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Objectives We aimed to investigate the effect of acute endurance exercise on the amount of Myostatin, 
as most important protein, involved in sarcopenia in healthy elderly men.
Methods & Materials 11 healthy elderly men (mean age=68±2.1 years, height=177±1.3 cm, 
weight=79±1.5) volunteered to participate in this study. At first, the subject’s descriptive and physiologi-
cal measurements have been done. 72 hours after the determination of maximal oxygen consumption 
(VO2max), subjects performed acute endurance exercise via 70% VO2max. 3 blood samples were col-
lected from antecubital vein before, immediately and 4 hours after the exercise, for assessing the effect 
of endurance exercise on plasma Myostatin. Plasma Myostatin was measured by ELISA method. One-
way ANOVA used for statistical analyses. Significance level was set at P≥0.05.
Results The results of this study showed that at immediately and 4 hours after the exercise the plasma 
Myostatin decreased to 45.47% (P=0.002) and 53.53% (P=0.001), respectively. These decrements were 
significant. Also, plasma Myostatin at 4 hours after the exercise decreased non-significantly (15.87%) 
compared with immediately after the exercise.   
Conclusion Plasma Myostatin decreased significantly in the response to endurance exercise, in healthy 
elderly men. Presumably, according to the results of this study, prescription of endurance exercise may 
decrease Myostatin and subsequently sarcopenia in elderly people.
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اهداف هدف از این تحقیق بررسی تاثیر یک جلسه فعالیت استقامتی بر میزان مایواستاتین به عنوان مهمترین پروتئین درگیر در فرآیند 
سارکوپنیا در مردان سالمند سالم بود.

مواد و روش ها دراین تحقیق 11 مرد سالمند سالم )سن 2/1±68 سال، قد 1/3±177 سانتی متر، وزن 79/5±1 کیلوگرم(، به صورت 
داوطلبانه، مشارکت داشتند. در ابتدا، اندازه گیری فاکتورهای توصیفی و فیزیولوژیکی از آزمودنی ها به عمل آمد و 72 ساعت پس ازتعیین 
حداکثر اکسیژن مصرفی )VO2max(، آزمودنی ها یک فعالیت استقامتی را با شدت 70 درصد VO2max بر روی دوچرخه کارسنج اجرا 
نمودند. به منظور بررسی تاثیر فعالیت استقامتی بر میزان پروتئین مایواستاتین پلاسما، سه نمونه خونی، قبل، بلافاصله و چهار ساعت بعد 
از فعالیت، از ورید بازویی آزمودنی ها گرفته شد. میزان مایواستاتین پلاسما با روش الایزا اندازه گیری شد. جهت تجزیه و تحلیل آماری 

داده های تحقیق، از آزمون آماری One-way ANOVA استفاده شد. سطح معناداری P≥0/05 در نظر گرفته شد.
یافته ها  نتایج این تحقیق نشان داد که بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعالیت، میزان مایواستاتین پلاسما به ترتیب 45/75% 
)P=0/002( و 53/53% )P=0/001( به طور معناداری کاهش یافت. همچنین میزان مایواستاتین پلاسما در چهار ساعت بعد از 

فعالیت نسبت به بلافاصله بعد ازفعالیت %15/87 کاهش داشت، اما این کاهش معنادار نبود. 
نتیجه گیری یافته های برآمده از این پژوهش، نشان داد که میزان مایواستاتین پلاسما، در پاسخ به فعالیت استقامتی در مردان سالمند 
سالم، کاهش معناداری می یابد. بنابر یافته های این تحقیق احتمال دارد با تجویز فعالیت استقامتی بتوان موجب کاهش میزان مایواستاتین 

و متعاقباً سارکوپنیا درافراد سالمند شد.

کلیدواژه ها: 
مایواستاتین، سارکوپنیا، 

فعالیت استقامتی، 
مردان سالمند

تاریخ دریافت: 02 مرداد 1393
تاریخ پذیرش: 12 آذر 1393

مقدمه

پیشرفت علوم پزشکی و بهبود شرایط اجتماعی موجب افزایش 
میانگین طول عمر و در نتیجه افزایش تعداد افراد سالمند گشته 
است که  بشری  زندگانی  از  است. سالمندی مرحله ای حساس 
شرایط، نیازمندی ها، مقتضیات و تغییرات فیزیولوژیکی خاص خود 
را به همراه دارد. این تغییرات فیزیولوژیکی وابسته به سن در افراد 
سالمند، همراه با افزایش تدریجی در روند تخریب عملکرد اعضای 
بدن می باشند که فرد سالمند را در معرض خطر ابتلاء به انواع 
بیماری و در نهایت مرگ قرار می دهند. یکی از مهم ترین تغییراتی 
که متناسب با افزایش سن در بدن به وجود می آید، کاهش فاحش 

در توانایی تولید نیرو و حجم توده عضله اسکلتی است ]2،1[. 

