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Objective: Considering the synthesis and release of myokines from muscle tissue during 

exercise and the relationship of myokines with strشength development and muscle mass 

increase, the aim of the present study was to investigate the effects of a period of resistance 

training, detraining, and retraining on serum levels of myonectin and FGF-21 in middle-aged 

men. Methods: In this quasi-experimental study, 20 middle-aged men with an age range of 

35-50 years were selected and randomly divided into 2 training groups (n=10) and control 

(n=10). Subjects in the training group experienced 3 months of resistance training, 6 months 

of detraining, and 3 months of retraining. Also, the retraining program was followed using 

the same resistance training program. Blood samples were taken in the two training and 

control groups in 4 stages. Also, serum levels of myonectin and FGF21 were measured using 

the ELISA method. The data were analyzed using the Shapiro-Wilk, Levene and repeated 

measures analysis of variance tests at a significance level of P < 0.05 using SPSS version 26 

software. Results: The results showed that serum levels of myonectin and FGF-21 increased 

significantly in the post-training and retraining stages compared to before training and the 

end of non-training. In addition, serum levels of myonectin and FGF21 increased after 

retraining compared to after training, but this was not significant. In addition, in the control 

group, no significant changes were observed in serum levels of myonectin and FGF-21 in 

any of the phases (P<0.05). Conclusion: It seems that performing a course of resistance 

training and retraining may lead to an upregulation of cytokines, which can be a suitable tool 

for accelerating the hypertrophy process and inhibiting atrophy during injury or aging. 
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Extended Abstract

Introduction 

The concept of muscle memory has emerged 

as a critical area of investigation in exercise 

physiology, particularly concerning the 

maintenance and recovery of muscle mass 

following periods of detraining. Skeletal 

muscle serves not only as a contractile organ 

but also as an endocrine tissue capable of 

secreting myokines - cytokines and peptides 

that mediate inter-tissue communication. 

Among these, myonectin (CTRP15) and 

fibroblast growth factor 21 (FGF-21) have 

garnered attention for their roles in metabolic 

regulation and muscle hypertrophy. 

Myonectin, exclusively expressed in skeletal 

muscle, modulates lipid metabolism and 

protein synthesis through the 

PI3K/Akt/mTOR pathway, while FGF-21 

participates in angiogenesis and muscle 

remodeling. This study investigated the 

temporal patterns of these myokines during 

resistance training, detraining, and retraining 

phases in middle-aged men, addressing the 

hypothesis that myokine responses may 

underlie the phenomenon of muscle memory. 

The investigation builds upon previous work 

demonstrating that prior training accelerates 

muscle recovery during retraining, though the 

molecular mediators remain incompletely 

characterized. Given the age-related decline 

in muscle mass (sarcopenia) and the practical 

challenges of training continuity in adult 

populations, understanding these adaptive 

mechanisms carries significant implications 

for exercise prescription and rehabilitation 

strategies. 

Methods 

Twenty healthy sedentary men (age 35-50 

years) were randomized into training (n=10) 

and control (n=10) groups in this quasi-

experimental study. The training protocol 

comprised three sequential phases: 3 months 

of progressive resistance training (3 

sessions/week), 6 months of complete 

detraining, and 3 months of retraining using 

identical exercises. The resistance program 

targeted both upper (shoulder press, bent-

over row, chest press, biceps curl) and lower 

body (leg press, calf raise) musculature, with 

intensity progressively increased from 65% 

to 80% 1RM and repetitions decreased from 

15 to 8 per set. Blood samples were collected 

at four timepoints: pre-training, post-training, 

post-detraining, and post-retraining. Serum 

myonectin and FGF-21 concentrations were 

quantified via ELISA (Sigma and Cusabio 

kits, respectively), while muscle strength was 

assessed through 1RM testing. 

Anthropometric measurements (BMI, body 

composition) and dietary controls were 

implemented throughout. Statistical analyses 

employed Shapiro-Wilk normality tests, 

Levene's variance homogeneity, and repeated 

measures ANOVA with Bonferroni post-hoc 

tests (SPSS v26, α=0.05). 

Results 

The resistance training program elicited 

significant increases in serum myonectin 

(p=0.004) and FGF-21 (p=0.002) compared 

to baseline, with post-training levels 

exceeding pre-training values by 28.4% and 

34.7% respectively. Following detraining, 

both myokines regressed toward baseline but 

remained elevated compared to control 

(p<0.05). The retraining phase produced 

rapid rebound effects, with myonectin and 

FGF-21 reaching concentrations 19.2% and 

22.6% above initial post-training levels, 

though this difference did not achieve 

statistical significance (p=0.612 and 

p=0.581). Muscle strength followed a parallel 

trajectory, with retraining restoring 92.3% of 
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initial strength gains within 3 months 

compared to the 6-month detraining period. 

Control subjects exhibited no significant 

fluctuations in any measured parameter 

across the study duration. Notably, the 

temporal patterns revealed that myokine 

responses preceded observable changes in 

muscle mass (quantified via 

anthropometrics), suggesting their potential 

role as early biomarkers of muscle 

adaptation. 

Discussion 

The observed myokine dynamics provide 

novel insights into the molecular 

underpinnings of muscle memory. The 

persistent elevation of myonectin and FGF-

21 during detraining, followed by their 

accelerated response during retraining, 

supports the hypothesis of cellular "memory" 

mechanisms beyond nuclear retention. 

Myonectin's sustained expression may 

maintain proteolytic inhibition through 

continued mTOR suppression, while FGF-

21's angiogenic properties could preserve 

vascular networks that facilitate rapid 

retraining adaptations. These findings align 

with emerging evidence of epigenetic 

modifications in previously trained muscle 

but extend the paradigm by identifying 

specific circulating mediators. The 

dissociation between myokine levels and 

traditional hypertrophy markers challenges 

the exclusive focus on structural adaptations, 

suggesting endocrine signaling may 

constitute an independent component of 

muscle memory. Methodologically, the 

phased design overcomes limitations of 

previous cross-sectional studies by capturing 

temporal dynamics, though the absence of 

muscle biopsies precludes direct assessment 

of local tissue changes. The results contrast 

with some reports of FGF-21 suppression 

post-exercise, potentially reflecting 

differences in training modality or population 

characteristics. 

Conclusion 

This longitudinal investigation demonstrates 

that resistance training induces durable 

alterations in myonectin and FGF-21 

secretion patterns that persist through 

detraining and facilitate rapid retraining 

responses. The findings position these 

myokines as both biomarkers of training 

status and potential mediators of muscle 

memory, with particular relevance for 

middle-aged populations susceptible to 

disuse atrophy. Practical applications include 

the use of myokine profiling to individualize 

retraining programs and the potential 

development of pharmacological analogs to 

mimic training effects during forced 

inactivity. Future research should examine 

the cellular origins of these circulating factors 

and their tissue-specific targets to fully 

elucidate their roles in muscle plasticity. 

Keywords: resistance training, detraining, 

retraining, myonectin, FGF21, muscle 

memory 
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    FGF-21و   مایونکتین یبر سطوح سرم   ینیو بازتمر ینیتمری ب  ی،مقاومت نیدوره تمر  کی ریتاث

 انسال یمردان م

   3میرنصوری رحیم،    2رحمتی  مسعود ،   1 زهرا یوسف وند
 

 ایران. لرستان،  لرستان،  دانشگاه انسانی،   علوم و ادبیات دانشکده ، گروه فیزیولوژی ورزشی دکتری فیزیولوژی ورزشی،  .1
 . ایران لرستان،  لرستان،  دانشگاه انسانی،  علوم  و ادبیات دانشکده ، گروه فیزیولوژی ورزشی  ورزشی،  فیزیولوژی استاد .2

 . ایران لرستان،  لرستان،  دانشگاه انسانی،  علوم  و ادبیات دانشکده ، گروه فیزیولوژی ورزشی ورزشی،  فیزیولوژی استادیار،  .3
 

    چکیده طلاعات مقاله ا
 نوع مقاله:   

 مقاله پژوهشی 
 

 1403/ 31/01 : افتیدر خیتار

 22/03/1403: بازنگری  خیتار

 1403/ 04/ 17: رش یپذ خیتار

 1403/ 07/ 01: انتشار  خیتار
 
 

   ها: واژهکلید
  تمرینی،بی  مقاومتی،   تمرین

رشد  فاکتور  مایونکتین،  بازتمرینی، 
 . 21فیبروبلاست 

با   هان یوکیو ارتباط م یورزش ناتیتمر یاجرا انیدر جر یاز بافت عضلان هانیوک یم ی با توجه به سنتز و آزادساز هدف: 

ی  نیو بازتمر ینیتمریب ی،مقاومت نیدوره تمر  کبررسی یهدف از مطالعه حاضر  ی،حجم عضلان شیتوسعه قدرت و افزا

  20تعداد    تجربی  : در این پژوهش نیمهپژوهشروش  .بود  انسالیمردان م  FGF-21و    نیونکتیما  بر سطح سرمی

