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 چکیده

عضلانی و مقاومت به  مایونکتین فعالیت ورزشی تناوبی شدید بر بیان ژن هدف از پژوهش حاضر بررسی چهار هفته

شت هفته و میانگین )با سن هسر رت نر بالغ نژاد ویستار  14در این پژوهش نژاد ویستار است.  بالغ نر هایانسولین رت

چهار هفته تمرین گروه تمرین، و تمرین تقسیم شدند. شاهدتایی  به صورت تصادفی به دو گروه هفت(، 12/206±9وزن 

متر در دقیقه از هفته اول تا هفته  55تا  35را با سرعت تناوبی شدید دویدن روی نوارگردان ) پنج جلسه در هفته 

( انجام دادند و هاای میان تناوبمرحله به مدت یک دقیقه و فواصل استراحت دو دقیقه 10چهارم روی نوار گردان در 

  Real- time PCRبا روش ژن مایونکتین میزان بیانهموژن شده و  نعلیعضله گروه شاهد هیچگونه تمرینی نداشت. 

ها با استفاده از داده .ری شدندگی انسولین به روش الایزا و سطوح گلوكز به روش گلوكز اكسیداز اندازه وسنجیده شد 

های پژوهش حاضر نشان داد، افزایش مقادیر بیان ژن تجزیه و تحلیل شدند. یافته >05/0P  مستقل با  tروش آماری 

دار فعالیت ورزشی، در گروه تمرین نسبت به گروه كنترل  از لحاظ آماری معنی  هفته چهارمایونکتین پس از 

012/0=P) دار نبود )تفاوت مقاومت به انسولین پس از چهار هفته فعالیت ورزشی بین دو گروه معنی بود. تفاوت شاخص

تواند با ایجاد رسد، فعالیت ورزشی می. با توجه به نتایج حاصل از این مطالعه به نظر می(P=362/0) ها( % میان گروه23

 یسم بدن نقش داشته باشد.سازگاری مثبت توسط افزایش بیان مایونکتین در تنظیم و بهبود متابول
 

 های کلیدی واژه
 .مایونکتین، مقاومت به انسولین ،فعالیت ورزشی تناوبی شدید

                                                           
∗
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 مقدمه

كند كه را تولید می 1هانشان داده شده كه بافت عضلانی به عنوان یک دستگاه فعال برون ریز، مایوكاین

 سوخت و ساز عضلات اسکلتی(. 1-3تواند ناشی از آثار مفید فعالیت ورزشی باشد )ها میقسمتی از آن

 های اخیر بیشتردر سال دهندهای دیگر تحت تاثیر قرار میدر بافت كه مصرف منابع گلوكز و چربی را

بر هایی كه اثرات مفیدی ی اسکلتی ترشح مقادیر مایوكاینعلاوه انقباض عضله(. به4است )بررسی شده 

كند و اهداف نوینی برای پیشگیری و درمان اختلالات های بدن دارند را كنترل میدیگر دستگاه

هایی كه با انقباض رسد مایوكاین(. به نظر می5های مرتبط با آن خواهد داشت )متابولیک و بیماری

د بافت چربی، ها ماننعضله اسکلتی تنظیم می شوند، نقش حیاتی در ارتباط میان عضله و دیگر بافت

، عامل شبه 15، اینترلوكین 6 3، اینتر لوكین2توان به آیریزینكبد و پانکراس دارند. از این دسته می

 (.5-7و ....  نام برد ) 4فولیستاتین

آن شبیه به  C1qبخش  و   C1q/TNFαعضوی از خانواده پروتئینی 6(CTRP15) 5مایونکتین 

(. پیش از 8ی خانواده پروتئینی فوق شناخته شده است )است و این بخش به عنوان نشانه 7آدیپونکتین

ی چشم مشاهده شد اینکه مایونکتین به عنوان مایوكاین شناخته شود، در اپیتلیوم رنگدانه های شبکیه

(. بیان 10به عنوان مایوكاین معرفی شد) شو همکاران 8توسط سلدین 2012( مایونکتین در سال 9)

