
 
 

 
 
 
 

 هاي فیزیولوژي و مدیریت در ورزش پژوهش

 1403بهار ، 1شمارة  ،16دورة 

 129  -141  ص ص :

 
 هايموش عضله هاي تنظیمی رشدمایوکاین ژن انیبا دو حجم متفاوت بر ب یمقاومت نیتمر ریتأث

 و استرپتوزوتوسین پر چرب ییغذارژیم شده با  هیتغذ یابتید ییصحرا
 

 3خدیجه نصیري – 2رضا صفرزادهعلی – 1∗نتاج حسنرضی 
شجوي. 1 شکد ورزشی، فیزیولوژي گروه ورزشی، فیزیولوژي دکتري دان شگاه ورزشی، علوم هدان  مازندران، دان

سر، شیار .2ایران  بابل شکد ورزشی، فیزیولوژي گروه ورزشی، فیزیولوژي دان شگاه ورزشی، علوم هدان  ،مازندران دان
سر، ستادیار .3ایران  بابل شکد ورزشی، فیزیولوژي گروه ورزشی، فیزیولوژي ا شگاه ورزشی، علوم هدان سر، ،مازندران دان  بابل

 ایران
 )1402 /12 /06، تاریخ تصویب :   09/1402 /02(تاریخ دریافت : 

 
 چکیده

مقاومتی در  ناتیبا توجه به نقش تمر شود.نوع دو در نظر گرفته می ابتیاز د یناش هايعارضهترین از مهمعنوان یکی به یعضلان یآتروف
، نیستاتیفولهاي مقاومتی با دو حجم متفاوت بر بیان ژن ناتیهفته تمرهشت  ریتأث حاضر هدف از پژوهشهایپرتروفی عضلانی، 

 طوربه موش صحرایی نر نژاد ویستار رس 40در این مطالعه  بود.دو نوع  ابتیبه د ر مبتلاهاي صحرایی نموش FHLدر عضله  نیوستاتیام
 دیابتی کنترل روهگ-2 دیابتی غیر کنترل گروه-1: از عبارتند که شدند تقسیم) آزمودنی 10 از شده تشکیل گروه هر( گروه چهار به تصادفی

 استریپتوزوسین ریقتز وسیلهبه دیابت القاي از پس هاآزمودنی .زیاد حجم با تمرین دیابتی گروه -4 کم حجم با تمرین دیابتی گروه-3
 حجم دو اب مقاومتی تمرینات به هفته 8 مدتهفته به در روز چرب، سه پر غذاي با تغذیه و) بدن وزن کیلوگرم هر ازايبه گرم میلی 30(

 چهار زیاد، حجم براي و نوبت هر در تکرار پنج و) ست( نوبت دو شامل کم حجم تمرین گروه براي روزانه تمرین برنامه. پرداختند زیاد و کم
هاي فولیستاتین و بیان ژن به بررسی RealTime-PCRگیري، با استفاده از روش بود. پس از نمونه نوبت هر در تکرار پنج و نوبت

الیز واریانس یک ها از آزمون آنبین گروه اختلاف مقایسه و 24نسخه  SPSSافزار ها از نرممنظور آنالیز دادهبه مایواستاتین پرداخته شد.
فزایش نتایج مطالعه حاضر نشان داد که القاي دیابت منجر به ا استفاده شد.) ≥05/0p(داري سطح معنیبا  LSDطرفه و آزمون تعقیبی 

ولیستاتین در داري در بیان فتغییر معنی). اما P=010/0دار بیان مایواستاتین در گروه کنترل دیابت نسبت به گروه کنترل سالم شد (معنی
زیاد  وتمرین حجم کم  ). بیان ژن فولیستاتین در دو گروه دیابتیP=385/0گروه کنترل دیابت نسبت به گروه کنترل سالم مشاهده نشد (

نسبت زیاد  تمرین حجم کم و داري را نشان داده و بیان ژن مایواستاتین نیز در دو گروه دیابتیافزایش معنی ابتینسبت به گروه کنترل د
وه نسبت به گرتمرین حجم کم و زیاد  داري داشت. وزن عضله اسکلتی فعال نیز در دو گروه دیابتیکاهش معنی ابتیبه گروه کنترل د

حداقل  رسد تمرینات مقاومتی در دو حجم کم و زیاد، در مدت زمان). به نظر میp>05/0داري را نشان داد (افزایش معنی ابتیکنترل د
میتی هشت هفته موجب کاهش بیان مایواستاتین، افزایش فولیستاتین و در نتیجه افزایش وزن عضله و ارتقاي سلامتی در بیماران دیاب

 شود.

  هاي کلیديواژه

 .فولیستاتین، مایواستاتین، FHL، عضله دیابت نوع دو ،تمرینات مقاومتی

                                                           
 umail.umz.ac.ir03r.hassannattaj@نویسنده مسئول : پست الکترونیکی:  ∗ 
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 مقدمه

