افزایش این همچنین  بود. کنترلنسبت به گروه  گروه تمرینات استقامتی و مقاومتی

 در دو گروه استقامتی و مقاومتی نسبت به گروه کنترل نشان داد.

تین ستایداری را در بیان ژن فولداری را در بیان ژن میوستاتین و افزایش معنیهای آماری کاهش معنینتایج آزمون گیری:نتیجه

های این مطالعه نشان داد که تمرینات های تمرین استقامتی و قدرتی در مقایسه با گروه کنترل نشان داد. در نهایت، یافتهدر گروه

رسد های نر سالمند را تغییر دهند. و به نظر میهای درگیر در هیپرتروفی عضله دوقلو رتتوانند بیان ژنقدرتی و استقامتی می

 عوارض سارکوپنی ناشی از افزایش سن مفید باشند. توانند برای کاهشمی این نوع تمرینات

 تقامتی، تمرین قدرتیها، تمرین اسسالمندی، سارکوپنی، میوکینهای کلیدی: واژه
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 مقدمه

های بهداشتی، همراه با توسعه اجتماعی و اقتصادی، طول عمر را افزایش داده است. تخمین های جهانی در علم و مراقبتپیشرفت

با این افزایش در جمعیت سالمندان  .میلیارد نفر خواهد رسید ۱,۵تعداد سالمندان جهان به  ۲۰۵۰شود که تا سال زده می

های های مزمن مرتبط با افزایش سن و روشزیادی قرار خواهد گرفت. درک بهتر بیماری های بهداشتی تحت فشارخدمات مراقبت

های بهداشتی مورد نیاز شود. مراقبت تواند باعث کاهش فشار بر سیستمهای مرتبط با آن میجدید برای رسیدگی به بیماری

طبیعی اغلب با تغییرات ساختاری نامطلوب و کاهش سالمندی یک فرآیند طبیعی در زندگی انسان است. با این حال، این فرآیند 

عملکردهای فیزیولوژیکی همراه است. آتروفی عضلانی و کاهش ظرفیت تولید نیرو ناشی از افزایش سن منجر به کاهش ظرفیت 

شود. مکانیسم های مسئول این کاهش ظرفیت عملکردی با افزایش سن به طور کامل مشخص عملکردی و کیفیت زندگی می

اند که کاهش توده عضلانی و ظرفیت انقباضی مرتبط با افزایش سن با تغییرات در ده اند. با این حال، محققان گزارش کردهنش

سارکوپنی کاهش تدریجی توده و عملکرد عضلانی )یعنی قدرت( است (. 1شود )سطوح خاصی از بیومارکرهای سرمی آشکار می

مطالعات اخیر نشان داده است که سارکوپنی یک وضعیت ساده ناشی از کمبود مواد مغذی یا (. ۲دهد )که با افزایش سن رخ می

درصد از کل توده بدن را تشکیل  ۴۰تا ۳۰کم تحرکی نیست، بلکه نتیجه یک پاتوژنز چند مسیری پیچیده است. عضلات اسکلتی 

های دیگر اهمیت بسیاری اصل و بسیاری از جنبهدهند. آنها در هضم، دم و بازدم، حفظ وضعیت بدن، ورزش، محافظت از مفمی

کند، بلکه خطر ناتوانی، بستری های روزانه سالمندان را محدود میهای اسکلتی نه تنها فعالیتکاهش عملکرد ماهیچه(. ۳دارند )

مناسب، سوء عوامل خطر سارکوپنی شامل افزایش سن، سبک زندگی نا(. ۴دهد )شدن در بیمارستان و مرگ را نیز افزایش می

شناسایی عوامل خطر سارکوپنی برای غربالگری زودهنگام و پیشگیری از (. ۵های مزمن طولانی مدت است )تغذیه و یا بیماری

این بیماری بسیار مهم است، اگرچه پاتوژنز سارکوپنی نامشخص است، اما در حال حاضر اعتقاد بر این است که سارکوپنی ممکن 

در رد عصبی عضلانی، تغییرات هورمونی، التهاب مزمن، استرس اکسیداتیو و یا اختلال عملکرد است به دلیل اختلال عملک

 میتوکندری باشد.