شود: فعالیت ورزشی)انقباض عضلانی( و وضعیت تغذیه. به مایونکتین توسط دو عامل اصلی تحریک می

و دو ساعت پس از مصرف گلوكز یا چربی  طوری كه مقادیر خونی مایونکتین در وضعیت ناشتا پایین

وخت و ساز در ارتباط است و موجب افزایش برداشت (. مایونکتین ظاهرا با س10كند)افزایش پیدا می

رسد ناشی از شود. این اثرات به نظر میاسیدهای چچ اسیدهای چرب آزاد در بافت چربی و كبد می

در سطح  9های انتقال دهنده اسید چربی افزایش تراكم پروتئینوساطت اسیدهای چرب خون با واسطه

همچنین گزارش شد كه كاهش سطوح مایونکتین موجب  .(11شود)ها میها و هپاتوسیتآدیپوسیت

                                                           
1. Myokines 

2 . Irisin 

3 . Interleukin 

4. Follistatin-like 1 

5 . Myonectin 

6 . C1q/TNF-related  protein 

7 . Adiponectin 

8 . Seldin 

9 . FATCD36, FATP1, FABP4 
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(. بیشتر مطالعات نیز افزایش 12شود )توسط بافت چربی و كبد می اسیدهای چرب آزادكاهش برداشت 

های انتقال دهنده سطوح مایونکتین و افزایش برداشت اسیدهای چرب آزاد را با افزایش بیان پروتئین

در مجموع پیشنهاد شده است كه مایونکتین (. 10-12اند )ها مرتبط دانستهچربی در لیپوسیت

-همئوستاز لیپید در بافت چربی و كبد را با عضله اسکلتی در پاسخ به تغییرات سطوح انرژی مرتبط می

اشاره  1هایی نیز به ارتباط تغییرات سطوح مایونکتین و تاثیر بر مقاومت به انسولین(. پژوهش10سازد )

های فیزیولوژیک انسولین، كمتر مقاومت به انسولین به حالتی اشاره دارد كه غلظت(. 12-14اند )كرده

(. فعالیت ورزشی بعنوان عاملی تاثیرگذار در بهبود تحمل گلوكز، حساسیت انسولین كل 15موثر است. )

بدن و عملکرد انسولین در انتقال گلوكز عضله اسکلتی، نقش داشته باشد و با افزایش بیان پروتئین 

های درگیر، با فسفوریلاسیون و اكسیداسیون های انتخابی آنزیمانتقال دهنده نوع چهارم و نیز پاسخ

( گزارش كردند كه بیان و ترشح مایونکتین 2015همکارانش )2(. گاماز16گلوكز ارتباط داشته باشد )

تواند موجب پیشگیری احتمالا تحت تاثیر مقاومت به انسولین است و با تنظیم مقادیر گلوكز و لیپید می

(. در مطالعات گذشته نیز گزارش شده است كه در افراد كم 13از توسعه مقاومت به انسولین شود )

-یابد و فعالیت ورزشی در این افراد مقادیر مایونکتین را افزایش میتحرک سطوح مایونکتین كاهش می

و  3یت آدنوزین مونوفسفات كیناز(. همچنین گزارش شده كه مایونکتین موجب افزایش فعال12،10دهد )

شود های گلوكز در عضله اسکلتی و افزایش برداشت گلوكز در عضله اسکلتی میتحریک انتقال دهنده

هفته فعالیت ورزشی در زنان جوان و مسن  10( گزارش كردند 2012و همکارانش )4لیم(. 14،13)

فته فعالیت اختیاری روی چرخ (. از سوی دیگر دو ه14موجب كاهش بیان مایونکتین شده است )

ها شد گردان موجب افزایش بیان مایونکتین در عضلات دوقلو، نعلی و سطوح سرمی مایونکتین در رت

نژاد زوكر انجام دادند. نتایج مطالعه نشان  ( مطالعه خود را  روی رت2014و همکاران ) 5پترسون (.10)

بیان ژن مایونکتین در این نژاد از رت شد. در هفته فعالیت ورزشی استقامتی موجب كاهش  9داد كه 

