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سخ  پا لت استراحت و در پروتئين مايواستاتين پلاسما در حاميزان  بررسي نقش جنسيت بر
  در مردان و زنان سالمند،به فعاليت حاد مقاومتي

  
  ) پايان نامه دانشجوييبرگرفته از پژوهشيمقاله (

  
 *3يتي هداي، مهد2ي نورشاهيم، مر1ي غلامعليثمم

  :چكيده
 در پروتئين مايواستاتين پلاسما در حالت اسـتراحت و       ميزان    بررسي نقش جنسيت بر    ، هدف از اين مطالعه    :هدف

  . استزنان سالمند  پاسخ به فعاليت حاد مقاومتي در مردان و
2  سـال و 69±23/1سـن  ( مـرد  دهدواز در ايـن مطالعـه   :روش بررسي

 kg/m3/1±25=BMI ( زن دوازدهو )  سـن
2 سال و    14/2±68

kg/m 4/1±24=BMI (  ساعت پـس    هفتاد دو . نه شركت داشتند    صورت داوطلبا   سالمند سالم، به 
- درصد 75 مقاومتي با شدت اي ها در جلسه ، آزمودني)RM1-با استفاده از آزمون (از تعيين حداكثر قدرت بيشينه 

RM1   فعاليـت    ساعت بعـد از چهاربلافاصله و ، قبلسه زمانِ    خوني در    ه نمون سه ،در اين پژوهش  . دندكر شركت
مايواستاتين پلاسـما از روش الايـزا اسـتفاده         ميزان   منظور تعيين   به. ها گرفته شد     از وريد بازويي آزمودني    ،مقاومتي

 ≥05/0Pدار   يسطح معن .  استفاده شد  16 ه نسخ SPSSار  افز هاي تحقيق از نرم     آماري داده تجزيه و تحليل     براي. شد
  . گرفته شددر نظر 

تر از يشطور معناداري ب  در زنان به، در حالت استراحت،مايواستاتين پلاسماميزان   نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه:ها يافته
 بلافاصله و چهـار سـاعت      هاي  ان زم مايواستاتين پلاسما در  ميزان   همچنين. )T)22 =(-90/10 و   P=001/0( مردان است 

مايواسـتاتين  ميـزان    گـروه  دو در هـر  ). ≥05/0P(داري يافت    يزنان، كاهش معن   گروه مردان و   دو بعد از فعاليت، در هر    
بين . دار نبود ي اما اين كاهش معن  ؛بلافاصله بعد از فعاليت كاهش يافت     نسبت به    ، در چهار ساعت بعد از فعاليت      ،پلاسما
  .داري مشاهده نشد يزلحاظ پاسخ مايواستاتين پلاسما به فعاليت مقاومتي، تفاوت معنها نيز ا گروه
 در زنان سالمند    ، در حالت استراحت   ،پروتئين مايواستاتين پلاسما  ميزان   هاي اين پژوهش نشان داد كه        يافته :بحث

 در پاسـخ بـه فعاليـت        ،گـروه  دو  در هـر   ،ايـن پـروتئين   ميزان    اما است؛تر از مردان سالمند     يشداري ب  يطور معن   به
 ،همچنين نشان داده شد كه جنسيت    . داري يافت  ي كاهش معن  ،ساعت بعد از فعاليت    بلافاصله و چهار  در    مقاومتي  

هـاي    يافتـه  بنابر. نيست به فعاليت مقاومتي در مردان و زنان سالمند          ،رگذار بر پاسخ مايواستاتين پلاسما    يثتأ يعامل
 در پـي    توان موجب كاهش مشابه مايواسـتاتين و          مي كه با اعمال محرك تمريني مشابه،     رسد      مي نظر   به ،اين تحقيق 

 .زنان سالمند شد گروه مردان و دو يند ساركوپنيا در هرا فرآن،
  .  جنسيت، مايواستاتين، ساركوپنيا، افراد سالمند:ها واژهكليد

  7/6/91: ريخ پذيرشتا  30/3/91: تاريخ دريافت
  

  

  مقدمه
مطالعـات  .  از زنـدگاني انـسان اسـت       يران حـساس   دو 1سالمندي

 با اخـتلالات    ممكن است  كه اين دوران      است  بسياري ثابت كرده  
 فـرد سـالمند را در معـرض         وفيزيويوژيكي فراواني همراه باشد     

 پاتولوژيكي خطرناك   هاي  موقعيتها و     ابتلا به بسياري از بيماري    
  ي عـوارض  هـا و اخـتلالات فيزيولـوژيك        اين بيمـاري  . قرار دهد 

  

 ها و   ناپذير فراواني را مانند كاهش تحرك، افزايش ناتواني         اجنتاب
يكي از  . همراه دارد  افزايش وابستگي به ديگران براي سالمندان به      

 آتروفـي عـضلاني     ،شـايع در افـراد سـالمند      مهـم   اين اختلالات   
 اي   سـاركوپنيا از واژه    .2سـت بـه سـن يـا همـان ساركوپنيا          وابسته

بار   گرفته شده است و اولين     3»ضعف بطن عضله  « يامعن يوناني به 
  ساركوپنيا با كـاهش    . گرفت كار بهآن را    1989 درسال   4روزنبرگ

  

نـشگاه  اسي ارشد فيزيولـوژي ورزش د   كارشنا.1
  .شهيد بهشتي تهران

نشگاه شهيد    دانشيار گروه فيزيولوژي ورزش دا    . 2
 .بهشتي تهران

متابوليسم ريز و  درون استاديار پژوهشكده غدد  . 3
نشگاه شهيد بهشتي   پزشكي دا  هايران، دانشكد 

  .تهران
تهران، اويـن، ولنجـك،: مسئولده  نويسنآدرس  *

گاهدانشكده تربيت بدني وعلوم ورزشي دانش     
  شهيد بهشتي

  02825246287  و09192823079: تلفن*
  :رايانامه*

Meysam_Gholamali2010@yahoo.com 

1- Aging  2- Sarcopenia  3- Poverty of flesh 4- Rosenberg
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  عـضلاني همـراه    هتوانايي توليد نيرو و حجـم تـود        چشمگير در 
  درصـد از   15 تا 10 ،دهند كه افراد      مي آمارها نشان . )2-1( است

  سـالگي از   شـصت  تـا    بيـست حجم توده عضلاني خود را بـين        
 تا 30 سالگي به    هشتاد تا   بين شصت  اما اين رقم     ؛دهند    مي دست

همچنـين نـشان داده شـده اسـت كـه           . )3(رسـد       مـي   درصد 40
وخيمـي را    ها و عوارض بـسيار      افراد سالمند نشانه   ساركوپنيا در 

رفـتن،   كاهش سـرعت راه   : مانند(كاهش عملكرد جسماني    : مانند
از روي   شـدن    بلنـد  شدن   ها، سخت   از پله   شدن بالا رفتن   سخت
زمـان قـدرت و تـوان        ، افـزايش خـستگي، كـاهش هـم        )صندلي

همـراه دارد    هاي عضلاني به    كاهش تعداد تار   عضلاني، آتروفي و  
تارهـاي   اما تحقيقات مختلف آتروفـي و كـاهش تعـداد         . )4-9(

