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 چکیده
هدف  .کندیممتنوع تعدیل  يهانیوکایمتابولیکی ناشی از ما ارتباطترین بافتی است که هومئوستاز متابولیکی را با عضلۀ اسکلتی، بزرگ

به انسولین  هفته تمرین مقاومتی، هوازي و ترکیبی بر مقادیر مایواستاتین، فولستاتین، آیریزین و مقاومت 8از پژوهش حاضر بررسی تأثیر 
. گرفتند قرارگروه، تمرین مقاومتی، استقامتی، ترکیبی و کنترل  4طور تصادفی در ) بهBMI≥30چاق غیرفعال (مرد  40در مردان چاق بود. 

به  یریزینجلسه در هفته به تمرینات ویژه پرداختند. مقادیر سرمی مایواستاتین، فولستاتین و آ 3 و هفته 8تمرینی به مدت  يهاگروه
 002/0(و آیریزین ) P = ،661/5 =F 003/0(، فولستاتین )P = ،048/3 =F 041/0(مایواستاتین در متغیر . شد يریگاندازه ELISAروش 

P = ،261/6 =Fنتایج آزمون تعقیبی . وجود داشت يهفته مداخله تفاوت معنادار 8پژوهش پس از  يها) بین گروهLSD ،تمرین  نشان داد
و  )= P 006/0تمرین مقاومتی (این در حالی بود که  .شدمایواستاتین ) موجب کاهش معنادار = P 006/0مقاومتی نسبت به گروه کنترل (

 003/0( ، هوازي)= P 031/0تمرین مقاومتی (فولستاتین شد. همچنین،  معنادار افزایشنسبت به گروه کنترل موجب  )= P 001/0( هوازي
P =(  و ترکیبی)001/0 P =(  لانی عوامل دخیل در آتروفی عض رسدینظر مبه. شدآیریزین  معنادار یشافزانسبت به گروه کنترل موجب

. دارند در کنترل تخریب متابولیکی مقاومت به انسولین کمتر دخالت ،رندیگیمایواستاتین که تحت تأثیر تمرین مقاومتی قرار م مانند
 ،رندیگیمکه تحت تأثیر تمرینات هوازي و مقاومتی قرار  فولستاتین و آیریزین مانندکه عوامل درگیر در هایپرتروفی عضلانی درحالی

 .دارندناشی از چاقی  يهابیکنترل بهتري بر تخر

 
 يدیکل يهاواژه

 .، مردان چاق، تمرین ترکیبی، آیریزین، مایواستاتین، فولستاتینهوازيتمرین مقاومتی، تمرین 
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 مقدمه

مرتبط با  يهاترین چالشگفاکتور چاقی از بزرریسک

. )1( کندیکه در سنین مختلف شیوع پیدا م استسلامتی 

منفی بر سلامت، موجب افزایش خطر ابتلا  تأثیراتچاقی با 

منفی تأثیرات . از جمله شودیاتوانی و مرگ مبه بیماري، ن

به افزایش مقاومت به انسولین،  توانیچاقی بر سلامت م

قلبی ـ عروقی و دیابت نوع  يهايماریم متابولیک، بوسندر

 . )2( اشاره کرد 2

مختلفی براي  سازوکارهايتحقیقات،  نتایج براساس

تخریب سیگنالینگ مانند تأثیرات تخریبی ناشی از چاقی (

اصلی و آغازگر این  أشناسایی شده است که منش انسولین)

. )2( گرددی(چربی) برم 1به خود بافت آدیپوز سازوکارها

بافت چربی، ارگان بزرگ متابولیک و اندوکراین است، 

 دیریسیگليتر سازيعملکرد اصلی این بافت شامل ذخیره

 يهادر شرایط دریافت کالري اضافی و رهایش آنها در دوره

مکانیکی  يهاناشتایی، تنظیم حرارت و حفاظت از ارگان

انرژي  ةچربی) منبع ذخیر يها(سلول 2هاتیپوسی. آداست

. سه نوع بافت چربی وجود دارد )3( عنوان چربی هستندبه

)، بافت چربی WAT( 3بافت چربی سفید :ند ازاکه عبارت

 . )beige( )4) و بافت چربی بژ (BAT( 4ياقهوه

را در قالب  های) انرژي و چربWATبافت چربی سفید (

این بافت همچنین با  .)5( کندیذخیره م دیریسیگليتر

 يهانیپوکایترشح انواع مختلفی از فاکتورهاي التهابی (آد

ز چاقی متابولیکی ناشی ا يهابیالتهابی) در القاي آسپیش

. بافت چرب )6( مقاومت به انسولین دخیل است مانند

) میتوکندري فراوان دارد که براي تولید BAT( ياقهوه

 ياقهوه يهاتیپوسیرو، آد. ازاینشودیگرما استفاده م

                                                           
1. Adipose tissue  
2. Adipocyte  
3. White adipose tissue 
4. Brown adipose tissue 
5. Myokine 
6. Cross talk 

را براي حفظ هومئوستاز حرارتی  هایگلوکز و چرب

هاي ) داراي ویژگیbeige. بافت چربی بژ (سوزانندیم

 ياچربی قهوه يهاو سلول چربی سفید يهاترکیبی سلول

، این يا. با توجه به عملکرد مثبت بافت چرب قهوهاست

عنوان هدف درمانی براي چاقی شناسایی شده بافت، به

 تأثیرات تواندیاي مقهوهسازي بافت چربی است. فعال

سازي مفیدي براي انسان نیز داشته باشد و ممکن وسوخت

. )7( را بهبود بخشد 2است عوارض چاقی مانند دیابت نوع 

اي شدن بافت چربی سفید، تحقیقات، قهوه نتایج سبراسا

در برابر اختلالات متابولیکی ناشی از رژیم غذایی از جمله 

 مؤثر از جمله عوامل. )7( کندچاقی و دیابت محافظت می

شدن بافت چربی سفید، فعالیت ورزشی منظم  يادر قهوه

 .)8( است

شی منظم بر بافت زات ورناز جمله تأثیرات مثبت تمری

عنوان اسکلتی به ۀویژه عضلۀ اسکلتی است. عضلعضلانی به

درصد وزن بدن را تشکیل  40 ارگان بدن تقریباً نیتربزرگ

ریز، عنوان ارگان درونهاسکلتی ب ۀدهد. امروزه عضلمی

و آزاد شدن آنها به گردش خون  هانیموجب بیان پروتئ

. )9( شودگفته می 5شود که به اصطلاح مایوکاینمی

درون بدن  ةارتباطی پیچید ۀها بخشی از شبکمایوکاین

 )صحبت متقابل( 6 هستند و نقش محوري در کراس تاك

بافت چربی، کبد، ها مانند سایر بافت اسکلتی و ۀبین عضل

 . )10( کنندیپانکراس و غیره بازي م

 8عنوان مایوکاین جدید از رونویسی ژن به 7 آیریزین

5FNDC  در پاسخ به بیانα1-PGC 9  و فعالیت ورزشی

نشده پروتئین جفت و موجب تحریک بیان ابدییافزایش م

)1-UCP (10 چربی سفید و تغییر فنوتیپ  يهادر سلول

7. Irisin 
8. Fibronectin Type III Domain Containing 5 
9. Peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma coactivator 1-alpha  
10. Uncoupling protein 1 
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. )11( شود) میيا(به بافت چربی قهوه سفید بافت چربی

 يهاچربی سفید به سلول يهااین تغییر فنوتیپ سلول

و افزایش در گرمازایی به بهبود حساسیت  ياچربی قهوه

انسولین، کاهش وزن بدن و بهبود تحمل گلوکز منجر 

اند که آیریزین د. مطالعات متعدد گزارش کردهشومی

مترشحه از بافت عضلانی (ناشی از تحریکات تمرین ورزشی) 