 این از یکی(. 12)حالی كه پس از یک جلسه فعالیت ورزشی افزایش بیان ژن مایونکتین مشاهده شد 

 شدت با ورزشی فعالیت هایشدید است كه شامل تناوب تناوبی ورزشی، تمرین های فعالیتپروتکل

 بسیار مدل شدید یک تناوبی تمرین (.17است ) پایین شدت با فعال های استراحتیوهله و زیاد بسیار

                                                           
1. Insulin resistance 

2. Gamas  

3. Adenosine Monophosphate-Activated Protein Kinase(AMPK) 

4. Lim 

5. Peterson 
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 را و منظم استقامتی تمرین با متابولیکی های سازگاری از بسیاری و بوده ورزشی تمرین زمانی كارآمد

 تمرین اثر (2011و همکاران ) 2و لیتل (2008)همکاران  و 1تراپ راستا همین (. در17كند)می تحریک

 انسولینی مقاومت كاهش ها بیانگریافته كه نمودند آزمایش انسولینی مقاومت میزان بر شدید را تناوبی

 (. 19،18) بود هاآزمودنی

شود تغییرات بیان ژن مایونکتین پس از یک های انجام شده مشاهده میطور كه از پژوهشهمان 

مایونکتین را  دوره فعالیت ورزشی در مطالعات گذشته همسو نیست، و در بیشتر مطالعاتی كه مقادیر

اند، ارتباط تغییرات سطوح مایونکتین با مقاومت به انسولین مورد توجه بوده است. از سوی بررسی كرده

شدید با توجه به اینکه سیستم های هوازی و بی هوازی را فعال  تناوبی هایتمرین رسدمی نظر بهدیگر 

عیت سوخت و ساز به دنبال اینگونه ها و بهبود وضكند و شواهدی از افزایش برداشت متابولیتمی

 ، تلفیق این دوها و  تاثیر مشابه مایونکتین بر بهبود همئوستاز سوخت و ساز گزارش شده استتمرین

لذا پژوهشگران مطالعه حاضر به دنبال  (.21،20باشد) گذار اثر انسولین به مقاومت تواند در بهبودمی

دوره فعالیت ورزشی تناوبی شدید بر ایجاد سازگاری در پاسخ به این این سوال هستند كه آیا یک 

 تغییرات بیان مایونکتین و مقاومت به انسولین اثر گذار است؟

 

 روش پژوهش

سر رت نر نژاد ویستار )با سن هشت  14ی پژوهش ی تجربی حاضر، با در نظر گرفتن پیشینهدر مطالعه

استور ایران تهیه شدند و پس از انتقال به محل (، از مركز انستیتو پ12/206±9هفته و میانگین وزن 

گراد و تحت چرخه خواب و درجه سانتی 22±3تحت شرایط كنترل شده در دمای اجرای پژوهش 

درصد ، بدون هیچ گونه محدودیت  60تا  40ساعت تاریکی( و رطوبت 12ساعت روشنایی و  12بیداری )

اده به دو گروه هفت تایی تمرین و شاهد تقسیم ها به روش تصادفی سغذایی و آب نگهداری شدند. رت

ها به مدت یک هفته بر روی شدند. برای كاهش استرس و آشنایی حیوانات با محیط جدید، رت

نوارگردان با سرعت هشت متر در دقیقه و ده دقیقه در طول هر روز در آزمایشگاه حیوانات دانشکده 

های گروه تمرین به مدت چهار هفته رت نبال آنتربیت بدنی دانشگاه تهران فعالیت كردند. به د

متر در دقیقه از هفته اول تا هفته چهارم روی نوار گردان با شیب  55تا  35تمرینات تناوبی را با سرعت 

                                                           
1. Trapp 

2. Little 
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انجام ها ای میان این تناوبمرحله به مدت یک دقیقه و فواصل استراحت دو دقیقه 10صفر درجه در 