ــضلاني را  ــشانهاز ع ــا ن ــم و يه ــتلال    مه ــن اخ ــوارض اي ع
  . )12-10, 4(اند  فيزيولوژيكي ذكر كرده

كـاهش   اند كه يكي از علـل مهـم آتروفـي و            مطالعات نشان داده  
ــان يتعــداد تارهــاي عــضلاني در فراينــد ســاركوپن  ــزايش بي ا، اف

ــتاتين ــت 1مايواس ــاكتور . )14-13( اس ــتاتين ف ــدي  مايواس رش
 هدهنـد  انتقـال  ي رشـد  همتعلق به فـوق خـانواد      يافته و  شكل تغيير
 پـــروتئين  وTGFβ شـــامل( TGFβ ه فـــوق خـــانواد.2ســـتبتا

هايي هـستند كـه       سايتوكاين) 4 و اكتيوين  3مورفولوژيكي استخوان 
ــافتگي  ــد تمايزي ــوگيري از فراين ــاي 4موجــب جل ــد تاره  و رش

 ه در عـضل   5منفي فرايند مايوزنزيس  ه  كنند   و تنظيم   شده عضلاني  
 امـا دربـين اعـضاي ايـن         ؛)15, 13(شـوند       مـي  اسكلتي شـناخته  

 بـا وزن    ين پـروتئ  يـن ا. اي دارد   خانواده، مايواستاين اهميت ويـژه    
 از 7)يـــانيدر دوران رو(، قبـــل از تولـــد  kD 26ي مولكـــول

 9يني و در دوران توسعه جن     8وميوتي ما يها سلول يهاارتمانتكمپ
 اما  ؛)15(د  شو  مي محسوب درحال توسعه،    ي عضلان يهااز سلول 

  شده كاملاً كنترل   بسيار پيچيده و   يثير فرايند أت  تحت ،بعد از تولد  
ين ه پروتئـاز فـور   ك ـ صـورت  بدين. دشو   مي  اسكلتي بيان  هاز عضل 

 ه از پايانــN پروپپتيــدي ه پايانــه اوليــ11موجــب شــكاف 10ماننــد  
 كه متعلق   BMP1/TLDسپس  . دشو   مي  مايواستاتين Cپروپپتيدي  

  موجب شـكاف نهـايي ايـن دو        12ست، متالوپرتئينازها هبه خانواد 
 به  C پروپپتيدي   هاين عمل باعث تبديل پايان    . دشو   مي پايانه از هم  
  شـكل فعـال    ( 13صـورت يـك بـايواكتيودايمر       ن بالغ، به  مايواستاتي

  
  
  

اتـصال بـه     از مايواستاتين فعال بعـد   . )16(د  شو   مي ،)مايواستاتين
 موجـب تحريـك     5ALK و   4ALK  و IIB اكتيويني نـوع     هگيرند

همچنين شـكل   . )17( شود   مي 38P  يا 3/2Smad فسفوريلاسيون
ــسير    ــدايت م ــك و ه ــب تحري ــتاتين موج ــال مايواس ــاي  فع ه

  كـردن ر بيـان ژن و فعـال  گردد كـه د    ميآبشاري خاصي   سيگنالي
فاكتورهـاي  : ماننـد (برداري     فرايند نسخه  هكنند  هاي تنظيم   پروتئين
 و 15)2- مايوسيت هدهند  و فاكتورهاي افزايش   14عضلهه  كنند  تنظيم

و ) 21P: ماننـد ( سـلولي    ههـاي چرخ ـ    كننـده   هاي تنظـيم    پروتئين
 1Fox16به    وابسته - پروتئازوم - آبيكواتين هكنند  فاكتورهاي تجزيه 

ترين  اند كه مهم    اما مطالعات بسياري نشان داده    . )18(نقش دارند   
  .  عضلاني استهعملكرد مايواستاتين، تنظيم منفي حجم تود

 عـضلاني ناشـي از افـزايش        هرسد كـاهش حجـم تـود          مي نظر به
استاتين يعنـي     براي مايو   شده ل مهم ذكر  اعمادليل    مايواستاتين، به 

ــر  ــافتگي، تكثي ســازي  و خاصــيت باز17كــاهش فعاليــت، تمايزي
هـاي   طريـق مـسير    از19اي هـاي مـاهواره      سـلول  18خـودي  بـه  خود

ــيگنالي  ــت -4Smad  و-3Smad  و-2Smadســ . )20-19( اســ
اي و از اعـضاي   هـسته  هـاي تـك    اي، سـلول   هـاي مـاهواره     سلول
ها بـين     اين سلول .  هستند ي اسكلت ه عضل ههاي ساق   ولل س هخانواد

. )21(رنـد        قرار دا  ي عضلان يها سلول يساركولما ميناي پايه و  لا
، )فعال شـدن  بعد از   (از تولد   دوران بعد    اي در   هاي ماهواره   سلول

هـاي عـضلاني موجـود، موجـب          با تارچـه   شدن   ازطريق تركيب 
افـزايش  در پـي آن،     و   هاي عضلاني جديـد     تحريك توليد هسته  

ايـن  ). 24-22(ند  شـو    مي برداري تارهاي عضلاني    ظرفيت نسخه 
 هاي عضلاني بـسيار      تارچه فييپرتروها  بازسازي و  برايها    فرايند

هاي موضعي تارهاي     ها در آسيب    وللهمچنين اين س  . مهم هستند 
نقـش   هـاي تعميـر و نوسـازي،         تحريك فرايند  وسيله  هعضلاني ب 

  در رونـد آتروفـيِ     ، هرچنـد نقـش مايواسـتاتين      .)26-25(ند  دار
زمـان بـا    رسـد هـم     مينظر ، به)27( يستبه سن مشخص ن     وابسته
  و  سن، افزايش بيان مايواسـتاتين موجـب كـاهش تعـداد           افزايش

 كـاهش  در پي آن،  اي و     هاي ماهواره   فعاليت و تمايزيافتگي سلول   
شـيوع سـاركوپنيا   ميـزان    عضلاني و درنهايت افزايش هحجم تود 

 .دشو   ميدر افراد سالمند

  
  
  
  

1- Myostatin 2- Transforming growth factor β (TGFβ) 3- Bone Morphogenic Protein (BMP1/TLD) 
4- Activin 5- ifferentiation  6- Myogenesis 7- Embryogenesis  8- Myotome 
9- Fetal development 10- Furin-like protease 11- Cleavage 12- Metalloproteinases 
13- Bioactive dimmer 14- Muscle regulatory factors  15- Myocyte enhancer factor 2 
16- Foxo1-dependent ubiquitin proteasome degradation factors 17- Proliferation 
18- Self-renewal  19- Satellite cells 
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شـيوع سـاركوپنيا در     ميـزان    دهند كه     مي ، مطالعات نشان  علاوه  به
 در  ،در همـين راسـتا    . اسـت زنان سالمند بيـشتر از مـردان سـالمند          

 1006 مـرد و  694روي  )2003( و همكاران   1اي كه كاستيولو    مطالعه
شـيوع  ميـزان    دريافتند كـه    سال انجام دادند،   73گين سني    ميان زن با 