طبق آمارها، افراد، نزدیک به نیمی از حجم توده عضلانی خود 

را بین سنین بیست تا شصت سالگی از دست می دهند ]3-6[، 
و این موضوع در سنین بالای شصت سالگی روند سریعتری به 
خود می گیرد ]7،5[. این تغییرات متناسب با افزایش سن در 
با  نامیده می شود ]9،8[، همراه  عضله اسکلتی که سارکوپنیا1 
امر  این  از توانایی های عملکردی است که  اختلال در بسیاری 
در نهایت موجب افزایش عدم استقلال و وابستگی فرد سالمند 
)به منظور انجام کارهای روزانه( به دیگران می شود. سارکوپنیا 
دارای نشانه ها و عوارض بسیاری مانند کاهش آستانه خستگی 
فرد هنگام راه رفتن و یا بالا و پایین رفتن از پله ها، کاهش هم 
زمان در قدرت و توان عضلانی، آتروفی وکاهش تعداد تارهای 
عضلانی است ]15-10[. اما مطالعات بسیاری نشان داده اند که 
مهم ترین نشانه های سارکوپنیا، آتروفی و کاهش تعداد تارهای 

1. Sarcopenia

1- گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده علوم انسانی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران.
2- گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت بدنی وعلوم ورزش، دانشگاه شهید بهشتی، تهران، ایران.

3- پژوهشکده غدد درون ریز و متابولیسم ایران، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران.

تاثیر یک جلسه فعالیت استقامتی برمیزان مایواستاتین پلاسما در مردان سالمند سالم
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عضلانی است ]16،10-18[.

آزاد  گونه های  جمله  از  متفاوتی  دلایل  مختلف،  مطالعات 
اکسیژن2 ]19[، رادیکال های آزاد3 ]20[ و برخی از سیگنال های 
مسئول آپوپتوز سلول های عضلانی )مانند: Bax و Bcl2( را برای 
آتروفی و کاهش تعداد تارهای عضلانی در فرآیند سارکوپنیا ذکر 
کرده اند. اما تحقیقات بسیاری نشان داده اند که مهم ترین علت 
است  مایواستاتین  پروتئین  ترشح  و  بیان ژن  افزایش  امر،  این 
]22،21[. این فاکتور رشدی تغییر شکل یافته با وزن مولکولی 
kD 26، یک پروپپتاید 376 آمینواسیدی و متعلق به فوق خانواده 
TGFβ است. این سایتوکاین خارج سلولی که به عنوان مهم ترین 
تنظیم کننده منفی حجم توده عضلانی شناخته می شود، در سال 
1997 توسط مک فرون4 و همکاران در آزمایشاتی که برروی 

عضله اسکلتی گربه انجام می دادند، کشف شد ]23[. 

بیان و ترشح مایواستاتین از دستگاه گلژی در نهمین روز از 
دوره رویانی5 آغاز می گردد و تا بعد از تولد و در تمامی دوران رشد 
و توسعه عضلانی ادامه می یابد. به طوری که نشان داده شده است 
این پروتئین قبل از تولد )در دوران رویانی( از کمپارتمانت های 
سلول های مایوتیوم6 ودر دوران توسعه جنینی7 ازسلولهای عضلانی 
در حال توسعه، بیان می گردد ]24،23[. همچنین نشان داده 
شده است که مایواستاتین علاوه بر عضله اسکلتی از بافت چربی 
]25[ و عضله قلبی ]26[ نیز تولید و ترشح می گردد. اما به نظر 
می رسد که عضله اسکلتی مکان اصلی تولید و ترشح مایواستاتین 
است. تولید و ترشح مایواستاتین از عضله اسکلتی تحت کنترل 
یک مکانیسم بسیار پیچیده مولکولی سلولی است. بدین صورت 
که پروتئاز فورین مانند8، موجب شکاف9 اولیه پایانه پروپپتیدی 
N )پایانه آمینی پیش-پپتیدی10( از پایانه پروپپتیدی C )پایانه 
که   TLD/BMP1 سپس  می گردد  مایواستاتین  کربوکسیلی11( 
متعلق به خانواده متالوپرتئینازها12 است، موجب شکاف نهایی 
این دو پایانه از هم می گردد ]27[. این عمل باعث تبدیل پایانه 
پروپپتیدی C به مایواستاتین بالغ به صورت یک بایواکتیودایمر13 

)شکل فعال مایواستاتین(، می گردد ]28[. 