 .(1( )شکل22)هد هیچگونه تمرینی نداشت دادند. در همین زمان، گروه شا

 
 . شدت تمرين در چهارهفته فعالیت ورزشی تناوبی شديد در گروه تمرين1جدول 

 

 سرعت )متر/دقیقه( هفته

 30-35 اول

 35-43 دوم

 43-50 سوم

 50-55 چهارم
 

 اندازه گیری بیان ژن مايونکتین عضلانی

 cDNAاستخراج ريبونکلئیک اسید و سنتز 

همه حیوانات مورد مطالعه با ها پایان یافت. ساعت پیش از نمونه برداری رت 48پروتکل تمرینی  

در این تحقیق سعی بر این شد تا  ی مناسب آسان كشی، كشته و جراحی شدند.استفاده از شیوه

ها نهها در كمترین زمان ممکن و با حداقل درد و آزار كشته شوند. لذا با بیهوش نمودن نموآزمودنی

، توسط استشمام اتر، و اطمینان از بیهوشی كامل، عمل جراحی و نمونه برداری از حیوانات صورت گرفت

ها برداشته و بلافاصله داخل مایع خونگیری از قلب حیوانات انجام شد و همچین عضله نعلی نمونه

نگه داری شد. استخراج  درجه سانتی گراد -70نیتروژن قرار داده و به آزمایشگاه منتقل شد و در دمای 

به روش  1كیوایزول لایزس ریجنتریبونوكلئیک اسید پیامبر كل از عضله نعلی با استفاده از  كیت 

عضله میلی گرم بافت  50حدود دستی و طبق دستور العمل شركت سازنده انجام شد. بدین صورت كه 

 در كیت فوق 10به  1به نسبت ریبونوكلئیک اسید پیامبر كل جهت استخراج  ،به صورت جداگانه نعلی

و به  به مخلوط هموژن شده افزودهلروفرم ك میکرولیتر 200سپس  هموژن گردیدبه روش هاون كوبی 

 دقیقه 15و  RPM 12000،  چهار درجه سانتیگراد ثانیه به شدت تکان داده شد. محصول در 15مدت 

با ایزوپروپانول مخلوط  5/0به  1برداشته و با نسبت  چهار درجه سانتیگرادبخش محتوی  شد.سانتریفوژ 

 RPM12000، دقیقه  10، چهار درجه سانتیگراد دقیقه در دمای اتاق رها و سپس در 10و به مدت 

                                                           
1. QIAzol Lysis Reagent (Qiagen, Hilden, Germany) 



 1397، بهار 1، شمارة 10علوم زيستی ورزشی، دورة                                                                                          30

 

-RNASآب لیتر میلی 20 در اتانول شستشو و درریبونوكلئیک اسید پیامبر حاوی  1پلتسانتریفوژ شد. 

Free .بین  280به  260و نسبت 2 مورد سنجش واقع شداسید پیامبر  ریبونوكلئیکغلظت  حل گردید

رونویسی ترمو فیشر  با استفاده از cDNAسنتز  به عنوان تخلیص مطلوب تعریف گردید. 2تا  8/1

 و بر اساس دستورالعمل شركت سازنده صورت گرفت.  3معکوس

Real time – PCR ٤ 
با  Real time-PCR از روش كمیبافت عضله نعلی   ژن مایونکتینجهت اندازه گیری سطوح بیان 

5ز سایبرگریناستفاده ا
 ،cDNAلیتر میلی1لیتر )شاملمیلی 20مخلوط واكنش در حجم نهایی . 6شد انجام  

لیتر میلی 10و  Depcلیتر آب میلی 7، 8لیتر پرایمر معکوسمیلی 1، 7لیتر پرایمر پیشرومیلی 1

صورت پذیرفت. طراحی پرایمرها بر اساس اطلاعات در بانک  9دو تکرارسایبرگرین( و هر واكنش به صورت 

توالی پرایمر های مورد استفاده در جدول انجام شد.  11و توسط شركت پیشگام ایران  10ژنی ان بی سی ای

12گلیسرآلدئیدفسفات دهیدروژنازضمن اینکه از ،گزارش شده است 1
استفاده گردید.  مرجعبه عنوان ژن  

