
 

 

 

 

 

 ورزشهای فیزیولوژی و مدیریت در  پژوهش

 1398 تابستان، 2شمارة ، 11دورة 

 99 -111 ص ص :

 

 

 سرمی به هشت هفته تمرین مقاومتی یناستاتمایواستاتین و فول تغییرات

 2دیابت نوع به  در مردان سالمند مبتلا 
 

 3موسی خلفی – 2 خیز فاطمه شب – 1 جواد طلوعی آذر

ورزشی،  . دانشیار فیزیولوژی2 علوم ورزشی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران ة. استادیار فیزیولوژی ورزشی، دانشکد1
 ةکدورزشی، دانش دانشجوی دکتری فیزیولوژی .3  تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ایران ةدانشکد

 تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران
 1397 / 07 /22 : ، تاریخ تصویب1397 / 03 /18)تاریخ دریافت : 

 

 

 چکیده

ر دهشت هفته تمرین مقاومتی بر مقادیر سرمی مایواستاتین، فول استاتین و مقاومت به انسولین  یرهدف از پژوهش حاضر بررسی تأث

 : ، وزنسال 45/72±97/4)سن:  2مرد سالمند مبتلا به دیابت نوع  20برای این منظور،  .بود 2مردان سالمند مبتلا به دیابت نوع 

نفر(  10متی )وطور تصادفی در دو گروه تمرین مقاو به شدند ( انتخابمترمربعکیلوگرم بر  BMI :07/±4 91/27، کیلوگرم 70/79 ± 57/12

درصد  70ا بتکرار  10ست با  3حرکت را  8نفر( قرار گرفتند. گروه تمرین مقاومتی به مدت هشت هفته، سه جلسه در هر هفته،  10و کنترل )

1RM  ی آماری هاآوری شد. از آزمونهای خون جمعی نمونهتمرین ۀساعت پس از آخرین جلس 48اجرا کردند. در حالت پایه وt  همبسته

ها نشان داد، تحلیل دادهی گروهدروننتایج در نظر گرفته شد.  05/0 داریاو سطح معنشد ها استفاده برای تحلیل داده ANCOVAو 

کاهش معنادار  ( وP=008/0) مقادیر سرمی فول استاتین(، P=001/0) بالاتنه تنه،یینپا دار قدرتامعنافزایش  هشت هفته تمرین مقاومتی به

 2ت نوع در مردان سالمند مبتلا به دیاب (P=001/0)، انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین (P=03/0) مقادیر سرمی مایواستاتین

تنه، یینپاداری در قدرت امعنزایش قاومتی نسبت به گروه کنترل افمگروهی نیز مشخص شد که تمرین در بررسی تغییرات بینمنجر شد. 

نسولین، گلوکز و ، ا(P=01/0) مقادیر سرمی مایواستاتین داری درامعنو کاهش  (P=01/0) مقادیر سرمی فول استاتین(، P=001/0بالاتنه )

منفی مایواستاتین  ین و تنظیماستاتفولایجاد کرد. استفاده از برنامۀ تمرین مقاومتی با تنظیم مثبت  (P=001/0)شاخص مقاومت به انسولین 

است که قدرت عضلانی را نیز  مؤثر 2 نوع دیابت هب مبتلا شدة ناشی از مقاومت به انسولین سالمندانیبتخردر بهبود متابولیسم گلوکز 

 دهد.یمیر قرار تأثتحت 

 

 یدیکل یهاواژه
 .انسولینمایواستاتین، مقاومت به ، فول استاتین ،2تمرین مقاومتی، دیابت نوع
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 مقدمه

ۀ تمام تغییرات مثبت و منفی است دهندنشانسالمندی 

دهد. در این دوران یمکه در طول زندگی برای انسان رخ 

ها و ریسک فاکتورهای یبآسقدرت بدن برای مقابله با 

های یماریبیابد و در نتیجه بدن مستعد یممحیطی کاهش 

ترین یجدترین و یعشا. از جمله (1)شود یممختلف 

ی مرتبط با افزایش سن، دیابت ملیتوس است هایماریب

نوعی اختلال متابولیکی است که در  ،2دیابت نوع . (2)

رخ و گیرندۀ سلولی انسولین عملکرد انسولین نقص  یجۀنت

ه وقوع و شیوع آن با افزایش سن افزایش ک (3)دهد یم

شیوع دیابت با سالمندی  سازوکار. اگرچه (4)یابد یم

که مقاومت به  رسدینظر منیست، به مشخصوضوح به

عضلانی،  ۀعلت کاهش تودبه ،انسولین ناشی از افزایش سن

. این (5) چربی و کاهش فعالیت بدنی است ۀافزایش تود

کاهش عملکرد  سببعضلانی  ۀکاهش وابسته به سن در تود

سالمندی  تأثیراتبر . علاوه(6)شود یم هایماریو شیوع ب

عضلانی و گسترش سارکوپنی، از دست دادن  ۀبر کاهش تود

چربی در بسیاری دیگر از  ۀعضلانی و افزایش تود ۀدتو

نیز مشاهده  2پاتولوژیکی از جمله دیابت نوع  هاییتوضع

که کاهش  دهدیه نشان مگرفت. مطالعات انجام(7)شود یم

بلکه  است، 2تنها علتی برای دیابت نوع عضلانی نه ۀتود

بروز این بیماری نیز باشد. بر این اساس،  ۀنتیج تواندیم

سه اسکلتی در مقای ۀعضل ۀبه کاهش بارزتر تود 2دیابت نوع 

شود یمنجر م سنی با گلیسمی طبیعی ۀشدبا افراد همسان

عضلانی و جلوگیری  ۀ. بنابراین، روشی برای حفظ تود(8)