مایواستاتین فعال بعد از اتصال به گیرنده های اکتیوینی نوع دو 

2. Reactive Oxygen Species (ROS)
3. Free radicals
4. McPherron
5. Embryogenesis
6. Myotome
7. Fetal development
8. Furin-like protease
9. Cleavage
10. Amino-terminal pro-peptide
11. Carboxyl terminal
12. Metalloproteinases
13. Bioactive dimer

)ActR-IIA یا ActR-IIB( یا گیرنده های کینازی اکتیوین مانند14 
)TβRII/ALK-4 یا TβRI/ALK-5( موجب تحریک فسفوریلاسیون 
و متعاقباً فعال سازی و یا توقف فعالیت برخی از میانجی های درون 
سلولی مانند SMURFS15 و یا برخی از مسیر های سیگنالی درگیر 
در سنتز یا تجزیه پروتئین مانندP38MAPK 16 ، می گردد ]25[. 
و  تحریک  موجب  می تواند  مایواستاتین  فعال  شکل  همچنین 
هدایت مسیر های سیگنالی آبشاری خاصی گردد که در بیان ژن و 
فعال کردن پروتئین های تنظیم کننده فرآیند نسخه برداری )مانند 
افزایش دهنده  فاکتورهای  و  عضله17  تنظیم کننده  فاکتورهای 
سلولی  چرخه های  تنظیم کننده  پروتئین های  مایوسیت-182(، 
آبیکواتین-پروتئازوم  تجزیه کننده  فاکتورهای  و   )P21 )مانند 

وابسته به 19Fox1 نقش دارند ]29،27[. 

نظر می رسد که  به  مایواستاتین،  با وجود عملکردهای مختلف 
مهم ترین عملکرد مایواستاتین تنظیم منفی حجم توده عضلانی است، 
به طوری که در حیواناتی که بیان ژن مایواستاتین در عضله اسکلتی 
 )Cre/LoxP آن ها با روش های آزمایشگاهی خاص )با استفاده از تزریق
متوقف شده بود، میزان حجم توده عضلانی )به علت هایپرتروفی 
وهایپرپلازیای شدید فیبرهای عضلانی(، به دو الی سه برابر حیوانات 
و  زیمرس  دیگر  طرفی  از   .]23  ،24  ،31،30[ بود  رسیده  عادی 
همکاران نشان دادند که بیش بیانی مایواستاتین در موش های بالغ 

موجب کاهش شدید حجم توده عضلانی می گردد ]32[.

مطالعات نشان داد ند که کاهش حجم توده عضلانی ناشی از 
افزایش مایواستاتین به دلیل مهم ترین عمل ذکر شده برای مایو 
استاتین یعنی کاهش فعالیت، تمایز یافتگی، تکثیر16 و خاصیت 
بازسازی خود به خودی17 سلول های ماهواره ای18 از طریق مسیر 
 4-Smad 3 و-Smad ،2-Smad های سیگنالی درون سلولی
است ]34،33[. سلول های ماهواره ای و سلول های تک هسته ای 
از اعضای خانواده سلول های ساقه عضله اسکلتی هستند. این 
قرار  پایه وسارکولما سلول های عضلانی  بین لامینای  سلول ها 
)بعد  تولد  از  بعد  دوران  در  ماهواره ای  سلول های   .]35[ دا رند 
از فعال شدن(، از طریق ترکیب با تارچه های عضلانی موجود، 
موجب تحریک تولید هسته های عضلانی جدید و متعاقباً افزایش 

ظرفیت نسخه برداری تارهای عضلانی می گردند ]38،36[. 

این فرآیندها جهت بازسازی و هایپرتروفی تارچه های عضلانی 
آتروفی  روند  در  مایواستاتین  نقش  بسیارمهم هستند. هرچند 
وابسته به سن مشخص نیست ]39[، اما به نظر می رسد همزمان 
با بالارفتن سن، افزایش بیان مایواستاتین موجب کاهش تعداد، 
فعالیت و تمایز یافتگی سلول های ماهواره ای و متعاقباً کاهش 

14. Activin like kinase-1
15. Smad-ubiquitin regulatory factors
16. Proliferation
17. Self-renewal
18. Satellite cells
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حجم توده عضلانی و متعاقباً افزایش میزان شیوع سارکوپنیا در 
افراد سالمند می گردد.