شوند و در فرآیندهای فیزیولوژیکی متعدد از جمله هایی هستند که از عضلات اسکلتی آزاد میها پپتیدها یا پروتئینمیوکین

کنند، برای مثال بر ها به حفظ عضلات کمک میمیوکین(. ۶کرین نقش دارند )متابولیسم و هیپرتروفی به روش اتوکرین و پارا

کند، ها تغییر میبا افزایش سن، ترشح میوکین و حساسیت عضله به این میوکین(. 7گذارند )زایی و التهاب اثر میمتابولیسم، رگ

میوستاتین (. ۸شود )آتروفی عضلانی مرتبط با سن میکه منجر به اختلال در تعادل بین اثرات آنابولیک و کاتابولیک و در نتیجه 

( است. که به عنوان یک شاخص آتروفی TGF-βیک میوکین از ابر خانواده فاکتور رشدی بتا )( GDF8) ۸یا پروتئین تمایزی 

نالینگ رشد شود و مسیرهای سیگمی متصل IIنوع یابد. میوستاتین به گیرنده اکتیوین عضلانی، در افراد سالمند افزایش می

کند و به طور منفی تمایز میوژنیک و هیپرتروفی ای را سرکوب میهای ماهوارهعضلانی، سنتز پروتئین و فعال سازی سلول

تواند تحت تأثیر عوامل دیگری مانند فولیستاتین قرار گیرد. فولیستاتین، اعمال میوستاتین می(. ۹کند )ها را تنظیم میمیوفیبریل

، که تقریباً از تمام  IIنوع  وینیاست، یک آنتاگونیست رقابتی برای اتصال میوستاتین به گیرنده اکت TGFβ عضوی از خانواده

شود. بنابراین، میوستاتین و شود. بیان بیش از حد یا تجویز فولیستاتین باعث هیپرتروفی عضلانی میهای بدن ترشح میبافت

هستند. بدیهی است که فولیستاتین و میوستاتین به شدت تحت تأثیر سبک  های توده عضلانیفولیستاتین هر دو تنظیم کننده

هایی مانند سارکوپنیا گیرند. بر اساس تحقیقات انجام شده، در زمان بی تحرکی یا بیماریزندگی و سطح فعالیت افراد قرار می

تواند سبب ژی درگیر در فعالیت مییابد. علاوه بر این مشخص شده است که نوع تمرین و سیستم انرمیوستاتین افزایش می

دهند که انجام تمرینات مقاومتی یک جلسه ای یا های متفاوتی در عضلات شود. به طور کلی اغلب تحقیقات نشان میسازگاری

 شود. هر چند نتایج متناقضی نیز وجود دارد.طولانی مدت سبب کاهش بیان میوستاتین و افزایش بیان فولیستاتین می
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جالب توجه است (. ۱۰های روزانه افراد مسن را گزارش کردند )ای مروری، اثرات مفید ورزش بر فعالیتران، در مقالهلیو و همکا

(. ۱۱) های مطلوب با افزایش سطح سرمی فولیستاتین و کاهش بیان ژن میوستاتین در عضله اسکلتی مرتبط بودکه این سازگاری

توجهی قدرت عضلانی و عملکرد فیزیکی  تواند به طور قابلمی تیمتمرینات مقاوکه  دهدمطالعات انجام شده نشان می برای مثال

این ممکن است به دلیل ارتباط نزدیک (. ۱۲دهد )را در افراد مسن مبتلا به سارکوپنی بهبود بخشد، اما توده عضلانی را تغییر نمی

اوبی باعث افزایش متابولیسم اکسیداتیو و بیوژنز در همین حال، تمرینات تنبین قدرت عضلانی و عملکرد فیزیکی باشد. 