سبب تغییر  محیط بدنو چه در  محیط آزمایشگاهچه در 

و تأثیرات  شودمی ياقهوه فنوتیپ بافت چربی سفید به

مقاومت به  مانندتخریبی ناشی از بافت چربی سفید 

 . )12( رساندیانسولین را به حداقل م

قرار دارد که به مایواستاتین پروتئین  ،در مقابل آیریزین

نقش بسزایی  پردازد ومقابله با تأثیرات مثبت آیریزین می

و سبب  داردانسولین عضلۀ اسکلتی  یرسانامیدر تخریب پ

 1مایواستاتین .)13( شودیافزایش مقاومت به انسولین م

عنوان فاکتورهاي رشدي به β-GFT 2 ةداعضوي از خانو

. )14( شودعضلۀ اسکلتی بیان می طور خاص درکه به است

مسیر هایپرتروفی  نمایواستاتین به غیرفعال شد يسازفعال

. )15( شودبیان آن به آتروفی عضلانی منجر میو افزایش 

 سیرو م 3 هاوبلاستیهمچنین مایواستاتین تکثیر و تمایز ما

 ةکنندکه تنظیم کندیرا مهار مAkt/mTOR 4 هایپرتروفی

. با این حال، مطالعات )16(است سنتز پروتئین عضلانی 

اند که تأثیر مایواستاتین فراتر از رشد اخیر نشان داده

مایواستاتین با  از حد بیشبیان  کهيطوربه است،عضلانی 

بر مایواستاتین علاوه مهارو  افزایش مقاومت به انسولین

انسولین به افزایش توده و قدرت عضلانی با بهبود حساسیت 

که مهار  است . نشان داده شده)17(است همراه 

مایواستاتین با سرکوب التهاب، افزایش اکسیداسیون چربی 

اي شدن بافت چربی سفید، حساسیت به انسولین را و قهوه

                                                           
1. Myostatin 
2. Transforming growth factor beta 
3. Myoblast  

شده با رژیم غذایی پرچرب بهبود ذیهتغ يهادر موش

مایواستاتین بیان و ترشح  ،. همچنین)18( بخشدمی

FNDC5/IRISIN  رونویسی از طریق مکانیسم پسرا

. نشان کندیتنظیم م) RNA )miR-34aمیکرو  وابسته به

ها به مایواستاتین در موش (مهار) که ناکوت است داده شده

شود که در منجر می FNDC5/IRISINافزایش بیان 

 . )19( اي شدن بافت چربی سفید نقش داردقهوه

مایواستاتین  مهارعضلانی که در  يهانیاز جمله پروتئ

عنوان . پروتئین فولستاتین بهاست 5 فولستاتین ،نقش دارد

عضلانی،  ةاصلی مایواستاتین در تنظیم تود ةمهارکنند

. )20( کندیالتهاب و نیز متابولیسم گلوکز نقش ایفا م

دیگر مانند  يهابر عضلۀ اسکلتی، فولستاتین در بافتعلاوه

ود و اخیراً نیز شهیپوفیز، جفت، تخمدان و مغز نیز بیان می

عنوان هپتوکاین مشخص شده است که از کبد ترشح به

اصلی  ةکنندشود و نسبت گلوکاکون به انسولین تعیینمی

بر مقاومت  تواندی. فولستاتین نیز ماستفولستاتین  مقادیر

 ةبه انسولین و التهاب از طریق تعامل با اعضاي خانواد

TGF-β ال و خنثی کردن با اتص کهيطوربه ،تأثیر بگذارد

. با )20( همراه است A 6هر دوي مایواستاتین و اکتیوین 

عضلانی و مقاومت  ةفولستاتین در تنظیم تودتوجه به نقش 

مایواستاتین  ةعنوان مهارکنندبه انسولین، این فاکتور به

  .به افزایش حساسیت به انسولین منجر شود تواندیم

هر سه عامل  رسدینظر مبه ،ذکرشده مطالببا توجه به 

مقاومت به  تنظیمآیریزین، فولستاتین و مایواستاتین در 

باشند. تحقیقات مختلف به بررسی  انسولین مؤثر

ي هابا انواع مختلف روش هانیفاکتوري این پروتئتک

تمرینی پرداخته و کمتر ارتباط مقاومت به انسولینی و 

. )21(اند کردهبررسی  یورزشتمرین آنها را با  سازوکار

4. protein kinase B (PKB)/mammalian target of 
rapamycin (mTOR) 
5. Follistatin 
6. Activin A 
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) در مطالعۀ مروري خود به 2019اخیراً، مالوف و خوري (

بر بافت چربی  رگذاریتأثعنوان مایوکاین آیریزین بهبررسی 

پرداختند و نشان دادند افزایش آیریزین ناشی از تمرین 

ي کردن بافت چربی، پتانسیل اقهوهبر تأثیرات ورزشی علاوه

) نیز 2018. توشیا و همکاران ()22(ضدسرطانی نیز دارد 

ي آیریزین در روش تمرینی اسنتریک هاپاسخبه بررسی 

ي انسانی پرداختند. در هانمونه(دویدن در سرپایینی) در 

درصد  70در دو گروه تمرینی با  هایآزمودناین پژوهش 

max2VO ،30  درصد و تمرین ورزشی با  0دقیقه با شیب

رین درصد قرار گرفتند که نشان داده شد تم 10شیب منفی 

ورزشی با شیب منفی سبب تحریک بیشتر در ترشح 

 )2014بولوهر و همکاران (. )23( شودیممایوکاین آیریزین 

و طناب  دنیورزشی (دو نیتمر سال کیبه بررسی تأثیر  نیز

 جیکودك چاق پرداختند. نتا 65در  نیزیریزدن) بر سطح آ

صورت به نیپس از تمر نیزیریآنها نشان داد سطح آ

با وجود این، بررسی این  .)24( است افتهی شیافزا يمعنادار

ي مختلف تمرینی هاروشپروتئین با مقاومت به انسولین در 

در کنار فاکتورهاي رشد عضلانی محدود است. نشان داده 

 سطح فولستاتین نیز پس از تمرین ورزشیشده است که 

. میزان سطح )25( ابدییافزایش م استقامتی تا شدید

هفت  يسوارفولستاتین هنگام ورزش دوچرخه ییپلاسما

افزایش ترشح فولستاتین  .)26( کندیبرابر افزایش پیدا م

ترشحات عضلانی مایواستاتین در ارتباط با  میموجب تنظ

تأثیر تمرین  خصوصشود. در میشدید و استقامتی ورزش 

 مایواستاتین نیز، لانبرگ و همکاران مقادیرورزشی بر 

ی، قدرت ی ـاستقامت(نشان دادند تمرین ترکیبی  )2012(

، سبب دقیقه) 45سواري به مدت تمرین دوچرخه

هاي آنابولیک و توقف پروتئین رسانیپیامفسفوریلاسیون و 

 ییتنهابه یبیان مایواستاتین نسبت به انجام تمرین قدرت

در مطالعات متعدد به بررسی این نشانگرها  .)27( شودیم

ناشی از  عاملی پرداخته شده و نتایج مثبتتک صورتبه

تمرین بر روي این نشانگرها اثبات شده است. با این حال، 

مطالعات در زمینۀ تأیید ارتباط این سه نشانگر با هم بر 

ي مختلف تمرینی محدود هاروشي متابولیکی با هابیتخر

است. همچنین مطالعات در خصوص بررسی آیریزین در 

ا با کنار فولستاتین و مایواستاتین و جهت تغییرات آنه

رو هدف از ي مختلف تمرینی محدود است. ازاینهاروش

، مقاومتی هوازيهفته تمرین  8 تأثیربررسی پژوهش حاضر 

ایرزین و ، مایواستاتین، فولستاتینمقادیر و ترکیبی بر 

  .بودچاق غیرفعال  مردانمقاومت به انسولین در 

 

 روش بررسی

ـ  آزمونشی، پیتجربمهیپژوهش حاضر از نوع ن

حاضر  آماري پژوهشۀ گروه کنترل بود. جامع باآزمون پس

سنی  ۀبا دامنشهرستان بوکان  رفعالیغمردان چاق را 

 60پژوهش از بین  نی. در ادادندیتشکیل مسال  30ـ45

ا بچاق غیرفعال  مرد 40، هیبراساس فراخوان اول آزمودنی،

BMI≥30 ،ۀو پرسشنام نامهتیفرم رضا لیپس از تکم 

در  هایآزمودن. انتخاب شدند در دسترسطور تندرستی به

 10نفر)، تمرین استقامتی (10تمرین مقاومتی ( گروه 4

نجام اة آمادنفر) 10نفر) و کنترل ( 10نفر)، تمرین ترکیبی (

 8ي تمرینی به مدت هاگروهي هایآزمودن پژوهش شدند.

ژه جلسه در هفته (در روزهاي زوج) به تمرینات وی 3هفته، 

 پرداختند. 

نداشتن سابقۀ معیارهاي ورود به پژوهش شامل 

محدودیت فیزیکی و مشکلات جسمی که از مداخلات 

ۀ مصرف سیگار، سابقورزشی جلوگیري کند، نداشتن 

ۀ فعالیت ورزشی منظم (سیستماتیک) قبل از سابقنداشتن 

و  BMI ≤ 30نامه، دارا بودن مطالعه، امضاي برگۀ رضایت

 هایآزمودنمعیارهاي خروج از مطالعه نیز شامل عدم تمایل 

ر د، شرکت نامنظم هایآزمودنبه ادامه دادن تمرین، غیبت 

 دیدگی بود.ي تمرینی و آسیبهابرنامه
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رضایت  برگۀکنندگان تمام شرکتپس از ارزیابی اولیه، 

 همچنین مجوز پزشک براي انجام ،آگاهانه را امضا کردند

اخلاق  ۀت ورزشی صادر شد. این مطالعه توسط کمیتتمرینا

با کد ارومیه در پژوهش دانشگاه علوم پزشکی 

)IR.UMSU.REC.1397.035 .به تصویب رسید ( 

 ي آنتروپومتریک هايریگاندازه

با  ، وزناستفاده از متر نواريبا  قددر پژوهش حاضر 

)، با استفاده از BMIی (بدن ةتود یۀ، نمادیجیتالی يترازو

ی ، درصد چرب)m(بر مجذور قد  میتقس )Kg(وزن فرمول 

ي انقطههفت ۀ کالیپر و با استفاده از معادلۀلیوسبهبدن 

) و WCدورکمر ( ،)Jackson Pollock( جکسون و پولاك

)، با استفاده از متر نواري منعطف، نسبت دور HCدور لگن (

) با استفاده از فرمول دور کمر تقسیم WHRکمر به لگن (

-1قدرت عضلانی و مقدار یک تکرار بیشینه ( ،بر دور لگن

RM) با استفاده از روش برزیکی (Brzycki (ي ریگاندازه

ي اکسیژن مصرفی بیشینه ریگاندازهشد. همچنین براي 

)max2VO و براي تعیین ضربان قلب  )28() از آزمون بروس

 ) استفاده شد. 220بیشینه از فرمول (سن ـ 

 )VO2MAX( یمصرف ژنیحداکثر اکسي ریگاندازه

 ژنیحداکثر اکسبروس براي برآورد  نوار گرداناز آزمون 

 10استفاده شد. پروتکل  هایآزمودن )MAX2VO( یمصرف

کیلومتر در  74/2بروس با سرعت  نوار گرداني امرحله

درصد آغاز شد و درصد شیب و سرعت  10ساعت و شیب 

افزایش یافت. آزمون تا زمانی  1طبق جدول  نوار گردان

ۀ آزمون ادامادامه یافت که آزمودنی خسته شود و قادر به 

 .)29(نباشد 

 
 