، 2عضلانی مرتبط با سن و بیماری دیابت نوع ۀاز کاهش تود

وضوح روش درمانی ارزشمندی برای دیابت و مقاومت به به

 . استولین مرتبط با سن انس

                                                           

1. Myostatin 

2. Transforming growth factor beta (TGF-β) 

حجم و قدرت  کنندۀیمتنظ سازوکارهای یکی از

. (9)است  1مایوکاین مایواستاتین رسانییامعضلانی پ

عنوان به β-TGF 2 ۀمایواستاتین عضوی از خانواد

اسکلتی  ۀطور خاص در عضلکه به استفاکتورهای رشدی 

 سلولی مایواستاتین به روش تأثیرات. (10)شود یبیان م

اصلی رشد عضلات  کنندۀیمتنظ، اتوکراین/پاراکراین

شدن  یرفعالآن به غ یسازفعال کهیطوربه است،اسکلتی 

و افزایش بیان آن به آتروفی  (11)مسیر هایپرتروفی 

. مایواستاتین تکثیر و تمایز (12)شود یعضلانی منجر م

را مهار  Akt/mTORو همچنین مسیر  هایوبلاستما

. (13)است سنتز پروتئین عضلانی  کنندۀیمکه تنظ کندیم

اخیر تمرکز خاصی بر عملکرد  یهابا این حال، در سال

 کهیطوربه ،مایواستاتین فراتر از رشد عضلانی شده است

با افزایش  ی حیوانیهانمونهدر  مایواستاتین ازحدیشببیان 

ضد مایواستاتین علاوه بر  بادییمقاومت به انسولین و آنت

افزایش توده و قدرت عضلانی با بهبود حساسیت انسولین 

تاتین بر این، مهار مایواس. علاوه(14 ،15)ه است همراه بود

 یابا سرکوب التهاب، افزایش اکسیداسیون چربی و قهوه

شدن بافت چربی سفید، حساسیت به انسولین را در 

بخشد یبا رژیم غذایی پرچرب بهبود م شدهیهتغذ یهاموش

فاقد  یها. همچنین، نشان داده شده است که موش(16)

 یسازمایواستاتین مقاومت به انسولین را از طریق فعال

کاهش  AMPپروتئین کیناز وابسته به  رسانییاممسیر پ

. سالمندی و دیابت هر دو با افزایش سطوح (17)دهند یم

 بهکه  (18) اندسرمی و بیان عضلانی مایواستاتین همراه

 . (13)شود یممنجر گسترش مقاومت به انسولینی 

 ین )پروتئیناستاتبر مایواستاتین، فولعلاوه

اصلی  ۀعنوان مهارکنندبه 3اکتیوین( به شوندهمتصل

عضلانی، التهاب و نیز  ۀمایواستاتین در تنظیم تود

3. Follistatin (activin-binding protein) 
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 ۀبر عضل. علاوه(19)کند یمتابولیسم گلوکز نقش ایفا م

و  شودیدیگر نیز بیان م یهادر بافت یناستاتاسکلتی، فول

عنوان هپتوکاین مشخص شده است که از کبد اخیراً نیز به

 کنندۀیینن به انسولین تعو نسبت گلوکاکو شودیترشح م

سرمی  سطوح. (20)است  یناستاتاصلی سطوح فول

 2نوع  دیابت مانند متابولیکی هاییماریب ین دراستاتفول

ین استاتفول دهد ترشحیمکه نشان  (21)یابد یمافزایش 

متابولیکی مانند دیابت دچار  شرایط پاتوفیزیولوژیک در

بر مقاومت  تواندیم یناستاتفولشود. در مقابل، یماختلال 

 ۀبه انسولین و التهاب از طریق تعامل با اعضای خانواد

TGF-β کردن ی با اتصال و خنث کهیطوربه ،دربگذا یرتأث

 .(22) همراه است A 1هر دو مایواستاتین و اکتیوین 

وسیعی از  دامنۀمقاومت به انسولین با ، اگرچه 

اختلالات متابولیکی مانند هیپرانسولینمی، اختلال در 

، شودیبرداشت گلوکز و اختلال میتوکندریای مشخص م

اغلب با نبود فعالیت ورزشی منظم و سبک زندگی غیرفعال 

عنوان در مقابل، فعالیت ورزشی به. (23) مرتبط شده است

 2یکی از عوامل مهم در درمان افراد مبتلا به دیابت نوع 

ات مثبت بر کنترل گلیسمی، بهبود مقاومت به تأثیردلیل به

. (24)شود یعروقی شناخته مـ انسولین و سلامت قلبی 

مفید تمرین ورزشی به توانایی فعالیت تأثیر مبنای اصلی 

به انسولین، اسکلتی برای افزایش حساسیت  ۀانقباضی عضل

. تمرین (25)شود یبرداشت و مصرف گلوکز مربوط م

عنوان نوع مناسب تمرین ورزشی برای به هوازی معمولاً

این ، با (26)شود یتوصیه م 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

حال، اهمیت تمرین مقاومتی توسط بسیاری از محققان 

 ی. تمرین مقاومتی استراتژی مؤثر(27) مطرح شده است

اسکلتی و قدرت در سالمندان و  ۀعضل ۀزایش تودبرای اف

ای سازوکاره ،. اگرچه(28)است  2نیز بیماران دیابتی نوع 

مفید تمرینات مقاومتی کمتر شناخته شده  تأثیراتمسئول 

                                                           

1. activin-A 

مهم  عواملاز  تواندیم هایوکاینرات در ترشح مایاست، تغی

 درگیر در این فرایندهای سلولی باشد. 

