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 فولیستاتین میوستاتین، هایژن بیان بر بالا شدت   با استقامتی و تناوبی مقاومتی، تمرینات اثر

    سالمند نر هایموش نیعضلا IGF-1 و

   3علی یعقوبی ، 2مهتاب معظمی ،1نسرین نوبهاری 
 چکیده 

شود. از جمله عوامل سارکوپنی یکی از اختلالات رایج دوران سالمندی است که با کاهش توده و قدرت عضلانی مشخص می:  اهداف

است. هدف این پژوهش بررسی و   IGF-1کننده مانند میوستاتین، فولیستاتین و  های تنظیمموثر در بروز این وضعیت، تغییر در بیان ژن
در عضله دوقلوی   IGF-1های میوستاتین، فولیستاتین و  مقایسه تأثیر سه نوع تمرین )مقاومتی، استقامتی و تناوبی با شدت بالا( بر بیان ژن

  .های نر سالمند بودموش

صورت تصادفی به چهار گروه مساوی شامل کنترل، ماهه به  18نر ویستار    صحرایی  سر موش  40در این مطالعه تجربی، :  روش مطالعه

روز در هفته اجرا گردید.   5هفته و    8تمرین مقاومتی، تمرین استقامتی و تمرین تناوبی با شدت بالا تقسیم شدند. پروتکل تمرینی به مدت  
ها با بررسی گردید. داده RT-PCRها با استفاده از تکنیک ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، بافت عضله دوقلو استخراج و بیان ژن 48

 .طرفه و آزمون تعقیبی توکی تحلیل شدآزمون آنالیز واریانس یک

های مقاومتی، استقامتی و تمرین تناوبی با دار بیان ژن میوستاتین در گروهنتایج نشان داد تمرینات ورزشی موجب کاهش معنی :هایافته

در هر سه گروه   IGF-1های فولیستاتین و  داری در بیان ژنهمچنین افزایش معنی  (.P≤05/0شدت بالا نسبت به گروه کنترل شد )

فولیستاتین نسبت به تمرین مقاومتی شد  معنادار(. تمرین استقامتی موجب افزایش P≤05/0تمرینی نسبت به گروه کنترل مشاهده شد )

(05/0≥P و تمرین مقاومتی و تناوبی نیز افزایش بیشتری در )IGF-1 ( 0/ 05نسبت به استقامتی داشتند≥P .) 

طور مؤثر مسیرهای مولکولی مرتبط با رشد و بازسازی عضله دهد که تمرینات ورزشی در انواع مختلف، بهنتایج نشان می نتیجه گیری: 

عنوان یک مداخله غیر دارویی مؤثر در پیشگیری ها از تمرین بدنی بهکنند. این یافتههای نر سالمند تعدیل میرا در بافت عضلانی موش
 های تمرینی هدفمند در سالمندان فراهم سازد. تواند مبنایی برای توسعه پروتکلکند و مییا کاهش شدت سارکوپنی پشتیبانی می

    استقامتی تمرین تناوبی،  تمرین  مقاومتی،  تمرین  ، IGF-1 فولیستاتین،  میوستاتین،  سارکوپنی، : کلیدی هایواژه 
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16   1404بهار و تابستان /چهل و یکشماره  /و یکم بیست نامة فیزیولوژی ورزشی کاربردی/ سال پژوهش 

  دمهمق
پیشروندهبه   سارکوپنی اختلال  یک    از   یکی  اسکلتی،  عضلات  عملکرد  و   قدرت  توده،  در  سیستماتیک  و   عنوان 

 است  همراه  ای گسترده  اجتماعی  و  بالینی  پیامدهای  با  که  رودمی  شمار  به  بیولوژیک  پیری  نمودهای  ترینمهم
(Villarreal et al., 2017  .)به  بلکه   سن،   افزایش   طبیعی   پیامد  عنوان  به   تنهانه   پدیده  این  اخیر،  هایسال  در  

 زمین   خطر  افزایش  فیزیکی،  ناتوانی  نظیر  توجهی  قابل  پیامدهای  که  شده  شناخته  مستقل  بیماری  یک  عنوان
 در   ومیرمرگ  افزایش  و  مدت  بلند  هایمراقبت   به  وابستگی  زندگی،  کیفیت  کاهش  مکرر،  هایبستری  خوردگی،
 افراد  در  سارکوپنی  شیوع  موجود،  هایگزارش  طبق (.  Cruz-Jentoft et al., 2019)  دارد  دنبال  را به  سالمندان