تقسیم   نفر(  10و کنترل )  نفر(  10گروه تمرین )  2تصادفی به  سال انتخاب و بطور    35-50ی  سن  دامنهمرد میانسال با  
ماه بازتمرینی را تجربه کردند. خونگیری   3تمرینی و  ماه بی  6ماه تمرین مقاومتی،    3های گروه تمرینی  شدند. آزمودنی 

با استفاده    FGF21سرمی مایونکتین و  گیری سطح  اندازه   . همچنین،گرفته شدمرحله    4در دو گروه تمرین و کنترل در  
  05/0داری  ها به کمک آزمون آماری آزمون تحلیل واریانس با اندازه مکرر در سطح معنی. دادهانجام شد  زایاز روش الا

P<   و   نیونکتیما  نتایج نشان داد سطوح سرمی   ها: یافته   .شدند  تجزیه تحلیل   FGF-21    در مرحله بعد از تمرین و

  داری افزایش داشت. علاوه بر این سطوح سرمی طور معنیتمرینی بهبعد از بازتمرینی نسبت به قبل از تمرین و پایان بی
بعد از بازتمرینی نسبت به بعد از تمرین افزایش یافت اما معنادار نبود. بعلاوه، در گروه کنترل       FGF21و   نیونکتیما

گیری: نتیجه  .>P  05/0دار مشاهده نشدتغییر معنی در هیچکدام از مراحل  FGF-21   و   نیونکتیما  سطوح سرمی
مناسب    یعنوان ابزاربه   دتوانی م  شود که  سایتوکاینها  به تنظیم افزایشی بازتمرینی ممکن است منجر،  رسدنظر میبه
 . باشد یسالمند ای بیدر زمان آس یو مهار آتروف یپرتروفیه ندیفرآ عیتسر یبرا

مردان      FGF-21و    مایونکتین  یبر سطوح سرم   ی نیو بازتمر  ی نیتمریب   ی، مقاومت  نیدوره تمر  کی  ریتاث.  مسعود؛ میرنصوری، رحیم،  رحمتی ؛  زهرا ،  یوسف وند:  استناد

 . 15-1(،  1) 2  :1404، وهش های کاربردی در تغذیه ورزشی و علم تمرینپژ .انسالیم

DOI: 10.22091/arsnes.2025.12715.1025 
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 مقدمه 
باشد.  یاطلاعات م  یابیو سپس باز  رهیکسب، ذخ  یبرا  ییهاندیفرا  رندهی از شناخت )مغز( است که در برگ  یو قسمت  دهیچیپ  تیماه  کیاساساً    1حافظه

فقط در مغز    افظهح  ندیکه فرا  کندیم  ان یداران بمهره  یمدرن برا  دگاهیدباشند.  می در حافظه    یسه مرحله اصلی  ابیو باز  یسازرهیذخ  ،یرمزگذار
مختلف آن ممکن    یهااندام  ایتصور وجود دارد که بدن    نی. ا[1]  است  یناپسیس  ییمدت در کارا  یطولان  راتییکه احتمالاً مربوط به تغ  دهدیرخ م

است که    تیواقع  نیا  فیتوص  یبرا  یمنیا  ستمسی  در  حافظه  اصطلاح  از  استفاده  مثال  عنوان. به[2]  را داشته باشند  "حافظه بدن"از    یاست شکل
قابل    یی توانا یدارا  ی عضلات اسکلت  دهدمی   نشان   مطالعات  نیعلاوه بر ا.  [3]است   ترع یتر و سریقو  یمنیژن پاسخ ا   ی آنت  کیدر برخورد دوم با  

عضله وجود دارد و  یهادر خود سلول یحافظه سلول یاز آن است که نوع یحاک ریاخ یهاگزارش. [7-4] هستند "خاطر آوردنبه" یبرا یتوجه 
تواند یم  (مجدد  نیتمر)  ینیباز تمر  ت،که با کاهش حجم و قدرت عضله همراه اس  ینیتمریدوره ب  کیدنبال  که به  دهدیم  حیرا توض  دهیپد  نیا

است که قبلاً در    یاعضله  ییتوانا  یحافظه عضلان  هایجنبهاز    ی ک. ی[11-8,  6]  از دست رفته شود   یحجم توده عضلان  ع یسر  ی ابیمنجر به باز
که    یو حداکثر قدرت در عضلات  بریاز پارامترها مانند سطح ف  ی برخ  کند،مطالعات بیان میاساس    نیبر ا  .قرار گرفته است  یورزش  تیفعال  انیجر

 نیا.  [11]  شوندیم  یدوباره بازساز  ییبا سرعت بالا  رندیگیقرار م  نیکه مجددا تحت تمر  یهنگام  ینیتمریدوره ب  کیاند پس از  کرده  نیقبلاً تمر
مشخص شده است    .[4]  شناخته شد   CNS  3  در  یحرکت  یریادگیطور گمراه کننده مترادف با  به  ، امادر ابتدا2ی به اصطلاح حافظه عضلان  دهیپد

.  [ 12]  اطلاعات است   یابیو باز  ی سازرهیذخ  ی،حافظه از جمله رمزگذار  کیکلاس  یهایژگیتمام و  یدارا  یعضلان  یها حافظه ساکن در سلول
 . [11, 8]دارد اشاره  یتوده و قدرت عضلان یبازساز  ییبه توانا  یاصطلاح حافظه عضلان

  ی عضلان  یهاهسته  ،دهدیراستا مطالعات نشان م  نیدر ا  .اندنسبت داده  یعضلان  یهاحافظه را به تعداد هسته  ی سلول  سمیمطالعه مکان  نیچند 
 مطالعات   .[10,  9,  6]  کندیم  فایا  مجاور هستند را  یهانیکه در سنتز پروتئ  ییهارونوشت  دیتول  قیاز طر  یدر اندازه عضلات اسکلت   ینقش مهم

ها در هسته  یمطرح شده است که حفظ فراوان   هیفرض  نیا  .هستند  یدائم  هیاول  4  یپرتروفیاضافه شده در طول ه  دیجد   یهادهد هستهینشان م
 .[6] باشد (مجدد نیتمر) یموزآ در طول باز یاندازه و عملکرد عضله اسکلت ع یو بازگشت سر یمسئول بازساز ، ممکن است ینیتمریطول ب

 محتوای  که  است  شده  گزارش  راستا  نیدر ا.  [16-13]  برود  نیاز ب  ینیتمر یممکن است در طول ب  یگزارش شده است که هسته عضلان  یاز طرف 
 5گرانش دچار آپوپتوز کرویو قرار گرفتن در معرض م  [18,  17]  یعصب کش  ی،حرکتیو در پاسخ به ب  ستین  یدائم  یدر عضلات اسکلت  یاهسته

  ، دنکنیم  دییها را تاهسته  یداریکه پا  ییهااز گزارش   یکاملاً با برخ   یحافظه عضلان   سمیدر مورد مکان  یشواهد موجود فعل نیبنابرا.  [19]  شودیم
مطالعات صورت گرفته ممکن  نی دترینشده است اما طبق جد فیوضوح تعربه  یدر مجموع اساس حافظه عضلان. [21, 20, 7, 6] در تناقض است 

رشد    یبرا  دهدیمطالعات نشان مدر تأیید این مطالب،  .  [22,  16]د  باش  ی عضلان  یهاریدر مس  کیژن  یاپ  رات ییمربوط به تغ  یادیاست تا حد ز
  ک یژنیاپ  رات ییتغ  ر ینظ  یگریو لازم است عوامل د  ستین  یآنها با عضله ضرور  ی و همجوش  یاماهواره  یهاسلول  ر یتکث  ،ک عضلهیپرتروفیها

   .[ 23] رندیقرار بگبیشتر   یررسب مورد
 ییهادیپپت  ای  7هانیتوکیها، سنیوک یهستند. م  6ها نیوکیعوامل م  ن یاز ا  ی کیدارد؛    ی بستگ  ی به عوامل مختلف  یعضله اسکلت  میرشد و ترم  ندفرای

کننده و   دیتول یهااز دستگاه یکی  نوانععضله به ی، و انقباض عضلان ی ورزش تیفعال نیح. [24] شوندیسنتز و آزاد م  یهستند که از بافت عضلان
  رگذاریثأت  یانرژ  نیمأسوخت و ساز و ت  تیوضع  یکیبهبود متابول  ،شود که در رشد عضلهیم ییهاکینویو ترشح ما  دیسبب تول  یمصرف کننده انرژ

  ن، یواستاتیما  لیاز قب  ییهانیکویما  دیتول  ییتوانا  را یز،  نظر گرفت   در  زی اندام درون ر  ک یعنوان  را به  یعضله اسکلت  توانی م  بنابراین   .[25]  هستند
  .[26] (1)تصویر  را دارد FGF_21  8و   نی ونکتی، ماIL_6 ،IL_15 ن،یزیریآ
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 ی از انقباض عضلان  یناش یها نیوکی عملکرد م:  1تصویر 

 ن یونکتیما  انیب.  شودیم  افتی  یها فقط در عضلات اسکلتنیوکایما  گریبرخلاف د  است که  CTRP15  1ه  متعلق به خانواد  نیوکیما  کی  نیونکتیما
اصل عامل  دو  عضلان)ورزش    یتوسط  مغذ  ی( انقباض  مواد  میو  صورت  فسفور  نیونکتیما.  [27]گیرد  ی    ی کی آنابول  ریمس  ون یلاسیبا 