فعال  ریغ ینامناسب، همراه با سبک زندگ ییغذا میرژ

نوع  ابتیاز جمله د ،یکیمتابول هاييماریابتلا به ب سکیر

. مصرف غذاي پرچرب یکی از عواملی ددهیم شیرا افزا دو

. )3-1(شود می است که به چاقی و دیابت نوع دو منجر

 دیابت نوع دو افزایش التهاب و استرس اکسیداتیو ناشی از

 ،کاهش قدرت باعث کاهش سنتز عضلانی و در نتیجه

از  شیاز دست دادن ب نیو همچن یعضلات اسکلت تیفیک

 یآتروف مارانیب نیادر  . )4(شود می یحد توده عضلان

 ي کاهشکیفیت عضلانی در نتیجه باعث کاهش یعضلان

 شود.می زیپروتئول شیو افزا یعضلان بیآس میترم ییتوانا

منجر  تیو در نها افتهیکاهش  نیکه سنتز پروتئ يطورهب

بیان  لعات گذشتهمطا .)5(شود یم ه سارکوپنی عضلانیب

در  افتهی شیاز عوامل افزا یکیعنوان را به نیوستاتیما ژن

 یک مایوستاتین. )8-6(اند گزارش کرده یابتید مارانیب

 1997 سال در که است رشد عضلانی مهارکننده فاکتور

 جدید عضو سایتوکاین این .شناسایی شد فرون مک توسط

-TGFبتا  دهنده شکل تغییر و فاکتور رشدي بزرگ خانواده

β هم و عضلانی هايسلول توسط بیشتر است. مایوستاتین 

 مغز بافت مثل مختلفی هايبافت کمتر در مقادیر در چنین

 مهار نظیر اعمالی و شودترشح می و بیان  )9(  چربی و

 تکثیر از جلوگیري و هاي عضلانیسلول هایپرتروفیک شدر

 .)10( دارد عهده بر را رشد هایپرپلازیک) (مهار هاسلول این

که  استمهارکننده شناخته شده کیعنوان به نیوستاتمای

شود یم یرشد عضله اسکلت یمنف میآن منجر به تنظ انیب

 شیافزا یبا عدم تحرك عضله اسکلت نیوستاتیام انی. ب)7(

مهار  یابتید مارانی. در بابدییو با تحرك کاهش م

 یتوده استخوان ،یتوده عضلان شیمنجر به افزا نیوستاتیما

. عملکرد )7( شودیم یباعث کاهش بافت چرب نیو همچن

عوامل مرتبط  ریتأثتحت تواندیم نیهمچن نیوستاتیما

-نیفاکتور رشد شبه انسول ن،یستاتیاز جمله: فول يگرید

1)IGF-1و  )8(دو نوع  نیوی/ اکت نیستاتایوام رندهی) ، گ

که  ردیقرار گ زیوابسته به فاکتور رشد و تما نیپروتئ

عامل  نتریمهم عنوانبه هاآن نیدر ب نیستاتیفول

 که است گلیکوپروتئینی فولیستاتین. )11(است  ندههارکنم

 توسط ویژه طوربه و پستانداران هايبافت در تمامی تقریباً

 وظیفه ترینمهم شود؛می ترشح و بیان عضلات اسکلتی

 خانواده هايپروتئین اعمال فولیستاتین خنثی سازي

TGF-β حضور در. باشدمی جمله مایوستاتین از 

 خودش گیرنده به اتصال قادر به مایوستاتین فولیستاتین،

 که است بدیهی. )12( شودمختل می عملکردش و نیست

 زندگی سبک تأثیرشدت تحتبه ومایوستاتین فولیستاتین

 تحقیقات اساس بر. گیرندقرار می افراد فعالیت سطح و

 هاییبیماري یا و هاي بی تحرکیدوره حین مایوستاتین

 سارکوپنی یا ایدز و و عضلانی دیستروفیدیابت  نظیر

 که استشده مشخص این بر . علاوه)13( یابدمی افزایش

 از طریق فعالیت در درگیر انرژي سیستم و تمرین نوع

 تواند سببمی عضلات رشد یتنظیم عوامل متنوع تغییرات

 طور کلیبه. )14( شود عضلات در متفاوتی هايسازگاري

 تمرینات مقاومتی انجام که دهندمی نشان تحقیقات اغلب

بیان  کاهش سبب) مدتطولانی یا ايجلسه یک(

 میشود؛ )15( فولیستاتین بیان افزایش و )14( میوستاتین

 مریناتت .)16( دارد نیز وجود متناقضی هرچند نتایج

 و عضلانی مثبت رشد تنظیمی عوامل افزایش با مقاومتی

 عضلانی تحریک رشد سبب منفی تنظیمی عوامل سرکوب

 هایپرپلازیاي عضلانی و هایپرتروفی افزایش طریق از

 یدرمان کردیرو کیعنوان امروزه ورزش به .)17( میشود

به کیمتابول هاييماریو کاهش عوارض ب يریشگیپ يبرا

در مطالعات  .)19, 18( شودیدیابت نوع دو مطرح م ژهیو

ها در هایپرتروفی مشخص شدهگذشته نقش برخی از ژن

 هاییها نشان داده شد که بیان ژناست، همچنین در بررسی
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، فولیستاتین، مایواستاتین، با دیابت تغییر میIGF-1مانند 