-Petermann)  است   شده برآورد  درصد  50  تا سال  80  بالای  سالمندان در  و   درصد  16  تا 10  بین  سال 60  بالای

Rocha et al., 2022  .)اجتماعی  بهداشتی،  بار  رودمی   انتظار  جهانی،  جمعیت  شدن  سالمند  صعودی  روند  به  توجه  با 
 هایمکانیزم   شناسایی  دلیل،  همین  به .  یابد  افزایش   چشمگیری  طرز  به   آتی  هایدهه  در  بیماری  این  اقتصادی  و

 . است  برخوردار ایویژه  اهمیت از آن درمان و پیشگیری جهت مؤثر مداخلات یتوسعه  و زیربنایی

 ای،تغذیه   اختلالات  فیزیکی،  فعالیت  کاهش  جمله  از  متعددی  فاکتورهای  بین  پیچیده  تعامل  یک  حاصل  سارکوپنی
 اختلال  با  بیماری  این   سلولی، سطح  در. است  ژنتیکی   عوامل   و   اکسیداتیو  استرس  مزمن،  التهاب هورمونی،  تغییرات

 های سلول  عملکرد  و  تعداد  کاهش  میتوکندری،  عملکرد  کاهش  کاتابولیک،  و  آنابولیک  فرایندهای  بین  تعادل  در
  بررسی  سارکوپنی،  درک  مهم  هایجنبه   از   یکی .  است   همراه   عضلانی  هایسلول  در   آپوپتوز  افزایش  و  ای،ماهواره

. اندگرفته  قرار  توجه  مورد  اخیر  هایسال  در  که  است  عضله  تخریب  و  بازسازی  رشد،  کنندهتنظیم  مولکولی  مسیرهای
( FST)  1فولیستاتین   ،(MSTN)  میوستاتین  به  مربوط  مسیرهای  از  اندعبارت  زمینه  این  در   کلیدی  مولکولی  مسیر  سه
-TGF)  بتا  شوندهتبدیل  رشد  فاکتور  یخانواده  از  عضوی  که  میوستاتین  (.IGF-1)  1-نوع  انسولینشبه   رشد  فاکتور  و

β  )،کندمی   عمل  عضلانی  رشد  اصلی   یمهارکننده  عنوانبه   است  (Tsutsumi et al., 2019  .)نشان  مطالعات  
 و   است   همراه  فیزیکی   عملکرد  و  قدرت  عضلانی،   توده  کاهش  با  سالمندان  در   میوستاتین  بیان  افزایش  که  اندداده
 یک   عنوانبه   فولیستاتین  مقابل،  در(.  Han et al., 2021)  است  دخیل  سارکوپنی  پاتوژنز  در  مستقیم  طوربه 

 در  محافظتی  نقش  عضلات،  رشد  تحریک  با  و  کرده  خنثی  را  میوستاتین  یمهارکننده  عملکرد  طبیعی،  گلیکوپروتئین
 بینیپیش   در  مؤثر  بیولوژیکی   شاخص  یک  عنوانبه   میوستاتین  به  فولیستاتین  نسبت.  کندمی   ایفا  عضلات   تحلیل  برابر 

 IGF-1 دیگر،  سوی  از (. Zbinden et al., 2019) است  شده  مطرح سارکوپنی  به  ابتلا  خطر  و عضلات  عملکرد
 پروتئین،   سنتز   افزایش   باعث   PI3K/Akt/mTOR  مسیر  سازیفعال  طریق از که  است  قوی  آنابولیک  عامل  یک
  با   IGF-1  سطح  کاهش(.  Fluck et al., 2018)  شودمی   عضلانی   آپوپتوز  مهار  و  ایماهواره  هایسلول تکثیر

 Derry et) دارد ارتباط سارکوپنی خطر افزایش و  عضلانی بافت بازسازی کندی عضلانی، ضعف با  سن افزایش

al., 2018.) 