(PI3/AKt/mTOR سبب )،  سنتز    شیافزا  ق یاز طر  نکتینویما  ،دهدیمشاهدات نشان م  بنابراین،  .[28]  شودیها متیدر هپاتوس  یمهار اتوفاژ
  ق یاز طر  یورزش  ناتیشده است که تمر  شنهادیپ.  [26]  کندمی  فایا،  یپرتروفیو ه  یتوده عضلان  شیدر افزا  ینقش مهم ،  آن  بیرخو مهار ت  نیپروتئ
نشان   نهیزم  نیدر ا.  [27]  شودیم   نیونکتیسطح ما شیسبب افزا  یمونوفسفات حلقو  نیآدنوز  ونیلاسیو فسفر  یدرون سلول  میسطح کلس  شیافزا

در  .  [29]  شودمیمنجر    نیونکتیما  انیب  شیبه افزا  یعضلات اسکلت  رد  یدرون سلول  یو مونوفسفات حلقو  میمقدار کلس  شیداده شده است که افزا
  ن یونکتیباعث کاهش سطوح ما  ،ونددیپیسن به وقوع م  ش یو افزا  یعضلان  بیآس  ی، ورزش  تیدنبال عدم فعالکه به   ی کم تحرک  ای  یتحرکی مقابل ب

 .[30] گرددیم
  مشخص   باشد.یم  FGF-21بر عهده دارد    ینقش اساس  یپرتروفیه  ندیو فرا  اییزرگ  ی،توده عضلان  میکه در تنظ  ییهانیکاویاز ما  گرید  یکی

با    یعضله اسکلت  یپرتروفیاز آن است که ه یها حاکعلاوه گزارش به .[26] دارد ی توده عضلان  میدر تنظ ینقش مهم،  FGF-21  که شده است 
 ند یدر فرا  یعروق  الیعنوان فاکتور رشد اندوتلبه     FGF-21  نکهیجالب توجه ا.  و سرم همراه است   یدر عضله اسکلت  FGF-21  انیب  شیافزا
 ی دار  یمعن  یهمبستگ   FGF-21  ییکه سطح ابتدا  ست عنوان شده ا  ز یدر مطالعات گذشته ن.  [31]  دارد  ینقش اساس   هابیدرمان آس  ،2 ییازرگ

نقش    یتوده و عملکرد عضله اسکلت  میطور بالقوه در تنظ، ممکن است به FGF-21که    دهندیمطالب فوق نشان م  .[32]  با قدرت گرفتن دارد
 . داشته باشد

  شیبه علت افزا  یورزش  ناتیتمر  . احتمالاً[34,  33]  ابدییم  شیحاد افزا  یبدن  نیتمر  کیبه    اسخدر پ  FGF-21  ،اندموجود نشان داده  قاتیتحق
  ش یباعث افزای،  عضلان  یهادر سطح سلول  GLUT4و انتقال    AMPK  ریمس  یسازفعال  ،نیانسول  تیفعال  ،3  چرب آزاد  یدهایاس  تیفعال
21-FGF  موجب    ،4  کیبتا آدرنرژ  رندهیگ  یرو   نینفر  ی مثبت اپ  ریثتا  قی از طر  یورزش   ناتیتمر  نشان داده شده است،  نیهمچن.  [35]  شودیم
 .  [36] شود د میچرب آزا یدهایاسو افزایش سطح  یدر بافت چرب زیپولیل شیافزا

و    ی توده عضلان  نیسو و ارتباط ب  ک یاز    ی پرتروفیه  ندیو فرا  ی توده عضلان  میدر تنظمایونکتین  و    FGF-21القوه  مجموع با توجه به نقش ب  در
مایونکتین  سطوح    زانیبا م  یارتباط  ی حافظه عضلان  ندیفرا  ایآ  ست که سوال ا نیدنبال پاسخ به اپژوهش حاضر به  ،گر ید  یاز سو  یحافظه عضلان

 .داردمیانسال  در مردان   FGF-21و 
 

 
1 Complement C1q Tumor necrosis factor-Related Protein 
2 Angiogenesis 
3 Free fatty acid 
4 Beta adrenergic 
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 ها مواد و روش
ماه   6که در    سالم  رفعالیغ  انسالیم   سال  19/37±13/2ی  سن  نیانگیبا ممرد    20با گروه کنترل بود. تعداد    یکاربرد  یپژوهش حاضر از نوع تجرب

  ی ت یمحدود  نیهمچننبودند و    یو ساز  سوخت  یماریب  ای  یت حرکتلامشک  یشرکت نکرده بودند و دارا  یمنظم  یورزش  یبرنامه   چیگذشته در ه
  ی به دو گروه تجرب  یبه دو گروه تجرب  ،یطور تصادفها به یآزمودن.  دادند  لیپژوهش حاضر را تشک  یآمار  ینداشتند، نمونه   تیانجام فعال  یبرا
(10=n)    و کنترل(10=n)  م از  زلا  یو کسب آگاه  یپزشک  ناتیانجام معا  یها برایآزمودن  یهمه  مطالعه،  شروع  از  قبل   روز  چند  شدند.  ،میتقس

سنجش قد، وزن،    زیو ن  یماریب  ،یسوابق ورزش  تنامه،یاخذ رضا  ،ینیها، نوع و روش تمریریگخون  یمراحل پژهش، نحوه   یاهداف، زمان و چگونگ
و   یریگمذکور را اندازه   یهاشاخص  یهمه   محقق   و   داد  انجام   را   ی پزشک  ناتیجمع شدند. سپس، پزشک معا ی استراحت یو تواتر قلب  BMIسن، 

  ، یسنجتن  مشخصات  یریگاندازه  یبرا.  شد  ثبت  و  یریگمورد مطالعه اندازه  یهای آزمودن  یکیو آنتروپومتر  یسنجثبت کرد. ابتدا مشخصات تن 
  سنجش   یبرا.  شد  یریگاستاندارد )سکا،آلمان( اندازه   یگرم، بدون کفش و با حداقل لباس، با استفاده از ترازو  100کمتر از    یوزن بدن با دقت خطا

  مماس   بود،  شده  نصب  آن  بر  قدسنج  که  یواریها، باسن و پشت سر به دپاشنه   که  گرفتند  قرار  یطور  کفش  بدون  و  ستادهیها در حالت ایآزمودن  قد،
 میبا تقس 1ن بد  یشد. سپس، شاخص توده  ثبت  و  یریگاندازه   0/1  دقت  با  متریکردند، قد آنها برحسب سانتی رو را نگاه مروبه   که یحال  در  و   باشد
خود   یو رفتار  ییغذا  یهاعادت مدت،   نیا  یط که  شد  دیها تأکیبه آزمودن  ن،یثبت شد. همچن( به مجذور قد )متر( محاسبه و  لوگرمی)ک  فرد  وزن

  گروه.  بگذارند  انیسرعت با محققان در مبه   را  یماریب  ای  یجسمان  مشکل  گونه  هر  و   ندهند  رییمعمول روزانه را تغ  یهابرنامه   و  دن یاز جمله خواب
تکرار    کی  ینیبا پروتکل تمر  ییحاضر شدند و ضمن آشنا  یمجزا در باشگاه ورزش  یوهله  کی  در  ن،یتمر  یاصل  یبرنامه   شروع  از  قبل  یتجرب

ماه   3تمرینی و  ماه بی  6ماه،    3مدت  به   یگروه تجرب  یهایشده، آزمودنن ییتع  زمان  در  سپس،.  دادند  انجام  راات بالا تنه و پایین تنه  حرک  2نهیشیب
  (، ساعت کیبه مدت    هفته   در  جلسه  سه  یبرا)گروه تجربی در فاز تمرین مقاومتی و فاز بازتمرینی، فعالیت خود را    1  جدول  مطابق  را  باز تمرینی

استفاده    ینحوه  و  نیتمر  حیصح  یها  کیتکن  کردن،  سرد  و  گرم  اصول  شامل  ینیتمر  مراحل  تمام  کار،  یمنیمنظور ابه   ن،ی. همچن[37]  کردند  اجرا
 شهرستان اراک اجرا شد.   یتخت ی در سالن ورزش یورزش  ینظر مرب  ریز ،طول دوره در ی ورزش لیاز وسا

 ی نیپروتکل تمر
  درجه،  45  زیم  ی تنه )پرس پا رونیی( و پاجلوبازو  نه،یس  پرس  کرانچ،  خم،  هالتر  ربغلی)پرس شانه، ز  بالاتنه  نات یتمر  شامل  یقدرت  نیپروتکل تمر

از    جیتدر به  ینیتمر  بار  شدت.  بود تکرار  8  تا  15  از  و  بیترت  به  و  3  به  2  از  شرفتی( و تکرارها با پدستگاه  با  جلوپا  درجه،  45  زیم  در  پا  ساق  پرس
در نظر گرفته  1RM نیو تخم  ییآشنا  یدو جلسه برا  .(1)جدول    افتی  شیبار افزا  کیهفته    4هر   1RM درصد   80به   1RM درصد    65