تمرین مقاومتی با افزایش فاکتورهای رشد عضلانی و 

عضلانی منجر  ۀمهار فاکتورهای تنظیم منفی به افزایش تود

اند که . بر این اساس، مطالعات نشان داده(29)شود یم

 ینترعنوان یکی از مهممقادیر سرمی مایواستاتین، به

در پاسخ به  ،عضلانی ۀدر تنظیم تود درگیر هاییوکاینما

و با مقاومت به انسولین  یابدیتمرین مقاومتی کاهش م

نقش مایواستاتین  با وجود ،. با این حال(30)است مرتبط 

در نقش مستقیم  عضلانی و نیز اخیراً ۀدر تنظیم تود

ا توجه به متابولیسم گلوکز و از سوی دیگر ب کنندۀیمتنظ

بر تنظیم ترشح مایواستاتین،  یناستاتنقش مهاری فول

پاسخ این دو هورمون به تمرین مقاومتی در سالمندان مبتلا 

وضوح مشخص نیست. بنابراین، پژوهش به 2به دیابت نوع 

تمرین مقاومتی بر هشت هفته  یربررسی تأث هدف باحاضر 

مت به و مقاومایواستاتین  ین،استاتسرمی فول مقادیر

انجام  2در مردان سالمند مبتلا به دیابت نوع انسولین 

 .گرفت

 

 روش تحقیق

تجربی با طرح روش پژوهش حاضر از نوع نیمه

آماری پژوهش حاضر  ۀآزمون است. جامعـ پس آزمونیشپ

ه کسالمندان کرج بودند  ۀخان 2مردان سالمند دیابتی نوع 

افراد داوطلب برای حضور در پژوهش حاضر دعوت به 

داوطلب از  یرفعالمرد سالمند غ 60ابتدا . شدندهمکاری 

بر لحاظ جسمانی و سلامت عمومی معاینه شدند و علاوه

اولیه )قند خون  خونی هاییشگیری فشار خون، آزمااندازه

 آمد. عملبه ناشتا، اوره و کراتینین(

معیارهای ورود به پژوهش شامل دارا بودن گلوکز خون  

 HbA1c، سطوح لیتریبر دس گرمیلیم 150ـ250ناشتای 
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عدم مصرف سیگار و  سال 60ـ 80سنی  ۀ، دامن7ـ10بین

 فاقد هرگونه بیماری مزمن دیگر هایبود. همچنین، آزمودن

آریتمی قلبی، پرفشار خونی شدید و عوارض دیابت  مانند

مانند زخم پای دیابتی و نفروپاتی یا رتینوپاتی و نیز 

ر مشکلات برای مشارکت در دیگمحدودیت پزشکی یا 

 ند. دفعالیت جسمانی بو

شامل عدم تمایل و  نیزمعیارهای خروج از پژوهش 

غذایی،  یهادر پژوهش، مصرف مکمل هایشرکت آزمودن

 دیدگییبحضور منظم در جلسات تمرینی و آسشتن ندا

ها کتبی توسط کل آزمودنی نامۀیتبود. پس از امضای رضا

 ۀهای ترکیب بدنی )قد، وزن، شاخص تودگیریو اندازه

نفر پس از پر  20بدنی، درصد چربی و دور کمر(، در نهایت 

تعیین سطح فعالیت بدنی و ثبت  ۀویژ ۀکردن پرسشنام

عنوان آزمودنی نهایی انتخاب شدند. در به سوابق بیماری

( RTطور تصادفی به دو گروه تمرین مقاومتی )ادامه افراد به

 نفر( تقسیم شدند.  C( )10نفر( و کنترل ) 10)

گروه تمرین  هایی. آزمودنمقاومتی تمرین برنامۀ

جلسه در هر هفته به  3هفته و  8( به مدت RTمقاومتی )

تمرینی برای این افراد  ۀ. برنامتمرین مقاومتی پرداختند

(، یسوارینگ و یا دوچرخهگدقیقه گرم کردن )جا 5شامل 

تکرار  10ست با  3حرکت اصلی شامل  8اصلی تمرین ) ۀبدن

دقیقه سرد کردن )حرکات  5( و 1RMدرصد  70با 

 70تکرار با  8ـ12ست با  3کششی( بود. حرکات اصلی که 

ران، لوران، پشت، شامل پرس پا، جاجرا شد 1RMدرصد 

بازو و جلوبازو بود. قایقی، پشتزیر بغل ساق پا، پرس سینه، 

تمرینی افزایش تدریجی در شدت و مدت برای دو  ۀبرنام

دقیقه و بین هر  1ها بین هر یک از ستداشت.  رااول  ۀهفت

دقیقه استراحت داشتند. مقاومت زمانی افزایش  2حرکات 

تکرار در ست سوم  12یافت که آزمودنی قادر به تکمیل 

 ۀدر انتهای هفت 1RMمتوالی بود و میزان  ۀجلس دوبرای 

. گلوکز (31) و شدت تمرین تنظیم شد یریگچهارم اندازه

خون قبل و بعد از فعالیت ورزشی با استفاده از گلوکومتر 

. اگر گلوکز خون قبل از فعالیت ورزشی (32) کنترل شد

یک اسنک  هایآزمودن ،بودیم لیتر مول/یلی م 6/6کمتر از 

 گرم پروتئین مصرف کردند 7و  یدراتگرم کربوه 25شامل 

( هیچ نوع فعالیت Cهفته، گروه کنترل ) 8. در طول (33)