 استراتژی  مؤثرترین  عنوانبه   ورزشی  تمرینات  ویژهبه  و  منظم  بدنی  فعالیت  مختلف،  غیردارویی  مداخلات  میان  از
  عضلات،   هیپرتروفی  تحریک  با  مقاومتی  تمرینات.  اندشده  شناخته  سارکوپنی  پیشرفت  کاهش  و  پیشگیری  برای

 ,.Brooks et al)  کنندمی  ایفا  سارکوپنی  از   پیشگیری  در  محوری  نقش  حرکتی  عملکرد  بهبود  و   قدرت  افزایش

  بیان   افزایش  میوستاتین،  سطح  کاهش  با  توانندمی   مقاومتی  تمرینات  که  اندداده  نشان  مطالعات  همچنین،(.  2021

 

1 Follistatin 



 17  ... و فولیستاتین میوستاتین، هایژن بیان بر بال  شدت  با استقامتی و تناوبی مقاومتی، تمرینات اثر

IGF-1  کنند  حفظ  عضلانی  رشد   نفع  به  را  عضلات  کاتابولیک-آنابولیک  تعادل  فولیستاتین،  و  (Dankel et al., 

 کاهش  با  اما  شوند،نمی   عضلانی  توده  افزایش  باعث  مقاومتی  تمرینات  یاندازهبه   اگرچه  استقامتی،  تمرینات(.  2016
 Penhera)  دارند  سارکوپنی  روند  کنترل  در  مهمی  نقش  متابولیک  سلامت  بهبود  و   هوازی  ظرفیت  افزایش  التهاب،

et al., 2020  .) 1بالا   شدت  با  تناوبی   تمرینات دیگر،  سوی از  (HIIT  )جلب   خود   به   را   ایگسترده  توجه   اخیرا    که 
 مولکولی  هایمکانیسم  طریق  از  و  کرده  القا   را  مقاومتی  و  استقامتی  تمرینات  مثبت  اثرات  زمانهم  طوربه  قادرند  ،کرده

 داریمعنی  طوربه   تواندمی  HIIT  که  دهد می   نشان  شواهد  برخی.  دهند  ارتقاء  را  عضلات  عملکرد  و  رشد  مشابه،
 (. Biglari et al., 2020) کند جلوگیری میوستاتین بیان از حال عین در و داده افزایش را IGF-1 بیان

 ساختار  و  شدت   نوع،  بین  تعامل  از  بسیاری  ابعاد  هنوز  اخیر،  هایدهه  در  توجه  قابل  علمی  هایپیشرفت  وجود  با
 شناخته  خوبیبه   سالمندان،  عضلانی  بافت  در  ویژهبه   سارکوپنی،  با  مرتبط  مولکولی  مسیرهای  با  ورزشی  تمرینات
 مختلف  انواع  اثرات   که  است  ایمقایسه  تجربی  مطالعات  فقدان   حوزه،  این  در  عمده  خلأهای  از   یکی.  است  نشده

 همچنین، .  باشند  کرده  بررسی  عضلانی   کاتابولیسم  و  آنابولیسم  در  مؤثر  کلیدی  هایژن   بیان   بر   را  ورزشی   تمرینات
 یا   و  کنندگانشرکت  بالای  تنوع  شناختی،روش  هایمحدودیت  با  هاانسان  روی  بر  شدهانجام  مطالعات  از  بسیاری
  سه   اثر  مقایسه   و  بررسی  هدف  با  حاضر  مطالعه  علمی،  نیاز  این  به  پاسخ  در.  اندبوده  مواجه  غذایی  رژیم  کنترل  فقدان
  عضله   در  IGF-1  و  فولیستاتین  میوستاتین،  هایژن   بیان  بر(  HIIT  و   استقامتی،  مقاومتی، )  ورزشی  تمرین  نوع

 پژوهش  این  شده،کنترل  حیوانی  مدل  یک  از  گیریبهره  با.  است  شده  اجرا  و   طراحی  سالمند  نر  هایموش  دوقلو
 کاتابولیک-آنابولیک  تعادل  تنظیم  در  مؤثرتر  تمرین  نوع  شناسایی  به  مولکولی،  دقیق  هایداده  ارائه   با  تا  کوشدمی