( ینیتخم   1RMتکرار  3درصد و    70تکرار و سپس، با    8درصد و با    50حرکات مورد نظر )ابتدا گرم کردن با   1RM برآورد  یشد. در روز بعد، برا
  یخود را برا  تلاش  تمام  ست،   هر  در  قه یدق  3استراحت    یها و با فاصله وزنه   شیست با افزا  5  یال  3  تلاش  کیها در  ی انجام شد. سپس، آزمودن

ب برا  یرکورد  نیشتریثبت  به ی تکرار م  کی  ی که  انجام دهند،    شد،   برداشته   تیموفق  با   حرکت  هر   در  که   یبار  نیترنیکار گرفتند و سنگتوانند 
1RM    1 بار، تستکیآن حرکت لحاظ شد و هر چهار هفتهRM تکرار    کیتوانند در  یکه م  یاحرکات مورد نظر تکرار شد تا حداکثر وزنه   یبرا

  ی نسکیفرمول برز  قیاز طر  یحرکات مقاومت  نهیشیتکرار ب  کی  نیهمچن.  شود  نییتع  نیتمر  شرفتیپ  یابیارز  یاجرا کنند، برا  یدرستبردارند و به 
   نهیشیتکرار ب کی=  لوگرمی ( / وزن به ک0278/1 -( 0278/0. )تعداد تکرار * [38, 37]د یمحاسبه گرد

 باماه    3  بازتمرینی  مرحله  با یک  تمرینیبی   ماه  6  دوره  .شرکت نکنند  استقامتی  یا  قدرتی  تمرینات  در  ماه  6  مدتخواسته شد که به   هااز آزمودنی  
ین  اعلاوه بر    . (1)جدول    شد  دنبال  زمان،  آن  فیزیکی   وضعیت   با  متناسب  تمرین  هر  شروع   بارهای  باو    مقاومتی  تمرینی  برنامه   همان  از   استفاده

  و   دادند   انجام  را  ودخ  روزمره  و  عادی  بدنی  فعالیت  بازتمرینی، صرفاً  و  تمرینیبی   تمرین مقاومتی،   دوره  سه   هر   طول  در  های گروه کنترلآزمودنی
  امکان   اینکه  به پژوهش حاضر با توجه  در.  [37]  نکنند  شرکت  استقامتی  یا  قدرتی  فعالیت  نوع  هیچ  مذکور در مدت  طول در  که  شد   خواسته   آنها  از

  مورد بررسی  عضلانی  قدرت  صرفاً  عضلانی،  حافظه  متغیر  سنجش  منظوربه   که  شد  این  بر  تصمیم  نداشت، لذا  وجود  اسکلتی  عضله  از  بیوپسی  انجام
 .  بگیرد قرار

 

 
1 Index Mass Body 
2 maximum repetition-one 
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 . پروتکل تمرین مقاومتی1جدول 

 
 

 عضلانی قدرت گیریاندازه روش
  اول  ماه سه پایان از پس ،اول روز در 1RM منظوربدین  شد، استفاده (، 1RM) بیشینه  تکرار یک برآورد  عضلانی از روش قدرت بررسی برای

 تمرین حجم  و  شدت   است،   ذکر  به  لازم.  [37]د  ش  گیریاندازه   باز تمرینی،  دوم  ماه  سه  از   پس  مجدداً  تمرینی وبی  ماه  شش  پایان  از   ، پسیتمرین
   .شد  انتخاب  اساس این  بر نیز تکرارها و هاست  تعداد حرکات، انتخاب همچنین و بود  تمرین طراحی و تمرین علم اصول اساس  بر مدت این طی

 

 یی ایمی وشی ب زی و آنال یخون یریگنمونه 
ماه   3گیری خونی )پیش آزمون( گرفته شد. سپس این افراد به مدت  در ابتدا نمونهو کنترل،    یتجرب  یهاها به گروهی آزمودن   یبند  میپس از تقس

ها صورت گرفت. در ادامه، آزمونی گیری اول  در شرایطی مشابه با نمونه ها خونگیری  تمرینات مقاومتی را اجرا کردند و در پایان این مدت از آزمودنی 
ماه تمرینات خود را    3ها، مجددا  مجدد نمونه خونی دریافت شد. در ادامه آزمونی های قبلی  گیریمشابه با نمونه ماه غیرفعال بودند و    6مدت  به 

با  ها گرفته شد. لازم به ذکر است از آزمودنی های قبلیگیریبا نمونه  مشابهخونی شروع کردند و در نهایت در پایان مرحله بازتمرینی آخرین نمونه 
  ط ی ها مطابق با شرای آزمودن  هاز هم  ن، یآخر تمر  جلسه  حاد  رات یتأث  رفتن  نیمنظور از ببه   ی مقاومت  نیتمر  ی جلسه   نیساعت از آخر  48گذشت  

 تریلمیلی  5ساعت ناشتایی شبانه به میزان    10صبح و پس از حدود    8علاوه بر این، خونگیری در ساعت  انجام شد.    یریگآزمون، خونشیپ  یمرحله
  ی مرحله  4هر    در  .شد  گرفته  انجام  شگاهیآزما  مجرب  ارشناس، توسط کراست   دست  ییبازو  انیشر  از  استراحت  حالت  و  نشسته  تیوضع  در  خون

  ن ی . بعد از اشدند  وژیفیسانتر  قهیدور در دق  3000با    قه یدق  15مدت  به   یخون  یهامونه سپس ن  ، شد  ختهیداخل لوله ر  یخون  یهانمونه خونگیری،  
شد.   ینگهدار  رهایمتغ  یریگگراد تا زمان اندازهیسانت  یدرجه  -80  یدما  در  جداشده  سرم  ت،یها از دستگاه خارج و سرم جدا شد. در نهالوله  مدت،

 ی  سطح سرم  نیو همچن  تریل  ی نانوگرم در دس  39/0  ت یحساس، آلمان( با  SIGMAشرکت    تی)ک  زایبه روش الا   ن یونکتیما  ی غلظت سرم

FGF-21 ک زایروش الا به(شرکت  تیCASABIOبا حساس نی، چ )شد.  یریگاندازه تریل ینانوگرم در دس 27/0 تی 

 آماری  هایروش
  سطح   در   و  ان یب(  اریمعانحراف    ±  نیانگیم(صورت  به   جینتا  هیو کل  25نسخه   SPSS یآمار  افزار  نرم  توسط  ، یآور  جمع  از  پس   ازیت مورد نلاعااط

بررسه بشد.    لی و تحل  ه یتجز  P  ≤05/0  یدار  یمعن توز  ی عیطب  ی منظور  از آزمون شاپداده  ع یبودن  بـرای بررسی فرض برابری    لکیو  رویها  و 
  در  گروه  بین  مردان  FGF21و    مایونکتین  مقایسه  یبراها  با توجه به نرمال بودن توزیع دادهسپس    ها از آزمـون لـون اسـتفاده شد.واریانس
  ن، علاوه بر ای  استفاده شد.،  (گیری اثر زمانبا اندازه )  1مکرر  هایگیریاندازه  با  واریانس   از آزمون   بازتمرینی  و  تمرینیبی   تمرین،  مختلف  مراحل
 . پرداخته شده است 2در ادامه به رسم نمودارها از طریق نرم افزار  .گردید استفاده بونفرونی آزمون از تکمیلی هایآزمون  انجام جهت

 اخلاقی  ملاحظات
  پژوهش  در  اخلاق  کمیته  در  که IR.SSRC.REC1402.171 شماره  به  پژوهش  در  اخلاق  کمیته  کامل  مفاد  رعایت  با  حاضر  مطالعه

 د. ش انجام هلسینکی  اعلامیه اصول رعایت با و  شد تأیید ورزشی  علوم  و بدنی تربیت پژوهشگاه

 
1 Measure Repeated 
2 Graph pad prism 8 
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 هایافته 

های مختلف زمان   ،داد  شانج ننتای،  BMIدر ارتباط با    .است  شده  داده  نشان  2  جدول  در  پژوهش  هایگروه  آنتروپومتری  ویژگی  به  مربوط  هایداده
گروه تجربی   BMI داری درمعنیاست. یعنی گذشت زمان باعث ایجاد تفاوت  گروه تجربی   BMI )مراحل پروتکل تمرین( عامل موثری بر

گروه کنترل در مراحل   BMIداری در  های درون گروهی نشان داد، تفاوت معنی(، همچنین بررسی تفاوت =16/25F( و )=012/0pشده است )
 . (=16/0F( و )=942/0p)ارد تمرینی و بازتمرینی وجود ندتمرین، بی 

 مورد مطالعه های های آنتروپومتریک آزمودنیشاخص. 2جدول 
 گروه تجربی  گروه کنترل  متغیرها 

 8/5±30/41 5/ 1±7/42 سن )سال(
 4/8±10/85 9/7±66/82 وزن )کیلوگرم( 
 9/6±20/183 6/7±66/181 قد )سانتیمتر(