 با تست بروس max2VO. پروتکل ویژؤ تعیین 1جدول 
 

 مرحله 
 زمان

 (دقیقه)

 سرعت

 (کیلومتر در ساعت)

 شیب

 (درصد)

1 0 74/2 10 

2 3 02/4 12 

3 6 47/5 14 

4 9 76/6 16 

5 12 05/8 18 

6 15 85/8 20 

7 18 65/9 22 

8 21 46/10 24 

9 24 26/11 26 

10 27 07/12 28 
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زمان آزمون به دقیقه و تا دو رقم اعشار از لحظۀ شروع 

ي ریگاندازهکه آزمودنی قادر به ادامه فعالیت نباشد، تا زمانی

صورت کسري از دقیقه در معادلات و محاسبه شد و به

) جهت برآورد توان هوازي 1984برآوردي (فوستر 

 .)28(استفاده شد  هایآزمودن
VO2 max = 14.8 - (1.379 × T) + (0.451 × T²) - 
(0.012 × T³) 

Tروي تردمیلفعالیت  ن: زما  
 

 ي قدرت عضلانیریگاندازه

آزمون  ،گروه تمرین مقاومتی و ترکیبی يهایآزمودن

 RM-1 .ندرا انجام داد )RM-1( حداکثر قدرت عضلانی

تعداد تکرار) ـ ×  0278/0( [برزیکی ( ۀبراساس معادل

. )30( ) برآورد شد1RMمورد استفاده = ۀ/ وزن ] 0278/1

براي هر دو گروه مقاومتی و ترکیبی  RM-1 قدارم

و شدت تمرین تنظیم شد. سپس افراد گروه  يریگزهاندا

اول را با ده تکرار دوستی و افراد گروه  ۀمقاومتی هفت

 RM-1 %30ستی با اول را با ده تکرار یک ۀترکیبی هفت

تدریج به شدت تمرین افزوده به دنبال آنبهو  ندشروع کرد

 . )30( شد

 برنامۀ تمرین مقاومتی 

آزمون)، افراد گروه یه (پیشي اولهايریگاندازهپس از 

جلسه در هفته به  3هفته و  8به مدت  تمرین مقاومتی

تمرین مقاومتی پرداختند. پروتکل تمرینی براي این افراد 

دقیقه گرم کردن (نرم دویدن و یا  10شامل 

حرکت اصلی، شامل  8سواري)، بدنۀ اصلی تمرین ( دوچرخه

 70به  جیتدربه RM-1 %30تکرار و شدت از  10ست با  3

% 1-RM  دقیقه سرد کردن (حرکات کششی)  10رسید) و

عضلات بزرگ بالاتنه  يبرابود. حرکات اصلی مورد استفاده 

بازو، سرشانه شامل پرس سینه، جلوبازو، پشت تنهنییو پا

دستگاه، لت از پشت، پرس پا، جلوران و پشت پا بود. بین 

ثانیه  90دقیقه و بین هر حرکات  1 هاستهریک از 

 ).2(جدول  )31(استراحت بود 

 ۀ تمرین هوازيبرنام

دقیقه گرم کردن (نرم  10پروتکل تمرین هوازي شامل  

سواري)، بدنۀ اصلی تمرین شامل دویدن دویدن یا دوچرخه

درصد ضربان قلب  50روي تردمیل (شدت فعالیت از 

دقیقه  15درصد و زمان از  70تدریج به ) بهMHRبیشینه (

دقیقه سرد کردن  10دقیقه افزایش یافت) و  45به  جیتدربه

 ).2(جدول  )31((حرکات کششی) بود 

 وازي)ه -برنامۀ تمرین ترکیبی  (مقاومتی 

دقیقه گرم کردن (نرم  10پروتکل تمرین ترکیبی شامل 

سواري)، بدنۀ اصلی تمرین (تلفیقی از هر دویدن یا دوچرخه

دو تمرین مقاومتی و هوازي با همان شدت و نصف زمان 

دقیقه سرد کردن (حرکات  10) و هابرنامههریک از 

کششی) بود. در مجموع، حجم تمرینات ترکیبی از نظر 

زمان، شدت و توالی مشابه دو برنامۀ دیگر بود و شیوة اجرا 

نات مقاومتی همواره پیش از تمرینات ي بود که تمریاگونهبه

هوازي اجرا شد تا از خستگی زودرس ناشی از تمرین 

 ).2(جدول  )31(استقامتی جلوگیري شود 
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 جلسه در هفته)  3هفته،  8. برنامۀ تمرین هوازي، مقاومتی و ترکیبی (2جدول 

 
 

 گروه کنترل

 8هیچ نوع فعالیت ورزشی را در طول  گروه کنترل 

 هفته تجربه نکرد. 

 متغیرهاي بیوشیمیایی  يریگاندازه

ر دو  ییساعت ناشتا 12بعد از  هایآزمودني از ریگخون

انجام آزمون) از ورید بازویی، آزمون ـ پس(پیش دو مرحله

 ةشدارائه يهااول طبق دستورالعمل ۀ. در مرحلگرفت

خواسته شد تا  های، از آزمودنيریگمخصوص شرایط خون

الیت خونی از انجام هرگونه فع يریگقبل از نمونه یک هفته

دارو  و مکملآور و مصرف بدنی سنگین، شرایط استرس

خون در  يهاحاصل از نمونه يهاند. سرمورزاجتناب 

 ۀمرحل شیم آزماتا زمان انجا گرادیسانت ۀدرج -70يدما

ساعت بعد از  48دوم  ۀلمرح يریگشدند. خون زیدوم فر

 تأثیرمنظور از بین رفتن به نیتمر ۀجلس نیانجام آخر

عمل و کنترل به یتمریني هاتمرینی از گروه ۀآخرین جلس

 آمد. 

 با استفاده از روش آزمایشگاهی آیریزینمقادیر سرمی 

ELISA ) و کیتBioassay Technology 

Laboratory کاتولوگ ( ةبا شمار چین) ساختCat. No: 

E3253Hu) و حساسیت (ng/mL 095/0 ضریب ،(

) و ضریب Intra-Assay: CV<8%آزمون (تغییرات درون

) Inter-Assay: CV<10%آزمون (تغییرات برون

 شد.  يریگاندازه

با استفاده از روش  مایواستاتینمقادیر سرمی 

 Bioassay Technologyو کیت ( ELISAآزمایشگاهی 

Laboratory کاتولوگ ( ةشمار باچین ) ساختCat. No: 

E0403Hu) و حساسیت (ng/L 52/5 ضریب تغییرات ،(

) و ضریب تغییرات Intra-Assay: CV<8%آزمون (درون

 شد. يریگ) اندازهInter-Assay: CV<10%آزمون (برون

با استفاده از روش فولستاتین مقادیر سرمی 

 Bioassay Technologyو کیت (  ELISA آزمایشگاهی

Laboratory(  ةبا شمار چینساخت ) کاتولوگCat. No: 
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E1010Hu( ) و حساسیتng/mL 24/0 ضریب تغییرات ،(

) و ضریب تغییرات Intra-Assay: CV<8%آزمون (درون

 شد. يریگ) اندازهInter-Assay: CV<10%آزمون (برون

گلوکز  ةمقادیر گلوکز خون با استفاده از کیت ویژ

 گرمیلیم 5ایران با حساسیت آزمون ساخت شرکت پارس

آزمون شد. ضریب تغییرات درون يریگاندازه تریلیدر دس

  بود. % 69/0% و ضریب تغییرات برون آزمون آن  49/1این کیت 

  با استفاده از روش آزمایشگاهیانسولین مقادیر سرمی 

ELISA ) و کیتMonobindکاتولوگ  ة) ساخت آمریکا با شمار

)Cat. No: 5825-300A) و حساسیت ( µIU/mL  75/0 ،(

) و Intra-Assay: CV<8%آزمون (ضریب تغییرات درون

) Inter-Assay: CV<9/8%آزمون (ضریب تغییرات برون

 شد. يریگاندازه

با روش ارزیابی مدل همئوستازي  مقاومت انسولین

)IR-HOMA(1  براساس گلوکز خون ناشتا برحسب

غلظت انسولین ناشتا برحسب لیتر در دسیبر  گرمیلیم

 صورت گرفت.  405 واحد بر لیتر تقسیم بر عدد ثابتمیلی

[HOMA-IR = لیتر) دسیبر  گرمیلی(م   گلوکز سرم 

واحد بر لیتر)(میلی × انسولین سرم   ÷ 405] 

 
 وتحلیل آماريتجزیه

در پژوهش حاضر از آزمون آماري شاپیرو ـ ویلک براي 

بررسی  برايها، از آزمون لون بررسی توزیع طبیعی داده

، از آزمون تحلیل کوواریانس هایانسهمگنی وار

)ANCOVA و آزمون تعقیبی (LSD  براي تعیین تفاوت

پژوهش با  يهاوتحلیل دادهگروهی استفاده شد. تجزیهبین

در سطح  22ۀ نسخ SPSSفزار آماري ااستفاده از نرم

 . گرفت) انجام P> 05/0( يمعنادار

 