 .نداد انجامورزشی را 

متغیرهای  یریگزهها و اندانمونه یآورجمع

 یهاساعت پیش و پس از اجرای پروتکل 48بیوشیمیایی. 

 یریگشامل اندازه هایییابیارز ،موردنظر پژوهش حاضر

 یبیوشیمیای هاییابیترکیب بدنی، آمادگی جسمانی و ارز

ساعت پس از ناشتایی  12صورت گرفت. برای این منظور، 

 سییس 5خونی از ورید بازویی به مقدار  یریگشبانه، نمونه

ضدانعقاد  ۀونوجکت فاقد ماد یهاصورت گرفت و در لوله

در  3500دقیقه با دور  15و سپس به مدت شد ریخته 

ـ 70شده در دمای دقیقه سانتریفیوژ شد و سرم جداسازی

متغیرهای بیوشیمیایی  یابیبرای ارز گرادیسانت ۀدرج

 .منجمد و نگهداری شد

ترکیب بدنی شامل قد )با  یرهایمتغ یریگدازهان 

 دۀتو ۀشده(، نمایقدسنج دیواری(، وزن )با ترازوی مدرج

بدنی )وزن به کیلوگرم تقسیم بر مجذور قد به متر(، درصد 

جنوبی( و دور  ۀساخت کر In body230چربی )با دستگاه 

کمر )با متر نواری( صورت گرفت. یک تکرار بیشینه 

(1RMپرس سینه )  و پرس پا برای ارزیابی قدرت عضلانی

 یریگ. برای اندازه(34)گرفت انجام  تنهیینبالاتنه و پا

گلوکز خون به روش گلوکز اکسیداز )کیت پارس آزمون، 

 ,Techniconکرج، ایران( با استفاده از دستگاه اتوآنالایزر )

RA1000, USA) .استفاده شد  

 (،ABIN625032 :کاتولوگ ۀ)شمار انسولین

( و ABIN1116102 کاتالوگ: ۀمایواستاتین )شمار

( با ABIN2708216 کاتالوگ: ۀ)شمارین استاتفول

با  Antibodies onlineشرکت  هاییتاستفاده از ک
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 469/0لیتر، یلیممیکرو یونیت بر  4ترتیب( حساسیت )به

به روش لیتر یلیمپیکوگرم بر  10لیتر و یلیمنانوگرم بر 

 شد.  یریگای ساندویچی اندازهالایز

انسولین و  یریگانسولین با اندازهبه شاخص مقاومت 

 :(35) گلوکز خون و با استفاده از فرمول زیر محاسبه شد

HOMA= [(mg/dl)  گلوکز ناشتا × (mu/L) انسولین  

 405/ [ناشتایی

ها با روش آماری. پس از تعیین نرمال بودن توزیع داده

 ۀهمبسته برای مقایس tویلک، از آزمون  ـ آزمون شاپیرو

آزمون( و از با پس آزمونیش)بین پ یگروهاختلاف درون

)بین  گروهیبیناختلاف  ۀبرای مقایس ANCOVAآزمون 

 گروه کنترل با گروه تمرین( استفاده شد. 

 SPSSافزار با استفاده از نرم شدهیآورجمع یهاداده

 در P ≤ 05/0 داریاشدند و سطح معن وتحلیلیهتجز 20 ۀنسخ

 نظر گرفته شد.

 

 

 نتایج و یافته های تحقیق 

 ۀمیانگین و انحراف استاندارد سن، وزن، شاخص تود

های گروه بدنی، دور کمر و درصد چربی بدن آزمودنی

آزمون در و پس آزمونیشکنترل و تمرین مقاومتی در پ

همبسته نشان  tنتایج آزمون  .نشان داده شده است 1جدول 

بر وزن یر معناداری داد که هشت هفته تمرین مقاومتی تأث

ترتیب به( نداشت )BMIبدنی ) ۀشاخص تودو بدن 

63/0=P  67/0و=P .) ،کاهش دور کمر و  رغمیعلهمچنین

به نبود ) داریاز لحاظ آماری معن ییراتاین تغ ،درصد چربی

هفته تمرین (. با این حال، هشت P=16/0و  P=13/0ترتیب: 

 بالاتنه تنه )پرس پا( ویینطور معناداری قدرت پامقاومتی به

و  P=001/0ترتیب بهرا افزایش داد ) )پرس سینه(

001/0=Pها با استفاده از آزموناین، تحلیل داده بر(. علاوه 

افزایش قدرت  تنها نشان داد که ANCOVA آماری

متی نسبت وقاو بالاتنه در گروه تمرین م تنهیینعضلانی پا

و  P=001/0ترتیب بهبود ) دارابه گروه کنترل معن

001/0=P). 