اند که می. تمرینات ورزشی نشان داده)20, 11, 8, 5(کند 

ها را تا سطح پایه بهبود بخشیده توانند سطوح بیان این ژن

 نیسنتز پروتئ تواندیم یمقاومت ناتیرو ارتقا دهند. تم

را  یعضلان تیفیو ک یقدرت عضلان ،یتوده عضلان ،یعضلان

 يکه ورزش هوازی، درحال)21( دبخشببهبود  مارانیدر ب

 نیو همچن یجسمان یحفظ تناسب اندام و آمادگ يبرا

،  )22(شود قلب و عروق در نظر گرفته می متسلا شیافزا

و کنترل  يریشگیپ يبرا نهیگز نیبهتر یمقاومت تمرینات

 درباشد که میاز دیابت نوع دو  یناش یعضلان لیتحل

قیتحق .)23, 21, 20( استگزارش شده يمطالعات متعدد

بر  ات مقاومتینیمختلف تمر هايحجم ریاندك تأث هاي

مبتلا به اضافه  ایدر افراد سالم  دیابت نوع دو و هایپرتروفی

با این حال . اندقرار داده یرا مورد بررس یوزن و چاق

با حجم بالا در  یرزشو تیفعال مطالعات نشان دادند که

سودمندتر  ریبا حجم متوسط تأث یورزش تیبا فعال سهیمقا

حجم، . )24-22( دارد هاي هایپرتروفیبیان فاکتوربر 

ها و تواتر تمرین از شدت، فواصل استراحتی بین نوبت

هنگام  که هستند مقاومتی تمرین در اصلی متغیرهاي

 مورد باید همواره مقاومتی تمرین برنامه یک طرّاحی

سال گذشته،  10در طی  )26, 25(ملاحظه قرار گیرند 

ها و تکرارهاي اجرا عنوان تعداد کل نوبتحجم تمرین، به

شده در طی یک جلسه تمرین، بیشترین توجه را در بین 

متغیرهاي مختلف تمرین مقاومتی به خود جلب کرده است 

وسیله تغییر در تعداد . تغییر در حجم تمرین به)28, 27(

تمرین، تغییر در تعداد حرکات اجرا شده در هر جلسه 

تکرارهاي اجرا شده در هر نوبت، و یا تغییر در تعداد نوبت

شود. تحقیقات میازاي هر حرکت انجامهاي اجرا شده به

هاي اند که تغییر در حجم تمرین بر پاسخپیشین نشان داده

 گذاردثیر میأعصبی، هورمونی، هایپرتروفیک و متابولیک ت

ازاي هر هایی که فرد باید به. موضوع تعداد بهینه نوبت)29(

حرکت در هر جلسه تمرین مقاومتی اجرا کند همواره یکی 

تاکنون مطالعات زیادي  از موضوعات مورد بحث بوده است و

در این زمینه با تمرکز اصلی بر مقایسه تمرین مقاومتی با 

ازاي هر حرکت انجام اجراي یک نوبت در مقابل سه نوبت به

باشد  است که نتایج این مطالعات با یکدیگر همسو نمیشده

. در واقع با توجه به اینکه ممکن است حجم بالاي (30-32)

تمرین باعث بیش تمرینی و آسیب دیدگی شود و از طرف 

هاي لازم را ایجاد دیگر حجم پایین تمرین نتواند سازگاري

متخصصان و کند، نیاز به تعیین حجم مطلوب تمرین براي 

با باشد. طراحان برنامه تمرین مقاومتی موضوعی مهم می

 نیمختلف تمر هايحجم ریتاث یحال مطالعات اندک نیا

در  لیدخ يهاشاخص انیبر بی، ابتیدر افراد د ی رامقاومت

قرار داده یمورد بررسی پرتروفیه /یآتروف یگنالیس ریمس

 نیتمر ریمطالعه با هدف بررسی تاث نیرو، ا نی. از ا)33(اند 

 و نیستاتیفول هايژن انیبا دو حجم متفاوت بر ب یمقاومت

ی ابتید ییصحرا هايموش FHL عضله در نیوستاتیما

 انجام شد.

 

 شناسی پژوهشروش

موش صحرایی نر نژاد ویستار  رس 40در این مطالعه از 

از  خریداري شده ،هفتهشش تا چهار با محدوده سنی 

 هايستهران استفاده شد. حیوانات در قف انستیتو پاستور

گراد درجه سانتی 22±2اتیلن استاندارد، دماي محیط  پلی

 ساعت تاریکی 12ساعت روشنایی و  12و چرخه نوري 

به  طول دوره تحقیق ها دری آزمودنیتمامنگهداري شدند. 

 ند. داشت دسترسی آزادصورت به آب و غذا

پس از یک هفته آشناسازي با هاي صحرایی موش

طور تصادفی به چهار فیزیولوژي ورزشی به محیط آزمایشگاه

تقسیم شدند  آزمودنی) 10(هر گروه تشکیل شده از  گروه

گروه کنترل -2گروه کنترل غیر دیابتی -1 از: عبارتند که
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گروه دیابتی  -4ن با حجم کم گروه دیابتی تمری-3 دیابتی