 هاافتهی

متغیرهاي آنتروپومتریک و  استاندارد انحراف و میانگین

  .استشده داده  نشان 3 جدول فیزیولوژیک مردان چاق در

 
 ن)میانگی ±(انحراف استاندارد  پژوهش يهادر گروه مردان چاقیزیولوژیک فآنتروپومتریک و  يهایژگیو .3جدول 

 متغیر
 گروه

 تمرین ترکیبی تمرین هوازي تمرین مقاومتی کنترل

 3/35 ± 80/3 6/34 ± 83/3 3/34 ± 33/3 3/35 ± 83/3 (سال)سن 
 cm( 83/3 ± 5/174 56/5 ± 8/178 39/3 ± 2/174 46/4 ± 8/174(قد 

 وزن
)Kg( 

 2/95 ± 96/4 3/95 ± 49/4 4/97 ± 89/4 6/95 ± 56/5 ق
  2/92ab  98/3 ± 0/94bc ± 31/5 6/98 ± 29/5 1/96 ± 37/6 ب

BMI 
)2kg/m( 

 0/31 ± 76/0  4/31 ± 93/0 5/30 ± 15/1 3/31 ± 17/1 ق
  3/30ab  70/0 ± 7/30c ± 04/1 8/30 ± 72/0 5/31 ± 39/1 ب

 چربی
 )درصد(

 1/23 ± 29/2 2/24 ± 60/1 7/23 ± 57/2 2/23 ± 07/3 ق
 9/21a 71/1 ± 6/20a 70/1 ± 0/20a ± 31/2 5/23 ± 22/3 ب

2maxVO 
)1-ml/kg/min( 

  5/31 ± 81/6  9/32 ± 03/4 6/30 ± 79/5 8/31 ± 08/8 ق
  6/45ab  76/6 ± 1/39abc ± 49/6 1/31 ± 17/5 3/32 ± 35/7 ب

 دور کمر
)cm( 

 5/103 ± 56/8 4/103 ± 90/4 5/101 ± 08/5 7/102 ± 92/9 ق
 2/98a 21/3 ± 1/101a 78/7 ± 9/98a ± 41/5 4/103 ± 89/9 ب

                                                           
1. Homeostatic model assessment of insulin 
resistance (HOMA-IR)  
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 میانگین) ±(انحراف استاندارد  پژوهش يهادر گروه مردان چاقیزیولوژیک فآنتروپومتریک و  يهایژگیو .3جدول ادامۀ 

 متغیر
 گروه

 تمرین ترکیبی تمرین هوازي تمرین مقاومتی کنترل

WHR 
)cm( 

 01/1 ± 05/0 93/0 ± 29/0 00/1 ± 05/0 97/0 ± 06/0 ق
 02/1ab  05/0 ± 99/0 ± 03/0 98/0 ± 05/0 97/0 ± 05/0 ب

1-RM پرس سینه 
)kg( 

 8/45 ± 2/12 7/45 ± 58/5 5/46 ± 37/6 9/44 ± 55/3 ق
 1/82a  28/5 ± 4/47b 90/7 ± 4/74abc ± 21/16 6/44 ± 85/3 ب

1-RM پرس پا 
)kg( 

 7/104 ± 54/22 6/106 ± 27/9 5/108 ± 16/14 3/107 ± 40/12 ق
  1/164a  28/9 ± 5/107b  28/64 ± 6/177ac ± 36/25 7/107 ± 75/11 ب

 گلوکز
)mg/dL( 

 0/108 ± 23/9 2/108 ± 24/8 6/107 ± 80/13 2/107 ± 13/13 ق
  3/95a  40/9 ± 7/92ab ± 44/8 9/102 ± 74/9 5/107 ± 89/12 ب

 انسولین
)µIU/mL( 

 3/7 ± 33/0 32/7 ± 33/0 37/7 ± 36/0 34/7 ± 25/0 ق
 19/7 ± 27/0 12/7 ± 12/0 16/7 ± 07/0 31/7 ± 26/0 ب

 مقاومت به انسولین
 95/1 ± 25/0 96/1 ± 23/0 96/1 ± 31/0 91/1 ± 24/0 ق
  67/1a  17/0 ± 64/1a ± 15/0 82/1 ± 17/0 94/1 ± 28/0 ب

 مایواستاتین
)ng/L( 

 3/459 ± 30/79 4/445 ± 57/41 9/462 ± 70/70 7/462 ± 02/64 ق
  7/342a  79/92 ± 1/391 59/117 ± 6/414 ± 88/69 1/468 ± 08/92 ب

 فولستاتین
)ng/mL( 

 0/596 ± 19/69 5/561 ± 19/131 0/581 ± 66/53 6/586 ± 68/122 ق
  3/737a  87/90 ± 0/769a  67/159 ± 2/645c ± 05/150 9/585 ± 75/93 ب

 آیریزین
)ng/mL( 

 01/12 ± 36/1 11/12 ± 33/1 01/12 ± 63/1 4/12 ± 65/1 ق
  02/15a  94/1 ± 03/16a  78/2 ± 08/17a ± 03/3 68/12 ± 58/1 ب

  نسبت به گروه  معنادار: تفاوت P (  b> 05/0نسبت به گروه کنترل ( معنادار: تفاوت aآزمون      پس ریمقادب:        آزمونشیپ ریمقادق: 
 .) P> 05/0نسبت به گروه تمرین هوازي ( معنادار: تفاوت c  ) P> 05/0تمرین مقاومتی (

 

دیر در بررسی مقا(آنکوا)  انسینتایج آزمون تحلیل کووار

نشان داده شده است. نتایج  4متغیرهاي پژوهش در جدول 

، تأثیر متغیر وزناین آزمون نشان داد که در متغیر 

). پس P = ،710/195 =F 001/0آزمون معنادار است (پیش

 8پژوهش پس از  يهاآزمون، بین گروهاز کنترل اثر پیش

، = P 001/0( وجود داشت يهفته مداخله تفاوت معنادار

715/8 =F بین  معنادارت نتایج تغییرا). 4) (جدول

ي مختلف پژوهش نیز با استفاده از آزمون هاگروه

 نشان داده شده است. 3در جدول   LSDتعقیبی

نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که همچنین، 

آزمون معنادار است ، تأثیر متغیر پیشBMIدر متغیر 

)001/0 P = ،886/55 =Fآزمون، ). پس از کنترل اثر پیش

هفته مداخله تفاوت  8پژوهش پس از  يهاگروهبین 

) (جدول P = ،893/7 =F 001/0( مشاهده شد يمعنادار

ي مختلف پژوهش هاگروهبین  معنادارنتایج تغییرات ). 4

مشخص  3در جدول   LSDنیز با استفاده از آزمون تعقیبی

 شده است.

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

، = P 001/0آزمون معنادار است (، تأثیر متغیر پیشچربی

392/22  =Fيهاآزمون، بین گروه). پس از کنترل اثر پیش 

وجود  يهفته مداخله تفاوت معنادار 8پژوهش پس از 

نتایج تغییرات ). 4) (جدول P = ،794/7 =F 001/0( داشت

ز اي مختلف پژوهش نیز با استفاده هاگروهبین  معنادار

 مشخص شده است.  3در جدول   LSDتعقیبیآزمون 

نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر 

max2VO001/0آزمون معنادار است (، تأثیر متغیر پیش 
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P = ،483/73 =Fآزمون، بین ). پس از کنترل اثر پیش

 يهفته مداخله تفاوت معنادار 8پژوهش پس از  يهاگروه

نتایج ). 4) (جدول P = ،139/26 =F 001/0( وجود داشت

ي مختلف پژوهش نیز با هاگروهبین  معنادارتغییرات 

مشخص شده  3در جدول   LSDاستفاده از آزمون تعقیبی

 است.

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

 P 001/0آزمون معنادار است (، تأثیر متغیر پیشدور کمر

= ،201/158 =F آزمون، بین اثر پیش). پس از کنترل

 يهفته مداخله تفاوت معنادار 8پژوهش پس از  يهاگروه

نتایج ). 4) (جدول P = ،473/5 =F 003/0( مشاهده شد

ي مختلف پژوهش نیز با هاگروهبین  معنادارتغییرات 

مشخص شده  3در جدول   LSDاستفاده از آزمون تعقیبی

 است.

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

WHR016/0آزمون معنادار است (، تأثیر متغیر پیش P 

= ،379/6 =Fيهاآزمون، بین گروه). پس از کنترل اثر پیش 

وجود  يهفته مداخله تفاوت معنادار 8پژوهش پس از 

نتایج تغییرات ). 4) (جدول P = ،037/3 =F 042/0( داشت

ز اي مختلف پژوهش نیز با استفاده هاگروهبین  معنادار

 مشخص شده است. 3در جدول   LSDآزمون تعقیبی

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

1-RM آزمون معنادار است پرس سینه، تأثیر متغیر پیش

)001/0 P = ،264/24 =Fآزمون، ). پس از کنترل اثر پیش

هفته مداخله تفاوت  8از پژوهش پس  يهابین گروه

) (جدول P = ،735/60 =F 040/0( مشاهده شد يمعنادار

ش ي مختلف پژوههاگروهبین  معنادارنتایج تغییرات ). 4

مشخص  3در جدول   LSDنیز با استفاده از آزمون تعقیبی

 شده است.