در همین راستا مطالعات بسیاری نشان داده اند که مهم ترین 
راهکار در پیشگیری و درمان سارکوپنیا، رژیم غذایی برنامه ریزی 
شده و انجام فعالیت های ورزشی است ]41،40،2[. طبق تحقیقات، 
رژیم های غذایی در افراد سالمند موجب به وجود آوردن اختلالات 
جسمانی و مشکلات روانی فراوانی مانند آنمی و رخوت19 می گردند 
]42[ و فعالیت  ورزشی بهترین روش پیشگیری و درمان این 
اختلال عضلانی درافراد سالمند است ]46-43[. در همین راستا، 
تحقیقات نشان داده اند که فعالیت های ورزشی در افراد سالمند 
بهبود  فیزیولوژیکی ]47-49[،  بهبود شرایط  می توانند موجب 
بیوسنتز پروتئین، جلوگیری از کاهش و یا حتی افزایش قدرت، 
حجم و عملکرد توده عضلانی و هاپتروفی در تارهای عضلانی 

گردد ]10،50،48،47-54[. 

سلامت  در  ورزشی  فعالیت های  فراوان  مزیت های  وجود  با 
فیزیولوژیک عضله اسکلتی افراد سالمند، تحقیقات بسیار اندکی 
در زمینه تاثیر فعالیت های ورزشی بر میزان مهم ترین پروتئین 
درگیر در فرآیند سارکوپنیا در این افراد صورت گرفته است و فقط 
به تاثیر فعالیت مقاومتی بر میزان پروتئین مایواستاتین پرداخته 
شده است. در همین راستا غلامعلی و همکاران نشان دادند که یک 
جلسه فعالیت مقاومتی می تواند موجب کاهش میزان مایواستاتین 
پلاسما در افراد سالمند 60 الی 75 ساله گردد ]55[. همچنین 
نورشاهی و همکاران نشان دادند که در پاسخ به فعالیت مقاومتی 
حاد با شدت 75 درصد RM-201، میزان پروتئین مایواستاتین 

پلاسما در مردان سالمند سالم کاهش معناداری یافت ]56[. 

کیم و همکاران نیز نشان دادند که میزان مایواستاتین در پاسخ 
به فعالیت مقاومتی در افراد مسن به میزان 44 درصد کاهش یافت 
]57[. اما با وجود این مطالعات، هنوز هیچ تحقیقی به بررسی تاثیر 
فعالیت استقامتی بر میزان پروتئین مایواستاتین درافراد سالمند 
نپرداخته است. از این رو پاسخ و تاثیر پذیری این پروتئین به فعالیت 
استقامتی در افراد سالمند کاملًا ناشناخته است. بنابراین با در نظر 
گرفتن این مسئله و با توجه به این که به منظور بررسی پاسخ 
را  پروتئین  این  باید میزان  فعالیت ورزشی  به یک  مایواستاتین 
بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعالیت اندازه گیری نمود ]59 ،58[؛ 
هدف از این تحقیق بررسی تاثیر یک جلسه فعالیت استقامتی 
بر میزان مایواستاتین پلاسما در مردان سالمند سالم در بازه های 

زمانی بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعالیت بود.

روش مطالعه

این تحقیق 11 مرد سالمند سالم )سن 2/1±68 سال،  در 

19. Lethargy
20. One Repetition Maximum (1-RM)

قد 1/3±177 سانتی متر، وزن 1/5±79 کیلوگرم(، به صورت 
سابقه  دارای  که  آزمودنی هایی  داشتند.  مشارکت  داوطلبانه، 
بیماری خاصی مانند بیماری های قلبی عروقی، فشار خون بالا، 
و  دارو  یا مصرف  و  آرتروز  اختلالات درکی21،  ملیتوس،  دیابت 
سیگار و هر نوع اختلالی که توانایی فرد را در اجرای پروتکل 
منع  تحقیق  در  شرکت  از  می داد،  قرار  الشعاع  تحت  تحقیق، 
 شدند. در ضمن آزمودنی هایی که تحت درمان های هورومونی 
)تستسترون و استروژن( و یا هر نوع دارویی که بر حجم توده 
عضلانی تاثیر گذار باشد، بودند نیز از شرکت درتحقیق منع  شدند 
]57[. هیچ یک از آزمودنی های شرکت کننده در مطالعه حاضر 
دارای این شرایط نبودند. سپس اهداف و روش انجام مطالعه و 
ملاحظات اخلاقی به طور کامل برای آزمودنی ها توضیح داده شد 
و تمام آزمودنی ها فرم رضایت نامه شرکت در تحقیق را مطالعه و 

امضا کردند. 