ورزش مقاومتی، ورزش هوازی  گذارد.میهای دخیل در متابولیسم انرژی تاثیر شود که به طور بالقوه بر بیان ژنمیتوکندری می

ترکیبی به طور  با این حال، تمرینات مقاومتی و(. ۱۳و ورزش ترکیبی از اشکال تمرینی رایج برای درمان سارکوپنی هستند )

 (. ۱۴شوند )کلی به عنوان موثرترین مداخله برای افزایش توده عضلانی شناخته می

اند، تعداد کرده های مرتبط با آن را در افراد مسن بررسیدر حالی که مطالعات قبلی اثرات ورزش بر عملکرد عضلانی و بیان ژن

ن یهای میوستاتین و فولیستاتاستقامتی را به طور مستقیم بر بیان ژنهای تمرینی مقاومتی و کمی از این تحقیقات تاثیر روش

براین، مطالعه حاضر با هدف بررسی این شکاف تحقیقاتی انجام شد. ما اند. بناهای نر سالمند بررسی کردهدر عضله دوقلو رت

 در افراد مسن کمک کند. شد عضلانیهای تمرینی هدفمند در ارتقاء و رامیدواریم که پژوهش حاضر بتواند به درک بهتر روش

 

 ها روش و مواد

 هاکار و آزمودنیروش

 ۳۰از لحاظ روش کار پژوهش حاضر از نوع تجربی با دو گروه تجربی و یک گروه کنترل بود. نمونه آماری پژوهش حاضر برابر با 

سازی رازی هفتگی بود که از آزمایشگاه سرم ۱۸گرم و در سن  ۳۵۳ ± ۴۲سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین وزنی 

سر  ۱۰صورت تصادفی به سه گروه, تمرین استقامتی، تمرین مقاومتی و کنترل )هر گروه شامل ها، بهمشهد خریداری شدند. رت

زمایشگاه های ارائه شده توسط آهای انجام شده، مطابق با دستورالعملها و همه آزمایشداری رترت( تقسیم شدند. شیوه نگه

های مراقبت و استفاده از حیوانات، تهیه شده توسط کمیته اخلاق در پژوهش زیستی دانشگاه حیوانات تجربی و با توجه به روش

های های خود و در قفس( انجام شد. حیوانات در گروهIR.IAU.BOJNOURD.REC.1398.010آزاد واحد بجنورد )با کد 

 ۱۲ها یکسان بود و چرخه خواب و بیداری )رار گرفتند. نوع ماده غذایی برای همه رتاتیلن شفاف قساخته شده از جنس پلی

ای که محیط آزمایشگاه از ساعت هفت صبح تا هفت بعد از ظهر تاریک و از هفت گونهساعت تاریکی، به ۱۲ساعت روشنایی و 

های مخصوص غذای حیوانات، ها و پلیتشامل کیسه ابزار و لوازم کار با حیواناتبعد از ظهر تا هفت صبح روشن بود( تنظیم شد. 

پرور(، رطوبت سنج، ترازوی دیجیتال با حساسیت ای برای کنترل دمای اتاق، غذای مخصوص رت )شرکت بهتردمیل، دماسنج جیوه

 کشی و دستکش بود.گرم برای وزن ۰۱/۰

 

 پروتکل تمرین استقامتی

دقیقه گرم  ۱۰جلسه در هفته در تمرین شرکت کردند. تمرین استقامتی با  ۵هفته و  ۸ها به مدت در گروه تمرین استقامتی رت

شد و شد. سپس تمرین اصلی بر روی نوارگردان با شیب صفر درجه انجام میکردن با شدت پایین بر روی نوارگردان شروع می

متر بر  ۱۸ت هفته فعالیت سرعت نوارگردان از رسید. در هشدقیقه سرد کردن با سرعت پایین به اتمام می ۵در انتها تمرین با 

 .(۱۵) دقیقه رسید ۴۰دقیقه به  ۲۵متر بر دقیقه افزایش یافت و مدت تمرین هم از  ۲۰دقیقه به 
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 پروتکل تمرین مقاومتی

درجه بود. هر جلسه  ۸۵پله با شیب ۳۶در گروه تمرین مقاومتی تمرینات شامل هشت هفته صعود از یک نردبان یک متری با 

ثانیه استراحت در نظر گرفته شد. تمرین  ۲۰ثانیه و در فاصله بین هر ست  ۱۰شامل سه ست با پنج تکرار که در فاصله هر تکرار 

 ۱۰ها بود که به تدریج درصد وزن بدن رت ۱۰های بسته شده شد. در هفته اول میزان وزنهها انجام پس از بستن وزنه به دم رت