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

1-RM آزمون معنادار است ، تأثیر متغیر پیشپرس پا

)001/0 P = ،549/13 =Fآزمون، ). پس از کنترل اثر پیش

هفته مداخله تفاوت  8پژوهش پس از  يهابین گروه

) (جدول P = ،177/34 =F 001/0( مشاهده شد يمعنادار

ي مختلف پژوهش هاگروهبین  معنادارنتایج تغییرات ). 4

مشخص  3در جدول   LSDتعقیبینیز با استفاده از آزمون 

 شده است.

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

 P 184/0( ستنی آزمون معنادار، تأثیر متغیر پیشگلوکز

= ،840/1 =F8پژوهش پس از  يهابین گروه کهی). درحال 

، = P 010/0( مشاهده شد يهفته مداخله تفاوت معنادار

420/4 =F بین  معنادارنتایج تغییرات ). 4) (جدول

ي مختلف پژوهش نیز با استفاده از آزمون هاگروه

 مشخص شده است. 3در جدول   LSDتعقیبی

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر

 P 971/0( نیستآزمون معنادار ، تأثیر متغیر پیشانسولین

= ،001/0 =F .(8پژوهش پس از  يهابین گروه همچنین 

، = P 228/0(مشاهده نشد  يهفته مداخله تفاوت معنادار

514/1 =F 4) (جدول .( 

 نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد دراز طرفی، 

آزمون معنادار ، تأثیر متغیر پیشمقاومت به انسولینمتغیر 

، بین با وجود این). P = ،319/0 =F 576/0ست (نی

 يتفاوت معنادارهفته مداخله  8پژوهش پس از  يهاگروه

). نتایج 4) (جدول 010/0P = ،370/4 =F( مشاهده شد

 P 007/0(هوازي نشان داد، تمرین  LSDآزمون تعقیبی 

نسبت به گروه کنترل موجب  )= P 003/0(و ترکیبی  )=

 .شد مقاومت به انسولینکاهش معنادار 

نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر 

معنادار است غیرآزمون ، تأثیر متغیر پیشمایواستاتین

)375/0P = ،809/0 =Fآزمون، ). پس از کنترل اثر پیش

هفته مداخله تفاوت  8پژوهش پس از  يهابین گروه

) (جدول P = ،048/3 =F 041/0( مشاهده شد يمعنادار
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نشان داد، تمرین مقاومتی  LSD). نتایج آزمون تعقیبی 4

) موجب کاهش معنادار = P 006/0نسبت به گروه کنترل (

 .شد مایواستاتین

نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر 

 015/0Pآزمون معنادار است (، تأثیر متغیر پیشفولستاتین

= ،560/6 =Fيهاآزمون، بین گروه). پس از کنترل اثر پیش 

مشاهده  يهفته مداخله تفاوت معنادار 8پژوهش پس از 

). نتایج آزمون 4) (جدول P = ،661/5 =F 003/0( شد

و  )= P 006/0نشان داد، تمرین مقاومتی ( LSDتعقیبی 

 افزایشنسبت به گروه کنترل موجب  )= P 001/0( هوازي

همچنین، تغییرات بین گروه . ندشدفولستاتین  معنادار

 .)= P 012/0( بود معنادارتمرین هوازي و ترکیبی 

نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که همچنین، 

معنادار است غیرآزمون ، تأثیر متغیر پیشآیریزیندر متغیر 

)368/0P = ،832/0 =Fآزمون، ). پس از کنترل اثر پیش

 در مقادیرهفته مداخله  8پژوهش پس از  يهابین گروه

، = P 002/0( مشاهده شد يتفاوت معنادارآیریزین 

261/6 =F نتایج آزمون تعقیبی 4) (جدول .(LSD  نشان

 )= P 003/0( ، هوازي)= P 031/0داد، تمرین مقاومتی (

نسبت به گروه کنترل موجب  )= P 001/0(و ترکیبی 

 ند.شدآیریزین  معنادار افزایش

 متغیرهاي پژوهش  مقادیر در بررسی انسینتایج آزمون تحلیل کووار. 4جدول 

 مجذور جزئی اتا SS df MS F Sig عامل متغیر

 وزن

)Kg( 

 848/0 *001/0 710/195 025/861 1 025/861 آزمونپیش

 428/0 *001/0 715/8 340/38 3 020/115 گروه

BMI 
)2kg/m( 

 615/0 *001/0 886/55 531/22 1 531/22 آزمونپیش

 404/0 *001/0 893/7 182/3 3 547/9 گروه

 چربی

 (درصد)

 390/0 *001/0 392/22 004/76 1 004/76 آزمونپیش

 400/0 *001/0 794/7 453/26 3 359/79 گروه

2maxVO 
)1-ml/kg/min( 

 677/0 *001/0 483/73 236/1029 1 236/1029 آزمونپیش

 691/0 *001/0 139/26 111/366 3 332/1098 گروه

 دور کمر
)cm( 

 819/0 *001/0 201/158 013/1459 1 013/1459 آزمونپیش

 319/0 *003/0 473/5 472/50 3 417/151 گروه

WHR 
)cm( 

 154/0 *016/0 379/6 014/0 1 014/0 آزمونپیش

 207/0 *042/0 037/3 007/0 3 020/0 گروه

1-RM  پرس
 سینه

)kg( 

 409/0 *001/0 264/24 544/1356 1 544/1356 آزمونپیش

 839/0 *001/0 735/60 520/3395 3 650/10186 گروه

1-RM پرس پا 
)kg( 

 279/0 *001/0 549/13 863/5077 1 863/5077 آزمونپیش

 746/0 *001/0 177/34 934/12808 3 802/38426 گروه

 گلوکز
)mg/dL( 

 050/0 184/0 840/1 230/189 1 230/189 آزمونپیش

 274/0 *010/0 402/4 812/452 3 436/1358 گروه

 



 1399تان زمس، 4 شمارة ،12هاي فیزیولوژي و مدیریت در ورزش، دورة  نشریۀ پژوهش                                            34
 

 

 متغیرهاي پژوهش مقادیر در بررسی انسیکووار نتایج آزمون تحلیل. 4جدول ادامۀ 

 مجذور جزئی اتا SS df MS F Sig عامل متغیر

 انسولین
)µIU/mL( 

 000/0 971/0 001/0 918/5 1 918/5 آزمونپیش

 115/0 228/0 514/1 066/0 3 198/0 گروه

مقاومت به 
 انسولین

 009/0 576/0 319/0 014/0 1 014/0 آزمونپیش

 272/0 *010/0 370/4 188/0 3 563/0 گروه

 مایواستاتین

)ng/L( 

 023/0 375/0 809/0 515/7275 1 515/7275 آزمونپیش

 207/0 *041/0 048/3 035/27424 3 104/82272 گروه

 فولستاتین

)ng/mL( 

 158/0 *015/0 560/6 471/92421 1 471/92421 آزمونپیش

 327/0 *003/0 661/5 971/79759 3 914/239279 گروه

 آیریزین

)ng/mL( 

 023/0 368/0 832/0 855/4 1 855/4 آزمونپیش

 349/0 *002/0 261/6 518/36 3 554/109 گروه

 ) ≥ 05/0Pي (معنادار* نشانۀ 
 

 بررسی بحث و

و افزایش آمادگی  پرداختن به تمرینات ورزشی مناسب

ناشی  يهابی، عامل مهمی در کاهش چاقی و تخرجسمانی

 رودیشمار مانسولین) به یرسانامیتخریب پمانند از آن (

تمرینی ۀ حاصل از تمرین به برنام يهاي، اما سازگار)32(

بررسی  منتخب بستگی دارد. هدف از پژوهش حاضر

مایواستاتین، فولستاتین، آیریزین و مقاومت به  سازگاري

هفته تمرین مقاومتی، هوازي و ترکیبی  8در پی انسولین 

 در مردان چاق بود. 