درجه  95 ،دقیقه 10به مدت درجه سانتی گراد  95شامل:  Real time-PCRمورد استفاده در  ه دماییبرنام

 13نمودار ملِت سیکل( بود. 40دقیقه )تکرار  1به مدت  درجه سانتی گراد 60ثانیه،  15به مدت سانتی گراد 

و بیان داده ها جهت بررسی صحت داده ها و نمودار استاندارد به منظور بهینه شرایط آزمایش رسم گردید 

با روش  نیز میزان بیان ژن های موردنظربه ژن مرجع محاسبه گردید.  مایونکتین توسط نسبت بیان ژن

CT∆∆-
 .(10) اندازه گیری شد 2

  

                                                           
1. Pellet 
2. Eppendorff, Germany 

3. Thermo fisher Reverse Transcription (Qiagen) 
4. Real-time polymerase chain reaction 

5. Syber green 
6. USA Applied Biosystems Step One 
7 . Forward 
8 . Reverse 
9 . Duplicate 
10 . NBCI 

11. Pishgam, Iran 
12 . Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase (Gapdh) 

13 . Melt 
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 شده استفاده پرايمرهای ذوب دمای و طول محصول، توالی .1 جدول

طول  ('5-'3توالی پرايمر ) کد ژن  نام ژن

محصول 

(bp) 

 (°Cدمای ذوب)

Myonec

tin 

XM_001060107.5 Forward: 5'- 

GGCAAGCTCTGGAAAGCAAGG-3' 
Reverse: 5'- 

AGAGCAACCCAGGAGTCATTCAG-3' 

bp   
159 

30/80 

Gapdh NM017008.4 Forward: 5'- 

GACATGCCGCCTGGAGAAAC-3' 
Reverse: 5'- 

AGCCCAGGATGCCCTTTAGT-3' 

bp   92 91/79 

 

 بررسی مقاومت به انسولین

آوری شد و پس از انتقال به آزمایشگاه به روش گلوكز ها جمع غلظت گلوكز سرمی نمونه خون رت

( آلمان -ژاپن ساخت ( 1هیتاچی اتوآنالیزر دستگاه وسطاكسیداز و با استفاده از كیت پارس آزمون ت

اندازه گیری شد و سطح سرمی انسولین توسط روش الایزا و با استفاده از كیت پارس آزمون انجام شد. 

بر اساس  محاسبه گردید؛ كه HOMA-IRشاخص مقاومت به انسولین نیز با استفاده از معادله 

لیتر( میلیلیتر( در غلظت انسولین ناشتا )میکرو واحد بر مول بر حاصلضرب غلظت گلوكز ناشتا )میلی

 (.23به دست آمد ) 5/22تقسیم بر ثابت 

 تجزيه و تحلیل آماری 

و كلیه نتایج به صورت  SPSSاطلاعات مورد نیاز پس از جمع آوری، توسط نرم افزار آماری 

تجزیه و تحلیل شد. بعد از اطمینان از  ≥ P 05/0بیان و در سطح معنی داری  (انحراف معیار±میانگین)

 استفاده شد. مستقل برای تحلیل داده ها tهای پژوهش، از آزمون آماری طبیعی بودن داده

 

 یافته ها

یافته های مربوط به متغییر های بیوشیمیایی و بیان ژن ، تفاوت معنی دار مقادیر بیان ژن مایونکتین 

روه )مقادیر مایونکتین در گ (P=0.012)عضله نعلی، در گروه تمرین نسبت به گروه شاهد را نشان داد 

(. از سوی دیگر، در پایان هفته چهارم، شاخص مقاومت به انسولین در گروه 2تمرین بیشتر بود( )شکل 

% 23)این مقادیر در گروه تمرین  (P=0.362)تمرین نسبت به گروه شاهد تفاوت معنی داری نداشت 

                                                           
1. 704  Hitachi 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1046906300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1046906300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=6981331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=6981331
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ولین و گلوكز اطلاعات مربوط به وزن حیوانات، مقادیر انس 2(. در جدول شماره 3كمتر بود( )شکل 

 آورده شده.