 

 پژوهش هاییآزمودنتوصیفی و ترکیب بدنی  هاییژگیو. 1 جدول

 P P کنترل P تمرین مقاومتی تمرین
مجذور 

 اتا

  گروهیبین ی گروهدرون آزمونپس آزمونیشپ ی گروهدرون آزمونپس آزمونیشپ متغیر

   30/74 3±/05 70/±60 94/5 ()سال سن
 وزن

 )کیلوگرم(
54/92±11/82 48/56±10/82 63/0 45/97±13/76 26/63±13/77 13/0 24/0 3/0 

BMI 

)کیلوگرم بر 

 مترمربع(
42/21±3/28 13/10±3/28 67/0 81/62±4/27 70/4 85±/28 15/0 26/0 06/0 

 دور کمر

 )متر(
02/95±0/0 04/93±0/0 13/0 03/92±0/0 05/0 ± 91/0 39/0 73/0 01/0 

 بدن  چربی

 (درصد)
31/50±3/31 09/64±3/30 16/0 22/14±6/32 48/62±6/31 22/0 63/0 01/0 

 پرس پا

 )کیلوگرم(
51/50±17/107 47/50±18/124 *001/0 74/50±16/109 10/00±14/109 87/0 **001/0 86/0 

 پرس سینه

 )کیلوگرم(
38/40±8/43 45/80±7/49 *001/0 24/20±8/44 93/10±6/44 75/0 **001/0 81/0 

    نسبت به گروه کنترل دارییمعن**  آزمون،  یشنسبت به پ داریامعن*  
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برای متغیرهای  ANCOVAهمبسته و  tنتایج آزمون 

، انسولین، گلوکز و مقاومت به یناستاتمایواستاتین، فول

 نشان داده شده است.  2در جدول نیز  انسولین 

همبسته نشان داد که در گروه تمرین  tنتایج آزمون 

 ،، گلوکز(P=03/0) مقاومتی مقادیر سرمی مایواستاتین

 (P=001/0) انسولین و نیز شاخص مقاومت به انسولین

سرمی ر ادیو مق داراکاهش معن آزمونیشنسبت به پ

داشت. بررسی  داریاافزایش معن (P=008/0ین )استاتفول

با  پژوهشگروهی، برای هر یک از متغیرهای اختلاف بین

نشان داد که پس از هشت  ANCOVAاستفاده از آزمون 

 هفته تمرین مقاومتی مقادیر سرمی مایواستاتین

(01/0=P)انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین ، 

(001/0=P) داشت.  دارانسبت به گروه کنترل کاهش معن

همچنین، پس از هشت هفته تمرین مقاومتی مقادیر سرمی 

نسبت به گروه کنترل افزایش  داریاطور معنبه یناستاتفول

 .(P=01/0)داشت 

 

 برای متغیرهای پژوهش ANCOVAهمبسته و  t یها. نتایج آزمون2 جدول

 P>05/0در سطح  داریامعن **
 

 گیرییجهبحث و نت

های ناشی یبتخرانجام تمرینات ورزشی برای مقابله با 

از افزایش سن در تودۀ عضلانی، قدرت و توان در جمعیت 

ن مقاومتی برای . تمری(36)سالمندان ضروری است 

سالمندان مزایای فراوان از جمله تعدیل پیشرفت سارکوپنی 

)با کنترل فاکتورهای مایوژنیک و مایواستاتیک( و کنترل 

های متابولیکی مانند کاهش مقاومت به انسولین را یبتخر

بر عهده دارد که در تمرینات هوازی کمتر محسوس است 

 بررسی تغییرات . بنابراین، هدف از پژوهش حاضر(37)

 تمرین هفته هشت در پی سرمی یناستاتفول و مایواستاتین

است. در  2 نوع دیابت به مبتلا سالمند مردان در مقاومتی

این مطالعه مشاهده شد که مقادیر جریان خون پروتئین 

ین و مایواستاتین با هشت هفته تمرین مقاومتی استاتفول

(. 2کاهش یافت )جدول ترتیب افزایش و داری بهامعن طوربه

 دادند نشان( 2015) همکاران و همسو با این نتایج، فورتس

 کندانقباض عضلات از مایواستاتین بیان دیابتی در نمونۀ که

 کهیدرحال یابد.یم کاهش بار، افزایش با تندانقباض و

 تغییرات محققان این. یافت افزایش فول استاتین مقادیر

 به را دیابتی یهانمونه در مایواستاتین و یناستاتفول

 . (38)دادند  نسبت هایپرتروفی یهاپاسخ

 مقاومتیتمرین   متغیر
P 

 کنترل یگروهدرون
P 

 یگروهدرون
F 

 گروهیبین

P 
 بین

 گروهی

مجذور 

 اتا

 مایواستاتین

(Pg/ml) 

 20/65±01/97 آزمونیشپ
** 03/0 

81/74±22/56 
24/0 46/8 ** 01/0 30/0 

 22/58±61/76 11/55±74/37 آزمونپس

 یناستاتفول

(Pg/ml) 

 135/1479±53/40 آزمونیشپ
** 008/0 

37/80±125/1396 
06/0 08/8 ** 01/0 32/0 

 154/1378±50/80 142/1530±78/70 آزمونپس

 انسولین

(mu/L) 