 2/1±30/25 9/1±35/25 شاخص توده بدنی)کیلوگرم/ مجذور متر( 

 
نشــان داد، تفــاوت   گیری مکرربا اندازه  تحلیل واریـانس دهد.های مختلف را نشان میگروهدر سطح سرمی مایونکتین نتایج مربوط به   1نمودار 

 بونفرونیهای مختلـف وجـود دارد. نتـــایج آزمون بین گروه  گروه تجربی،  (=43/25F( و )=004/0p) سطح سرمی مایونکتینداری در معنــی

  افزایش   تمرین  از  قبل   به نسبت  ،( p=011/0)بازتمرینی    پایان  و(  p=002/0)تمرین   از  تجربی، بعددر گروه   مایونکتینسـطح سـرمی    ،نشـان داد
  به   نسبت  ،(p=003/0)بازتمرینی    پایان  و(  p=001/0)تمرین    از  علاوه بر این، سطح سرمی مایونکتین گروه تجربی، بعد.  را نشان داد  داریمعنی
به دارمعنی  افزایش  تمرینییب  پایان را  داشت.  ی    نشد   مشاهده  دارمعنی  افزایش  تمرینی،بی  پایان  به  نسبت  تمرین  از  قبل   مرحله  در  امادنبال 

(731/0=p)،    ،نبود  معنادار  افزایش  این  که  یافت  افزایش  تمرینبعد از    به  نسبت  بازتمرینی  از  بعد  مایونکتین  سرمی  سطحهمچنین  (612/0=p.) 
گروه    سطح سرمی مایونکتینداری در  تفــاوت معنــی  نشــان داد،،  های مختلـفبین گروه گیری مکرربا اندازه  واریـانستحلیل  علاوه بر این،  

 (.=14/0F( و )=921/0p) داردنوجـود  کنترل،
 

 

 
 های مورد مطالعه مایونکتین  در گروه. سطح سرمی 1نمودار 

 *تفاوت معنادار نسبت به پیش آزمون. 
 . (P<0.05)گزارش شده است  SD   ±Meanها بصورت تمرینی. دادهتفاوت معنادار نسبت به بی+ 
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سطح سرمی  داری در تفــاوت معنــی، های مختلـف، بین گروه گیری مکرر نشان داد، تحلیل واریانس با اندازه FGF21در ارتبار با سطح سرمی 
FGF21  (002/0p=( و   )22/31F=)  ،تجربی آزمون    گروه  نتـــایج  دارد.  داد بونفرونیوجـود  در گروه    FGF21سـطح سـرمی    ،نشـان 
داد. علاوه بر این، سطح  را نشان    داریمعنی  افزایش  تمرین  از  قبل  به  نسبت  ،(p=011/0)بازتمرینی    پایان  و(  p=001/0)تمرین    از  تجربی، بعد

دنبال داری را به معنی افزایش  تمرینیبی   پایان به نسبت  ،(0p=/021)بازتمرینی   پایان و( p=003/0)تمرین   از  سرمی مایونکتین گروه تجربی، بعد
  مایونکتین   سرمی  علاوه بر این، سطح  ،(0p=/812)  نشد   مشاهده  دارمعنی  افزایش  تمرینی،بی  پایان  به  نسبت  تمرین  از  قبل  مرحله  در  داشت. اما

گیری با اندازه تحلیل واریـانسلازم به ذکر است،  (.p=581/0) نبود معنادار افزایش این که یافت افزایش بعد از تمرین به  نسبت بازتمرینی از بعد
 (=12/0F( و )=841/0p)  داردنوجـود  ،  مختلـفهای  بین گروه     گروه کنترل،  FGF21سطح سرمی  داری در  تفــاوت معنــی   نشــان داد، مکرر،  

 .(2)نمودار 

 
 های مورد مطالعه در گروه  FGF21. سطح سرمی 2نمودار 

 آزمون.تفاوت معنادار نسبت به پیش *
 . (P<0.05)گزارش شده است  SD   ±Meanها بصورت تمرینی. دادهتفاوت معنادار نسبت به بی + 

 

 بحث
آزمون و پایان  نسبت به پیش  FGF21و    نتایج پژوهش حاضر نشان داد یک دوره تمرین مقاومتی باعث افزایش معنادار سطح سرمی مایونکتین

نتایج نشان داد، سطح سرمی مایونکتین  دوره بی این دیگر  افزایش  در    FGF21و  تمرینی در گروه تجربی، شد. علاوه بر  با  بازتمرینی  دوره 
از طرفی این افزایش نسبت به دوره اولیه تمرین مقاومتی    ؛تمرینی در گروه تجربی را بدنبال داشتبی   دوره  معناداری نسبت به پیش آزمون و پایان

مطالعات د.  نها نقش دارنیتوکایسا  دیو تول  یهموستاز سلول  جادیدر ا  یورزش  ناتیکه تمر  ندگذشته نشان داد  مطالعات  افزایش یافت، اما معنادار نبود.
اساسا در واکنش به ورزش ترشح    نیوکیکه ما  استشده    عنوان  یکه حت  ییاست تا جا  شیها در حال افزانیوکیما  بر  یورزش  ناتی تمر  ریدر مورد تاث

اساس هم  .[40,  39]د  نشویم افزا   ی مقاومت  نیرتمماه    3  ژوهش حاضر مشاهده شد،پ، در  جینتا  نیبر  به    ییدار غلظت پلاسمایمعن  شیمنجر 
  ناتیهفته تمر  6  یبه بررس   ی( در پژوهش2019)  یراستا کاشف و بهرام  ن یشد. در ا  نینسبت به قبل از تمر  یمقاومت  نیگروه تمر  رد  نیونکتیما

معنادار    شیافزا  باعث  یمقاومت  نیهفته تمر   6آنها گزارش کردند،  .  پرداختند  رفعالیدر افراد جوان غ   IGF-1و   نیونکتیما  ی سرم  سطح   بر   یمقاومت
نشد. در ادامه کاشف و    جادیا  یمقاومت  نیهفته تمر  4دنبال  به  یدارااما تفاوت معن  را بدنبال دارد  یمقاومت  نیگروه تمر  در  ن یونکتیما  ی سطح سرم

  4کند و مدت زمان  ی م  فعال  و  کی تحر  را ت  لارا در عض   کیآنابول  یمولکول  یسلول  یرهایمس  یمقاومت  ناتیهفته تمر  6عنوان کردند که  ی،  بهرام
خود   یپژوهش  در(  2017صفرزاده و همکاران )  حاضر،  پژوهش  یهاافتهیراستا با  هم  نیهمچن.  دباشینم  یکاف  رهایمس  نیفعال شدن ا  یهفته برا

و سطوح   BMIدار در وزن،  یو کاهش معن   نیونکتیما  ییسمالاسطوح پدار در  یمعن  شیباعث افزا  یارهی دا  یمقاومت  نیهفته تمر  8  ،شان دادن
  ر یتاث  یبه بررس  که(  2019و همکاران )  یمظکا  یبه مطالعه توانیبا پژوهش حاضر م  وناهمس  جیدر مقابل از نتا.  شودمی  ییسمالاکلسترول تام پ
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. نتایج آنها نشان کرد  اشاره  پرداختند،  نی، تستوسترون و مایونکت1نیشبه انسول  فاکتور  زانیم  بر  خون  جریان  محدودیت  بدون  و  با  یمقاومت  تمرینات
ی رمعناداریافزایش غ  نیبا محدودیت داشت اما سطوح مایونکت  یدر گروه تمرین مقاومت  یتستوسترون افزایش معنادار  و  1نیه انسولبداد که فاکتور ش

  زنان   بر  یمواز  ناتیتمر  از  استفاده  با  یگرید  یمطالعه  در  نیو شاخص مقاومت به انسول  نیونکتیما  ییسمالا بعلاوه سطوح پ.  همراه داشتبه   را
 ینیتمر  یهاگروه   نیسما بپلا  نیانسول  سطح  و  ن یونکتیما  زان یدر م  یف معنادار اختلا   چگونه یه  پژوهش  نیا  جی. نتاگرفت  قرار   یبررس   مورد  سالمند

چاق و   ،یابتیها )سالم، دنمونه   تی مطالعه و وضعمورد    یهایتر نوع آزمودنو از همه مهم  ناتیتمراحتمالاً شدت، نوع و مدت  .  نداد  نشان  کنترل  و
 باشد.  متفاوت مطالعات در نیونکتیما ی سرمسطوح  راتییعنوان عوامل مهم در تغاضافه وزن( به 

  ش یافزا  سبب   یحلقو  مونوفسفات  نیآدنوز  ونیلاسیفسفر  و   یسلول  درون  میکلس  سطح  ش یافزا  قی طر  از  یورزش   ناتیتمر  که   است  شده  شنهادیپ
  ی اسکلت  عضلات  در  یسلول  درون  یحلقو   مونوفسفات  و  میکلس  مقدار  شی افزا  که   است  شده   داده  نشان  نهیزم  نیا  در.  [27]  شودیم  نیونکتیما  سطح