شده  تعیین  روز  در  که  آمد  عمل  به  دعوت  آزمودنی ها  از 
برای ارزیابی ترکیب بدن به آزمایشگاه مراجعه کنند. در ادامه 
با دقت 0/01  آلمان(  با قدسنج سِکا22 )ساخت  قد آزمودنی ها 
اندازه گیری شد. سایر متغیر های مربوط به ترکیب بدنی افراد با 
استفاده از دستگاه Body Composition )مدل X-PLUS، ساخت 
افزایش دقت  اندازه گیری شدند. به منظور  کشور کره جنوبی( 
اندازه گیری ها و جلوگیری از بروز خطا، به آزمودنی ها توصیه شده 
بود که2 الی 3 ساعت قبل از اندازه گیری از خوردن و نوشیدن، 
12 ساعت قبل از اندازه گیری از فعالیت بدنی شدید، 7روز پیش 
از اندازه گیری از مصرف داروهای مدر خودداری نمایند و در حین 
اجرای آزمون هیچ نوع فلزی به همراه نداشته باشند. همچنین 
اندازه گیری، در  از  بود که 30 دقیقه قبل  آنها توصیه شده  به 
صورت لزوم دفع ادار نمایند.در جدول شماره 1 اطلاعات توصیفی 

و فیزیولوژیکی آزمودنی ها نشان داده شده است.

یک روز پس از ارزیابی ترکیب بدنی، از آزمودنی ها دعوت به عمل 
آمد که جهت اندازه گیری حداکثر اکسیژن مصرفی )VO2max( به 
آزمایشگاه فیزیولوژی ورزش دانشکده تربیت بدنی دانشگاه شهید 

بهشتی مراجعه نمایند.

VO2max اندازه گیری

VO2max آزمودنی ها با استفاده از دوچرخه کارسنج مونارگ 
 Cortex,( ,Germany( و دستگاه متالایزر   Monark, E839(
Germany( و ازطریق یک آزمون فزآینده اندازه گیری شد. بدین 
صورت که شدت کار پس از گرم کردن )5 دقیقه رکاب زدن بدون 
بار( در دو دقیقه اول 50 وات بود و سپس به ازای هر دو دقیقه، 
شدت 25 وات افزایش می یافت تا اینکه آزمودنی به واماندگی 

21. Cognitive dysfunctions
22. Seca

تاثیر یک جلسه فعالیت استقامتی برمیزان مایواستاتین پلاسما در مردان سالمند سالم
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برسد. نشانه های واماندگی شامل موارد ذیل بودند:

RER≤1/15، رسیدن اکسیژن مصرفی به حالت فلات )علی 
رغم افزایش شدت فعالیت(، رسیدن مقیاس 20 امتیازی بورگ 
به 19 الی 20، اظهار خود آزمودنی دال بر ناتوان بودن در ادامه 
دادن به فعالیت. رسیدن به سه معیار از این چهار معیار به منظور 
توقف آزمون کافی بود ]60[. در حین اجرا دستگاه گاز آنالیزور به 
آزمودنی ها وصل بود و داده های مربوط به حجم اکسیژن مصرفی، 
دی اکسیدکربن بازدمی، نسبت تبادل تنفسی، ضربان قلب، میزان 

انرژی مصرفی و برون ده قلب، لحظه به لحظه ثبت می شد. 

پروتکل اصلی

سه روز پس از تعیین VO2max، از آزمودنی ها دعوت به عمل 
آمد تا جهت اجرای پروتکل اصلی مجدداً در آزمایشگاه فیزیولوژی 
ورزش حضور داشته باشند. بدین منظور از آزمونی ها درخواست 
شده بود که 48 ساعت قبل از اجرای پروتکل اصلی از فعالیت 
بدنی شدید و12 ساعت قبل از آن از مصرف کافئین خودداری 
نمایند. میزان پایه مایواستاتین پلاسما، بعداز 30 دقیقه نشستن 
روی صندلی گرفته شد و آزمودنی ها بلافاصله پروتکل اصلی را 
که شامل 30 دقیقه رکاب زدن روی دوچرخه کارسنج مونارک با 

شدت VO2max %70، را اجرا کردند ]61[. 

نمونه های خونی دوم و سوم نیز به ترتیب بلافاصله و چهار 
ساعت بعد از فعالیت از ورید بازویی آزمودنی ها گرفته شد. در هر 
بار خون گیری میزان 5 میلی لیتر خون از ورید بازویی آزمودنی ها 
گرفته شد. جهت جلوگیری از همولیز شدن نمونه های خونی، از 
لوله های حاوی EDTA  استفاده شد و به آرامی مخلوط شد. سپس 
جهت جدا نمودن پلاسمای خون، نمونه ها به مدت 15 دقیقه 
 Ependourffe-( در سانتریفوژ  در دمای 4 درجه سانتی گراد 
آلمان( با دور g 3000 در دقیقه قرار داده شدند. پلاسمای جدا 
شده در دمای 80- درجه سانتی گراد نگهداری شد، تا بعداً میزان 

مایواستاتین اندازه گیری شود. جهت سنجش داده های مربوط به 
مایواستاتین پلاسما از کیت آزمایشگاهی الایزا23 استفاده شد. 