 حجم زیاد.  تمرین با

ب از ترکیب رژیم غذایی پرچربراي القاي دیابت نوع دو 

براي . استفاده شد (STZ) و تزریق داروي استرپتوزوتوسین

به جز گروه کنترل سالمهها بآزمودنیامی تم این منظور

از هفته تحت رژیم غذایی پرچرب (تهیه شده  8مدت 

 درصد 45 که شامل ند،تیتو سرم سازي رازي) قرار گرفتانس

 24 انرژي کل از چربی (مشتق شده از روغن حیوانی) حاوي

 گرم کربوهیدرات در هر 41گرم پروتئین و  24گرم چربی، 

هفته، القاي دیابت با تزریق هشت پس از بود. گرم  100

 اب PH=5/4 حل شده در بافر سدیم سیترات STZ تک دوز

ش روازاي هر کیلوگرم وزن بدن و بهبهمیلی گرم  30مقدار 

س پروز  4یابت، القاي د براي تأییدشد. انجام  درون صفاقی

 از تزریق با ایجاد جراحت کوچک در دم حیوانات یک قطره

 سطوح گلوکز خون .گلوکومتري قرارگرفت خون بر روي نوار

ابتی عنوان شاخص دیبه لیترگرم بر دسیمیلی 250بالاتر از 

 .)34( در نظر گرفته شد

 هاي تمرینپروتکل

 کم و حجم  زیادتمرین مقاومتی با حجم 

به روز در هفته و یک روز در میانسه تمرین مقاومتی 

با زاویه  پله یک نردبان 26شامل بالا رفتن از  هفته 8مدت 

ها انجام با اضافه کردن وزنه به دم موش کهبود  درجه 80

بالا رفتن از نردبان به  ،تمرین پیش از شروع برنامه( شد

منظور کاهش استرس، از . بهشد)حیوانات آموزش داده 

یا پاداش و محرومیت  شوك الکتریکی، فشار هوا، آب سرد و

منظور تحریک جهت انجام استفاده نشد و به ،غذایی

. گردید تمرینات، تنها از لمس کردن و مالیدن دم استفاده

از مواجهه با  همسان سازي استرس ناشی برايهمچنین 

 گر، حیوانات گروه کنترل در زمان معینی توسطآزمون

                                                           
1. Flexor Hallucis Longus Muscle 

جلسه اول تمرینی براي شدند.  جا و لمسآزمون گر جابه

هاي در هفته و درصد وزن بدن 50 هر دو گروه با بار معادل

براي هر هفته اعمال و تا زمانی  درصدي 25بعد افزایش بار 

. برنامه رسیدها موشدرصد وزن بدن  200که به  یافتادامه 

نوبت دو شامل  کمحجم تمرین  تمرین روزانه براي گروه

چهار ، زیادتکرار در هر نوبت و براي حجم پنج (ست) و 

استراحت بین  . زمان)35(رار در هر نوبت بود تکپنج نوبت و 

. در نظر گرفته شد دقیقهدو ها دقیقه و بین نوبت 1تکرارها 

ترتیب در جلسه اول با به زیادبرنامه هفته اول گروه حجم 

نوبت چهار نوبت و جلسه سوم با سه جلسه دوم با  نوبت،دو 

هاي بعد، تا پایان برنامه تمرینی با در هفته گرفت. انجام

میزان درصد  یافت همچنینادامه  نوبت در هر جلسهچهار 

براي هر دو گروه  تمرین وانیافزایش وزنه متصل به دم ح

 .یکسان بود

 بردارينمونه

منظور رفع به ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، 48

درون  هاي صحرایی توسط تزریقموش اثرات حاد تمرین،

) mg/kg 10( ) و زایلازینmg/kg 90صفاقی کتامین (

 )FHL( 1خم کننده دراز انگشتانبیهوش و بلافاصله عضله 

سرم استفاده از  بافت خارج شده با. ندوزن شد جدا و هاآن

 حساسیتترازوي دیجیتالی با با  و شستشوفیزیولوژیک 

 وزن شد. گرم (ساخت شرکت سارتاریاس آلمان) 001/0

استخراج مایع منجمد و تا زمان  نیتروژن با استفاده ازسپس 

RNA  و سنجشRealTime-PCR درجه  -80 دماي در

 فریز شد. گراد سانتی

RealTime-PCR 

هاي فولیستاتین و براي بررسی تغییرات بیان ژن

هاي دیابتی از روش موش FHLمایواستاتین در عضله 

RealTime-PCR .استخراج براي  استفاده شدRNA  کل
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زیست،  دنا( RNAاستخراج  تیک از FHLبافت عضله 

 ياسپکتروفتومتروسیله ) استفاده، سپس بهرانیامشهد، 

UV تیو کم تیفی) کرانیا ران،ی(نانودراپ ا RNA 

بررسی شد. همچنین توسط کیت سنتز شده استخراج

cDNA هاي (یکتا تجهیز آزما، تهران، ایران) و نمونه

اخته شد. پرایمرهاي اختصاصی س cDNAشده، استخراج

)، β-Actinهاي فولیستاتین، مایواستاتین و ژن مرجع (ژن

سنتز شدند. در ادامه بیان  )یجنوب(کره Bioneerتوسط 

 Rotor Gene Corbet 6000 دستگاه توسط هاژن ینسب

 گرینبریسبز سا تیکدانشگاه مازندران و توسط 

Amplicon ژن  انیببهنسبت و  (دانمارك) انجامβ-نیاکت 

-^2واك (یل. سپس از روش (ژن مرجع) محاسبه شد

ΔΔCT ( ي استفاده شد.ساز یکمبراي  

 محاسبات آماري

ها با استفاده از پس از تأیید نرمال بودن توزیع داده

اسمیرنوف، براي تجزیه و تحلیل آماري  آزمون کولموگروف

ها از آزمون آنالیز واریانس یک بین گروه و مقایسه اختلاف

لازم به ذکر است  استفاده شد. LSDطرفه و آزمون تعقیبی 

ائه و از میانگین ار انحراف ±صورت میانگینبه هاکه داده

 24نسخه  SPSSافزار آماري ها با استفاده از نرممحاسبه

) ≥05/0p(ها معادل داري آزمونسطح معنیه و انجام گرفت

 .در نظر گرفته شد

 