  تحقیق این  نتایج. سازد  هموار سالمندان  جمعیت در  هدفمند مداخلات طراحی  برای  را مسیر و کرده کمک عضلات
 سالمندی دوران  در عضلانی   سلامت ارتقاء  برای  شواهد  بر مبتنی تمرینی هایپروتکل  تدوین  برای ایپایه  تواندمی
   .کند هموار انسانی سطح در مطالعات برای را راه و باشد

 تحقیق  یشناسروش

سر رت نر ویستار سالمند   40آزمون با گروه کنترل بود. تعداد  آزمایشگاهی با طراحی پس-این مطالعه از نوع تجربی

سازی رازی مشهد تهیه و به آزمایشگاه تحقیقاتی منتقل شدند. گرم( از مرکز سرم  353±42ماهه، میانگین وزن    18)

گراد(، درجه سانتی 22±2شده دما )موش در هر قفس( در شرایط کنترل 4کربنات شفاف )های پلیحیوانات در قفس 
ساعت تاریکی نگهداری   12ساعت روشنایی /    12درصد(، تهویه مناسب و چرخه نوری    60تا    50رطوبت نسبی )

صورت صورت آزاد در دسترس قرار داشت. پس از یک هفته سازگاری، حیوانات به شدند. آب و غذای استاندارد به 
تمرین مقاومتی   -3تمرین استقامتی،    -2(،  HIITتمرین تناوبی با شدت بالا )  -1تایی:  10تصادفی به چهار گروه  

با دست این مطالعه مطابق  تقسیم شدند.  بینورالعملو گروه کنترل  پژوهشهای  اخلاق در  و المللی  های حیوانی 
 مصوبات کمیته اخلاق پژوهش دانشگاه انجام شد. 

کردن با شدت دقیقه گرم   10روز در هفته اجرا شدند. تمرین استقامتی شامل:    5هفته،    8مدت  های تمرینی بهپروتکل 
 65،  2و    1های  در هفته   درصد  60دقیقه دویدن با شدت متغیر بود:    30درصد حداکثر سرعت و سپس    50تا    40

(. تمرین مقاومتی: صعود از Delshad et al., 2021)  8تا    5های  در هفته   درصد  ۷0، و  4و    3های  در هفته  درصد
 درصد  50ای معادل  تکرار در هر جلسه. وزنه   5ست و    3پله، در قالب    36درجه و    85متر با شیب    1نردبانی به ارتفاع  

 

1 High-Intensity Interval Training 



18   1404 بهار و تابستان /چهل و یکشماره  /و یکم بیستنامة فیزیولوژی ورزشی کاربردی/ سال پژوهش 

دقیقه و  1افزایش یافت. استراحت بین تکرارها  درصد 120ها متصل شد و تا هفته هشتم به وزن بدن به دم موش 
(: شامل HIIT(. تمرین تناوبی با شدت بالا )Rostamian et al., 2023دقیقه در نظر گرفته شد )  2ها  بین ست 

حداکثر سرعت با    درصد  ۹0تا    85ای با شدت  تکرار دو دقیقه   10متر/دقیقه(، سپس اجرای    10کردن )دقیقه گرم   10
در هفته هشتم افزایش   12در هفته اول به    6ها. تعداد تکرارها از  متر/دقیقه( بین آن   10ای )دقیقهاستراحت فعال یک

 یافت. 
از   48 از آخرین جلسه تمرینی و پس  ناشتایی، نمونه   12ساعت پس  انجام شد. ساعت  استریل  گیری در شرایط 

( بیهوش شده و عضله دوقلوی پای mg/kg  10( و زایلازین )mg/kg ۷5صفاقی کتامین )حیوانات با تزریق درون 
شده، بلافاصله در کدگذاری  RNase-freeهای  سازی، در کرایوتیوب ها پس از پاکراست استخراج گردید. بافت 

 RNA  ،50گراد تا زمان آزمایش نگهداری شدند. برای استخراج  درجه سانتی   -80نیتروژن مایع فریز و در دمای  
توس )ایران( هموژن و پردازش شد. جهت حذف آلودگی شرکت پارس  RNAگرم از بافت با کیت استخراج  میلی