 و  2همچنـين زوسـيچ   . )28( استتر از مردان    يشدر زنان ب  ساركوپنيا  
 )30() 2009( و همكـاران     3و كايرچنگست  )29() 2002(همكاران  

طــور   در زنــان ســالمند بــه،شــيوع ســاركوپنياميــزان  دريافتنــد كــه
ايـن مطالعـات     وجـود  بـا . اسـت تر از مردان سالمند     يشداري ب  يمعن

  .  نيستاپيديميولوژيك، علت اين تفاوت هنوز كاملاً مشخص
  بهبـود  ا ب ،هاي ورزشي    كه فعاليت  اند  نشان داده تحقيقات بسياري   

 اسـكلتي، بهتـرين نـوع روش        هفيزيولوژيكي بافت عضل    عملكرد
يكـي از انـواع     . )34-31( سـت مقابلـه بـا ساركوپنيا     پيشگيري و 

 اقـشار  فـراوان، در  كاربردهـاي     تنوع و  اهاي ورزشي كه ب     فعاليت
هـاي مقـاومتي      ران بـسياري دارد، فعاليـت     امختلف جامعه طرفـد   

 ،اند كه تمرين مقاومتي     همين راستا، تحقيقات نشان داده     در. است
  و )36-35 , 3(شرايط فيزيولوژيكي    افراد مسن موجب بهبود    در

 حجـم و     و  افـزايش قـدرت    ن همچنـي  افزايش بيوسنتز پـروتئين   
-35 , 4(د  شو    مي FTهاپتروفي تارهاي     عضلاني و  هعملكرد تود 

 مثبت فيزيولوژيك فعاليـت     تأثيرات با توجه به اين      ،بنابراين. )41
كارگيري ايـن نـوع از       رسد به     مي نظر  مقاومتي در افراد سالمند، به    

 هزشي موجب حفـظ يـا حتـي افـزايش حجـم تـود             هاي ور   فعاليت
درنهايـت كـاهش يـا توقـف          افزايش قدرت عضلاني و     و عضلاني

 مسئله  يناما با وجود ا   . )35(د   شو روند شيوع ساركوپنيا در اين افراد     
 ي متناقـض  يج نتـا  ي، مقـاومت  يت به فعال  يواستاتيندرخصوص پاسخ ما  

بـسيار مهـم     يهـا ينپـروتئ   از يكـي  يواستاتينما. گزارش شده است  
  . استدان و زنان سالمند در مريا ساركوپنيند در فرايردرگ

 24كـه در     نشان دادند ) 2004( همكاران  و 4 كيم ،در همين راستا  
 در نظـر گـرفتن    ساعت بعد از يك جلسه فعاليـت مقـاومتي، بـا            

 40مـردان سـالمند      مايواسـتاتين در  ميزان   5، بار ×تعامل جنسيت   
 اما در زنان سالمند كاهـشي مـشاهده نـشد           ؛درصد كاهش يافت  

 گـزارش   ي در تحقيـق ديگـر     )2007(اما كيم و همكـاران      . )42(
 75 تـا  60زنـان    پروتئين مايواستاتين در مردان و    ميزان   ند كه ادد

 درصـد   44ميـزان     ساعت بعد از فعاليـت مقـاومتي بـه         24ساله،  
  دو   در هـر   ،است كه كـيم و همكـاران       گفتني. )43(كاهش يافت   

  

ميـزان   منظور بررسي اثر حاد فعاليت مقاومتي بـر          به ،تحقيق خود 
 پـس از فعاليـت مقـاومتي    24اين پـروتئين را     ميزان   مايواستانين،

رسـد    مـي  نظـر    است كه به   ي مسئله درحال  ين ا ؛ كردند گيري  اندازه
 يـت ال پـس از فع    يـه  در چند ساعت اول    يواستاتين، ما يكاوج تحر 
 ي مقاومت يت بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعال       يژهو ه ب ي،مقاومت
اي پاسخ مايواسـتاتين را       حال هيچ مطالعه  به اما تا  ؛)45-44( است

 در هر دو گروه     ،بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعاليت مقاومتي       
  . ه استزنان سالمند بررسي نكرد مردان و

تر يـش شـيوع ب  ميـزان    بـودن علـت     نامـشخص به  بنابراين با توجه    
مردان سالمند و با توجـه بـه        نسبت به   ساركوپنيا در زنان سالمند     

 پاسخ پروتئين مايواسـتاتين پلاسـما بـه         بارهنتايج متناقضي كه در   
زنان سـالمند وجـود دارد، هـدف از     فعاليت مقاومتي در مردان و   

پـروتئين مايواسـتاتين   ميزان   جنسيت بر  بررسي نقش  ،اين مطالعه 
پاسخ به فعاليت حـاد مقـاومتي        در پلاسما در حالت استراحت و    

  . استزنان سالمند  در مردان و

  روش بررسي
 60-75 سـني    ه زن بـا دامن ـ     دوازده  مـرد و   دوازدهاين تحقيق    در

 ه سـابق هـا  آزمـودني . صورت داوطلبانه، مشاركت داشـتند     سال، به 
عروقـي، فـشارخون    هـاي قلبـي   بيماري:  مانند هاي خاصي   بيماري

 آرتروز يا مـصرف دارو و      6بالا، ديابت مليتوس، اختلالات دركي،    
در اجـراي پروتكـل      سيگار و هرنوع اختلالي كه توانايي فـرد را        

 هـا    آزمـودني  عـلاوه،   بـه . داد، نبودنـد      مي الشعاع قرار  تحقيق تحت 
يـا   تروژن و اس ـ تـستوسترون و  : هاي هورموني مانند    تحت درمان 

، ثيرگـذار باشـد   أ عضلاني ت  ه كه بر حجم تود     ديگر هرنوع داروي 
ــد  ــام  . )42(نبودن ــداف و روش انج ــپس اه ــه و  دادن س مطالع

هـا توضـيح داده       طور كامل براي آزمـودني     ه   ب ،ملاحظات اخلاقي 
 تحقيـق را     شـركت در   هنام ـ ها فـرم رضـايت      شد و تمام آزمودني   

هـا بـا اسـتفاده از         در ادامـه قـد آزمـودني      . مطالعه و امضا كردنـد    
ــنج  ــان  (Seca Secaقدس ــشور آلم ــت ) ســاخت ك ــا دق  01/0ب

به تركيب بدني      هاي مربوط   از متغير  برخي ديگر .  شد گيري  اندازه
مـدل   (Analyzer Body Composition افراد با استفاده از دستگاه

X-PLUS   ـه، سـاخت كـشور كـر  در  . شــدگيـري  انـدازه ) وبي جن
 نشان داده   ها   اطلاعات توصيفي و فيزيولوژيكي آزمودني     1جدول

  .شده است
 

1- Castillo 2- Sucich 3- Kirchengast 4- Kim 5- Gender-load interactions 6- Cognitive dysfunctions
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  )Mean±SD(هاي تحقيق   اطلاعات فيزيولوژيكي و توصيفي آزمودني-1 جدول
  زنان  مردان  گروه
  12  12  تعداد