 

 . وزن حیوانات و همچنین وزن عضله نعلی و مقادير انسولین و گلوکز در گروه تمرين و شاهد2جدول 

 هاگروه
وزن هفته اول 

 )گرم(

وزن هفته چهارم 

 )گرم(

وزن عضله نعلی 

 )گرم(

انسولین)میکروواحد/ 

 لیتر(میلی

 گلوکز

-)میلی

 مول/لیتر(

 11/5±89/0 67/4±90/0 095/0±0052/0 14/267 ±43/13 57/204±14/12 گروه تمرين

 91/4±69/0 03/6±99/1 089/0±0032/0 4/284±49/11 5/207 ±52/9 گروه شاهد

 انحراف معیار ارائه شده اند. ±داده ها به صورت میانگین    

 

 
فعالیت ورزشی ژن مايونکتین در گروه تمرين و شاهد پس از چهار هفته  . تفاوت میانگین بیان1شکل

 در عضله نعلی تناوبی شديد
 P<0.05 دار در سطحتفاوت معنی*

0

0.05

0.1

 کنترل تمرين

ن
ن مايونکتی

ی ژ
سب

ن ن
بیا
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در گروه تمرين و شاهد پس از چهار هفته  (HOMA-IR. تفاوت میانگین مقاومت به انسولین)2شکل

 ورزشی تناوبی شديدفعالیت 

 

 بحث

فعالیت   هفته چهارهای پژوهش حاضر نشان داد، افزایش مقادیر بیان ژن مایونکتین پس از یافته

های . پژوهشبود (P=0.012)دار ورزشی، در گروه تمرین نسبت به گروه كنترل از لحاظ آماری معنی

ای كه تاثیر تمرین محدود هستند و مطالعهپیشین در ارتباط با تاثیر فعالیت ورزشی بر بیان مایونکتین 

( گزارش كردند 2012تناوبی شدید بر بیان این ژن را بررسی كرده باشد، مشاهده نشد. لیم و همکاران )

زن  14زن جوان و  14% حداكثر اكسیژن مصرفی در80تا  60هفته فعالیت ورزشی استقامتی با  10كه 

بود موجب كاهش مایونکتین در هر دو گروه نسبت به مسن كه سه جلسه در هفته به مدت یک ساعت 

پیش از دوره تمرین شد. همچنین مقادیر مایونکتین در گروه جوان نسبت به گروه مسن بیشتر بود و 

شاخص مقاومت به انسولین در هر دو گروه نسبت به پیش از تمرین كاهش داشت كه این كاهش در 

( در دو هفته فعالیت اختیاری 2012سلدین و همکاران )در حالی كه  (.14گروه مسن چشمگیرتر بود )

دار بیان ژن مایونکتین عضلانی را مشاهده كردند. همچنین عدم ها روی چرخ دوار، افزایش معنیرت

دسترسی به غذا موجب كاهش بیان مایونکتبن در عضلات اسکلتی شد. مطالعه فوق نشان داد رژیم 

ام به تنهایی موجب افزایش بیام مایونکتین پس از حالت ناشتا غذایی حاوی چربی و كربوهیدرات هر كد

شوند و رژیم غذایی پرچرب در مقایسه با رژیم غذایی كم چرب با بیان كمتر مایونکتین همراه است. می

0

0.4

0.8

1.2

1.6
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ها نیز مشاهده شد های انتقال دهنده اسید چرب آدیپوسیتهای چرب و پروتیینافزایش برداشت اسید

هفته و  9گزارش كردند كه  2های نژاد زوكر( در مطالعه خود روی رت2014و همکاران ) 1پترسون (.10)

دقیقه  و با سرعت  20دقیقه در هفته اول تا  10جلسه در هفته فعالیت ورزشی استقامتی به مدت  5

متر بر دقیقه در طول مطالعه موجب كاهش بیان ژن مایونکتین شده است. هرچند گزارش  24تا  20