DNA  آنزیم از   ،RNase-free DNase    خلوص و  غلظت  شد.  نانودراپ   RNAاستفاده  دستگاه  با 
(NanoDrop ND-1000در طول موج )  سنتز   نانومتر ارزیابی شد.  280و    260هایcDNA  با استفاده از کیت

درجه   25توس بر اساس دستورالعمل شرکت انجام شد. مراحل واکنش شامل انکوباسیون در دماهای تولیدی پارس
سازی آنزیم دقیقه( برای غیرفعال  5گراد )درجه سانتی  ۷0دقیقه( و    60گراد )سانتیدرجه   42دقیقه(،    5گراد )سانتی 

 NCBI (Ref، میوستاتین و فولیستاتین با استفاده از پایگاه داده  IGF-1های  بود. طراحی توالی پرایمرها برای ژن 

Seq)    انجام شد. ابزارPrimer-BLAST   افزابرای طراحی و نرمOligoAnalyzer (IDT)    برای بررسی دمای
توس انجام گرفت. توالی سنتز پرایمرها توسط شرکت پارس استفاده شد.  GCذوب، ساختار ثانویه، دایمرها و غلظت  

پرایمرها در جدول   واکنش  ارائه شده  1دقیق  نهایی    PCRاند.  انجام شد. شرایط چرخه    20در حجم  میکرولیتر 
 ۹5باشد: دناتوراسیون اولیه:  به این شرح می  StepOnePlus™ (Applied Biosystems)  حرارتی دستگاه

انیلینگ:    -2ثانیه.    15گراد،  درجه سانتی   ۹5دناتوراسیون    -1چرخه شامل:    40دقیقه )  5گراد به مدت  درجه سانتی 
در پایان، منحنی ذوب برای ارزیابی   .ثانیه(  30گراد ،  درجه سانتی   ۷2گسترش:    ثانیه و  30گراد،  درجه سانتی   60

سازی و نرمال  GAPDHهای هدف ابتدا نسبت به ژن مرجع ژن  Ctاختصاصی بودن محصولات اجرا شد. مقادیر 
ΔCt  ها، میانگین  محاسبه شد. برای تعیین تغییرات نسبی بیان ژنΔCt  های مرجع در گروه ای از نمونه مجموعه

 & Livakهر نمونه نسبت به این مرجع محاسبه گردید )  ΔΔCtعنوان کالیبراتور در نظر گرفته شد و  کنترل به

Schmittgen, 2001 .) 
 

 Real-time PCR: پرایمرهای مورد استفاده در تکنیک 1جدول 

REVERSE FORWARD  فاکتورها 

TTTTTCCCAGGTCCACAGTA AAGACCGAACTAGCAAGGA  فولیستاتین 

CCCATCCAAAAGCTCAA AA CTGTAACCTTCCCAGGAC CA  میوستاتین 

TACATCTCCAGCCTCCTTA GTGCTGCTTTTGTGATTTCTT IGF-1 
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داده  آزمون شاپیروتوزیع طبیعی  با  واریانس -ها  بین ویلک و همگنی  مقایسه  بررسی شد. جهت  لون  آزمون  با  ها 
ها استفاده شد. در صورت مشاهده نمونه   ΔCt( روی  One-Way ANOVAطرفه )ها، از تحلیل واریانس یک گروه

در نظر گرفته شد.   P≤05/0داری  استفاده گردید. همچنین سطح معنی  Tukeyتفاوت معنادار، از آزمون تعقیبی  
 انجام گرفت.   25نسخه  SPSSافزار ها با استفاده از نرم کلیه تحلیل

 نتایج 
طرفه نشلللان داد که بین میزان بیان ژن میوسلللتاتین عضلللله دوقلو نتایج حاصلللل از آزمون تحلیل واریانس یک

(.  همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشللان P=001/0و  F=4/8های سللالمند تفاوت معناداری وجود دارد )موش
(، تمرین REهای تمرین مقاومتی )های سللالمند در گروهداد که میزان بیان ژن میوسللتاتین عضللله دوقلو موش

تر بود ( بله طور معنلاداری نسلللبلت بله گروه کنترل پلایینHIIT( و تمرین تنلاوبی شلللدیلد )ENاسلللتقلامتی )