 3/10±74/86 آزمونیشپ
** 001/0 

45/47±3/12 
41/0 38/17 ** 001/0 50/0 

 2/12±95/93 3/10±76/10 آزمونپس

 گلوکز

(mg/dl) 

 36/183±99/50 آزمونیشپ
** 001/0 

33/00±38/174 
17/0 51/33 ** 001/0 65/0 

 39/165±31/20 36/160±03/00 آزمونپس

شاخص 

مقاومت به 

 انسولین

 0/4±88/38 آزمونیشپ
** 001/0 

76/4 ± 57/0 
13/0 70/45 ** 001/0 72/0 

 0/5±35/03 0/3±78/72 آزمونپس
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ین سبب بهبود هایپرتروفی عضلانی با مهار استاتفول

ۀ مایواستاتین بر تمایز و رشد کنندسرکوبتأثیرات 

شود. همچنین یمساز مایوژنیک ی پیشهاسلول

-mTORین سبب افزایش سنتز پروتئین از مسیر استاتفول

1K6S70p 1 3ار وابسته به از طریق سازوکSmad شود یم

 رشد منفی کنندۀیمتنظ. در مقابل، مایواستاتین (39)

 Akt رسانییامپ مسیر تنظیم کاهش با که است عضلانی

mTOR  2و کاهش فسفوریلاسیونK6S70P ،36rpS ،

Akt  4و پروتئین اتصالیE  در توقف هایپرتروفی عضلانی

میزان  هرچند. در پژوهش حاضر (40)کند یمعمل 

هایپرتروفی و مارکرهای سلولی مرتبط با هایپرتروفی 

تنه بررسی شد. یینپاقدرت بالاتنه و بررسی نشد، میزان 

ین و مایواستاتین در پژوهش استاتفولییرات تغهمسو با 

حاضر مشاهده شد که در گروه تمرین مقاومتی بعد از هشت 

هفته و همچنین در مقایسه با گروه کنترل، قدرت بالا و 

ین و کاهش استاتفولتنه همسو با افرایش یینپا

( نیز 2018. مارین و همکاران )مایواستاتین، افزایش یافت

ین و مایواستاتین را در استاتفول mRNAتغییرات در بیان 

ی حیوانی هانمونهپی هشت هفته تمرین مقاومتی در 

بررسی کردند و نشان دادند که حیوانات عقیم میزان 

ییرات را به نبود تغمایواستاتین بالاتری داشتند و این 

تستوسترون نسبت دادند که تمرین ورزشی مقاومتی قادر 

. (41)به تنظیم ژن مایواستاتین در غیاب تستوسترون بود 

میزان تستوسترون  هرچنددر پژوهش حاضر نیز 

ها یآزمودنیری نشد، با توجه به بالا بودن سن گاندازه

آزمون را یشپاستاتین گروه کنترل و توان بالا بودن مایویم

به کاهش غلظت تستوسترون نیز نسبت داد، زیرا افزایش 

یرگذار تأثیژه تستوسترون وبهی جنسی هاهورمونسن بر 

رسد تمرین مقاومتی پژوهش حاضر یمنظر . به(42)است 

                                                           

1. mammalian target of rapamycin  

2. The 70 kDa ribosomal S6 kinase 

یرات کمبود تستوسترون را تأثپروتئین با افزایش سنتز 

 شود.یمکند و موجب کاهش مقادیر مایواستاتین یمجبران 

 مقادیرمطالعات قبلی از کاهش که اشاره شد، طورهمان

در پاسخ  یناستاتفول مقادیرسرمی مایواستاتین و افزایش 

مختلف حمایت  یهاو سازگاری به تمرین مقاومتی در گروه

، ها و نتایج پژوهش حاضردر تضاد با این یافته. (43)کردند 

مایواستاتین در پاسخ به تمرین حاد و مزمن  مقادیرافزایش 

 نشان داده شده است که .(44) ز گزارش شده استنی

 mRNAسرمی و نیز بیان  مقادیر دارایش معناافز

رخ هفته تمرین مقاومتی  دوازدهمایواستاتین در پاسخ به 

بر  یریاین افزایش مایواستاتین تأث ،. با این حالاده استد

اسکلتی  ۀعضل .(44) افزایش توده و قدرت عضلانی نداشت

توجه به مطالعات و با  استمنبع اصلی بیان مایواستاتین 

و  هایوکاینمیزان آزاد شدن ما رسدینظر مه بهگرفتانجام

فاکتورهای تنظیمی رشد عضلانی وابسته به حجم عضلات 

 ، که احتمالاً(44) درگیر و شدت فعالیت ورزشی باشد

مختلف  یهاشدت ۀبخشی از تناقض بین مطالعات در نتیج

 ۀ. نکتاستمتفاوتی از عضلات درگیر  یهاتمرینی و حجم

تاتیک مانند مهم این است که افزایش فاکتورهای مایواس

و کاهش فاکتورهای میوژنیک مانند  یواستاتینما

در شرایط پاتولوژیک مانند آتروفی عضلانی  یناستاتفول

. افتدیاتفاق م 2ناشی از افزایش سن و دیابت نوع 

، شودیهایپرتروفی عضلانی م سبباولیه که  هاییگنالس

. با توجه (45)است انقباضی  هایینتنش پروتئ ۀدر نتیج

انقباضی،  هایینبه انقباض عضلات و کشش پروتئ

که به تعادل مثبت  شوندیفعال م هایگنالاز س یامجموعه

و تعادل منفی  یناستاتبین فاکتورهای میوژنیک مانند فول

منجر  واستاتیک مانند مایواستاتینفاکتورهای مای در

سرمی  مقادیرکاهش  . بنابراین، احتمالاً(45)شود یم

3. ribosomal protein S6 
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 ۀدر نتیج یناستاتسرمی فول مقادیرمایواستاتین و افزایش 