نسخه 16   SPSS افزار نرم  از  آماری  تحلیل  و  تجزیه  جهت 
استفاده شد. پس از کسب اطمینان از طبیعی بودن توزیع داده ها 
با استفاده از آزمون کولموگروف-اسمیرنوف، از آزمون آماری آنوا 
به منظور بررسی پاسخ مایواستاتین پلاسما به فعالیت استقامتی 
)در بازه های زمانی بلافاصله و چهار ساعت بعد از فعالیت( استفاده 

شد. سطح معنی داري P≤0/05 در نظر گرفته شد. 

یافته ها 

مردان  در  استراحت  حالت  در  پلاسما  مایواستاتین  میزان 
سالمند سالم ng/ml 1/85±14/07 بود. نتایج آنالیز روش آماری 
تحت  پلاسما  مایواستاتین  دادکه  نشان   One-way ANOVA
 .)F2/32=285/10, P=0/0001( تاثیر فعالیت استقامتی قرار گرفت
در همین راستا آزمون آماری تعقیبی بانفرونی نشان داد که میزان 
چهار  و   )7/37±1/63  ng/ml( بلافاصله  پلاسما  مایواستاتین 
ساعت بعد از فعالیت )ng/ml 1/64±6/20(، به ترتیب 45/57% 
این  که  یافت  کاهش   )P=0/0001(  53/53% و   )P=0/002(
کاهش معنادار بود. همچنین میزان مایواستاتین پلاسما در چهار 
ساعت بعد از فعالیت نسبت به بلافاصله بعد از فعالیت 15/87% 
کاهش یافت، اما این کاهش معنادار نبود. تغییرات مایواستاتین 
پلاسما در پاسخ به فعالیت استقامتی در مردان سالمند سالم در 

تصویر شماره 1 نشان داده شده است.

بحث

فعالیت  تاثیر یک جلسه  بررسی  این تحقیق  انجام  از  هدف 
مهمترین  عنوان  به  پلاسما،  مایواستاتین  میزان  بر  استقامتی 

23. Human Myostatin, ELISA, CUSABIO BIOTECH, Wuhan, 
China, Sensitivity: 0.312 ng/ml

.)Mean±SD( جدول 1. اطلاعات توصیفی و فیزیولوژیکی آزمودنی ها

11 تعداد
2/1±68سن (سال)
(cm) 1/3±177قد
(kg) 1/5±79وزن

(BMI) 1/7±25ساخص توده بدن
(kg) 0/6±18/1حجم توده چربی بدن

(kg) 2/3±63/9حجم توده بدون چربی بدن
0/02±0/89نسبت دور کمر به دور باسن
VO2max(ml/kg.min)33±2/9
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پروتئین درگیر در فرآیند سارکوپنیا در مردان سالمند سالم بود. 
یافته های این تحقیق نشان داد که میزان مایواستاتین پلاسما در 
بلافاصله بعد از فعالیت نسبت به قبل از فعالیت کاهش معناداری 

)%45/57( یافت. 

همکاران،  و  غلامعلی  توسط  نتایج کسب شده  با  یافته  این 
نورشاهی و همکاران و کیم وهمکاران که کاهش میزان مایواستاین 
را متعاقب فعالیت ورزشی درسالمندان گزارش کرده بودند، موافق 
است. اما این یافته با نتایج گزارش شده توسط والکر وهمکاران که 
افزایش میزان مایواستاتین پلاسما را متعاقب فعالیت مقاومتی با 
شدت بسیار بالا )RM-1 %90-85( در مردان جوان گزارش کرده 
بودند، همسو نبود. احتمالاً علت تناقض موجود، ناشی از تفاوت 
در نوع پروتکل ورزشی، شدت بالاتر محرک تمرینی به کار گرفته 
شده و تفاوت در ویژگی های دموگرافیکی آزمودنی ها باشد ]62[.  