 هایافته

هاي آماري مربوط به وزن بدن و وزن عضله شاخص

FHL همراه نتایج آزمون واریانس هاي مختلف بهدر گروه

 يهاگروه ییوزن نهااست. ارائه شده 1-یک طرفه در جدول

داري طور معنیبا گروه کنترل نرمال به سهیدر مقا یابتید

 نیب يداریتفاوت معنبا این حال  ).P≥05/0تر بود (نییپا

آنها  ییدر وزن نها یابتیبا گروه کنترل د ینیتمر يهاگروه

هاي مطالعه معنی. تغییرات وزن در بین گروهمشاهده نشد

در  یابتیوزن گروه کنترل د راتییتغ). P≥0001/0دار بود (

تر بود نییداري پاطور معنیبا گروه کنترل به سهیمقا

)05/0≤Pبا گروه  ینیتمر يهاگروه نیداري ب). تفاوت معنی

 . ها مشاهده نشدشاخص نیدر ا گریبا همد ای یابتیکنترل د

) در P≥0001/0داري (اختلاف معنی FHLوزن عضله 

در گروه  FHLهاي مطالعه داشت. وزن عضله بین گروه

داري کنترل دیابت نسبت به گروه کنترل سالم کاهش معنی

حجم کم هاي دیابت تمرین ). در گروهP≥0001/0داشت (

)0001/0≤P و گروه دیابت تمرین حجم زیاد (

)0001/0≤P با افزایش وزن عضله نسبت به گروه کنترل (

هاي در بین گروه FHLدیابت همراه شدند. وزن عضله 

داري نداشت. وزن نسبی عضله نیز تمرینی تفاوت معنی

) را نشان داد. P≥0001/0ها (دار بین گروهاختلاف معنی

بت نسبت به گروه کنترل سالم کاهش معنیگروه کنترل دیا

گروه تمرین  ) داشت. وزن نسبی عضلهP=037/0داري (

 دارحجم کم در مقایسه با گروه کنترل سالم افزایش معنی

)003/0=Pهاي دیابت تمرین حجم کم ) داشت. گروه

)0001/0≤P و گروه دیابت تمرین حجم زیاد (

)0001/0≤P با افزایش وزن نسبی عضله نسبت به گروه (

کنترل دیابت همراه شدند. با این حال نشان داده شد که 

 سهیدر مقاوزن نسبی عضله در گروه دیابت تمرین حجم کم 

گروه دیابت تمرین حجم زیاد افزایش بیشتري نسبت به با 

گروه کنترل سالم و گروه کنترل دیابتی داشت اما این 

 ).P=069/0ر نبود (داتغییرات معنی
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 مختلف يهادر گروه ییصحرا يهاموش FHLو وزن عضله  مربوط به وزن بدن يآمار يهاشاخص. 1جدول
 گروه

 متغیر
 کنترل دیابت کنترل سالم

دیابت تمرین 

 حجم کم

دیابت تمرین 

 حجم زیاد
 Pمقدار 

 233/0 90/137±05/3 90/131±05/3 00/145±38/4 88/138±95/5 وزن اولیه (گرم)

 0001/0 66/291±54/14 40/307±23/13 *44/323±48/20 25/399±10/14 وزن نهایی (گرم)

 0001/0 50/169±41/15 44/160±81/11 *44/178±01/21 00/262±13/11 تغییرات وزن (گرم)

 0001/0 # 07/1 ± 05/0 # 20/1 ± 02/0 *72/0 ± 03/0 18/1 ± 07/0 (گرم) FHLوزن عضله 

 0001/0 # 36/0±03/0 #*42/0±02/0 *23/0±02/0 30/0±02/0 وزن نسبی عضله (درصد)

). P >05/0( سالمبا گروه کنترل  سهیدر مقا آماري تفاوت *. هیوزن اول -یانیوزن= وزن پا رتغیی. اندشدهانیانحراف استاندارد ب ±نیانگیصورت ماعداد به
 .)P >05/0( ابتیبا گروه کنترل د سهیدر مقا آماري تفاوت #

 

ارائه  1-هاي مایواستاتین و فولیستاتین در شکلبیان ژن

ژن  انیبالف نشان داده شد که  1-است. در شکلشده

) P=385/0بدون تغییر ( ابتیگروه کنترل د در نیستاتیفول

از بود. با توجه به نتایج پس  در مقایسه با گروه کنترل سالم

 هشت هفته تمرینات مقاومتی، بیان این ژن در گروه دیابت

 زیادحجم  ناتی) و تمرP=003/0( کمحجم  ناتیتمر

)010/0=Pرا در مقایسه با گروه کنترل  داريمعنی شی) افزا

هاي دار در بین گروهدیابت نشان داد. همچنین تفاوت معنی

ب نشان داد که در گروه  1-تمرین نشان داده نشد. شکل

کنترل دیابت نسبت به گروه کنترل سالم، بیان ژن 

) را داشت. P=010/0داري (مایواستاتین افزایش معنی

در گروه دیابت تمرین حجم  مایواستاتین ژن انیب همچنین

) و گروه دیابت تمرین حجم زیاد P=002/0کم (

)005/0=P (با کاهش معنی ابتینسبت به گروه کنترل د

هاي تمرین ج نشان داد که بین گروهنتای .ندشدرو هداري روب

 داري نبود.در مقایسه با گروه کنترل سالم تغییرات معنی

  
 ب: بیان ژن مایواستاتین  الف: بیان ژن فولیستاتین 

هاي کنترل دیابت و گروهدار بین هاي مطالعه. * تفاوت معنیهاي فولیستاتین و مایواستاتین در گروه. مقایسه بیان ژن1شکل
دار بین * تفاوت معنی#هاي دیابت تمرین حجم زیاد و گروه کنترل دیابت. دار بین گروهتفاوت معنی #گروه کنترل سالم. 