  سنتز   ش یترجمه سبب افزا  ییکارا ش یافزا  قیاز طر  یمقاومت  نیمشخص شده است، تمر  نیهمچن.  [29]  شودیم  منجر  نیونکتیما  انیب  ش یافزا  به
.  [ 41]ها اثرگذار است  نیوکیما  قی بدن از طر  یهابافت   ریسا  با  یعضلان  کیمتابول  تعاملات  هیشود که بر کلیم  یعضلان  یهاسلول   اندازه  و  نیپروتئ
  ن ینسبت به قبل از تمر یمقاومت نی در گروه تمر نیونکتیمادار ی معن شی بود که نتوانست موجب افزا ینیتمری ماه ب 6پژوهش حاضر  گر ید جیاز نتا
مرتبط    یعضلان  یو آتروف  یعصب  یروی، با کاهش قدرت، کاهش نیمقاومت  ناتیتمر انجام  عدم  و  ینیتمریب  دهند،یم  نشان  دمطالعات متعد  شود.
 ،یفصل رقابت  کی  انیبه پا  توانیم  دارد  وجود  ورزشکار  کی  یبرا  نیتوقف تمر  یکه برا  یلیاست و از دلا  جیاتفاق را  کی  ینیتمری ب.  [44-42]است

  ی مقاومت  نیتمر  جه یو اندازه، که در نت  ی قدرت عضلان  دهد،ی م  نشان  مطالعاتو ... اشاره کرد.    زهیکاهش انگ  ، یدگید  بیآس  یتوانبخش  ،یخستگ
پژوهش حاضر نشان داده شده   یها افته ی با همسو رو، نیا از.  [46, 45]  ابدیی هفته( کاهش م 12)تا  ینیتمری ب یهادر طول دوره ابد،یی م شیافزا

فسفات و  نیکرات یحجم عضلات، حداکثر قدرت و محتوا یطور قابل توجه ، به اندداده انجام یقدرت ناتیماه تمر 6تا   5که به مدت  یمردان است، 
در مطالعات متعدد   نیبر ا. شد پارامترها نیدر تمام ا یهفته باعث کاهش قابل توجه  5مدت به  یحرکتی ب یطرف  از  د؛دادن ش یخود را افزا کوژنیگل

  ک، یزومتریا قدرت حداکثر  در شی افزا دادند،  انجام  ی قدرت نیتمر  [49]هفته  24و  [48] 16، [47] 10 یکه برا یصورت گرفته مشخص شد، افراد
. افتندی ذکر شده کاهش    موارد  ینیتمریب  یاهفته  12-8  رهدو  ک یکه بدنبال  ،  کردند  تجربه  را  انقباض  تند  یبرهایف  یپرتروفیه  و  یعصب  ی ساز  فعال

  بوزوم، یترجمه در ر  ییکاراو  وژنزی اختلال در ب به  تواند یم  ینیتمری ب زماندهنده حجم و قدرت عضلات در    کاهش   یاحتمال  یهاسمیجمله مکان  از
 12پژهش حاضر نشان داد،    جینتا  گرید  نیهمچن  .کرد  اشاره ،[50]  یعضلان  بریف  نییپا  ییزا  رگو     فیخف  التهاب ،  آنابولیک  یهاکاهش هورمون

حال،   نیبا ا .شد ینیتمریب انیو پا نینسبت به قبل از تمر یمقاومت نی در گروه تمر نیونکتیما یمعنادار سطح سرم شیباعث افزا ینیهفته بازتمر
  نات ی. گزارش شده است که اثرات تمرشوند  یحفاظت عملکرد  کی  باعثممکن است    شوند، ی انجام م  ینی تمری ب که قبل از    یورزش  یهابرنامه 
و    یتوده عضلان  عتریسر  اند،داشته   نیتمرکه قبلاً    یمجدد افراد  نیتمر  درخواهد ماند و    یمدت، باق  یطولان  یتحرکیپس از ب  یحت  یقبل  یقدرت

بر قدرت،    زتمرینیو با  ینیتمری ب  ن،یتمر  ری( تأث2019)و همکاران    لندریپژوهش حاضر، پس   یهاافتهیبا    سو. هم[51,  9,  6]آورند  ی قدرت را بدست م
دنبال آن و به   یقدرت  نیدوره تمر  ک، یکردند  گزارش   نهاآانسان را مورد مطالعه قرار دادند.    یدر عضلات اسکلت  یاوهستهیو عدد م  یپرتروفیه
استارون و    بعلاوه،  زودتر رخ داد.    ینیداشت پاسخ تمر  نیکه قبلا تمر  یی عضو  ،مجدد  ن یحال در تمر  نینداد. با ا  شیرا افزا  هستهتعداد    ،ینیتمری ب

  هفته  20 با  مقایسه در مجدد تمرین هفته  6 طول در  را خود  برینی و اندازه فعضلا  قدرت  زنان دادند نشان  که بودند کسانی نیاول (1991)همکاران
  عضله   قدرت  و   حجم  کاهش  با  که   ینیتمریب  دوره  کی  دنبالبه  دهند،یمطالعات نشان م  رونیاز ا  .کردند  بازیابی   سرعت  به  قدرتی  تمرین  هیاول

 حافظه   یهاجنبه  از  یکی.  [11-8,  6]  شود  رفته  دست  از  یعضلان  توده  حجم  عیسر  یابیباز  به  منجر  تواندیم(  مجدد  نیتمر)  ینیبازتمر  است،  همراه
  مانند   پارامترها  از  ی برخ  کند،یم  ان یب  مطالعات  اساس  نیا  بر.  است   گرفته  قرار   یورزش   تیفعال  انیجر  در  قبلاً  که  است  یاعضله  ییتوانا  یعضلان
  سرعت   با  رندیگیم  قرار  نیتمر  تحت  مجددا  که  یهنگام  ینیتمریب  دوره  کی  از  پس  اندکرده  نیتمر  قبلاً  که  یعضلات   در  قدرت  حداکثر  و  بریف  سطح

 کرد  عنوان  توانیم  هاآن  بیتخر  مهار  و  نیپروتئ  سنتز  شیافزا  در  نی ونکتیما  نقش  به  توجه  با  رو  نیا  از  . [11]  شوندیم  یبازساز  دوباره  ییبالا
 .  دارد همراهبه  را  عضلات قدرت شیافزا  و یعضلان یپرتروفیه ، یعضلان توده شیافزا در یمهم نقش  نیونکتیما
 یمقاومت  نیسال گروه تمرانیدر مردان م  FGF21  داریمعن  شیفزاا   ثباع  یمقاومت  نیهفته تمر  12پژوهش حاضر نشان داد،    یهاافتهی  گرید

 ناتیبعد از تمر  FGF21سطح  در    شیافزا(  2012)  کواس راموس و همکارانو  (  2021)  و همکاران  داهیاوب  ،. مطالعاتشد  نینسبت به قبل از تمر
هفته    8بعد از    ،نشان داد  ، نتایج یک مطالعهمقابل  درکه با نتایج پژوهش حاضر همسو است.    نشان دادند   وانیرا در انسان و ح  ییتنهابه   یورزش
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هم  (  2021)و همکاران    یلهمچنین،  .  [52]همراه نداشت  را به در افراد چاق    یمعنادار  رییتغ  FGF21  یسرمژن و سطح    انیب  یاستقامت  ناتیتمر
و    یگوچیتن.  گزارش کردند  فعالریزن غ   انیبا شدت بالا در دانشجو  یارهیدا  ناتیرا بعد از تمر  FGF21  یسرمسطوح    زانیعدم تفاوت در م

سطوح    رات ییتغ  شده،   ادیموارد    به  توجه  با.  مشاهده کردند  ی استقامت  ناتیرا بعد از تمر  FGF21  ی سرمکاهش فاکتور سطوح    ز ین  (2016)  همکاران
  مورد   یهایتر نوع آزمودنو از همه مهم  ناتیاست، اما احتمالاً شدت، نوع و مدت تمر  زیبرانگبحث   یکم  یورزش   ناتیبا تمر  FGF21  یسرم

  ی ورزش  تینسبت به فعال  FGF21  یسرمسطوح    راتییعنوان عوامل مهم در تغچاق و اضافه وزن( به   ،یابتی ها )سالم، دنمونه  تیمطالعه و وضع
 باشد.  