یکی از دلایل کاهش میزان مایواستاتین پلاسما در بلافاصله بعد 
از فعالیت استقامتی در این تحقیق را می توان به افزایش میزان 
 IGF-1 هورمون رشدی شبه انسولین نسبت داد. افزایش میزان
در عضله اسکلتی موجب کاهش میزان فعالیت مسیرFox1 22 )به 
عنوان یکی از مهم ترین مسیرهای سلولی مسئول افزایش تجزیه 
پروتئین و نهایتاً آپوپتوز( می گردد. کاهش این مسیر سیگنالی 
درون سلولی، تحت یک مکانیسم کاملًا ناشناخته موجب کاهش 
تعداد وحساسیت گیرنده های سرین-تروئونینی اکتیوینی نوع دو 
)ActR-IIA یا ActR-IIB( یا گیرند های کینازی اکتیوین مانند 
)TβRII/ALK-4 یاTβRI/ALK-5 ( می گردد ]63[. کاهش تعداد 
و یا حساسیت این گیرنده های مایواستاتین، با کاهش تولید و 

ترشح مایواستاتین همراه است ]29[. 

از طرفی دیگر نشان داده شده است که میزان IGF-1 متعاقب 

فعالیت استقامتی در افراد سالمند افزایش می یابد ]64[. بنابراین 
احتمال دارد افزایش IGF-1 و اتفاقات درون سلولی ناشی از آن، 
یکی از علل کاهش میزان مایواستاتین در بلافاصله بعد ازفعالیت 

در این تحقیق باشد.

بیان ژن مایواستاتین در دستگاه گلژی سلول های عضلانی با 
ترشح پروتئین مایواستاتین به داخل خون همبستگی مثبت دارد، 
به طوری که هر گونه تغییراتی )کاهش/افزایش( که در بیان ژن 
مایواستاتین در عضله رخ می دهد با تغییرات مشابه در میزان این 
پروتئین در پلاسما همراه است. این تغییرات به تعادل بین محرک ها 
)مانند: Titin-cap و دکورین( و بازدارند ه های )مانند: فول استاتین، 
 )hSGT26 3 25 و-GASP-1 ،LTBT ،24ژن وابسته به فول استاتین
بیان ژن مایواستاتین بستگی دارد. نشان داده شده است که متعاقب 
اعمال یک استرس فیزیولوژیکی بر عضله اسکلتی )مانند فعالیت 
مایواستاتین  ترشح  و  ژن  بیان  بازدارنده های  عملکرد  استقامتی( 
به داخل خون بر عملکرد محرک های آن، موجب کاهش میزان 
مایواستاتین می گردد ]65 ،29[. بنابراین به نظر می رسد مکانیسم 
ذکر شده یکی از علل احتمالی کاهش میزان مایواستاتین پلاسما 

در بلافاصله بعد از فعالیت در این پژوهش باشد.

همچنین نتایج این تحقیق نشان داد که میزان مایواستاتین پلاسما 
در چهار ساعت بعد از فعالیت استقامتی نسبت به قبل از فعالیت در 
مردان سالمند سالم، کاهش معناداری )%53/53( یافت. هر چند که 
علت این کاهش کاملاً ناشناخته است، اما به نظر می رسد که علت 

24. Follistatin like related gene
25. Growth and differentiation factor Associated Serum Protein-1
26. Human Small Glutamine-rich Tetratricopeptide repeat-con-
taining protein

تصویر 1. تغییرات مایواستاتین پلاسما در پاسخ به فعالیت مقاومتی در مردان سالمند سالم.

* نشانه اختلاف معنادار نسبت به قبل از فعالیت، سطح معناداری P≤0/05 در نظر گرفته شد.
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این کاهش را می توان به" نظریه خود تنظیمی مایواستاتین"27 که 
نظریه  این  داد ]66[.  ارائه شد، نسبت  و همکاران  فابرس28  توسط 
تبیین کننده این مسئله است که پروتئین مایواستاتین دریک حلقه 
  Smad-7 بازخورد منفی و از طریق یک مسیر سیگنالی وابسته به
موجب کاهش نسخه برداری، ترجمه و بیان ژن مایواستاتین از دستگاه 
میزان  این مسئله  متعاقب  گلژی سلول های عضلانی می گردد که 
پروتئین مایواستاتین پلاسما کاهش خواهد یافت. از طرفی دیگر کیم و 
 همکاران نشان دادند که در چندین ساعت پس از اعمال یک محرک 
ورزشی در عضله اسکلتی سالمندان، این مکانیسم فعال می گردد ]67[.