مشخص شد که  مطالعۀ حاضرنتایج آنکوا در بررسی 

هفته  8مقادیر مایواستاتین گروه تمرین مقاومتی بعد از 

این در حالی بود که تغییرات  یافت، يکاهش معنادار

. نبود معناداري تمرینی هاگروهسایر  درمایواستاتین 

 بـه متعلـق و افتهیشکل رییتغ يفاکتور رشد نیواستاتیما

 عضلۀ در وژنزیما نـدیفرا یمنفـ ةکننـدمیتنظـ بتا و خانوادة

 ،kD 26 ی مولکول بـا وزن نیپروتئ نی. ا)33( است یاسکلت

 عضلۀ از تولد از بعد توسـعه و حال در وتومیما از تولد از قبل

 یعملکرد اصل .شودیم خون وارد و انیب یاسکلت

 ی است،عضلان تودة حجم یمنف میتنظ نیواستاتیما

در  نیواسـتاتیما ژن ـانیکـه ب یواناتیح در کهيطوربه

شـده  متوقـف یشگاهیآزما يهاروش باآنها  یاسکلت عضلۀ

 یپرتروفیهـا ـلیدلبـه ی،عضـلانتـودة  حجـم ـزانیم بـود،

ي معنـادار طوربه ی،عضـلان يتارهـا در دیشد ایپرپلازیهاو 

تغییرات کاهشی این پروتئین  رسدیمنظر . بهافتی شیافزا

ي هاژنبه تأثیرات مثبت  توانیمبا تمرین مقاومتی را 

نسبت به مایواستاتین  آنهاهایپرتروفی و نقش کنترلی 

باي و همکاران نسبت داد. همسو با نتایج پژوهش حاضر 

هفته تمرین مقاومتی هایپوکسی  4) به بررسی تأثیر 2018(

 ندحیوانی پرداخت ۀبر بیان مایواستاتین عضلۀ اسکلتی نمون

و بیان کردند که هایپوکسی عادي در محیط عضلۀ اسکلتی 
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 کهیدرحال ،شودیسبب افزایش بیان مایواستاتین م

هایپوکسی ناشی از تمرینات مقاومتی مقادیر ژن 

که از جهاتی با نتایج  ،)34( مایواستاتین را کاهش داد

زیرا در این پژوهش کاهش  ست،پژوهش حاضر همسو

که تمرین درحالی .بود مایواستاتین گروه مقاومتی معنادار

سرمی این  مقادیردر ي را ترکیبی تغییر معنادار و هوازي

تمرینات مقاومتی با  رسدینظر مپروتئین ایجاد نکرد. به

ولیکی گلیکولیزي توجه به درگیري بیشتر مسیرهاي متاب

محیط هایپوکسی بیشتري نسبت به تمرین هوازي ایجاد 

تغییرات کنندة که احتمالاً این سازوکار توجیه کنندیم

مایواستاتین گروه تمرین مقاومتی پژوهش حاضر نسبت به 

 ةمنفی تود ةکنندمایواستاتین تنظیم .هاستسایر گروه

-TGF ةوادعضلانی است. این پروتئین جزئی از اعضاي خان

B  8و-GDF 1 ژن  مهارکه است است. نشان داده شده

 ةدرصدي در تود 200تا  100مایواستاتین سبب افزایش 

این نتایج  ؛)14( شودیعضلانی با پروتکل تمرین مقاومتی م

نیز از جهاتی با نتایج پژوهش حاضر همسوست. در پژوهش 

اما تغییرات  ،حاضر هرچند هایپرتروفی عضلانی بررسی نشد

قدرت فزایش کاهشی مایواستاتین گروه تمرین مقاومتی با ا

هفته همسو بود (افزایش  8پرس سینه و پرس پا بعد از 

). تغییرات کاهشی مایواستاتین گروه تمرین 3، جدول یافت

 چاق) از لحاظ يهایمقاومتی پژوهش حاضر (آزمودن

زیرا مایواستاتین یکی از اهداف  است،درمانی نیز مهم 

ه . از جملاست.. .درمانی در بیماران دیابتی، سرطانی و

که تمرین مقاومتی در کاهش مایواستاتین  سازوکارهایی

در  ياماهواره يهابه تکثیر سلول توانیم است،دخیل 

 است بیان شده . همچنین)35( عضلانی اشاره کرد تارهاي

که مایواستاتین از طریق چندین مسیر از سنتز پروتئین 

  .کندیممانعت م

                                                           
ایجادکنندة  عامل) GDF8( تمایز و رشد 8 عامل یا میوستاتین .1

 است.  مضاعف ماهیچۀ

(که سبب K3PI 2و  PDK-1مایواستاتین سبب مهار 

 ،همچنین .شودی) مشوندیم mTORو  Aktالقاي 

متصل  Smad 4، به 3و  Smad 2مایواستاتین با تحریک 

که با انتقال به  دهندیو کمپلکسی را تشکیل م شودمی

 يهامیسلول سبب افزایش فعالیت رونویسی آنز ۀهست

. نقش تمرینات مقاومتی در القاي )36( شوندیآپوپتوزي م

PI3K، Akt  وmTOR مختلف به اثبات  يهادر پژوهش

تمرینات مقاومتی با القاي  رسدینظر م. به)37( رسیده است

مسیرهاي متعدد هایپرتروفی در مهار فعالیت مایواستاتین 

تأثیرات متابولیکی  خصوصدر از طرفی، نقش داشته باشد. 

 ـ که افزایش بیان مایواستاتین است مایواستاتین بیان شده

با چاقی و مقاومت به  ـ آنابولیکی رشد عضلانی ةمهارکنند

) بیان کردند 2010انسولین ارتباط دارد. هیتل و همکاران (

که  استکه تمرین ورزشی قادر به تنظیم بیان مایواستاتین 

در کنترل مقاومت به انسولین نقش داشته  رسدینظر مبه

. با وجود این، مطالعات در تأیید این فرضیه )13( باشد

در پژوهش  ،. برخلاف نتایج این تحقیقاتاستمحدود 

اضر تمرین مقاومتی سبب کاهش معنادار مایواستاتین ح

اما این کاهش با کاهش مقاومت به انسولین همسو  ،شد

مقاومت به ي زیرا در گروه تمرین مقاومتی معنادار ،نبود

. از جمله دلایل تفاوت نتایج )3نشد (جدول یید أانسولین ت

 توانیپژوهش هیتل و همکاران را منتایج  پژوهش حاضر با

زیرا هیتل  ،نسبت داد هایتمرینی و سن آزمودن روشنوع به 

 ۀیید نظریأتمرین هوازي، در اثبات ت روشو همکاران از 

تأثیر تمرین ورزشی بر کنترل مقاومت به انسولین از طریق 

 . استفاده کردندمهار مایواستاتین 

 

که در مهار مایواستاتین نقش  ییهانیاز جمله پروتئ

که  است پروتئین فولستاتین است. نشان داده شده ،دارد

2. Phosphoinositide 3-kinase 
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عضلانی  ةبرابري تود 4بیانی فولستاتین سبب افزایش بیش

. در بررسی مقادیر )14( شودیحیوانی م ۀدر نمون

هفته  8لستاتین پژوهش حاضر نیز مشاهده شد که فو

تمرین هوازي و مقاومتی سبب افزایش معنادار فولستاتین 

 رسدینظر ممطالعات به نتایج . براساس)3(جدول  شودیم

شدت و حجم تمرین دو عامل تأثیرگذار در رهایی 

. )38( شوندیرشدي محسوب م ةکنندتنظیم يهانیوکایما

) 2017همسو با نتایج پژوهش حاضر عطارزاده و همکاران (

سبب افزایش  شدیدهفته تمرین مقاومتی  8نشان دادند که 

هر دوي فولستاتین و همچنین نسبت فولستاتین به 

. تمرین شودیم زنان جوان غیرفعالدر  ستاتینمایوا

مقاومتی با افزایش انقباض و کشش سبب ایجاد تعادل 

-Myoمثبت در فاکتورهاي مایوژنیک از جمله فولستاتین، 

D ،c-fos ذکرشده، آلن  سازوکارهايبر . علاوه)39( شودیم

) بیان کردند که افزایش تستوسترون 2011و همکاران (

ویژه تمرین مقاومتی در به شدیدناشی از تمرینات ورزشی 

علاوه، . به)40( افزایش مقادیر فولستاتین نقش دارد

 يهاسلول ةکنندتحریکعوامل  نیترفولستاتین از مهم

نی بسیار که در احیا و رشد بافت عضلا است ياماهواره

افزایش این  ،ینا. بنابر)41( شودیحیاتی و مهم محسوب م

که در مطالعۀ پروتئین با فعالیت ورزشی دور از انتظار نیست 

ي را در معنادارتمرین هوازي و مقاومتی تغییرات حاضر 

 گفت توانیبا توجه به این نتایج مفولستاتین نشان دادند. 

فاکتور رشد عضلانی  ةکنندکه مدت تمرین نیز عامل تنظیم

. در بررسی متابولیکی نیز افزایش استفولستاتین  ژهیوبه

انسولین به فولستاتین گروه تمرین هوازي با کاهش مقاومت 

 سازوکارهايفولستاتین از طریق  رسدینظر مهمسو بود. به

متابولیکی در بهبود مقاومت به انسولین دخیل باشد. 

افزایش مقادیر فولستاتین سبب  ،طورکه بیان شدهمان

افزایش هایپرتروفی بافت عضلانی و بهبود ساختاري این 

                                                           
1. Extracellular signal-regulated kinases 

ه ک دهدی. هایپرتروفی عضلانی هنگامی رخ مشودیبافت م

ویژه گلیکولیز که با انتقال گلوکز به بهی مسیرهاي متابولیک

فعالیت داشته باشند. در  یخوببه ،شودیسلول شروع م

نتیجه سیگنالینگ انسولینی با افزایش فولستاتین نیز بهبود 

عنوان ) فولستاتین را به2018تائو و همکاران ( .ابدییم

این فاکتور قادر فاکتور مترشحه از کبد معرفی و بیان کردند 

تغییرات  ،. با وجود ایناست ومت به انسولینابه بهبود مق

مقاومت به انسولینی ناشی از تمرینات هوازي به بهبود سایر 

زیرا در بررسی سایر متغیرها بعد از  ،شرایط نیز ارتباط دارد

 و (کاهش) BMIهفته تمرین هوازي نیز تغییرات  8

max2VO (افزایش) 3ول (جد معنادار بود(. 