 ۀبهبود وضعیت متابولیکی عضل یانگرنما ،نیانقباض عضلا

بر نقش انقباض عضلانی و . همچنین، علاوهاستاسکلتی 

 تواندیمایواستاتین عضلانی م ییراتوضعیت هورمونی، تغ

. از سویی (46) باشد IL-15 یژهوبهها یتوکینسا یرتحت تأث

در  IL-15با توجه به بهبود وضعیت التهابی و نیز افزایش 

در کاهش  رسدینظر م، به(47) پاسخ به تمرین مقاومتی

 میزان مایواستاتین سرمی نقش داشته باشد. 

ورزشی  فعالیتدر پاسخ به  یناستاتفول مقادیرافزایش 

در کبد و  یناستاتتحریک بیان فول ۀدر نتیج تواندیمنیز 

هانسن و  .(48) خون باشدگردش به عضلۀ اسکلتی 

( نشان دادند که فعالیت ورزشی سبب 2016همکاران )

 2ین در دیابت نوع استاتفولو  FGF21القای ترشح 

تواند یمشود که برای بهبود و درمان دیابت نوع دوم یم

ییرات مثبت فول استاتین را به تغباشد. این محققان  مؤثر

. (49)یرات غلظت انسولین و گلوکاگون نسبت دادند تغی

ی هابر سلول یرافزایش نسبت گلوکاگون به انسولین با تأث

 یناستاتفول یحبه تحریک بیان و تشرها( یتهپاتوسکبدی )

در پژوهش حاضر . (49) شودیبه گردش خون منجر م

با ها بررسی نشد، یآزمودنتغییرات گلوکاگون در  هرچند

، (2)جدول ی توجه انسولین سرمشایان توجه به کاهش 

عنوان به یناستاتکه افزایش رهایش فول رسدینظر مبه

در سازگاری به تمرین مقاومتی، نقش  نیز هپتوکاین از کبد

 یمهمی در تنظیم مایواستاتین داشته باشد و نقش ارتباط

اسکلتی در سازگاری به تمرینات ورزشی  ۀعضلـ  بین کبد

  .دهدیرا نشان م

ز نقش تمرین مقاومتی در پژوهش حاضر ا هاییافته

کاهش گلوکز و انسولین  ۀبهبود مقاومت به انسولین در نتیج

. در همین کندیحمایت م 2سرمی در سالمندان دیابتی نوع 

حاضر، تمرین مقاومتی همراه با  پژوهشو همسو با  زمینه

به بهبود  ییتنهاکاهش وزن و نیز تمرین مقاومتی به

. (50)شود یم گلوکز منجر ممقاومت به انسولین و متابولیس

 تواندیاساس نتایج مطالعات، بهبود مقاومت به انسولین مرب

 4GLUT ییجا، جابه4GLUTافزایش بیان  ۀدر نتیج

مسیر انتقال  یسازفعال ۀجعضلانی در نتی یغشا یسوبه

، کاهش التهاب (51) پس از انقباض عضلانی یسلولدرون

به بهبود مقاومت  2 مزمن ناشی از افزایش سن و دیابت نوع

همچنین، کاهش  .(52) به انسولین منجر شود

در پاسخ به  TNF-αو  IL-6التهابی مانند  هاییتوکینسا

حساسیت به انسولین را از طریق  تواندیتمرین مقاومتی م

انسولین بهبود  رسانییاممراحل مختلف مسیر پ یاندازراه

پژوهش حاضر،  هاییافتهبر این، براساس . علاوه(53) بخشد

که همسو بودن کاهش مایواستاتین و افزایش  رسدینظر مبه

نقش  ۀدهندا بهبود مقاومت به انسولین، نشانب یناستاتفول

رات گلوکز و مقاومت به یتنظیمی این دو هورمون در تغی

 انسولین باشد.

 یناستاتمایواستاتین و فولبیان شده است که 

که  اندیعضلان ۀدرگیر در تنظیم تود کلیدی یهاهورمون

نقش مهمی در تنظیم متابولیسم گلوکز و مقاومت به 

ن . در پژوهش حاضر میزا(22)کنند یایفا م انسولین نیز

مقاومت به انسولین در گروه تمرین مقاومتی کاهش یافت 

ین و کاهش استاتفولکه این تغییرات با افزایش 

 دهدیمشاهدات اخیر نشان مپذیر است. مایواستاتین توجیه

که مایواستاتین در تنظیم متابولیسم انرژی نقش دارد، 

ها به کاهش حذف مایواستاتین در موش کهیطوربه

نقش محافظتی برای  و شودیچربی منجر م چشمگیر

 شده است که داده نشانمقاومت به انسولین دارد. 