مایواستاتین در عضله اسکلتی علاوه بر تنظیم منفی حجم 
همین  در  است.  نیز  التهابی  پیش  نقش  دارای  عضلانی،  توده 
راستا مطالعات نشان داده اند که یکی از مهم ترین علل تغییرات 
تغییرات  علت  به  پلاسما  مایواستاتین  میزان  در  آمده  به وجود 
سایتوکاین های التهابی )به ویژه اینترلوکین-6 29،  اینترلوکین-308 
که  داده اند  نشان  مطالعات   .)59( است  اینترلوکین-3151(  و 
تاثیر یک مکانسیم  افزایش میزان IL-8 ،IL-6 و IL-15 تحت 
کاملًا ناشناخته با افزایش فعالیت برخی از مسیرهای سیگنالی 
مسئول سنتز پروتئین )به ویژه NF-kB32 و p42/44 MAPK33( و 
کاهش میزان فعالیت مسیر سیگنالی مایواستاتین )به عنوان یکی 
ازاصلی ترین مسیرهای درون سلولی مسئول پروتئولیز( و متعاقباً 
کاهش میزان تولید مایواستاتین همراه است ]68[. ازطرفی دیگر 
 IL-15 و IL-8 ،IL-6 لوئیس34 و همکاران نشان دادند که میزان
در چهار ساعت بعد از فعالیت استقامتی افزایش معناداری می یابد 
]59[. از این رو به نظر می رسد یکی از علل احتمالی کاهش میزان 
مایواستاتین پلاسما درچهار ساعت بعد از فعالیت استقامتی دراین 

تحقیق، ناشی از افزایش میزانIL-8 ،IL-6 و IL-15 باشد. 

همچنین نتایج این پژوهش نشان داد که میزان مایواستاتین 
درمردان  استقامتی  فعالیت  از  بعد  ساعت  چهار  در  پلاسما 
سالمند سالم، نسبت به بلافاصله بعد ازفعالیت، %15/87 کاهش 
فعالیت  افزایش  احتمالاً  نبود.  معنادار  کاهش  این  اما  یافت 
مانند  پروتئولیکی  سلولی  درون  سیگنالی  مسیرهای  از  برخی 
آتروژین-351، آتروژین-362، کالپین-371 کالپین-2 38، کاسپاز-

27. Model of “Myostatin auto-regulation”
28. Forbes
29. Interlukine-6 (IL-6)
30. Interlukine-8 (IL-8)
31. Interlukine-15 (IL-15)
32. Nuclear Factor-Kappa B (NF-kB)
33. p42/44 Mitogen Activated Protein Kinase (p42/44 MAPK)
34. Louis
35. Atrogin-1
36. Atrogin-2
37. calpain-1
38. calpain-2

393 و کاسپاز-4012 و کاهش فعالیت مسیر سیگنالی مایواستاتین 
مسئول کاهش میزان سنتز و ترشح مایواستاتین به داخل پلاسما 
در چهار ساعت بعد از فعالیت نسبت به بلافاصله بعد ازفعالیت 
باشد. البته ممکن است افزایش تمایل مایواستاتین برای اتصال به 
گیرنده های دخل سلولی آن )به ویژه ActR-IIB( در چهار ساعت 
بعد ازفعالیت نسبت به بلافاصله بعد ازفعالیت، یکی دیگر از علل 
کاهش میزان مایواستاتین پلاسما باشد. هرچند درک صحیح تر 

این مسئله نیازمند مطالعات بیشتری است.

نتیجه گیری نهایی

این تحقیق نشان داد که میزان پروتئین  نتایج  به طور کلی 
مردان  در  استقامتی  فعالیت  به  پاسخ  در  پلاسما  مایواستاتین 
سالمند سالم، کاهش معناداری می یابد. بنابر یافته های این تحقیق 
بتوان موجب کاهش  فعالیت استقامتی  با تجویز  احتمال دارد 
میزان مایواستاتین و متعاقباً سارکوپنیا در افراد سالمند شد. هر 
چند که به منظور بررسی دقیق تر و درک بهتر مکانیسم های 
مربوطه پیشنهاد می شود در صورت امکان در تحقیقات مشابه 
سایر فاکتورها و پروتئین های درگیر در فرآیند سارکوپنیا )مانند 
مایوژنینMyf644 ،MyoD42، Myf543 ،41( و برخی از اینترلوکین 

ها )مانند IGF-1 و MGF45( اندازه گیری شوند. 

تشکر و قدردانی

در انتها مراتب تشکر و قدردانی خود را از زحمات و همکاری 
ارزشمند جناب آقای دکتر فریبرزهوانلو مدیرآزمایشگاه دانشکده 
تربیت بدنی دانشگاه شهید بهشتی تهران، آقای محسن شعبانی 
شهید  دا نشگاه  ورزش  فیزیولوژی  ارشد  کارشناسی  دانشجوی 
بهشتی تهران و کلیه سالمندان محترم که در اجرای هر چه بهتر 

این پژوهش صمیمانه همکاری نمودند، اعلام  می داریم.

39. Caspase-3
40. Caspase-12
41. Myogenein
42. Myogenic regulatory factor D
43. Myogenic regulatory factor 5
44. Myogenic regulatory factor 6
45. Mechano growth factor
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