هفته در هر سه گروه تمرین  8یریزین بعد از آ ،همچنین

 نشان دادرا  يمقاومتی، هوازي و ترکیبی افزایش معنادار

یریزین با مایواستاتین اتغییرات  ۀ. مقایس)4و  3هاي (جدول

 ،توجه باشد. اخیراً شایان تواندیدر گروه تمرین مقاومتی م

ن انقش مهاري آیریزین بر مایواستاتین مورد توجه محقق

که ایرزین در رشد عضله است قرار گرفته است. بیان شده 

 و سرکوب مایواستاتین دخیل است IGF-1 ياز طریق القا

مایواستاتین گروه تمرین با تغییرات که این نتایج  )42(

هرچند مسیرهاي  ست؛مقاومتی پژوهش حاضر همسو

سیگنالی در ارتباط بین این دو متغیر بررسی نشد. در گروه 

ایند در فر تواندییریزین مانیز افزایش  هوازيتمرین 

زیرا ، دخیل باشد سفیدکردن چربی  يامتابولیکی با قهوه

ایرزین در  (اگزوژن) تجویز بیرونی است نشان داده شده

اي در چربی زیر پوستی از ایجاد چربی قهوه سببموش 

شود می1ERK 1  /2و  38MAPK p يسازطریق فعال

ي هادر موش FNDC5بر این، بیان بیش از حد . علاوه)42(

-cAMPموجب افزایش میزان لیپولیز از طریق مسیر  چاق

PKA-perilipin / HSL و به کاهش  شده هاتیپوسیدر آد

در . )42( شودمنجر می ي خونیهایسطح سرمی چرب
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این  بررسی تغییرات افزایشی آیریزین تمرین ترکیبی نیز

پرس سینه و پرس پا و قدرت ، max2VOافزایش  تغییرات با

مقاومت به انسولین همسو بودند. بیان شده  کاهشهمچنین 

یریزین فاکتورهاي رشد عضلانی از جمله اکه است 

فولستاتین و همچنین مایواستاتین را تحت تأثیر قرار 

 . بخشدیو از طریق آنها شرایط متابولیکی را بهبود م ددهیم

 مایواستاتین بر ياند که اثر مهارنشان داده هایبررس

 Cترکیب  از طریق FNDC5و  PGC-1 بیان ژن
 ، زیرا مهار فعالیتشود) خنثی میAMPK ة(مهارکنند1

AMPK 1 براي تعدیل فعالیت مایواستاتین بر-PGC  و

FNDC5  فعال شدن مسیر ،. همچنین)42(ضروري است 

با کمبود مایواستاتین  يهادر موش AMPKسیگنالینگ 

چرب، افزایش  يدهاییداسیون اسبه افزایش اکس

و افزایش حساسیت به انسولین  SIRT2-1سیگنالینگ 

دقیق تأثیر مهار مایواستاتین که  سازوکار. )42( منجر شد

منجر شود، روشن نیست  AMPKبه بالا بردن  تواندیم

 mTORممکن است که مهار مایواستاتین مسیرهاي . )42(

را که در سنتز و تخریب پروتئین عضله نقش  FoxO3-1و 

) AMPK( تنظیم کند و به این ترتیب سطح پروتئین ،دارند

. در نتیجه، این مطالعات توجیه منطقی براي ابدیافزایش 

مایواستاتین  يهاستیمهار مایواستاتین را از طریق آنتاگون

م متابولیک مرتبط، با افزایش وبراي درمان چاقی و سندر

تنها در مصرفی نه يهاياي و افزایش انرژقهوه يهایچرب

 کندیسفید، بلکه در عضلۀ اسکلتی نیز توجیه م يهایچرب

ضد  و 4نوترکیب يهانیبر این، فولستات. علاوه)42(

افزایش ژن  سببعضلانی موش  يهادر سلولمایواستاتین 

FNDC5 نهایت افزایش  و درIrisin با وجود این،  .شودمی

ي هامدلبررسی این ارتباطات به مطالعات بیشتري در 

 مختلف نیاز دارد.

                                                           
1. Compound c 
2. Sirtuin-1 

 يریگجهینت

عوامل  رسدینظر مبا توجه به نتایج پژوهش حاضر به

که تحت ) مایواستاتین(مانند  دخیل در آتروفی عضلانی

در کنترل تخریب  ،رندیگیتأثیر تمرین مقاومتی قرار م

عوامل  ، ولیدنمتابولیکی مقاومت به انسولین دخیل نباش

) فولستاتین و آیریزین (مانند درگیر در هایپرتروفی عضلانی

ناشی از  يهابیکنترل بهتري بر مقاومت به انسولین و تخر

نیز با  ترکیبیچاقی داشته باشند. روش تمرین هوازي و 

انرژي  يهاتوجه به ویژگی استقامتی و سازگاري دستگاه

هوازي با تغییرات مثبت فولستاتین و آیریزین در بهبود 

حساسیت انسولینی دخیل بودند. با وجود این، بررسی دقیق 

بر بهبود شرایط متابولیکی ناشی از  هانیوکایسازوکار این ما

بیشتر و  يهایمختلف تمرینی به بررس يهاچاقی با روش

 نیاز دارد. ترقیدق

 
 رتقدیر و تشک

فیزیولوژي  ۀرشت نامۀپایانبرگرفته از  پژوهشاین 

 اخلاق در پژوهش ۀ توسط کمیت پژوهش. این استورزشی 

) IR.UMSU.REC.1397.035( با کدارومیه دانشگاه علوم پزشکی 

و رئیس آزمایشگاه  هایبه تصویب رسید. از تمامی آزمودن

که ما پژوه مرکزي دانشگاه ارومیه جناب آقاي دکتر فرهنگ

کمال تشکر و قدردانی  ،را در انجام این پژوهش یاري کردند

 م.یرا دار

3. Forkhead box 
4. Recombinant Human Follistatin  



 1399تان زمس، 4 شمارة ،12هاي فیزیولوژي و مدیریت در ورزش، دورة  نشریۀ پژوهش                                            38
 

 

 خذآممنابع و 

1. Jastreboff AM, Kotz CM, Kahan S, Kelly AS, Heymsfield SB. Obesity as a disease: The 
Obesity Society 2018 position statement. Obesity. 2019;27(1):7-9. 

2. Piché M-E, Poirier P, Lemieux I, Després J-P. Overview of epidemiology and contribution 
of obesity and body fat distribution to cardiovascular disease: an update. Progress in 
cardiovascular diseases. 2018. 

3. Apostolopoulos V, de Courten MP, Stojanovska L, Blatch GL, Tangalakis K, de Courten B. 
The complex immunological and inflammatory network of adipose tissue in obesity. 
Molecular nutrition & food research. 2016;60(1):43-57. 

4. Picard F, Géhin M, Annicotte J-S, Rocchi S, Champy M-F, O'Malley BW, et al. SRC-1 and 
TIF2 control energy balance between white and brown adipose tissues. Cell. 
2002;111(7):931-41. 

5. Norouzirad R, González-Muniesa P, Ghasemi A. Hypoxia in obesity and diabetes: potential 
therapeutic effects of hyperoxia and nitrate. Oxidative medicine and cellular longevity. 
2017;2017. 

6. Fang S, Suh JM, Reilly SM, Yu E, Osborn O, Lackey D, et al. Intestinal FXR agonism 
promotes adipose tissue browning and reduces obesity and insulin resistance. Nature 
medicine. 2015;21(2):159. 

7. Mottillo EP, Desjardins EM, Crane JD, Smith BK, Green AE, Ducommun S, et al. Lack of 
adipocyte AMPK exacerbates insulin resistance and hepatic steatosis through brown and 
beige adipose tissue function. Cell metabolism. 2016;24(1):118-29. 

8. Sanchez-Delgado G, Martinez-Tellez B, Olza J, Aguilera CM, Gil Á, Ruiz JR. Role of 
exercise in the activation of brown adipose tissue. Annals of Nutrition and Metabolism. 
2015;67(1):21-32. 

9. Febbraio MA, Pedersen BK. Contraction-induced myokine production and release: is 
skeletal muscle an endocrine organ? Exercise and sport sciences reviews. 2005;33(3):114-
9. 

10. Raschke S, Eckel J. Adipo-myokines: two sides of the same coin—mediators of 
inflammation and mediators of exercise. Mediators of inflammation. 2013;2013. 

11. Timmons JA, Baar K, Davidsen PK, Atherton PJ. Is irisin a human exercise gene? Nature. 
2012;488(7413):E9. 

12. Hee Park K, Zaichenko L, Brinkoetter M, Thakkar B, Sahin-Efe A, Joung KE, et al. 
Circulating irisin in relation to insulin resistance and the metabolic syndrome. The Journal 
of Clinical Endocrinology & Metabolism. 2013;98(12):4899-907. 

13. Hittel DS, Axelson M, Sarna N, Shearer J, Huffman KM, Kraus WE. Myostatin decreases 
with aerobic exercise and associates with insulin resistance. Medicine and science in sports 
and exercise. 2010;42(11):2023. 

14. Lee S-J, McPherron AC. Regulation of myostatin activity and muscle growth. Proceedings 
of the National Academy of Sciences. 2001;98(16):9306-11. 



 39            ...        فولستاتین و مایواستاتین سرمی به هشت هفته تمرین مقاومتی، هوازي و ترکیبیسازگاري آیریزین، 
 

 

15. Latres E, Pangilinan J, Miloscio L, Bauerlein R, Na E, Potocky TB, et al. Myostatin 
blockade with a fully human monoclonal antibody induces muscle hypertrophy and reverses 
muscle atrophy in young and aged mice. Skeletal muscle. 2015;5(1):34. 