  23/169  14/268  )سال(سن 
  cm(  *45/2176  65/2164(قد 

  kg(  *2/178  8/266(وزن 
  BMI(  3/125  4/124(شاخص توده بدن 

  kg(  8/04/17  2/06/20(حجم توده چربي بدن 
  kg(  *9/24/61  2/19/46(حجم توده بدون چربي بدن 

  02/085/0  04/089/0  نسبت دور كمر به دور باسن
  .گرفته شددر نظر  ≥05P�0داري  يبين دوگروه، سطح معن دار ي اختلاف معنهنشان* 
  

 با حركـات  اي  جلسهدرها   ني  قبل از اجراي پروتكل اصلي، آزمود     
، پشت پا با ماشين     ) درجه 45شيب   با(مقاومتي پرس پا با ماشين      

 صحيح اين حركـات آشـنا       هو نحو ) هاگ( ماشين    و اسكات پا با   
 با آزمـون تعيـين يـك        ، آشناسازي ههمچنين در اين جلس   . شدند

 آشناسـازي،   هيك روز پس از جلس    .  نيز آشنا شدند   1تكرار بيشينه 
 RM1-ميـزان   منظور تعيين عمل آمد كه به ها دعوت به  آزمودني از

 .نندكحركت مقاومتي، به آزمايشگاه مراجعه  براي هر

  ):RM1-(بيشينه  آزمون تعيين يك تكرار
با شـدت     دقيقه و  پنجمدت   ، كردن منظور گرم   ها به   ابتدا آزمودني 

سپس حركات كششي سـبكي  . )42(ند     روي نوارگردان دويد   ،كم
 ي بـا مقـاومت  سـپس و كرده  ويژه در عضلات پايين تنه، اجرا        هرا ب 

حركات  دادن   شروع به انجام  ) صورت توافق با آزمودني     به(اندك  
  ؛پـرس پـا بـا ماشـين        -1ات شـامل    ترتيب حرك . دندكرمقاومتي  

ايـن چرخـه بـا افـزايش        . ماشـين بـود    بـا  پشت پا  -3 ؛هاگ -2
اي بـين حركـات ادامـه          ثانيـه  نـود تدريجي مقاومت و استراحت     

تـلاش    قبل از دو   ،كه آزمودني ) اي وزنه(حداكثر مقاومتي   . داشت
 يـا   RM1-عنـوان     آن غلبـه كنـد، بـه       توانست بـر      مي ناموفق آخر 

. شـد     مـي  نظـر، ثبـت    حركت مقاومتي مـد     فرد در  قدرت حداكثر
 بـروز حـداكثر تـلاش،     بـراي ها     اجراي آزمون، آزمودني   هنگامدر

منظـور   بـه ، RM1- تعيـين  در پايان آزمونِ. ندشد   مي تشويق زباني 
 ،بـا شـدت كـم     و   دقيقـه    پنج مدت   ،ها     بدن، آزمودني   كردن سرد

ر سپس حركـات كشـشي سـبكي را د         روي نوارگردان دويدند و   
  .تنه، اجرا كردند ويژه در عضلات پايين ه بدن، بتمام

  پروتكل اصلي
ها درخواسـت شـد تـا         ، از آزمودني  RM1-سه روز پس از تعيين      

 در آزمايشگاه حـضور داشـته       دوباره ، اجراي پروتكل اصلي   براي
 48هـا درخواسـت شـده بـود كـه             نيدآزمو منظور از  بدين. باشند

 12 از فعاليت بدني شديد و   ،اجراي پروتكل اصلي   ساعت قبل از  
 ـميـزان    .نندك از مصرف كافئين خودداري      ،ساعت قبل از آن     ةپاي

 دقيقه نشستن روي صندلي گرفته      سياز   مايواستاتين پلاسما، بعد  
سپس پروتكل اصلي اجرا شد كه شامل سه حركت مقاومتي          . شد

 RM1 %75-ماشين با شدت    با  با ماشين، هاگ و پشت پا        پرس پا 
ها هر حركت را در سـه نوبـت بـا             آزمودني. ركت بود براي هر ح  

هـا و حركـات        ثانيـه بـين نوبـت      نوداسترحت    تكرار و با   دوازده
گـراي   بـرون  و گرا مراحل درون . )41 و   42(مقاومتي اجرا كردند    

 قبـل از  . )47(كـشيد       مـي  دو ثانيه طول   ترتيب يك و    هر تكرار به  
ها به مـدت    بدن، آزمودني كردنمنظور گرم   به ،اجراي پروتكل اصلي  

سـپس حركـات      روي نوارگردان دويدنـد و     ، دقيقه با شدت كم    پنج
  .ويژه در عضلات پايين تنه، اجرا كردند هكششي سبكي را ب

له و چهـار سـاعت      ترتيب، بلافاص ـ   سوم نيز به   هاي خوني دوم و     نمونه
در هـر بـار     . هـا گرفتـه شـد        از وريد بازويي آزمـودني     ،بعد از فعاليت  

گرفتـه   ها ليتر خون از وريد بازويي آزمودني      لي  مي دهميزان   گيري  خون
هـاي    هـاي خـوني در لولـه        شدن، نمونه   جلوگيري از هموليز   براي. شد

  جـدا  بـراي سپس  .  ريخته شده و به آرامي مخلوط شد       EDTAحاوي  
 چهـار  در دمـاي     ، دقيقـه  پـانزده ها مـدت      دن پلاسماي خون، نمونه   كر

  .  در دقيقه قرار داده شدند    g 3000 سانتيگراد در سانتريفوژ با دور       هدرج
  

1- One repetition maximum (1-RM) 
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 سانتيگراد نگهداري شد    ه درج -80 در دماي    ،پلاسماي جدا شده  
 سـنجش   بـراي .  شـود  گيـري   انـدازه مايواسـتاتين   ميـزان    تا بعـداً  

واستاتين پلاسما از كيت آزمايشگاهي الايزا      به ماي    هاي مربوط   داده
)ng/ml  312/0Human Myostatin, ELISA, CUSABIO 

BIOTECH, Wuhan, China, Sensitivity: ( استفاده شد.  
 اسـتفاده   16 ه نسخ SPSSافزار   تحليل آماري از نرم    و   تجزيه براي
وسـيله    هها ب   بودن توزيع داده   پس از كسب اطمينان از طبيعي     . شد
 بـراي آزمون مستقل تست تي      اسميرنوف، از  زمون كولموگروف آ

ــين اخــتلاف مايواســتاتين پلاســما   در حالــت ، در دوگــروه،تعي
ــد   ــتفاده ش ــتراحت اس ــرات درون . اس ــين تغيي ــي  همچن گروه

-One روش آمـاري     بـا مايواستاتين پلاسما در پاسخ به فعاليـت،        

way ANOVA تغييـرات بـين گروهـي مايواسـتاتين     .  تعيين شـد
ــت،  پ ــه فعالي ــخ ب ــما در پاس ــهلاس ــيله ب ــاري وس  2×3 روش آم

Repeated measure  شـد تعيـين با عامل بين گروهي جنسيت و  .
  . گرفته شددر نظر  ≥05/0Pدار  يسطح معن

  ها يافته
مايواستاتين پلاسما در حالت اسـتراحت      ميزان   نتايج نشان داد كه   

تر از مردان يشداري ب يطور معن به) ng/ml86/0±94/17 (در زنان 
)ng/ml29/1±05/13 (اســـت) 001/0=P 22 = (-90/10 و(P.( 