 . (۱۶) قبل از شروع تمرینات با صعود از نردبان آشنا شدند درصد در هر هفته افزایش یافته. شایان ذکر است که، حیوانات 

 

  های آزمایشگاهیگیریگیری و اندازهنحوه نمونه

گرم/ میلی ۱۰لازین )گرم/کیلوگرم وزن بدن( و زایمیلی 7۵ها ابتدا حیوان با ترکیبی از داروی کتامین )آوری نمونهبرای جمع

گیری از تمامی حیوانات  با شرایط کاملاً مشابه انجام شد هوش شدند. نمونهکیلوگرم وزن بدن( به صورت تزریق درون صفاقی بی

ها ل تشریح انجام نشد. پس از بیهوشی و با توجه به اهداف تحقیق عضله دوقلو پای تمامی موشو تا زمان بیهوشی کامل، عم

 ۸۰ها فریز شده و در دمای های کد گذاری شده، منتقل شد. نمونه برداشته شد و پس از پاکسازی از خون به درون کرایوتیوب

ها به آزمایشگاه تحصصی دانشگاه آزاد غیرهای پژوهش، تمام نمونهگیری متداری شدند. در ادامه برای اندازهگراد نگهدرجه سانتی

ایران( استفاده شد. سپس با استفاده -)پارس توس RNAها، از کیت استخراج از نمونه RNAمشهد منتقل شدند. برای استخراج 

تبدیل شدند.  cDNA( به PCRتوسط دستگاه ترموسایکلر ) RNAهای ایران( نمونه -)پارس توس cDNAاز کیت سنتز 

های شده است. در نهایت میزان بیان ژنآورده  ۱در جدول ستاتین و ژن مرجع یهای، میوستاتین، فولتوالی پرایمر مربوط به ژن

گیری شدند. پس از اتمام واکنش اندازه SYBR Greenبا استفاده از رنگ  Rael-time PCRمورد نظر با استفاده از تکنیک 

  (.Ctسیکل آستانه هر نمونه به دست آمد ) و مشخص کردن خط آستانه،

 

 ماریآتحلیل 

مورد تحلیل آماری قرار گرفت. در این پژوهش، برای اطمینان از نرمال بودن توزیع  ۲۰نسخه  SPSSافزار اطلاعات حاصل با نرم

های بین گروهی مقایسه دادههای واریانس یک طرفه و تست توکی برای ک استفاده شد. از آزمونلوی-ها از آزمون شاپیروداده

 .درنظر گرفته شد( P > ۰۵/۰های آماری )داری برای آزمونپژوهش استفاده شد. سطح معنی

 

 Real-time PCR: پرایمرهای مورد استفاده در تکنیک ۱جدول 

 FORWARD REVERSE فاکتورها
 AAGACCGAACTAGCAAGGA TTTTTCCCAGGTCCACAGTA فولیستاتین
 CTGTAACCTTCCCAGGAC CA CCCATCCAAAAGCTCAA AA میواستاتین

 

 یافته ها 

 کنترلهای استقامتی، مقاومتی و ستاتین در گروهیژن میوستاتین و ژن فولبیان نتایج آزمون آنالیز واریانس نشان داد که بین 

همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که تمرینات استقامتی و مقاومتی تأثیر (. ۲)جدول داری وجود دارد تفاوت معنی

را در دو گروه استقامتی ستاتین یآزمون افزایش ژن فولداشته است. همچنین نتایج این در کاهش بیان ژن میوستاتین داری معنی

آمده  ۳در جدول ستاتین یدو ژن میوستاتین و فول و مقاومتی نسبت به گروه کنترل را نشان داد. نتایج آزمون توکی برای هر
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توانند باعث کاهش بیان ژن میوستاتین و افزایش بیان ا توجه به این که تمرینات مقاومتی و استقامتی میب ،به طور کلی است.