(P=0/001اما بین گروه.) های تمرینی از نظر بیان ژن میوسلللتاتین تفاوت معناداری مشلللاهده نشلللد. میانگین و

 نشان داده شده است. 1تحقیق در شکل  انحراف استاندارد بیان ژن میوستاتین گروه های
طرفه نشلللان داد که بین میزان بیان ژن فولیسلللتاتین عضلللله دوقلو نتایج حاصلللل از آزمون تحلیل واریانس یک

(. همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشلان P=001/0و    F=4/18های سلالمند تفاوت معناداری وجود دارد )موش
(، تمرین REهای تمرین مقاومتی )های سللالمند در گروهداد که میزان بیان ژن فولیسللتاتین عضللله دوقلو موش

(. P=0/001( به طور معناداری نسلبت به گروه کنترل بالا تر بود )HIIT( و تمرین تناوبی شلدید )ENاسلتقامتی )

(، اما P=54/0از نظر بیان ژن میوسلتاتین تفاوت معناداری مشلاهده نشلد ) REو    HIITهای تمرینی اما بین گروه

(. میلانگین و انحراف  P=0/013بلالاتر بود )  REطور معنلاداری نسلللبلت بله  بله  ENمیزان این شلللاخص در گروه  

 نشان داده شده است. 1استاندارد بیان ژن فولیستاتین گروه های تحقیق در شکل 
های عضلله دوقلو موش IGF-1طرفه نشلان داد که بین میزان بیان ژن نتایج حاصلل از آزمون تحلیل واریانس یک

(. همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشلللان داد که P=001/0و  F=1/34سلللالمند تفاوت معناداری وجود دارد )

( و تمرین EN(، تمرین اسلللتقلامتی )REنیز در هر سللله گروه تمرینی تمرین مقلاومتی )  IGF-1میزان بیلان ژن 

و  REهای (. بین گروهP=0/001طور معناداری بالاتر بود )(، در مقایسلله با گروه کنترل بهHIITتناوبی شللدید )

HIIT   تفاوتی مشلللاهده نشلللد، اما هر دو در مقایسللله باEN    افزایش بیشلللتری در بیان ژنIGF-1   داشلللتند

(P=0/001 میانگین و انحراف استاندارد بیان ژن .)IGF-1  نشان داده شده است. 1گروه های تحقیق در شکل 

 بحث و بررسی: 

( HIITنتایج این مطالعه نشان داد که هشت هفته تمرین ورزشی از نوع استقامتی، مقاومتی و تناوبی با شدت بالا )
های نر سالمند در عضلات موش  IGF-1منجر به کاهش معنادار بیان ژن میوستاتین و افزایش بیان فولیستاتین و 

عنوان یک مداخله مؤثر برای بهبود وضعیت ها، شواهد مهمی را در حمایت از نقش تمرینات ورزشی به شد. این یافته 
 دهند. مولکولی عضلات در دوران پیری ارائه می 

های تمرینی تفاوت معناداری در کاهش میوستاتین مشاهده نشد، اما این کاهش در مقایسه با گروه اگرچه میان گروه 
توانند در مهار بیان میوستاتین مؤثر باشند. از آنجا که  دهد که هر سه نوع تمرین می دار بود و نشان می کنترل معنا

 ای مانع های ماهوارهکننده منفی کلیدی در رشد عضلانی است و با مهار تمایز و تکثیر سلول میوستاتین یک تنظیم
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طور بالقوه در مقابله با تحلیل عضلانی وابسته به سن یا تواند به شود، کاهش بیان آن می هیپرتروفی عضلات می 
این مسئله از نظر کاربردی اهمیت دارد،    (. Qaisar et al., 2016; Yamaguchi., 2018سارکوپنی مؤثر باشد )

سازد. با این تر نوع تمرین در طراحی مداخلات تمرینی برای سالمندان را فراهم میچراکه امکان انتخاب آزادانه 
 ,.et alهای انسانی تفاوت دارد. برای مثال، مطالعاتی مانند )های ما با برخی مطالعات پیشین در جمعیتحال، یافته

2018  Little et al., 2016; Grgic et al.,   نشان دادند که )HIIT   نسبت به تمرینات استقامتی با شدت
( و Kim et al., 2019کند، در حالی که نتایج )متوسط کاهش بیشتری در میوستاتین در مردان جوان ایجاد می