 هاي دیابت تمرین حجم کم و گروه کنترل دیابت.گروه
 

 گیريبحث و نتیجه

تواند بدن، میدلیل اثر آنابولیک بر ورزش مقاومتی به

هاي مختلف با تحلیل عضلانی عمدتاً از طریق مکانیسم

دو مبارزه کند و بیان فاکتورهاي  ناشی از دیابت نوع

کاتابولیک را کاهش دهد. همچنین با توجه به وجود واسطه

هاي پیش التهابی، استرس اکسیداتیو، افزایش سنتز 

۰
۰٫۵

۱
۱٫۵

۲
۲٫۵

۳
۳٫۵

۴

کنترل سالم کنترل دیابت دیابت تمرین 
حجم زیاد

دیابت تمرین 
حجم کم
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۰٫۲
۰٫۴
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۰٫۸

۱
۱٫۲
۱٫۴
۱٫۶
۱٫۸

کنترل سالم کنترل دیابت دیابت تمرین 
حجم زیاد

دیابت تمرین 
حجم کم

#
*#

*
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ر میتوکندري و پاسخ بافت عضلانی به انسولین در اکث

مناسبی براي  تواند گزینهمطالعات، ورزش مقاومتی می

پیشگیري و کنترل تحلیل عضلانی ناشی از دیابت نوع دو 

تواند سنتز پروتئین عضلانی باشد. این نوع از تمرینات می

را بهبود بخشیده و توده عضلانی، قدرت عضلانی و کیفیت 

 ناتیبا توجه به نقش تمرعضلانی را در بیماران بهبود دهد، 

 حاضر از پژوهشمقاومتی در هایپرتروفی عضلانی، هدف 

مقاومتی با دو حجم  ناتیهفته تمرهشت  ریتأثبررسی 

در عضله  نیوستاتیا، منیستاتیفولهاي متفاوت بر بیان ژن

FHL بود.دو نوع  ابتیر مبتلا به دهاي صحرایی نموش 

 هشت هفته تمرینات نشان داد کهحاضر  مطالعه نتایج

دار بیان مقاومتی با دو حجم کم و زیاد سبب افزایش معنی

هم چنین کاهش و  FHLوزن عضله ژن فولیستاتین و 

هاي نر مبتلا به دیابت رت در دار بیان ژن مایواستاتینمعنی

ثیر گروه تمرین مقاومتی با أشد. در ضمن بین ت نوع دو

هاي حجم کم و تمرین مقاومتی با حجم زیاد بر بیان ژن

فولیستاتین و مایواستاتین نسبت به گروه کنترل دیابت 

تغییراتی مشاهده شد اما این تغییرات از لحاظ آماري معنی

دار نبود. با این وجود هرچند که این مطالعه در بسیاري از 

برخی موارد با مطالعات گذشته همگرایی داشت، با این حال 

حیوان  ،آزمودنی انسان در هر دوبا اهداف مشابه  نتایج

 گردد. بررسی و با نتایج حاضر مقایسه می

در این مطالعه افزایش بیان ژن فولیستاتین در گروه

ثیرات أهاي تمرینی گزارش شد. در مطالعات گذشته نیز ت

. )20, 11(تمرینات مقاومتی بر بیان این ژن نشان داده شد 

هاي دار در گروهدر بیان مایواستاتین نیز کاهش معنی

هاي کنترل مشهود بود. در تمرین مقاومتی نسبت به گروه

کاهش بیان ژن  مطالعات گذشته مطالعات با هدف

همراه تمرین پرداخته و نشان دادند تمرینات مایواستاتین به

هاي پیش التهابی و مقاومتی از طریق کم کردن واسطه

ثیرگذار أهاي تتواند با افزایش فاکتوراسترس اکسیداتیو می

زمینه  IGF-1بر بیان مایواستاتین، مانند فولیستاتین و 

همچنین در  .)21, 20, 11, 8(رشد عضلانی را فراهم کند 

بررسی بیان فولیستاتین و مایواستاتین، مطالعات گذشته 

تواند تعادل از دست رفته نشان داد که تمرینات ورزشی می

ثیر دیابت را برقرار کند و علاوه بر أتبیان این دو ژن، تحت

سمت توانند این تعادل را بهآن برخی از تمرینات می

. در همین راستا بررسی )33, 5(ی سوق دهند هایپرتروف

هاي دیابتی نشان داد که علاوه بر عدم تمرینات در موش

دار در بیان فولیستاتین و مایواستاتین در تعادل معنی

هاي سالم، تغییرات هاي بیمار نسبت به آزمودنیآزمودنی

ر مقایسه با گروه مشابه مطالعه حاضر در گروه تمرین د

. نتایج )33(کنترل بیمار با علائم هایپرتروفی همراه شد 

همراه با تمرینات ورزشی با توجه به اهمیت نقش این دو 

پروتئین در آتروفی ناشی از دیابت نوع دو و در دسترس 

از  نبودن روش درمان تأیید شده در بین محققان و پزشکان

 . )5(محبوبیت خاصی برخوردار است 

با این حال مطالعاتی در ارتباط با تمرینات مقاومتی 

حجم کم، حجم زیاد و دیابت پیدا نشد، اما در این پژوهش 

هاي تمرین مقاومتی بیان نشان داده شد که در گروه

یستاتین و مایواستاتین در مقایسه با گروه کنترل دیابت فول

بهبود داشت. این نتایج در گروه دیابت تمرین حجم کم 

دار نشان داده شد که نسبت به گروه کنترل دیابت معنی

تواند پیامدهاي ناشی از آتروفی عضلانی را در دیابت نوع می

دو کاهش و افزایش سنتز عضلانی را در پی داشته باشد 

. همچنین بیان مایواستاتین که یکی از فاکتور)21, 20(

باشد، در حضور تحرکی و دیابت میهاي افزایش یافته با بی

تمرینات مقاومتی کاهش یافت. این نتایج موجب کاهش 

تخریب عضلانی شده و در مقابل افزایش بیان فولیستاتین 

با افزایش سنتز تار عضلانی  واسطه تمرینات مقاومتیبه

توان به . این نتایج را می)37-35, 33, 5(شود همراه می

نتایج جعفري و همکاران که افزایش وزن عضله اسکلتی را 
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در یک دوره تمرینات مقاومتی نسبت به گروه کنترل 