16. hyuck Choi D, Yang J, Kim YS. Rapamycin suppresses postnatal muscle hypertrophy 
induced by myostatin-inhibition accompanied by transcriptional suppression of the 
Akt/mTOR pathway. Biochemistry and biophysics reports. 2019;17:182-90. 

17. Steculorum SM, Ruud J, Karakasilioti I, Backes H, Ruud LE, Timper K, et al. AgRP 
neurons control systemic insulin sensitivity via myostatin expression in brown adipose 
tissue. Cell. 2016;165(1):125-38. 

18. Dong J, Dong Y, Chen F, Mitch W, Zhang L. Inhibition of myostatin in mice improves 
insulin sensitivity via irisin-mediated cross talk between muscle and adipose tissues. 
International journal of obesity. 2016;40(3):434. 

19. Ge X, Sathiakumar D, Lua B, Kukreti H, Lee M, McFarlane C. Myostatin signals through 
miR-34a to regulate Fndc5 expression and browning of white adipocytes. International 
Journal of Obesity. 2017;41(1):137. 

20. Castonguay R, Lachey J, Wallner S, Strand J, Liharska K, Watanabe AE, et al. Follistatin-
288-Fc Fusion Protein Promotes Localized Growth of Skeletal Muscle. Journal of 
Pharmacology and Experimental Therapeutics. 2019;368(3):435-45. 

21. Sobhani V, Mirdar S, Arabzadeh E, Hamidian G, Mohammadi F. High-intensity interval 
training-induced inflammation and airway narrowing of the lung parenchyma in male 
maturing rats. Comparative Clinical Pathology. 2018;27(3):577-82. 

22. Maalouf G-E, El Khoury D. Exercise-Induced Irisin, the Fat Browning Myokine, as a 
Potential Anticancer Agent. Journal of Obesity. 2019;2019. 

23. Tsuchiya Y, Mizuno S, Goto K. Irisin response to downhill running exercise in humans. 
Journal of exercise nutrition & biochemistry. 2018;22(2):12. 

24. Blüher S, Panagiotou G, Petroff D, Markert J, Wagner A, Klemm T, et al. Effects of a 1‐
year exercise and lifestyle intervention on irisin, adipokines, and inflammatory markers in 
obese children. Obesity. 2014;22(7):1701-8. 

25. Peppler WT, Castellani LN, Root-McCaig J, Townsend LK, Sutton CD, Frendo-Cumbo S, 
et al. Regulation of Hepatic Follistatin Expression at Rest and during Exercise in Mice. 
Medicine & Science in Sports & Exercise. 2019;51(6):1116-25. 

26. Pedersen BK, Febbraio MA. Muscles, exercise and obesity: skeletal muscle as a secretory 
organ. Nature Reviews Endocrinology. 2012;8(8):457. 

27. Lundberg TR, Fernandez-Gonzalo R, Gustafsson T, Tesch PA. Aerobic exercise alters 
skeletal muscle molecular responses to resistance exercise. Medicine & Science in Sports & 
Exercise. 2012;44(9):1680-8. 

28. Foster C, Jackson AS, Pollock ML, Taylor MM, Hare J, Sennett SM, et al. Generalized 
equations for predicting functional capacity from treadmill performance. American heart 
journal. 1984;107(6):1229-34. 



 1399تان زمس، 4 شمارة ،12هاي فیزیولوژي و مدیریت در ورزش، دورة  نشریۀ پژوهش                                            40
 

 

29. Kalyani MN, Ebadi A, Mehri SN, Jamshidi N. Comparing the effect of fire-fighting 
protective clothes and usual work clothes on aerobic capacity (VO2max). Pak J Med Sci. 
2008;24(5):678-83. 

30. Annibalini G, Lucertini F, Agostini D, Vallorani L, Gioacchini A, Barbieri E, et al. 
Concurrent aerobic and resistance training has anti-inflammatory effects and increases both 
plasma and leukocyte levels of IGF-1 in late middle-aged type 2 diabetic patients. Oxidative 
medicine and cellular longevity. 2017;2017. 

31. Libardi CA, De GS, Cavaglieri CR, Madruga VA, Chacon-Mikahil M. Effect of resistance, 
endurance, and concurrent training on TNF-α, IL-6, and CRP. Medicine and science in 
sports and exercise. 2012;44(1):50-6. 

32. Aghda AK, Sobhani V, Arabzadeh E, Ali M. Evaluation of Military Optimal Performance 
Challenge (MOPC) Test in Military Students at a Training Center, Tehran, Iran. Journal of 
Military Medicine. 2018;20(2):181-8. 

33. Rı́os R, Carneiro I, Arce VM, Devesa J. Myostatin is an inhibitor of myogenic 
differentiation. American Journal of Physiology-Cell Physiology. 2002;282(5):C993-C9. 

34. Bai XB, Hu Y, Li Y. PO-306 The effect of four weeks hypoxic resistance training on 
myostatin and follistatin expression in skeletal muscle of rats. Exercise Biochemistry 
Review. 2018;1(5). 

35. Amthor H, Otto A, Vulin A, Rochat A, Dumonceaux J, Garcia L, et al. Muscle hypertrophy 
driven by myostatin blockade does not require stem/precursor-cell activity. Proceedings of 
the National Academy of Sciences. 2009;106(18):7479-84. 

36. Kollias HD, McDermott JC. Transforming growth factor-β and myostatin signaling in 
skeletal muscle. Journal of applied physiology. 2008;104(3):579-87. 

37. Luo L, Lu A-M, Wang Y, Hong A, Chen Y, Hu J, et al. Chronic resistance training activates 
autophagy and reduces apoptosis of muscle cells by modulating IGF-1 and its receptors, 
Akt/mTOR and Akt/FOXO3a signaling in aged rats. Experimental gerontology. 
2013;48(4):427-36. 

38. Winbanks CE, Weeks KL, Thomson RE, Sepulveda PV, Beyer C, Qian H, et al. Follistatin-
mediated skeletal muscle hypertrophy is regulated by Smad3 and mTOR independently of 
myostatin. J Cell Biol. 2012;197(7):997-1008. 

39. Attarzadeh Hosseini SR, Moeinnia N, Motahari Rad M. The effect of two intensities 
resistance training on muscle growth regulatory myokines in sedentary young women. 
Obesity Medicine. 2017;2. 

40. Allen DL, Hittel DS, McPherron AC. Expression and function of myostatin in obesity, 
diabetes, and exercise adaptation. Medicine and science in sports and exercise. 
2011;43(10):1828. 

41. Schoenfeld BJ. The mechanisms of muscle hypertrophy and their application to resistance 
training. The Journal of Strength & Conditioning Research. 2010;24(10):2857-72. 

42. Camporez J-PG, Petersen MC, Abudukadier A, Moreira GV, Jurczak MJ, Friedman G, et 
al. Anti-myostatin antibody increases muscle mass and strength and improves insulin 



 41            ...        فولستاتین و مایواستاتین سرمی به هشت هفته تمرین مقاومتی، هوازي و ترکیبیسازگاري آیریزین، 
 

 

sensitivity in old mice. Proceedings of the National Academy of Sciences. 
2016;113(8):2212-7. 

 
  



Vol. 12, No.4, Winter 2021 
 

 

8 

Adaptation of Irisin, Follistatin and Myostatin to 8 weeks of 
Resistance, Endurance and Concurrent Training in Obese Men 

 
Jalal shirzad 1 -  Asghar Tofighi 2 -  Javad Tolouei Azar∗3 - Mohammad 

Hasan Khadem Ansari 4 

1.M.Sc. of exercise physiology, Faculty of Sport Sciences, Urmia University, Urmia, Iran 
2. Associate Professor of exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Urmia 

University, Urmia, Iran 3.  Assistant Professor of exercise Physiology, Faculty of Sport 
Sciences, Urmia University, Urmia, Iran 4. Professor of Biochemistry, Faculty of 

Medicine, Urmia University of Medical Sciences, Urmia, Iran 
(Received:2019/05/13;Accepted:2020/04/22) 

 
Abstract  
Skeletal muscle is the largest tissue that modulates metabolic homeostasis with 
metabolic cross-talk caused by various myokines. The purpose of this study was to 
investigate the effect of 8 weeks of resistance, Endurance, and concurrent training on 
the levels of Myostatin, Follistatin, Irisin, and insulin resistance in obese men. 40 
sedentary, obese men (BMI≥30) were randomly divided into 4 groups: resisting, 
endurance, concurrent training and control. The training groups performed special 
exercises for 8 weeks and three sessions a week. Serum levels of myostatin, 
Follistatin, and erosion were measured by ELISA method. There was a significant 
difference between the study groups after 8 weeks of training, myostatin (P = 0.041, F 
= 3.048), follistatin (P = 0.003, F = 5.661) and irisin (P = 0.002, F= 6.261). Results of 
the LSD post hoc test showed that resistance training significantly decreased 
myostatin compared to control group (P = 0.006).However, resistance training (P = 
0.006) and aerobic training (P = 0.001) significantly increased folistatin compared to 
the control group. Also, resistance (P = 0.031), aerobic (P = 0.003) and Concurrent 
training (P = 0.001) significantly increased irisin compared to the control group. It 
seems that factors involved in muscle atrophy such as Mayostatin, which are under the 
influence of resistance training, are less effective in controlling the metabolic 
degradation of insulin resistance. However, factors involved in muscle hypertrophy 
such as follistatin and irisin, which affected by both aerobic and resistance exercise 
training, have better control over obesity-related degradation.  
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