(Liao et al., 2017نشان دادند تمرینات مقاومتی اثر قوی ) .تری بر کاهش میوستاتین در جمعیت سالمند دارند
کاهش ظرفیت تطبیقی عضلات در شرایط   دهندهتواند نشانهای مداخله در مطالعه حاضر مینبود تفاوت بین گروه 

های نوع تمرین زمان مداخله برای آشکارسازی تفاوت های سالمند باشد. همچنین، امکان دارد مدت پیری در موش 
استفاده باشد. مدل حیوانی  نبوده  این مطالعه، یعنی موش  کافی  نر ویستار سالمشده در  بههای  الگویی ند،  عنوان 

قبول برای بررسی سارکوپنی در شرایط پیری است، زیرا کاهش توده و عملکرد عضلانی در این مدل مشابه  قابل
عنوان یک متغیر مؤثر، محدودیتی شود. با این حال، عدم بررسی جنسیت به روندی است که در انسان سالمند دیده می

اند که زنان ممکن است ( نشان دادهLewis et al., 2007کند. مطالعات انسانی )ها ایجاد میبرای تعمیم یافته
 های هورمونی و ترکیب بدنی مرتبط است. پاسخ متفاوتی به تمرین مقاومتی داشته باشند، که احتمالا  به تفاوت 

افزون بر میوستاتین، هر سه نوع تمرین موجب افزایش معنادار بیان ژن فولیستاتین شدند. بیشترین افزایش در گروه 
ها از نظر آماری معنادار نبود. فولیستاتین با اتصال به میوستاتین و استقامتی مشاهده شد، هرچند تفاوت بین گروه 

( دارد  تقویت عضلات  و  ترمیم  در  مؤثری  نقش  آن،  اثرات  با Qaisar et al., 2016مهار  مطالعه  این  نتایج   .)
تحرک همخوانی ( در مردان بی Viana et al., 2019)های چاق و  ( در موشNunes et al., 2018های ) یافته

تواند، تحریک جریان خون و متابولیسم در تمرینات استقامتی، فشار مکانیکی و های این افزایش می دارد. مکانیسم
از    mTORمسیر    سازیفعال ناشی  شدید  متابولیکی  استرس  و  مقاومتی،  تمرین  می  HIITدر  که  تواند  باشد 

های در هر سه نوع تمرین از یافته   IGF-1مسیرهای گلیکولیتیک و اکسیداتیو را درگیر کند. همچنین، افزایش بیان  
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عنوان یک فاکتور کلیدی در حفظ توده و عملکرد عضلانی، از طریق تحریک به  IGF-1مهم دیگر این مطالعه بود.  
های (. یافتهYamaguchi., 2018کند )و مهار مسیرهای پروتئولیتیک عمل می  PI3K-AKT-mTORمسیر  

های را در پاسخ به تمرین در موش   IGF-1( همخوانی دارد که افزایش  Adams et al., 2018ما با نتایج )
اند که تمرینات مقاومتی ممکن ( نشان دادهLewis et al., 2007)چاق گزارش کردند. با این حال، مطالعاتی چون  

اثرات قوی بر  است  )  IGF-1تری  باشند، در حالی که  بین Mitchell et al., 2013داشته  تفاوت معناداری   )
های العه حاضر نیز با نشان دادن اثربخشی مشابه تمرینات مختلف در موش تمرینات مقاومتی و استقامتی نیافتند. مط

 کند.نر سالمند، از این یافته حمایت می 
پژوهش یک مزیت و هم از دیدگاه روش این  از مدل حیوانی در  استفاده  زمان یک محدودیت محسوب شناسی، 

پذیری نتایج کند، اما تعمیمشود. این مدل امکان کنترل دقیق متغیرها و دسترسی به بافت عضلانی را فراهم میمی
های مطالعه است؛ شواهد عنوان یک متغیر، یکی از کاستیبه انسان محدود است. همچنین، عدم بررسی جنسیت به 

(. افزون بر  Lewis et al., 2007کنند )های جنسیتی در پاسخ عضلانی به تمرین حمایت می متعددی از تفاوت
این، مطالعه حاضر تنها به سطح بیان ژن محدود بود و پیامدهای عملکردی نظیر توده عضلانی، قدرت یا تحرک 