 نـشان داد كـه   One-way ANOVAهمچنين نتايج آزمون آماري 
زنان  و )35/2F = 13/243 و   P=0001/0(گروه مردان    دو در هر 

مايواســـتاتين پلاســـما ) 35/2F=86/250 و P=001/0(ســـالمند 
 آزمـون   ،همين راسـتا   در. ار گرفت ثير فعاليت مقاومتي قر   أت تحت

مايواستاتين پلاسما در   ميزان   آماري تعقيبي بانفروني نشان داد كه     
ــله  ــاعت بعـــد از فعاليـــت  ) =0001/0P(بلافاصـ ــار سـ و چهـ

)001/0P=(داري يافت  ي، در مردان كاهش معن)1 نمودار .(  
 

 
  تي در مردان سالمند تغييرات مايواستاتين پلاسما در پاسخ به فعاليت مقاوم-1 نمودار

  .گرفته شددر نظر  ≥05/0Pدار  يقبل از فعاليت، سطح معننسبت به  دار ياختلاف معنه نشان* 
  ).2 نمودار(داري يافت  ي، كاهش معن)=003/0P(و چهار ساعت بعد از فعاليت ) =001/0P(مايواستاتين پلاسما در بلافاصله ميزان  در زنان نيز

  
  ستاتين پلاسما در پاسخ به فعاليت مقاومتي در زنان سالمند تغييرات مايوا-2 نمودار

 .گرفته شددر نظر  ≥05/0Pداري  يقبل از فعاليت، سطح معننسبت به  دار ي اختلاف معنهنشان* 
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ــر در ــردان  دو ه ــروه م ــان ) =22/0P(گ ــزان  )=31/0P(و زن مي
نـسبت بـه   مايواستاتين پلاسما در چهار سـاعت بعـد از فعاليـت          

دار  ي امـا ايـن كـاهش معن ـ       ؛عد از فعاليت كاهش يافت    بلافاصله ب 
 با عامـل بـين   Repeated measure 2×3نتايج آزمون آماري . نبود

هـا ازلحـاظ پاسـخ        گروهي جنسيت نيز نشان داد كه بـين گـروه         
هـاي زمـاني      مايواستاتين پلاسـما بـه فعاليـت مقـاومتي در بـازه           
 داري وجود  يبلافاصله و چهار ساعت بعد از فعاليت، تفاوت معن        

  ).11/1F=38/7 و P=32/0( ندارد

  بحث
ميـزان    بررسي نقش جنسيت بـر     ،اين تحقيق  دادن   هدف از انجام  

پاسـخ بـه    در پروتئين مايواستاتين پلاسما در حالت اسـتراحت و    
نتـايج ايـن   . زنـان سـالمند بـود    فعاليت حاد مقاومتي در مردان و   

 در حالت   ،لاسماپروتئين مايواستاتين پ  ميزان   تحقيق نشان داد كه   
تر از مـردان    يـش داري ب  يطـور معن ـ     در زنان سالمند بـه     ،استراحت
  و 1 توسط مك ماهون    شده اين يافته با نتايج كسب    . ستسالمند ا 

در حالـت   كـه    نـشان دادنـد      است؛ آنان موافق   )2003(همكاران  
ــر اســتراحت در مــوش ــزان  ،هــاي ن ــه مايواســتاتين مي ــسبت ب ن

 امـا بـا نتـايج       ؛)48(تر بود     پايين درصد   60 تا 40هاي ماده     موش
كه بيـان كردنـد هـيچ       است  در تناقض    )2000(همكاران    و 2اوي

. )49( مايواستاتين وجود ندارد     mRNAميزان   تفاوت جنسيتي در  
گيـري    انـدازه احتمالاً علت اين تناقض ناشي از تفـاوت در نـوع            

 سـني، سـطح     ه دامن ـ 3،)برداري با سوزن نمونه  (مايواستاتين  ميزان  
هـاي تحقيـق اوي و همكـاران          آمادگي و تركيب بدني آزمـودني     

 .به اين مطالعه باشد  نسبت) 2000(

 ـ هپپتيد وابست ميزان   نشان داده شده است كه      عنـوان    بـه  4،خيريأ ت
اسـت  ساز مايواستاتين، در زنـان بيـشتر از مـردان            ترين پيش  مهم

 در دستگاه گلـژي     LPLاز   شدن   مايواستاتين بعد از ساخته   . )48(
 جدا شـده    LPL پروتئوليكي از    يهاي عضلاني، طي فرايند     سلول

 ـ ،تـر بيوشـيمايي     منظور پردازش كامل    و مجدداً به    تحـت   LPLا   ب
ها   واكنش ها و   اين فرايند . دشو   مي  غير كووالانسي تركيب   يواكنش

 ، و ترشح مايواستاتين به داخل خون      5منظور تاخوردگي صحيح    به
 از  يرسـد كـه يك ـ        مـي  نظر   بنابراين به  ؛)51-50(ضروري هستند   

  واستاتين پلاسما در زنان سـالمند     مايميزان   بودن تربيشعلل احتمالي   
  
  

 هايي است    و واكنش  LPLميزان   بيشتر بودن مردان سالمند،   نسبت به   
  .ندشو   ميمايواستاتين از آن منجر شدن كه به ساخته

 ،مايواستاتين پلاسما ميزان   بيشتر بودن يكي ديگر از علل احتمالي      
 رامـردان سـالمند     نسبت به    در زنان سالمند     ،در حالت استراحت  

زنـان  نـسبت بـه     تر مايواستاتين در مـردان      يش ب 6هتوان به تجزي     مي
شـدگي    سرعت پاك  ،كه نشان داده شده است     طوري به. نسبت داد 

علـت  . )48( سـت تر از زنـان ا يـش  بـسيار ب ،مايواستاتين در مردان 
يواسـتاتين در   ما7شـدگي  تجزيه و سرعت پـاك    ميزان   بيشتر بودن 

رسـد      مـي  نظـر    اما بـه   است؛زنان كاملاً ناشناخته    نسبت به   مردان  
مايواســتاتين ميــزان  بيــشتر بــودنهمــين مــسئله  يكــي از علــل 

  . استمردان سالمند نسبت به پلاسماي زنان سالمند 
مايواستاتين پلاسـما در    ميزان   بيشتر بودن رسد      مي نظر  همچنين به 

بـودن    تـوان بـه پـايين         مي ن سالمند را  مردانسبت به   زنان سالمند   
 ،رات آنـابوليكي  يثتـأ هايي نسبت داد كه با ايجـاد          برخي هورمون 

در تنظيم منفي بيان و ترشـح مايواسـتاتين از           مسئول رشد بوده و   
 مهــم شــامل يهــا هورمــونايــن .  نقــش دارنــدي اســكلتهعــضل

انسولين   هورمون رشد و هورمون رشدي شبه       و )52(تستوسترون  
هـاي     مـسير   كـردن  هـا ازطريـق فعـال       ايـن هورمـون   . ستا )53(