. در هنگام ورزش  شودیمختلف م  کنندهمیتنظ  یهاگنالیو س  یکبد  FGF21موجب ترشح    مدتی طولان  یاز انرژ  تیمحروم  طیشرا  مجموع  در
 که یحال  در  ابد،یی م  شیگلوکاگون افزا  یگردش  ریگلوکز، مقاد  یطبق هموستاز اصل  بر  .ردیگیقرار م  دیشد  ی از انرژ  تیمحروم  طیبدن تحت شرا

  ی ورزش  نیدوره تمر  کیبعد از    FGF21  ی سرمسطوح    شیافزا  یبرا  یاحتمال  سمیشده مکانبه مطالب ذکر  توجه. با  ابدییکاهش م  نیانسول  ریمقاد

 نیو کاهش انسول  نگلوکاگو  شیو افزا   یاجسام کتون   دیتول  ش یافزا  ، PPARα ژن  ان یب  شیچرب آزاد، افزا  یدهایاس  شیافزا  یمقاومت  ای  یهواز
 . [53] است

بهبود وضع  تاًینهاFGF21 شیافزا بررس(  2016)  کرنک و همکاران.  [54]  شودیمختلف م  یهابه بافت  یرسانو خون  وژنزیآنژ  تیسبب    ی به 
عامل رشد   شی سبب افزا  یورزش ناتیها نشان داد تمرآن  جیو فشار خون در مردان جوان پرداختند. نتا وژنزیآنژ یفاکتورها یبلندمدت رو ناتیتمر

  ش یسبب افزا  ی مقاومت  نیه تمرتهف  12نشان داد    زیپژوهش حاضر ن  جی نتا.  شودی و کاهش فشار خون مFGF21   شیو افزا  یعروق  الیاندوتل
  گر ی. دشودی حجم عضلات م  شیو افزا   یرسانخون   وژنز،یاحتمالاً سبب بهبود آنژ  داری معن  ش یافزا  نیکه ا  شودی م  FGF21  ی سطح سرم  شیافزا
نسبت به قبل   یمقاومت نیگروه تمر درFGF21 ی سرم سطحدار   یمعن ش ینتوانست موجب افزا ینیتمری ماه ب 6پژوهش حاضر نشان داد،  جینتا

تمر با    نیاز  هفته  (  2019)و همکاران  دانگان   حاضر،  پژوهش  یهاافتهیشود. همسو  که هشت  کردند  افزا  ی مقاومت  ناتیتمرگزارش    ش یباعث 
هفته    12شد. اما پس از    کنترل  گروه  یهانسبت به موش   شتریب  یاو تراکم هسته  شتریب  ویداتیاکس  پیبه فنوت  رییتغ  س،یپلانتار  یعضلان  یبرتروفیه
و   ینیتمر  یهااز قطع محرک   ی، ناش ینیتمری بازگشت. نشان داده شده است که ب  نیبه قبل از تمر  سیعضله پلانتار  یهاتعداد هسته  ،ینیتمری ب
  نیشود. همچنی م  یهفته( موجب معکوس شدن روند سازگار  4از    شتریبلندمدت ) ب  ایهفته( و    4به صورت کوتاه مدت )کمتر از    یناکاف  نیتمر  ای

نسبت به    یمقاومت  نیدر گروه تمر  FGF21  یسرم  سطحدار  یمعن  شی موجب افزا  ینیهفته بازتمر  12پژوهش حاضر نشان داد که    جینتا  دیگر
  با   یعضلان  حافظه  اثر  یبررس  هدف  با  یامطالعه(  2018)  همکاران  و  بورنیس  راستا،  نیا  درشد.    ینیتمریب   انیو پا  نیبعد از تمر  ن،یقبل از تمر

آدادند  قرار  یبررس  مورد  را  کیژنیاپ  راتییتغ  کردیرو تمر  کیگزارش کردند که    نها.  افزا  یمقاومت  نیجلسه  به  ،  GRIK2ها؛  ژن   شیمنجر 
TRAF1  ،BICC1  ،STAG1  ینیتمری هفته ب  22مجدد متعاقب    نیدر تمر  شیافزا  نیکه ا  شدبودند،    ونیلاسیپومتیکه نشان دهنده ه 

 یو خواص انقباض  یعضلات اسکلت  یپرتروفیه  لیبر تسه   یو بازآموز  ی قدرت  نیتمر  یدوره قبل  ری(، تأث2018و همکاران)  ی ل  ،نیهمچن  .حفظ شد
 در  یطور تصادفرا به   یاهشت هفته   ،موش ماده  24منظور    نیبد  نهاآ.  دادند  قرار  ی بررس  مورد  ییمدت در موش صحرا  یطولان   ینیتمری پس از ب

از    یناش  یعضلان یپرتروفیه یقبل یمقاومت ناتیو همکاران اظهار داشتند که تمر ی دادند. ل قرار  ینیبازتمرو   نی، تمرینیتمریکنترل، ب گروه چهار
  .کند یم لیتسه  نیمدت تمر یدنبال توقف طولانرا به  ینیبازتمر

  تیمثبت فعال  ریبر تأث  یمبتن  یادی مطالعات ز  نکه،یا  ضمنقابل انکار است.    ریغ  یحافظه عضلان  ندیمجموع طبق مطالعات صورت گرفته فرا  در
چون   ییساز وکارها  قیاز طر  نیپروتئ  دو  نیا  کهمشخص شده است  از طرفی    وجود دارد.  FGF-21و    ن یونکتیما  ژهیبو  هانیوکیماو    یورزش

  ی عضلان  یپرتروفیو ه  نیپروتئ  ب یمهار تخر  ،ییزارگ  ن،یسنتز پروتئ  شیسبب افزا  PI3/AKT/mTOR  یک یآنابول  ریمس  ونیلاسیفسفور
دست متعدد به  یهایاز دست دادن سازگار  با  یسالمند  ای  یعضلان  بی، آس یتحرکیب  ،یتحرک  کمدنبال  به   ینیتمریوقفه ب  کدر مقابل ید.  نشویم

  ی ن یبازتمرعلاوه بر این، مشخص شده است،  .است همراه( FGF-21و  نیونکتیما ،یعضلان یپرتروفیه ،)از جمله  یورزش تیاز فعال یآمده ناش
 .شودمیدست آمده به یهایمنجر به کسب سازگار

  ی عنوان ابزاربه  دتوانیم شود که سایتوکاینها  به تنظیم افزایشی مقاومتی و بازتمرینی ممکن است منجر تتمرینا  ی یک دورهاجرارسد نظر میبه 
  ی برا  ی،مهم  امدیپ  ی رو ممکن است حافظه عضلان  نیاز ا  ،باشد  یسالمند ای  ب یدر زمان آس  یو مهار آتروف  یپرتروفیه  ندیفرآ  عیتسر  ی مناسب برا

 . همراه داشته باشدرا به  ندهیآ
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 های طرحتیمحدود
ها ی خواب و استراحت آزمودن  ه،یها و عدم کنترل کامل تغذیبه تعداد کم آزمودن  توان ی که در پژوهش حاضر وجود داشت م  ییهاتیاز جمله محدود

 اشاره کرد.

 یتشکر و قدردان
 .  شودیم یپژوهش شرکت کردند تشکر و قدردان   نیکه در ا یو تمام افراد لرستان دانشگاه یپژوهش معاونت  از لهیوس نیبد

 یمال یحام 
 .ندارد یمال کننده تیحما  چگونهیه و  است دهیدانشگاه لرستان استخراج گرد یدانشجو وندوسفی زهرا  خانم دکتری رساله از مقاله نیا

 مشارکت نویسندگان  

 .میرنصوری رحیم رحمتی، مسعود: اصلاح و طراحی در مشاور و  راهنما وند،یوسف  زهرا: طرح مجری

 منافع  تعارض

 . نشد  گزارش نویسندگان  توسط موردی

 لاحظات اخلاقی م 
ذ کد  مقاله حاضر از پایان نامه دانشجو کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی فارغ التحصیل دانشگاه آزاد اسلام آباد غرب استخراج گردیده و با اخ
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References 
1. Gundersen, K., Muscle memory and a new cellular model for muscle atrophy and hypertrophy. Journal of 

Experimental Biology, 2016. 219(2): p. 235-242. 

2. Smith, E., Body Memories: And Other Pseudo-Scientific Notions of «Survivor Psychology». Issues Child 

Abuse Accusations, 1993. 5: p. 30-36. 

3. Mackay, C.R., Dual personality of memory T cells. Nature, 1999. 402(Suppl 6763): p. 3-4. 

4. Rutherford, O. and D. Jones, The role of learning and coordination in strength training. European journal of 

applied physiology and occupational physiology, 1986. 55: p. 100-105. 

5. Gundersen, K., et al., No change in myonuclear number during muscle. J Appl Physiol, 2012. 113: p. 290-

296. 

6. Bruusgaard, J.C., et al., Myonuclei acquired by overload exercise precede hypertrophy and are not lost on 

detraining. Proceedings of the National Academy of Sciences, 2010. 107(34): p. 15111-15116. 

7. Bruusgaard, J.C. and K. Gundersen, In vivo time-lapse microscopy reveals no loss of murine myonuclei 

during weeks of muscle atrophy. The Journal of clinical investigation, 2008. 118(4): p. 1450-1457. 

8. Taaffe, D. and R. Marcus, Dynamic muscle strength alterations to detraining and retraining in elderly men. 

Clinical Physiology, 1997. 17(3): p. 311-324. 

9. Egner, I.M., et al., A cellular memory mechanism aids overload hypertrophy in muscle long after an episodic 

exposure to anabolic steroids. The Journal of physiology, 2013. 591(24): p. 6221-6230. 

10. Gundersen, K., Excitation‐transcription coupling in skeletal muscle: the molecular pathways of exercise. 

Biological Reviews, 2011. 86(3): p. 564-600. 

11. Staron, R.S., et al., Strength and skeletal muscle adaptations in heavy-resistance-trained women after 

detraining and retraining. Journal of applied physiology, 1991. 70(2): p. 631-640. 