 . )37(میم داد عگزارش کردند ت

دار مایواستاتین در این مطالعه همچنین افزایش معنی

در گروه کنترل بیمار در مقایسه با گروه کنترل سالم را 

 در گروه FHLنشان داد. که با توجه به نتایج وزن عضله 

دنبال داشته است. کاهش حجم عضلانی را به کنترل دیابت

هاي تمرینی همچنین افزایش بیان فولیستاتین در گروه

نسبت به گروه کنترل دیابت، افزایش حجم عضلانی را به

همراه داشت. تغییرات در این متغیر از اهمیت خاصی 

برخوردار است، زیرا مایواستاتین در عضلات اسکلتی داراي 

د دوگانه است. از طرفی باعث افزایش پروتئولیز در عملکر

شود که آپوپتوز را در پی دارد. از می FOX1نتیجه افزایش 

عنوان تنظیم کننده درون را به mTORسویی دیگر کاهش 

سلولی سنتز پروتئین به عهده دارد. همچنین مایواستاتین 

هاي رقابتی ترین مهار کنندهعنوان یکی از مهمبه

 . سیگنالینگ)38, 37( شودنین در نظر گرفته میفولیستا

پروتئین کشش از ناشی عضلانی هایپرتروفی اولیه محرك

 و عضلانی انقباض نتیجه در ؛)39( است هاي انقباضی

می فعال هاییسیگنال از ايمجموعه هااین پروتئین کشش

نظیر  مایوژنیک عوامل مثبت تعادل منجر به که شود

 عوامل منفی تعادل و Myo-D، fos-c فولیستاتین،

 سبب نهایت در و شودمی مایوستاتین نظیر میواستاتیک

 افزایش طریق از هایپرتروفیک فرآیندهاي مثبت تعادل

سلول جذب و تکثیر همچنین و انقباضی هايپروتئین سنتز

 سطح و شدت . همچنین)40( شودمی ايماهواره هاي

 حرکتی واحدهاي سازيمیزان فعال بر شده ایجاد مقاومت

 درگیر حرکتی واحدهاي و نوع که میزان است اثرگذار نیز

 عملکرد بنابراین و ترشحی سطوح مایوکاینهاي بر فعالیت در

 نظر به .)41(است  اثرگذار نیز آنها و پاراکراینی اتوکراینی

 عضلانی هایپرتروفی سیگنالینگ میزان رسد کنترلمی

 پرقدرت عوامل تابع عضلانی درون هايبر مکانیزم علاوه

 این از هرکدام سهم که است هورمونی عوامل دیگري نظیر

 .)40(است  بحث قابل عضلانی هایپرتروفی میزان عوامل در

 از ناشی عضلانی هایپرترفی سیگنالیگ اساس تحقیقات بر

: نظیر هاییهورمون سطوح تأثیرتحت تواندفعالیت می

)، IGF-1انسولینی ( شبه رشد فاکتور )،GHرشد ( هورمون

 تأثیر حجم،تحت که گیرد قرار کورتیزول تستوسترون و

 .)11(دارند  قرار تمرینات اعمال فشار میزان و شدت

سلول لیپولیز باعث تحریک محیطی هايبافت در کورتیزول

 سنتز پروتئین کاهش و پروتئین تجزیه افزایش چربی، هاي

 بیشتر شدن آزاد به منجر که شودمی عضلانی هايسلول در

 انرژي مینأت براي خون گردش به آمینه و اسیدهاي لیپیدها

 حجم و فعالیت جلسه هر ها درست تعداد. )41( شودمی

به باشد؛کورتیزول می حاد پاسخ بر مؤثري عامل نیز تمرین

 از نوبت شش الی چهار استشده داده نشان که طوري

 چشمگیري طوربه را کورتیزول سطوح فعالیت مقاومتی

 داده نشان تازگیبه همچنین،. )43, 42(دهد می افزایش

 اسکوات از حرکت تکرار ده همراهبه نوبت شش که استشده

حد  تا را کورتیزول ظتغل اي،دقیقه دو استراحتی فاصله با

 ست یک تنها اجراي که حالی در دهد،می افزایش زیادي

که این موضوع می .)44( کندایجاد نمی را پاسخی هیچ

تر تمرینات مقاومتی با ثیر مطلوبأتواند توجیهی براي ت

بر حجم کم نسبت تمرینات مقاومتی با حجم زیاد باشد. 