 کمک کند.تواند به کاهش سارکوپنی در دوران سالمندی رسد انجام این تمرینات میستاتین شوند، به نظر میولیژن ف

 

 ستاتینی: نتایج مربوط به تحلیل واریانس یک طرفه بیان ژن میوستاتین و فول۲جدول 

 F P مربعات میانگین درجه آزادی مجموع مربعات منبع تغییرات متغیر

 *۰۰۱/۰ ۴۶۸/۸ ۵۱۳/۰ ۳ ۵۴۰/۱ بین گروهی میوستاتین

   ۰۶۱/۰ ۳۶ ۱۸۳/۲ درون گروهی 

    ۳۹ 7۲۳/۳ کل 

 *۰۰۱/۰ ۴۸7/۱۸ ۸۹۹/۱۲ ۳ ۶۹۸/۳۸ بین گروهی ستاتینیفول

   ۶۹۸/۰ ۳۶ ۱۱۹/۲۵ درون گروهی 

    ۳۹ ۸۱۶/۶۳ کل 
 درصد  ۵سطح  داری در: معنی*

 

 ها با استفاده از آزمون تعقیبی توکی: مقایسه میانگین۳جدول

 P اختلاف میانگین .. متغیر

 *۰۰۳/۰ ۴۸۶/۰ استقامتی کنترل میوستاتین

 *۰۰۱/۰ ۴۱7/۰ مقاومتی کنترل 

 ۹۸۳/۰ ۰۴۰/۰ مقومتی استقامتی 

 *۰۰۲/۰ ۴۰7/۱ استقامتی کنترل ستاتینیلوف

 *۰۰۱/۰ ۶۱۴/۲ مقاومتی کنترل 

 ۰۱۳/۰ ۲۰7/۱ مقاومتی استقامتی 
 درصد  ۵داری در سطح : معنی*

 

 گیرینتیجه و بحث

های های میوستاتین و فولیستاتین در عضله دوقلو رتاثر تمرین قدرتی و استقامتی بر بیان ژن بررسیهدف اصلی این مطالعه 

های تمرین ستاتین در گروهیداری را در بیان ژن فولداری را در بیان ژن میوستاتین و افزایش معنیمسن بود. نتایج کاهش معنی

های این مطالعه نشان داد که تمرینات قدرتی و استقامتی نهایت، یافته نشان داد. در استقامتی و قدرتی در مقایسه با گروه کنترل

 های نر سالمند را تغییر دهند.های درگیر در هیپرتروفی عضله دوقلو رتتوانند بیان ژنمی

ستاتین اکنون به عنوان یک شاخص مهم در ترکیب بدن و قدرت عضلانی ناشی از تمرینات ورزشی ینسبت میوستاتین به فول

اند که تمرین ورزشی به اند و نشان دادهشود. برخی از مطالعات انجام شده در گذشته نیز این نتایج را تأیید کردهناخته میش

، نشان دادند که (۲۰۱7دهد. در این راستا، نگارش و همکاران )ستاتین را کاهش و افزایش مییترتیب سطوح میوستاتین و فول

ستاتین به ی، بنابراین نسبت فول(۱7اهش سطح میوستاتین و افزایش سطح فولیستاتین شد )هشت هفته تمرین مقاومتی باعث ک

شود. لاورنتینو و همکاران یابد و منجر به افزایش عوامل آنابولیک برای حفظ و بهبود توده عضلانی میمیوستاتین افزایش می

ریان خون به اندازه تمرینات مقاومتی سنگین در کاهش ( گزارش دادند که تمرین مقاومتی با شدت کم به همراه انسداد ج۲۰۱۲)

های عضلانی با افزایش فاکتور به نظر می رسد اعمال بارهای مکانیکی و متابولیکی به سلول(. ۱۸سطح میوستاتین مؤثر است )

های اکتیوین کند که در نتیجه باعث کاهش بیان گیرندهرا مهار می FOXOو فولیستاتین، مسیر  ۱-رشد شبه انسولین

شود. مسیر اتوفاژی از طریق خانواده شود و در نهایت منجر به کاهش بیان و ترشح میوستاتین میمی ӀӀسرین/ترئونین 
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باشد. بر اساس  های میوستاتین و فولیستاتیننیکننده پروتئتواند تنظیمکیناز می MAP، مسیر FOXOهای پروتئین

های انجام گرفته در این حوزه، اقداماتی که بتواند عوامل مهم تنظیم کنندۀ رشد عضلانی مانند فولیستاتین را تحت تأثیر پژوهش