های این پژوهش مبنایی برای طراحی مداخلات ورزشی در افراد سالمند فراهم یافتهعضله بررسی نشد. در مجموع،  
بتواند به پیشگیری یا کاهش   IGF-1ویژه در شرایطی که کاهش میوستاتین و افزایش فولیستاتین و  کند، به می

تر و ترکیب طولانی  زمانسارکوپنی کمک کند. مطالعات آتی باید بر روی جمعیت انسانی، با لحاظ جنسیت، مدت
تغذیه و  تمرینی  بررسی میوکینمداخلات  نظیر  ای متمرکز شوند. همچنین،  ترسیم می  IL-6های دیگر  به  تواند 

 تری از اثرات مولکولی تمرین در پیری منجر شود. دقیق

 گیرینتیجه

این مطالعه نشان داد که تمرینات استقامتی، مقاومتی، و تناوبی با شدت بالا همگی موجب کاهش بیان ژن میوستاتین 
دهنده نقش بالقوه و مشترک شوند. این نتایج نشانهای نر سالمند میدر موش  IGF-1و افزایش بیان فولیستاتین و  

انواع مختلف تمرینات ورزشی در تنظیم مثبت مسیرهای مولکولی مرتبط با حفظ و ترمیم عضلات در دوران پیری 
هستند. با توجه به شیوع فزاینده سارکوپنی و اهمیت آن در کاهش کیفیت زندگی و استقلال عملکردی سالمندان،  

های تمرینی منظم در راهبردهای سلامت عمومی تأکید دارند. با های این مطالعه بر ضرورت گنجاندن برنامه یافته
حال توصیهاین  از  پیش  مدت  ،  دقیق،  طراحی  با  انسانی  مطالعات  پیامدهای طولانی   زمانگسترده،  ارزیابی  و  تر، 

تغذیه  با  ورزش  ترکیب  بررسی  است.  نیاز  مورد  بالینی  و  می   عملکردی  نیز  دارو  برای یا  نوینی  راهکارهای  تواند 
 پیشگیری یا بهبود تحلیل عضلانی وابسته به سن یا سارکوپنی ارائه دهد. 
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Abstract 

Objectives: Sarcopenia is a common age-related disorder characterized by a decline 

in muscle mass and strength. One of the contributing factors to the development of 

this condition is alterations in the expression of regulatory genes such as myostatin, 

follistatin, and insulin-like growth factor-1 (IGF-1). The purpose of this study was 

to investigate and compare the effects of three types of exercise training—resistance 

training, endurance training, and high-intensity interval training (HIIT) on the 

expression of myostatin, follistatin, and IGF-1 genes in the gastrocnemius muscle of 

aged male rat. 

Methods: In this experimental study, forty 18-month-old male Wistar rats were 

randomly assigned into four equal groups: control, resistance training, endurance 

training, and high-intensity interval training (HIIT). The training protocols were 

performed for eight weeks, five days per week. Forty-eight hours after the final 

training session, gastrocnemius muscle tissue was harvested, and gene expression 

levels were analyzed using the RT-PCR technique. Data were analyzed using one-

way analysis of variance (ANOVA) followed by Tukey’s post hoc test. 

Results: The results showed that exercise training significantly reduced myostatin 

gene expression in the resistance training, endurance training, and high-intensity 

interval training (HIIT) groups compared with the control group (P ≤ 0.05). In 

addition, a significant increase in the expression of follistatin and IGF-1 genes was 

observed in all three training groups compared with the control group (P ≤ 0.05). 

Endurance training resulted in a significantly greater increase in follistatin 

expression compared with resistance training (P ≤ 0.05), whereas resistance and 

HIIT protocols induced a greater increase in IGF-1 expression than endurance 

training (P ≤ 0.05). 
Conclusion: The findings indicate that different types of exercise training 

effectively modulate molecular pathways associated with muscle growth and 

regeneration in the skeletal muscle tissue of aged male rats. These results support 

physical exercise as an effective non-pharmacological intervention for the 

prevention or attenuation of sarcopenia and may provide a basis for the development 

of targeted exercise protocols in older adults. 
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