تمرینات  از ناشی عضلانی هایپرتروفی تحقیقات اساس

 عضلانی هايپروتئین سنتز توازن تغییر با احتمالاً مقاومتی

 سیگنالینگ مسیرهاي مولکولی تحریک افزایش از طریق

 فعال کیناز پروتئین ،AKT/mTOR نظیر: سنتز پروتئین

 )Ca+2کلسیم( به وابسته مسیر ) وMAPKبا میتوژن( شده

 آپوپتوز و پروتئین تجزیه مسیرهاي سرکوب همچنینو 

 اساسی نقش ؛)41(میافتد  اتفاق FOXO سلولی نظیر

. است توجه قابل فرآیندها این در و فولیستاتین مایوستاتین

 عضلانی فیبرهاي توسعه و رشد براي تشکیل، فولیستاتین
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 در پرقدرتی محرك فولیستاتین . افزایش)42(است  ضروري

 و پروتئین سنتز سگینالینگ کلیه مسیرهاي تحریک

 علاوه ؛)42, 41(است  پروتئین مسیرهاي تجزیه سرکوب

 هايسلول تحریک ترین عاملمهم فولیستاتین این بر

 بافت توسعه و ترمیم اهمیتی در با نقش که است ايماهواره

 توسعه در نقش فولیستاتین بر علاوه. )40(دارند  عضلانی

 استخوانی بافت و تراکم رشد افزایش در آن اثر عضلانی بافت

 فعالیت کاهش و ستئوبلاستیکفعالیت ا افزایش طریق از

 وجود بخش ینا با ،)45(است گزارش شده استئوکلاستیک

 از عملکرد ناشی فولیستاتین مایوژنیک مکانیزمهاي از مهمی

 خصوصبه TGF-β خانواده اعضاي سرکوب در آن

 مستقیم با صورتبه فولیستاتین .)42(است  مایوستاتین

 با اتصال همچنین و آزاد مایوستاتین پروتئین سطوح کاهش

 و سازدمختل می را آن عملکرد آن اختصاصی گیرنده به

 سازيطریق فعال از مستقیم غیر صورتبه این بر علاوه

 سایر اعضاي عملکرد کاهش سبب ايواسطه عناصر برخی

 اثرمایوستاتین نیز مسمکانی. )42(شود می TGF-β خانواده

برخلاف  که جهت این از است، سویه دو فولیستاتین مانند

 SMAD پروتئینهاي از مجموعه فعالسازي با فولیستاتین

سنتز  و سلولی درون آنابولیک مسیرهاي کلیه تخریب سبب

مسیرهاي  کردن فعال تر با دیگر سوي از و میشود پروتئین

 FOXO نظیر سلولی آپوپتوز و پروتئین تجزیه سیگنالینگ

نهایت  در و بخشیده سرعت را کاتابولیک فرآیندهاي کلیه

 .)46(شود می عضلانی بافت آتروفی سبب

نشان داده که  حاضر قیتحق جیطور خلاصه، نتابه

ثیر مثبتی بر جلوگیري از آتروفی أتنها تتمرینات مقاومتی نه

عضلانی و پیشگیري از سارکوپنی عضلانی ناشی از بیماري 

دیابت نوع دو در بیماران داشته بلکه با توجه به افزایش 

حجم کم در دار وزن نسبی عضله در گروه تمرین معنی

هاي هایپرتروفی در گروهمقایسه با گروه کنترل سالم نشانه

است. تمرین با حجم کم در هاي تمرینی مشاهده شده

 درمقایسه با تمرین مقاومتی با حجم زیاد افزایش بیشتري 

ی فعال و اسکلتبیان ژن فولیستاتین، افزایش حجم عضله 

اگر چه این کاهش در بیان ژن مایواستاتین را در پی داشت 

دست هدار نبود. در نتیجه با توجه به نتایج بتفاوت معنی

آمده و مدت زمان کمتر هر جلسه تمرینی براي بیماران 

عنوان یک عامل توان بهدیابتی، تمرینات با حجم کم را می

کلیدي براي بهبود آتروفی و پیشگیري از سارکوپنی 

کیفیت  عضلانی ناشی از دیابت نوع دو و همچنین بهبود

 زندگی بیماران دیابتی پیشنهاد کرد.
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ABSTRACT 
Muscular atrophy is considered one of the most important complications caused by type 
2 diabetes. Regarding the role of resistance training in muscle hypertrophy, this study 
aimed to show the effect of 8 weeks of resistance training at two different volumes on 
the expression of follistatin and myostatin genes in the Flexor hallucis longus muscle 
of male rats with type 2 diabetes. In this study, 40 male Wistar rats were randomly 
divided into four groups (each group consisting of 10 subjects), which are: 1- Non-
diabetic control group 2- Diabetic control group 3- Diabetic group with low volume 
training 4- Diabetic group with high volume training. After inducing diabetes by 
injecting streptozocin (30 mg per kilogram of body weight) and feeding with high-fat 
food, the subjects did resistance exercises with two low and high volumes 3 days a week 
for 8 weeks. The daily training program for the low volume training group included 2 
times (sets) and 5 repetitions in each turn and, for high volume, 4 turns and 5 repetitions 
in each turn. After sampling, the expression of follistatin and myostatin genes was 
investigated using the RealTime-PCR method. In order to analyze the data, SPSS 
version 24 software was used to compare the differences between the groups. One-way 
analysis of variance and LSD post hoc test with a significant level (p≤0.05) were used. 
The results of the present study showed that the induction of diabetes led to a significant 
increase in the expression of myostatin in the diabetic control group compared to the 
healthy control group (P=0.010). However, there was no significant change in the 
expression of follistatin in the diabetic control group compared to the healthy control 
group (P=0.385). The follistatin gene expression in the two diabetic groups of low and 
high volume training showed an increase compared to the diabetes control group, and 
the expression of myostatin gene in the two diabetic groups of low and high volume 
training showed a significant decrease compared to the diabetes control group. The 
active skeletal muscle weight also showed a significant increase in the two diabetic 
groups for low and high volume exercise compared to the diabetic control group (p 
<0.05). It seems that resistance training in both low and high volumes, for a period of 
at least 8 weeks, reduces the expression of myostatin, increases follistatin and, as a 
result, increases muscle weight and improves health in diabetic patients. 
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