ها باشد. در حالی كه تواند ناشی از مقاومت به لپتین در این نژاد از رتكه احتمالا این كاهش می كردند

(. همانطور كه از 12)پس از یک جلسه فعالیت ورزشی افزایش بیان ژن مایونکتین را مشاهده كردند 

در نظر گرفته شود، تفاوت در سن، نژاد و نوع، مدت و شدت فعالیت ورزشی مطالعات حاضر مشاهده می

 تواند در تفاوت نتایج ارائه شده اثر گذار باشد.شده در پژوهش ها می

ای تواند یک مایوكاین حسگر تغذیهاند مایونکتین میی مشاهدات، محققین پیشنهاد كردهبر پایه

ه ها را در ارتباط با وضعیت انرژی آگاه كند. رونویسی مایونکتن توسط تركیباتی كباشد و دیگر بافت

شوند )فورسکولین، اپی نفرین، و سطوح كلسیم می 3موجب افزایش آدنوزین مونوفسفات حلقوی

همچنین سطوح در گردش مایونکتین با وضعیت متابولیکی تنظیم  (.10افزایش می یابد ) 4یونومایسین(

مسیر  دهد. هرچندی مجدد بیان آن را افزایش میشود، به طوری كه گرسنگی آن را سركوب و تغذیهمی

(. 13منتهی شدن به بیان مایونکتین عضلانی پس از مصرف مواد غذایی هنوز كاملا شناخته نشده است )

یابد و ای كاهش میریبونوكلئیک اسید پیامبر و سطوح در گردش مایونکتین در وضعیت چاقی پر تغذیه

ها بیان ر موش(. د10دهد )در مقابل فعالیت ورزشی، بیان و سطوح در گردش آن را افزایش می

شود، اما تغییری در لیپولیز بافت پلاسمایی می اسیدهای چرب آزاد مایونکتین جدید موجب كاهش

های انتقال دهنده اسیدهای چرب برای كند و موجب تنظیم مثبت بیان پروتئینچربی ایجاد نمی

كنار اعمال حیاتی (. در 13شود )ها میها و هپاتوسیتدر آدیپوسیت اسیدهای چرب آزاد برداشت

ها شوند توانند مضر و آسیب زا باشند. اما اگر اسیدهای چرب آزاد وارد سلولها میاسیدهای چرب، آن

این اثرات مضر كمتر خواهد بود. لذا افزایش بیان مایونکتین موجب انتقال سریعتر اسیدهای چرب از 

ادیر اسیدهای چرب گردش خون را شود و می تواند اثرات مضر مقها میجریان خون به داخل سلول

را افرایش داده و  آدنوزین مونوفسفات كیناز(. افزایش سطوح مایونکتین فسفوریلاسیون 24كاهش دهد )

                                                           
1. Peterson 

2. Zoker 

3. cAMP 
4. forskolin, epinephrine, inomycin 
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در سطح غشاء سلول و افزایش برداشت گلوكز  های گلوكزانتقال دهنده تواند موجب افرایش تراكممی

كند به طوری كه افزایش انسولین ین را ایفا میدر واقع مایونکتین عملی مشابه به انسول (.16شود )

بلافاصله پس از تغذیه رخ خواهد داد در حالی كه مقادیر در گردش مایونکتین دو ساعت پس از مصرف 

گلوگز یا لیپید افزایش می یابد و در واقع مایونکتین عمل تحریک برداشت اسیدهای چرب و گلوكز را با 

 .(10تاخیر بر عهده خواهد داشت ) 

گزارش شده است كه فعالیت ورزشی با هدف در اختیار قرار دادن منابع انرژی، فرایند اتوفاژی را در 

كند. از سوی دیگر فعالیت ورزشی و انقباض عضلانی با افزایش بیان های مختلف تحریک میبافت

هرچند  كند .تعدیل می PI3K-Akt-mTORتوسط فعال ساختن مسیر مایونکتین فرایند اتوفاژی را 

 (. 25) پاسخ مایونکتین به تغذیه بسیار بزرگتر از یک دوره فعالیت ورزشی است

دهد مایونکتین موجب ارتباط میان عضله با هموستاز لیپید در های حاضر نشان مینتایج پژوهش 

شود كبد و بافت چربی در پاسخ به نوسانات انرژی )گرسنگی، تغذیه، فعالیت ورزشی و ...( می

(14،12،10.) 