بـرداري     نخسه هكنند  ويژه مسير سيگنالي فعال    هسيگنالي مختلف، ب  
b5 8 )54(  سـلولي    يك سـري مـسيرهاي آبـشاري        كردن ، با فعال

هـاي     موجب تنظيم منفي بيان مايواستاتين از سلول       ،بسيار پيچيده 
  . ندشو   ميترشح آن به خونميزان  كاهشدر پي آن عضلاني و 

مايواسـتاتين ليـز    ميـزان    نشان دادند كه  ) 2000(همكاران   اوي و 
اسـتاتين، در زنـان      مايو 10ترين ژنوتايـپ   عنوان مهم    به 9، آرگ 153

احتمالاً همـين مـسئله يكـي از علـل          . )49( استمردان   تر از يشب
نهايـت ترشـح    دربرداري، ترجمه، بيان و      نسخهميزان   بيشتر بودن 

مـردان  نـسبت بـه      زنـان سـالمند      ي اسـكلت  همايواستاتين در عضل  
  .استسالمند، در حالت استراحت 

 ،پروتئين مايواستاتين پلاسما  ميزان   نتايج اين تحقيق نشان داد كه     
 بلافاصـله بعـد از فعاليـت        ،ان سـالمند  زن در هردو گروه مردان و    

 اين يافته با نتايج گـزارش . داري كاهش يافت يطور معن    به ،مقاومتي
 و همكاران   12 و ريان  )55() 2003( و همكاران    11 توسط روت  شده

مايواسـتاتين را بعـد از      ميزان   كه كاهش است  موافق   )56() 2010(
   اما اين يافته با نتـايج مطالعـه         ؛فعاليت مقاومتي گزارش كرده بودند    

  
  1- McMahon 2- Ivey  3- Needle biopsy 4- Latency associated peptide (LPL) 

5- Correct folding 6- Degradation 7- Clearance 8- Activator of transcription 5b 
9- Myostatin Lys 153 Arg  10- Genotype 11- Roth  12- Ryan 



 51  1391پاييز ، شمشبيست و ، شماره فتمهسال ، )مجله سالمندي ايران (

 56 كــه افــزايش اســتتــضاد  در )2003(ويلوخبــاي و همكــاران 
ــزان  درصــدي را در ــد  مي ــرده بودن  .)47(مايواســتاتين گــزارش ك

 ســني ه ناشــي از تفــاوت در دامنــ،احتمــالاً علــت ايــن تنــاقض
 مدت زمان    و )2003( ويلوخباي و همكاران     ههاي مطالع   آزمودني

-1(تر پروتكل مقـاومتي     يش شدت ب  همچنين)  هفته دوازده(بيشتر  

RM90-85 (% استاين تحقيق نسبت به .  
تـا مرحلـه    ) 1G مرحلـه ( آغـاز    ه سـلولي از مرحل ـ    هتكامل چرخ 

از بـين ايـن     . اسـت  D و   Eنيازمند حضور كينازهاي نوع     تكامل،  
اين كيناز در تحريـك  . دارداي   اهميت ويژه  1D كينازها، سايكلين 

 ،در همـين راسـتا    .  سلولي نقـش بـسيار مهمـي دارد        هآغاز چرخ 
كـه از بيـان      نـشان دادنـد درصـورتي     ) 2007( و همكـاران     1يانگ

زطريـق  ا(د شـو  جلـوگيري  C2C 12هاي   در سلول1D سايكلين
هـا    مايواستاتين در اين سـلول    ميزان   2،)به پروتئازوم    وابسته هتجزي

بياني اين سـايكلين موجـب توقـف     بيشعلاوه  به .يابد   ميافزايش
 12C2C هاي  ثير بازدارندگي مايواستاتين در فرايند تكثير سلول      أت

سم فيزيولوژيكي اين ارتباط كاملاً     هرچند كه مكاني  . )57(د  شو  مي
ايـن سـايكلين بـا      ميـزان    رسد افزايش     مي نظر  ، به ستمشخص ني 

 نـشان داده شـده      همچنين. مايواستاتين همراه است  ميزان   كاهش
ايـن سـايكلين    ميـزان    ،است كه در پاسخ به فعاليت حاد مقاومتي       

ــزايش ــياف ــد    م ــه؛)43(ياب ــابراين ب ــر  بن ــينظ رســد يكــي از    م
مايواسـتاين در پاسـخ بـه       ميـزان    هاي احتمـالي كـاهش      مكانيسم

  . است 1Dسايكلين ميزان  فعاليت مقاومتي، ناشي از افزايش
  فعاليـت حـاد مقـاومتي   دنبال بههمچنين نشان داده شده است كه       

يكـي از    عنـوان   بهاستاتين   فول. يابد    مي  افزايش 3استاتين فولميزان  
ثير مكانيسم مولكولي   أت هاي مهم بيان مايواستاتين، تحت      بازدارنده
. كنـد    مي  از بيان مايواستاتين جلوگيري    ، بسيار پيچيده  اي  و سلولي 

عنـوان    توانـد بـه       مـي  اسـتاتين  ضمناً نشان داده شده است كه فول      
كـه   صـورت  بـدين .  رقابتي بـراي مايواسـتاتين باشـد       هكنند  مهار
، از  IIB اكتيويني نوع    ها اتصال به مكان اتصال گيرند     استاتين ب  فول

. )59-58( كنـد    مـي  اش جلـوگيري    اتصال مايواستاتين به گيرنـده    
 دنبـال   بـه نـشان دادنـد كـه       ) 2011( و همكاران    4 هانسن علاوه  به

 بنابراين  ؛)60(يابد      مي استاتين افزايش  فولميزان   ،فعاليت مقاومتي 
 بلافاصـله   ،مايواسـتاتين ميزان   رسد يكي از علل كاهش        مي نظر  به

  . استاستاتين   ناشي از افزايش فول،بعد از فعاليت مقاومتي
  
  

مايواسـتاتين پلاسـما    ميزان    از ديگر دلايل كاهش    ،در اين تحقيق  
برهم خوردن تعـادل     توان    مي بلافاصله بعد از فعاليت مقاومتي را     

هـاي مثبـت      كننـده   سـمت تنظـيم    هاي رشدي عضله به     هكنند  تنظيم
 وضـعيت  كردند كـه در      يانب) 2000( و همكاران    5يلالان. نستدا

ــاد ــهي،ع ــداز  ب ــظ ان ــور حف ــضلانهمنظ ــار ع ــك ي، ت ــادل ي  تع
و ) -1IGF: ماننـد ( مهـم مثبـت      يها  كننده  يم تنظ ين ب يكهمواستات

 ـ   ؛ عـضله وجـود دارد     يرشـد ) يواستاتينما: مانند (يمنف ن  امـا اي
ســمت   بــه،دشــوكــه عــضله دچــار آتروفــي  صــورتي تعــادل در

كـه بـاري روي عـضله اعمـال          هاي منفي و درصورتي     كننده  تنظيم
هـاي مثبـت    كننـده   سـمت تنظـيم    به) مانند فعاليت مقاومتي   (،دشو

ها   ندهكن  هرچند كه مكانيسم ارتباط اين تنظيم     . )61( يابد    مي سوق
رسد اين ارتباط ازطريق        مي نظر  به ،ستبا يكديگر كاملاً روشن ني    