12. Gundersen, K., et al., Muscle memory: virtues of your youth? The Journal of physiology, 2018. 596(18): p. 

4289. 

13. Arentson-Lantz, E.J., et al., Fourteen days of bed rest induces a decline in satellite cell content and robust 

atrophy of skeletal muscle fibers in middle-aged adults. Journal of applied physiology, 2016. 120(8): p. 965-975. 

14. Day, M.K., et al., Adaptations of human skeletal muscle fibers to spaceflight. Journal of Gravitational 

Physiology: a Journal of the International Society for Gravitational Physiology, 1995. 2(1): p. P47-50. 

15. Dungan, C.M., et al., Elevated myonuclear density during skeletal muscle hypertrophy in response to training 

is reversed during detraining. American Journal of Physiology-Cell Physiology, 2019. 316(5): p. C649-C654. 

16. Murach, K.A., et al., Muscle memory: myonuclear accretion, maintenance, morphology, and miRNA levels 

with training and detraining in adult mice. Journal of cachexia, sarcopenia and muscle, 2020. 11(6): p. 1705-1722. 



 

 
14 

 

17. Dupont-Versteegden, E.E., et al., Activated satellite cells fail to restore myonuclear number in spinal cord 

transected and exercised rats. American Journal of Physiology-Cell Physiology, 1999. 277(3): p. C589-C597. 

18. Siu, P.M. and S.E. Alway, Mitochondria‐associated apoptotic signalling in denervated rat skeletal muscle. 

The Journal of physiology, 2005. 565(1): p. 309-323. 

19. Radugina, E., et al., Exposure to microgravity for 30 days onboard Bion M1 caused muscle atrophy and 

impaired regeneration in murine femoral Quadriceps. Life sciences in space research, 2018. 16: p. 18-25. 

20. Bruusgaard, J.C., et al., No change in myonuclear number during muscle unloading and reloading. Journal 

of applied physiology, 2012. 113(2): p. 290-296. 

21. Lee, H., et al., A cellular mechanism of muscle memory facilitates mitochondrial remodelling following 

resistance training. The Journal of physiology, 2018. 596(18): p. 4413-4426. 

22. Rahmati, M., J.J. McCarthy, and F. Malakoutinia, Myonuclear permanence in skeletal muscle memory: a 

systematic review and meta‐analysis of human and animal studies. Journal of Cachexia, Sarcopenia and Muscle, 2022. 

13(5): p. 2276-2297. 

23. McCarthy, J.J., et al., Effective fiber hypertrophy in satellite cell-depleted skeletal muscle. Development, 

2011. 138(17): p. 3657-3666. 

24. Schnyder, S. and C. Handschin, Skeletal muscle as an endocrine organ: PGC-1α, myokines and exercise. 

Bone, 2015. 80: p. 115-125. 

25. Carson, B.P., The potential role of contraction-induced myokines in the regulation of metabolic function for 

the prevention and treatment of type 2 diabetes. Frontiers in endocrinology, 2017. 8: p. 97. 

26. Lee, J.H. and H.-S. Jun, Role of myokines in regulating skeletal muscle mass and function. Frontiers in 

physiology, 2019. 10: p. 42. 

27. Seldin, M.M., et al., Myonectin (CTRP15), a novel myokine that links skeletal muscle to systemic lipid 

homeostasis. Journal of Biological Chemistry, 2012. 287(15): p. 11968-11980. 

28. Seldin, M.M., et al., Skeletal muscle-derived myonectin activates the mammalian target of rapamycin 

(mTOR) pathway to suppress autophagy in liver. Journal of biological chemistry, 2013. 288(50): p. 36073-36082. 

29. Díaz, B.B., et al., Myokines, physical activity, insulin resistance and autoimmune diseases. Immunology 

letters, 2018. 203: p. 1-5. 

30. Seldin, M.M. and G.W. Wong, Regulation of tissue crosstalk by skeletal muscle-derived myonectin and other 

myokines. Adipocyte, 2012. 1(4): p. 200-202. 

31. Domouzoglou, E.M., et al., Fibroblast growth factors in cardiovascular disease: The emerging role of 

FGF21. American Journal of Physiology-Heart and Circulatory Physiology, 2015. 309(6): p. H1029-H1038. 

32. Kim, H.-j. and W. Song, Resistance training increases fibroblast growth factor-21 and irisin levels in the 

skeletal muscle of Zucker diabetic fatty rats. Journal of exercise nutrition & biochemistry, 2017. 21(3): p. 50. 

33. Hansen, J.S., et al., Exercise-induced secretion of FGF21 and follistatin are blocked by pancreatic clamp 

and impaired in type 2 diabetes. The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 2016. 101(7): p. 2816-2825. 

34. Tanimura, Y., et al., Acute exercise increases fibroblast growth factor 21 in metabolic organs and circulation. 

Physiological reports, 2016. 4(12): p. e12828. 

35. Hojman, P., et al., Fibroblast growth factor-21 is induced in human skeletal muscles by hyperinsulinemia. 

Diabetes, 2009. 58(12): p. 2797-2801. 

36. De Glisezinski, I., et al., Adrenaline but not noradrenaline is a determinant of exercise‐induced lipid 

mobilization in human subcutaneous adipose tissue. The Journal of physiology, 2009. 587(13): p. 3393-3404. 

37. Blocquiaux, S., et al., The effect of resistance training, detraining and retraining on muscle strength and 

power, myofibre size, satellite cells and myonuclei in older men. Experimental gerontology, 2020. 133: p. 110860. 

38. Ramezani, S., et al., The Effect of Eight Weeks of Resistance Training on the Plasma Levels of Preptin and 

Endothelin 1 in Men with Type 2 Diabetes. Iranian Journal of Diabetes and Metabolism, 2023. 23(2): p. 80-90. 

39. Piccirillo, R., Exercise-induced myokines with therapeutic potential for muscle wasting. Frontiers in 

physiology, 2019. 10: p. 287. 

40. Yoon, J.H., et al., Comparative proteomic analysis of the insulin‐induced L6 myotube secretome. Proteomics, 

2009. 9(1): p. 51-60. 

41. Das, D.K., Z.A. Graham, and C.P. Cardozo, Myokines in skeletal muscle physiology and metabolism: Recent 

advances and future perspectives. Acta Physiologica, 2020. 228(2): p. e13367. 

42. Turner, D.C., R.A. Seaborne, and A.P. Sharples, Comparative transcriptome and methylome analysis in 

human skeletal muscle anabolism, hypertrophy and epigenetic memory. Scientific reports, 2019. 9(1): p. 4251. 

43. Mitchell, W.K., et al., Sarcopenia, dynapenia, and the impact of advancing age on human skeletal muscle 



 

 
15 

 

size and strength; a quantitative review. Front Physiol, 2012. 3: p. 260. 

44. Andersen, L.L., et al., Changes in the human muscle force-velocity relationship in response to resistance 

training and subsequent detraining. J Appl Physiol (1985), 2005. 99(1): p. 87-94. 

45. Gillespie, A.C., Biochemical adaptations in the rat following various intensities of chronic treadmill exercise. 

1978: The Ohio State University. 

46. Staron, R.S., F.C. Hagerman, and R.S. Hikida, The effects of detraining on an elite power lifter: a case study. 

Journal of the neurological sciences, 1981. 51(2): p. 247-257. 

47. Houston, M., et al., Muscle performance, morphology and metabolic capacity during strength training and 

detraining: a one leg model. European journal of applied physiology and occupational physiology, 1983. 51: p. 25-

35. 

48. Häkkinen, K. and P.V. Komi, Electromyographic changes during strength training and detraining. Medicine 

and science in sports and exercise, 1983. 15(6): p. 455-460. 

49. Häkkinen, K., M. Alen, and P. Komi, Changes in isometric force‐and relaxation‐time, electromyographic 

and muscle fibre characteristics of human skeletal muscle during strength training and detraining. Acta physiologica 

scandinavica, 1985. 125(4): p. 573-585. 

50. Snijders, T., et al., Muscle fibre capillarization is a critical factor in muscle fibre hypertrophy during 

resistance exercise training in older men. Journal of cachexia, sarcopenia and muscle, 2017. 8(2): p. 267-276. 

51. Correa, C.S., et al., Effects of strength training, detraining and retraining in muscle strength, hypertrophy 

and functional tasks in older female adults. Clinical physiology and functional imaging, 2016. 36(4): p. 306-310. 

52. Besse-Patin, A., et al., Effect of endurance training on skeletal muscle myokine expression in obese men: 

identification of apelin as a novel myokine. International journal of obesity, 2014. 38(5): p. 707-713. 

53. Emhoff, C.-A.W., et al., Gluconeogenesis and hepatic glycogenolysis during exercise at the lactate 

threshold. Journal of Applied Physiology, 2013. 114(3): p. 297-306. 

54. DFGHJK, F., D. DFGHJ, and D. DFGHJK, The effect of 10 weeks of high-intensity exercise training on 

resting levels of some angiogenesis and pulmonary function of men with prostate cancer. Journal of Advanced 

Biomedical Sciences, 2018. 8(4): p. 1097-1105. 

 

 

 