همچنین در مطالعه حاضر مشاهده شد، پس از چهار هفته فعالیت ورزشی تناوبی شدید مقاومت به  

% كمتر بود در حالی كه این اختلاف از نظر آماری 23انسولین در گروه تمرین نسبت به گروه شاهد 

سازوكار ابتلا به مقاومت به انسولین در عضلات اسکلتی از گذشته به عنوان . (P=0.362)دار نبود معنی

(. مطالعات گذشته گزارش كردند كه مایونکتین در 26اختلالات متابولیک در نظر گرفته شده است )

-14دهد )را افزایش می یابد و فعالیت ورزشی در این افراد، مقادیر آنافراد كم تحرک كاهش می

ح مایونکتین را كاهش (. همچنین اشاره شده است رژیم غذایی پرچرب نیز در درازمدت سطو12،10

(. گزارش شده است كه مقادیر در گردش مایونکتین تحت تاثیر مقاومت به انسولین است و 10دهد )می

همچنین در سوخت و ساز گلوكز و لیپیدها مشاركت دارد و موجب پیشگیری از توسعه مقاومت 

وره تمرین چهار هفته بود و (. لذا با توجه به اینکه در مطالعه حاضر طول د28،27شوند )انسولینی می

ها فاقد بیماری و اختلال متابولیکی بودند، مقاومت به انسولین تحت تاثیر دوره تمرینی تغییر نمونه

داری نداشت. هر چند ممکن است با افزایش طول دوره تمرین تغییرات مقاومت به انسولین در معنی

 های سالم چشمگیرتر باشد.نمونه
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تغییرات سطوح مایونکتین در پاسخ به شرایط حاد متابولیکی مانند  رسدهر چند به نظر می

گرسنگی و تغذیه مجدد و پس از یک جلسه فعالیت ورزشی بدیهی باشد، اما ایجاد سازگاری در تغییرات 

 سطوح مایونکتین  پس از یک دوره فعالیت ورزشی نیاز به مطالعات بیشتری دارد.

 

 نتیجه گیری 

شود كه مایونکتین به عنوان یک مایوكاین و مطالعات گذشته اینگونه برداشت می از نتایج مطالعه حاضر

تواند در تنظیم سوخت و ساز بوسیله افزایش و تسریع برداشت اسیدهای تنظیم كننده متابولیسم می

دوره تمرین ورزشی، در تنظیم نوسانات انرژی و چرب دخیل باشد و افزایش بیان آن تحت تاثیر  یک

 از اختلالات متابولیک سهیم باشد.  پیشگیری
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Abstract 
The aim of this study was to investigate four weeks of high intensity interval 
training on gene expression of muscle myonectin and insulin resistance in 
male adult Wistar rats. 14 male adult Wistar rats (age: 8 weeks and mean 
weight: 206.12±9) were randomly divided into two groups: interval training 
and control (each group 7 subjects). Animals in training group received 4 
weeks of high intensity interval training on a treadmill (5 sessions per week, 
the speed of 35 to 55 meters / minute from first week to last week in 10 steps 
for one minute and 2-minute rest intervals) while the control group did not 
have any training. The homogenated soleus muscle and the gene expression 
of myonectin were measured by Real-time PCR analysis. The ELISA 
method was used to measure insulin and glucose levels were measured by 
glucose oxidase method. The data were analyzed by independent t test at 
P<0.05. The results showed that a significant increase in myonectin gene 
expression in training group compared with the control group after 4 weeks 
of training (P=0.012). The difference in insulin resistance index was not 
significant between the groups after 4 weeks of training (%23 difference 
between the groups) (P=0.362). According to these results, it seems that 
training can play a role in regulating and improving the body metabolism 
through making a positive adjustment with an increase in myonectin 
expression. 
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