علاوه بر این، کاهش میوستاتین را (. ۱۹دهد )قرار دهد سرعت تحلیل عضلانی ناشی از سارکوپنیا در افراد سالمند را کاهش می

نظریه خود تنظیمی میوستاتین نسبت داد. در این نظریه میوستاتین در یک حلقه بازخورد منفی از طریق مسیر  توان بهمی

دهد. از سوی دیگر، آزادسازی های عضلانی کاهش میگیرد که بیان ژن میوستاتین را در سلولقرار می smad-7سیگنال 

کنند با شدت تمرین و توده عضلانی درگیر در فعالیت مرتبط فاکتورهای رشد عضلانی که بیان ژن میوستاتین را سرکوب می

 Aکند اکتیوینرسد فعالیت بیولوژیکی میوستاتین را بر روی عضلات اسکلتی تکرار میفاکتور دیگری که به نظر می (.۲۰است )

شود. ها میدر موش Aناست. گیلسون و همکاران نشان داد که هیپرتروفی عضلانی ناشی از فولیستاتین منجر به مهار اکتیوی

کند و غلظت آن در جریان خون گردش می Aشوند. اکتیوینمتصل می IIو میوستاتین به گیرنده های اکتیوین نوع  Aاکتیوین

باکارلی و همکاران نشان (. ۲۱یابد )در شرایط حاد مانند التهاب، نارسایی تنفسی و کلیوی و برخی از انواع سرطان افزایش می

موضوع این مطالعه نبود.  Aاکتیوین(. ۲۲با سن در مردان و زنان یائسه مرتبط است ) Aکه افزایش غلظت سرمی اکتیوین ندداد

های آینده ممکن است مفید باشد. نشان داده شده که فولیستاتین از اتصال میوستاتین به با این حال، بررسی آن در تحلیل

کند. بر خلاف میوستاتین، در اکثر جه فعالیت آن را در گردش خون خنثی میکند، که در نتیگیرنده اکتیوین جلوگیری می

کاهش تدریجی عضلات (. ۲۴ها نیز متناقض هستند )، اگرچه این داده(۲۳مطالعات انجام شده، فولیستاتین وابسته به سن نیست )

. فیبرهای تند انقباض عمدتاً سرعت انقباض Iع ( مرتبط است تا با فیبرهای نوIIمرتبط با سن بیشتر با فیبرهای تند انقباض )نوع 

کننده عملکرد نسبت به قدرت عضلانی پیشنهاد کنند. بنابراین، این دو معیار به عنوان عوامل تعیین و قدرت عضلانی را تعیین می

لید حداکثر قدرت ارزیابی در یک مطالعه با مردان جوان غیر ورزشکار، پلی مورفیسم در ژن میوستاتین با توانایی تو(. ۲۵اند )شده

همچنین، نتایج متناقضی نیز با توجه به ارتباط میوستاتین با ترکیب بدن، توده (. ۲۶های عمودی مرتبط بود )شده با پرش

عضلانی و قدرت و همچنین عملکرد فیزیکی ارائه شده است. بینز و همکاران نیز نشان دادند که سطح میوستاتین سرم بر کل 

میاموتو و همکاران، ارتباط منفی بین فولیستاتین پلاسما (. ۲7گذارد )ی بدن در میان مردان و زنان مسن تأثیر نمیتوده بدون چرب

و قدرت عضلانی در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیوی گزارش کردند که با اثرات مشاهده شده فولیستاتین در القای هیپرتروفی 

اتین و سرعت راه رفتن در میان تهمین ترتیب، لیاو و همکاران یک همبستگی منفی بین فولیسبه (. ۲۸عضلانی همخوانی ندارد )

توان با این واقعیت توضیح داد که افزایش فولیستاتین ممکن است با افزایش همه این اختلافات را می(. ۲۹افراد مسن یافتند )

دهد. در ارتباط با کاهش سطوح های التهابی رخ مییماریسطح میوستاتین همراه باشد. افزایش سطح فولیستاتین همچنین در ب

های مقاومتی منجر به خیز و همکاران نشان دادند که تمرینپروتئین میوستاتین به دنبال تمرینات مقاومتی در تحقیقی شب