. )62(د  شـو    مـي   برقـرار  اي   بـسيار پيچيـده    6 بازخورد منفـي   هحلق
 ،مايواستاتين پلاسـما  ميزان   رو يكي از علل احتمالي كاهش      ازاين

خوردن  توان ناشي از برهم       مي بلافاصله بعد از فعاليت مقاومتي را     
هـاي    كننـده   سمت تنظـيم   هاي رشدي عضله به     كننده  تعادل تنظيم 
  . مثبت دانست
.  دوگانـه دارد  ي عملكـرد  ، در داخل سلول عـضلاني     ،مايواستاتين

ــزايشي مســوياز ــيوجــب اف ــه (1Fox 7زان  م ــوان يكــي از  ب عن
 ـ   ،مسيرهاي مهم سلولي    پـروتئين و نهايتـاً      ه مسئول افزايش تجزي

 mTOR 8ميـزان   ديگر موجـب كـاهش     سويي از  و  شده ) آپوپتوز
 )سـلولي سـنتز پـروتئين       درون هكننـد   تـرين تنظـيم    معنوان مه ـ  به(

مثبـت   بـازخورد  ه در حلق ـ،كدام از فاكتورها   افزايش هر . دشو  مي
)1Fox(    يا منفي)mTOR(،      ازطريق برخي عوامـل مربـوط ماننـد  
9K3PI   ،10 β3GSK ، 1-MuRF  بيـان و  ميـزان     بر 1- و آتروژين 

 ـ    ترشح مايواستاتين از سلول    . )63(گـذارد     مـي  ثيرأهاي عضلاني ت
 و  11از عـضله   نكردن   استفاده وضعيتنشان داده شده است كه در       

 مايواستاتين تشديد شده كه ايـن       ه اين فعاليت دوگان   ،افزايش سن 
 در پـي آن   مايواسـتاتين و    ميـزان    امر درنهايـت موجـب افـزايش      

كـه در    طـوري  بـه ؛  دشـو     مي هاي عضلاني   آتروفي و نكروز سلول   
تر از حد طبيعي    كم mTORميزان   تر و يش ب 1Foxميزان   سالمندان

 فعاليـت   دنبـال   بـه در همين راسـتا نـشان دادنـد كـه           . )64( ستا
يابـد      مـي   افـزايش  mTORميزان    كاهش و  1Foxميزان   ،مقاومتي

  ميـزان   دلايـل كـاهش   رسد يكي ديگر از   مي نظر   بنابراين به  ؛)65(
  
  1- Yung 2- Proteasome-dependent degradation 3- Follistatin 4- Hansen

5- Lalani 6- Negative feedback 7- Forkhead box1 8- Mammalian target of rapamycin 
9- Phosphatidylinositol 3-kinase  10- Glycogen synthesis kinase-3β 11- Muscle disuse 
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مايواستاتين پلاسما بلافاصله بعد از فعاليـت مقـاومتي، ناشـي از            
 . است 1Foxميزان   و كاهشmTORميزان  افزايش

پروتئين مايواستاتين  ميزان    نتايج اين تحقيق نشان داد كه      علاوه  به
سـالمند در چهـار سـاعت       پلاسما در هر دو گروه مردان و زنان         

قبل از فعاليت مقاومتي، كاهش     نسبت به   بعد از فعاليت مقاومتي،     
ــه    مــيعلــت ايــن كــاهش را. يافــتداري  يمعنــ مــدل «تــوان ب

 و همكـاران    2بـرس      نـسبت داد كـه فـا       1»خودتنظيمي مايواستاتين 
 پروئتين مايواسـتاتين    ،طبق اين مدل  . )66( د كردن  مطرح )2006(

 بـازخود منفـي،    هيك حلق   و -7Smadبه     ازطريق مكانيسم وابسته  
ــان  ــاهش بي ــژي mRNAموجــب ك  مايواســتاتين از دســتگاه گل

ايـن مكانيـسم موجـب       شـدن    فعال. دشو   مي هاي عضلاني   سلول
 همچنـين . دشـو    مـي  خـون  مايواستاتين موجـود در   ميزان   كاهش

 شـدن   كه فعاليت حاد مقاومتي موجب فعال نشان داده شده است   
  كـاهش  ،رسد در اين تحقيق       مي نظر  لذا به . )43(د  شو    مي اين مدل 

 ، چهار ساعت بعد از فعاليت مقاومتي      ،پروتئين مايواستاتين ميزان  
  .است »مدل خودتنظيمي مايواستاتين« شدن ناشي از فعال

چهار ساعت بعد از    ،  مايواستاتين پلاسما ميزان   گر كاهش دليل دي 
بـه برتـري مـسير       تـوان     مـي  ،فعاليت مقاومتي را در ايـن تحقيـق       

عملكرد . مسير سيگنالي مايواستاتين نسبت داد      بر 7Pax سيگنالي
 تنظيم افزايـشي فعاليـت خودسـازي        7Pax اصلي مسير سيگنالي  

امـا مـك فـارلان و همكـاران         . )67(اي اسـت      هاي ماهواره   سلول
 ـ نشان دادند كه تحت   ) 2007(  ، كـاملاً ناشـناخته    يثير مكانيـسم  أت

بيان و  ميزان    موجب كاهش  7Pax افزايش فعاليت مسير سيگنالي   
د شـو    مـي   اسكلتي به خون   ه ترشح مايواستاتين از عضل    ،درنهايت

نــشان داد كــه فعاليــت مقــاومتي ) 2007( كــافي همچنــين. )68(
بنابراين . )65(د  شو    مي موجب افزايش فعاليت اين مسير سيگنالي     

 7Pax رسد برتري و افـزايش فعاليـت مـسير سـيگنالي              مي نظر  به
ميـزان   درمقابل مسير سيگنالي مايواستاتين، يكي از علـل كـاهش         

 چهار ساعت بعد از فعاليت مقاومتي در ايـن          ،مايواستاتين پلاسما 
  . استتحقيق 

هاي سيگنالي    برخي مسير  شدن    متوقف/مايواستاتين ازطريق فعال  
هـاي    مواره با فاكتورهـاي مـسئول هـايپرتروفي سـلول         خاص، ه 

 تـوان بـه       مـي   مهـم  ياز ايـن فاكتورهـا    . استعضلاني در تعامل    
3MAPK 38P   و MAPK 4 2/1Erk    فعال شـدن  . )18(اشاره كرد   
  
  

MAPK 38P      6ازطريق مسير سـيگنالي-MKK1TAK  و MAPK 
2/1Erk   ازطريق مسير سيگنالي Ras)      مـسئول تنظـيم افزايـشي- 

اليـت مـسير سـيگنالي      موجب كـاهش فع   ) 2/1Erk داخل سلولي 
برداري، ترجمه، بيـان     نسخهميزان   مايواستاتين و درنهايت كاهش   
ازطرفـي  . دشـو    مـي  هاي عـضلاني    و ترشح مايواستاتين از سلول    

 ايـن    كـردن   ازطريـق فعـال    ،رسـد فعاليـت مقـاومتي         مـي  نظـر   به
ايــن فاكتورهــاي ميــزان   موجــب افـزايش ،هــاي ســيگنالي مـسير 