 و انسولین به مقاومت افزایش با مایواستاتین بیانیبیش

 قدرت و توده افزایش برعلاوه مایواستاتین ضد بادییآنت

بر علاوه .بود همراه به انسولین حساسیت بهبود با عضلانی

 افزایش التهاب، سرکوب با ستاتینمایوا مهار این،

 سفید، چربی بافت شدن ایقهوه و چربی اکسیداسیون
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 رژیم با شدهیهتغذ یهاموش در را انسولین به حساسیت

اثر مایواستاتین بر . (54)بخشد می بهبودپرچرب  غذایی

اسکلتی  ۀبر عضل یرتأث ۀدر نتیج دتوانیمتابولیسم گلوکز م

مایواستاتین در عضله  رسانییامتنها مهار پ کهیطورباشد، به

. یکی از بخشدیحساسیت به انسولین را بهبود م

مقاومت به  ۀکاهند تأثیراتاحتمالی برای  سازوکارهای

کاهش  تواندیکاهش مایواستاتین، م ۀانسولین در نتیج

TNF-α (55) اومت به انسولین استباشد که از دلایل مق .

در  AMPK یسازدیگر مبنی بر فعالسازوکار این،  برعلاوه

کاهش مایواستاتین بر بهبود جذب گلوکز و کاهش  ۀنتیج

تنها به نه AMPKمقاومت به انسولین گزارش شده است. 

 جبمو، بلکه شودیافزایش اکسیداسیون چربی منجر م

به غشا  GLUT4 ییجاجابه ۀواسطافزایش جذب گلوکز به

 یسازکه فعال رسدیمنظر به. بنابراین، (17)شود یم

AMPK  در نتیجه کاهش مایواستاتین ناشی از هشت هفته

برای کاهش گلوکز سرمی و  یاتمرین مقاومتی، واسطه

 بر تواندیمنیز  یناستاتبه انسولین باشد. فولبهبود مقاومت 

 اعضای با تعامل طریق از التهاب و انسولین به مقاومت

 یخنث و اتصال با کهیطوربهبگذارد،  یرتأث TGF-b خانواده

 با. (56)است  همراه A اکتیوین و مایواستاتین دو هرکردن 

 و عضلانی تودۀ تنظیم در یناستاتفول نقش به توجه

 مایواستاتین ۀعنوان مهارکنندبه انسولین، به مقاومت

 منجر شود. انسولین به حساسیت افزایش به تواندیم

 کلی گیرییجهنت

پژوهش حاضر نشان داد که  هاییافتهدر مجموع، 

به بهبود مقاومت به انسولین،  تواندیتمرین مقاومتی م

سالمند مردان در  یناستاتکاهش مایواستاتین و افزایش فول

ممکن است بهبود مقاومت . منجر شود 2مبتلا به دیابت نوع 

دو  ییراته تغتمرین مقاومتی وابسته ب ۀبه انسولین در نتیج

 شودیباشد. پیشنهاد م یناستاتهورمون مایواستاتین و فول

رات این دو یاز تغی ترییقکه در مطالعات آینده بررسی دق

اسکلتی و کبد در شرایط پاتولوژیک  ۀهورمون در بافت عضل

 سازوکارهایمنظور درک مانند دیابت و سالمندی به

نظر ر کلی، بهطواحتمالی تمرینات ورزشی صورت گیرد. به

 تأثیراتدلیل به تواندیکه تمرین مقاومتی م رسدیم

 کنندۀیمنیز تنظ مقاومت به انسولین و ۀبهبوددهند

اسکلتی و مقاومت  ۀعضل ۀدرگیر در تنظیم تود یهاهورمون

سالمند و دیابتی قرار  ۀتمرینی جامع ۀبه انسولین، در برنام

 گیرد.

 تشکر و قدردانی 

سالمندان کهریزک کرج و  ۀهمکاری خاناین مقاله با 
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 وسیلهینه است. بدگرفتدانشگاه علوم پزشکی تبریز انجام 

کنندگان در پژوهش و دستیاران مشارکت ۀاز زحمات کلی
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Abstract  
The aim of this study was to investigate the effect of eight weeks of resistance training 

on serum levels of myostatin, follistatin and insulin resistance in elderly men with 

type 2 diabetes. For this purpose, 20 elderly men with type 2 diabetes (age: 72.45 ± 

4.97, weight: 79.70 ± 12.57, BMI: 27.91 ± 4.07) were selected and randomly divided 

into two groups: resistance training (n = 10) and control (n = 10). The resistance 

training group performed 8 movements in 3 sets with 10 repetitions at 70% 1RM for 8 

weeks, 3 sessions per week. Blood samples were collected at baseline and 48 hours 

following the last training session. The paired t test and ANCOVA were used to 

analyze data in the significance level of 0.05. The results of intra-group data analysis 

showed that 8 weeks of resistance training significantly increased lower and upper 

extremity strength (P=0.001) and serum levels of follistatin (P=0.008), and 

significantly decreased serum levels of myostatin (P=0.03), insulin, glucose and 

insulin resistance index (P=0.001) in elderly men with type 2 diabetes. Also, 

intergroup changes showed that resistance training group showed a significant 

increase in lower and upper extremity strength (P=0.001) and serum levels of 

follistatin (P=0.01) and a significant decrease in serum levels of myostatin (P=0.01), 

insulin, glucose and insulin resistance index (P=0.001). Resistance training program 

with follistatin upregulation and myostatin downregulation influences the 

improvement of the metabolism of glucose degraded by insulin resistance in the 

elderly with type 2 diabetes which also affects muscle strength. 
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