 (. ۳۰شود )می ۲کاهش میوستاتین در مردان سالمند با و بدون دیابت نوع 

( با هدف مقایسه اثر تمرینات استقامتی نسبت به تمرینات مقاومتی بر بیان ژن ۲۰۱۸کاران )ای دیگر نونز و همدر مطالعه

(. به طور کلی ۳۱دهد )ستاتین را افزایش مییدو شکل تمرین بیان ژن فول های چاق نشان دادند که هرستاتین در رتیفول

افزایش تواند به دلیل باشند که میستاتین مییفول نشان دهنده اثر مثبت تمرینات استقامتی بر بیان ژنانجام شده مطالعات 

این گونه تمرینات و افزایش تحویل اکسیژن و مواد مغذی به عضلات در حال کار باشد و در نتیجه هنگام انجام جریان خون 

را تحریک ستاتین یجذب پروتئین در فیبرهای عضلانی را افزایش دهد. این افزایش فعالیت عضلانی ممکن است آزادسازی فول

ها بر روی میوستاتین و سایر ها و استروژنبدون شک، نقش تعدیل کننده آندروژن ن شود.آکرده و موجب دگرگونی در بیان ژن 

های آنابولیک شناخته شده کنند قابل توجه است. تستوسترون یکی از هورمونهایی که عملکرد عضلانی را حفظ میپروتئین

ن را در توده عضلانی افزایش دهد. اسمیت و همکاران، نشان دادند که تستوسترون و استرادیول تواند سنتز پروتئیاست که می
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طبق مطالعه دیگر، افزایش سطح استرادیول با کاهش (. ۳۲میوستاتین در زنان یائسه ندارند ) mRNAهیچ تأثیری بر بیان 

های متناقض در مورد تر ارتباط دارد. مطالعات بیشتری برای تفسیر این گزارشمیوستاتین در زنان جوان mRNAسطح بیان 

های مرتبط با عضله ضروری است. در همین راستا با عامل ها در فعالیت میوستاتین و سایر پروتئینها و استروژننقش آندروژن

تنه و ترکیبی منجر به افزایش سطوح تمرینات مقاومتی بالاتنه، پایینجنسیت در تحقیقی، باقری و همکاران نشان دادند که 

نیا و همکاران نشان ابراهیم یو در تحقیق(. ۳۳شود )فولیستاتین در سه گروه تمرینی نسبت به گروه کنترل در مردان میانسال می

(. ۳۴دهد )فولیستاتین را تغییر نمی تئیندادند هشت هفته برنامه ترکیبی )مقاومتی و هوازی( در زنان سالمند سطوح سرمی پرو

توانیم بگوییم که هنوز مکانیسم دقیق کاهش میوستاتین در افراد سالمند مشخص نشده است؛ با این با توجه به این نتایج می

مطالعات  باشد. از سوی دیگر،حال مشخص شده است که تغییرات میوستاتین در سالمندان و به ویژه در زنان بیشتر از مردان می

دهد که میوستاتین با ظرفیت هوازی نیز مرتبط است. مطالعه آزمایشگاهی نشان داده است که کمبود میوستاتین حیوانی نشان می

های میوستاتین سرم پس از تمرین ورزشی شود. ادبیات مربوط به پاسخهوازی میتارهای بیمنجر به تبدیل نوع فیبر عضلانی به 

زاده و همکاران، اثر تمرینات در این راستا در تحقیقی عیسی(. ۳۵عمدتاً بر تمرین مقاومتی متمرکز است ) در انسان محدود است و

مقاومتی را بر سطوح سرمی میوستاتین و فولیستاتین در زنان سالمند مورد بررسی قرار دادند، نتایج نشان داد -ترکیبی هوازی

 تمرینات که داد نشان حاضر مطالعه کل، طور به (.۳۶داری ندارد )معنا ها تفاوتغلظت میوستاتین و فولیستاتین بین گروه

 تمرینهردو  رسدمی نظر به بنابراین،. ندفعال کن اسکلتی عضله درتوانند عوامل منجر به هیپرتروفی را می و استقامتی مقاومتی

 .دنباش سالمندی مرتبط به سارکوپنی کاهش در درگیر عوامل بهبود در مؤثر تمرینی شیوهو استقامتی  مقاومتی
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