بنابراين ممكن است بتوان يكي     . )65  و 63(د  شو   مي هايپرترفيك
 چهار ساعت بعـد     ،مايواستاتين پلاسما ميزان   ديگر از علل كاهش   

ايـن تحقيـق را بـه افـزايش فعاليـت ايـن              از فعاليت مقاومتي در   
فاكتورهـاي هايپرتروفيـك    ميـزان    هـاي سـيگنالي، افـزايش       مسير

 ت كاهش فعاليت مسير سيگنالي مسئول سـنتز و        درنهاي مربوطه و 
  .هاي عضلاني دانست ترشح مايواستاتين از سلول

 ،مايواستاتين پلاسما ميزان    نتايج اين تحقيق نشان داد كه      همچنين
 در  ،بلافاصله بعد از فعاليت   نسبت به   چهار ساعت بعد از فعاليت      

ار د ي اما اين كـاهش معن ـ     ؛مطالعه كاهش يافت  تحت  گروه   دو هر
 در  ،مايواسـتاتين ميـزان    نشان داده شده است كـه تغييـرات       . نبود

همـراه بـا    ) ماننـد فعاليـت مقـاومتي      (5گر پاسخ به عوامل مداخله   
 ههـاي آن در عـضل       فعاليـت گيرنـده   ميـزان    تغييرات در تعـداد و    

ــكلتي  ــتاس ــداد و . )62( اس ــرات در تع ــزان  تغيي ــت مي فعالي
يـا   دليل افـزايش و      به ، در عضله اسكلتي   ،هاي مايواستاتين   گيرنده

 كــه در تنظــيم تعــداد و فعاليــت  ســتكــاهش برخــي فاكتورها
ها نقش دارنـد      هاي مايواستاتين و اتصال آن به اين گيرنده         گيرنده

ــد ( ــاتين پروپپتي ــد مايواس  ،FLRG، 8 1-GASP ،9hSGT 7  6مانن
Titin-cap ــورين ــتاتين و دك ــد،  10 ). فولاس ــاتين پروپپتي  مايواس

FLRG  ،1GASP-  ،hSGT         و فولاستاتين موجـب كـاهش تعـداد
هاي اكتيـويني مايواسـتاتين و كـاهش اتـصال آن بـه ايـن                 گيرنده
 و دكـورين موجـب      Titin-capكـه      درحـالي  ؛شـوند     مي ها  گيرنده

ين و افزايش اتـصال     هاي اكتيويني مايواستات    افزايش تعداد گيرنده  
 چهار سـاعت    ،رسد    مي نظر  به. )67(شوند      مي ها  آن به اين گيرنده   

هـاي    كننـده    افزايش برتري عملكرد تنظيم    ،بعد از فعاليت مقاومتي   
ــشي  ــ(افزاي ــورين  هب ــژه دك ــده ) وي ــداد گيرن ــازي   تع ــاي كين ه

) IIb اكتيـوين    هويژه گيرند  هب (IIb و   IIaتروئونيني اكتيوين   /سرين
ــده   ــن گيرن ــه اي ــصال آن ب ــتاتين و ات ــرد   مايواس ــر عملك ــا، ب   ه

  
  

1- Model of “Myostatin auto-regulation” 2- Forbes 3- Mitogen protein activated kinas 4- Marly response kinase1 or2
5- Interventions  6- Myostatin propeptide 
7- Follistatin like related gene  8- Growth and differentiation factor associated serum protein-1 
9- Human small glutamine-rich tetratricopeptide repeat-containing protein  10- Decorin 
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هاي كاهشي، موجب افزايش بيشتر اتصال مايواستاتين         كننده  تنظيم
 درنهايت موجب كاهش   عضلاني شده و   هاي درون   به اين گيرنده  

اومتي  چهار ساعت بعد از فعاليـت مق ـ       ،مايواستاتين پلاسما ميزان  
  .دشو   ميدو ساعت بعد از آننسبت به 

 بـا عامـل بـين    Repeated measureهمچنين نتايج آزمون آماري 
داري در پاســخ  يگروهــي جنــسيت، نــشان داد كــه تفــاوت معنــ

 ،مايواستاتين پلاسما به فعاليت مقاومتي در مردان و زنان سـالمند          
ت، وجود  هاي زماني بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعالي          در بازه 
. ستهمـسو  )2007(اين يافته با نتـايج كـيم و همكـاران           . ندارد

مايواستاتين در  ميزان   نشان داد صرف نظر از جنسيت،     كه   نتايجي
. )43(د  وش ـ   مـي  گروه مردان و زنان سالمند دچار كـاهش        دو هر

رسد كه در افـراد         مي نظر  هرو و برطبق اين يافته از تحقيق، ب        ازاين
 پاسـخ مايواسـتاتين پلاسـما بـه فعاليـت           روي جنـسيت    ،سالمند
كـارگيري    بـا بـه    اساس،برهمين  . داري ندارد  يمعن ثيرأ ت ،مقاومتي

ميـزان   توان انتظار پاسخ يكـسان را در    مي فعاليت مقاومتي مشابه،  
  . زنان سالمند داشت مردان و مايواستاتين پلاسما در

  يگير نتيجه
پـروتئين  ميـزان    هاي اين تحقيـق نـشان داد كـه           يافته ،طوركلي به

طـور     در زنان سالمند به    ، در حالت استراحت   ،مايواستاتين پلاسما 

 ،ايـن پـروتئين   ميزان   اما. ستتر از مردان سالمند ا    يشداري ب  يمعن
بلافاصــله و ( در پاســخ بــه فعاليــت مقــاومتي ،گــروه دو در هــر

همچنـين  . داري يافـت   ياهش معن ـ ك) چهارساعت بعد از فعاليت   
 پاسـخ پـروتئين مايواسـتاتين       وينشان داده شـد كـه جنـسيت ر        

 ـ   ،پلاسما به فعاليـت مقـاومتي       نظـر   بنـابراين بـه   . ست اثرگـذار ني
هـاي    كـه ويژگـي   (كارگيري فعاليت مقاومتي مـشابه       بهرسد با      مي

تـوان موجـب        مـي  )وفيكي مانند پروتكل اين تحقيق دارد     رهايپرت
زنـان   گـروه مـردان و     دو مايواستاتين پلاسـما در هـر     ن  ميزا كاهش

بـه    عضلاني وابـسته   سالمند شد و از بسياري اختلالات فيزيولوژيكي      
  و مانند چـاقي عـضلاني  ،به سن اين سندروم تحليل عضلاني وابسته 

  .دكر جلوگيري ،اين افراد  در،1ضعف عضلاني و كچكسيا

  يردانتشكر و قد
بهتـر ايـن پـژوهش مـا را       اي هرچـه فرادي كه در اجر  اتمامياز 

هاي محترم و همچنين سـركارخانم        ويژه آزمودني  هند، ب كردياري  
ــاني ــ،قرب . سپاســگزاريم ،لنجــك  وه مــدير ســراي ســلامت محل

منظـور   افقي جديـد بـه   شدن  اين تحقيق موجب باز   كه   واريماميد
  .دشو كيفيت زندگي اين قشر ارزشمند جامعه افزايش

  

  

1- Cachexia 
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