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 چکیده

عضلاني و  CTRP15پژوهش حاضر بررسي چهار هفته فعاليت ورزشي تناوبي شديد بر بيان ژن هدف 

سر  14 ،هاي صحرايي بالغ نژاد ويستار بود. در اين پژوهشها در موشهاي اسيد چرب آديپوسيتدهندهانتقال

تايي شاهد صادفي ساده به دو گروه هفتصورت ت( بهموش صحرايي نر بالغ از نژاد ويستار )با سن هشت هفته

پنج جلسه در اوبي شديد دويدن روي نوارگردان )چهار هفته تمرين تن گروه تمرين .و تمرين تقسيم شدند

گونه هيچ ،چهارم( انجام دادند و گروه شاهد متر در دقيقه از هفتة اول تا هفتة 55تا  35عت هفته، از سر

و  CTRP15ميزان بيان ژن ، شدههموژن بافت چربي زيرپوستي نعلي، ةعضل. ندتمريني نداشت

يک از براي هر  Real- time PCRبا روش FATCD36) و FABP4 ،FATP1) هاي اسيد چربدهندهانتقال

ها نشان داد . يافتهتحليل شد P<0.05 مستقل باها با استفاده از روش آماري تي داده .ندها سنجيده شدبافت

فعاليت ورزشي، در گروه تمرين نسبت به گروه شاهد بيشتر   پس از چهار هفته CTRP15مقادير بيان ژن  که

هاي دهندهتناوبي شديد، ميزان تفاوت انتقال پس از چهار هفته فعاليت ورزشي ،. همچنين(P=0.012)بود 

دار بود اري معنالحاظ آمازتمرين بيشتر بود و اين تفاوت  در گروه FATP1و  FATCD36اسيد چرب براي 

(0.037=P، 0.049=P؛ درحالي) که تفاوت برايFABP4 دار نبود در دو گروه ازلحاظ آماري معنا(0.037=P .)

و  CTRP15بيان  تواندوره فعاليت ورزشي تناوبي شديد ميحاضر نشان داد که يک د نتايج مطالعة

تسهيل برداشت اسيدهاي چرب آزاد  فرضيةو  هدافزايش دها را هاي اسيدچرب در آديپوسيتدهندهانتقال

 توسط بافت چربي را تقويت کند. 
 

 FATCD36،FATP1  ،FABP4 ،CTRP15، فعاليت ورزشي تناوبي شديد، متابوليسم واژگان کلیدی:

                                                           
 :ut.ac.irsoori@ Email                                       نویسندة مسئول                                                 * 
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 مقدمه

 هایمولکولی هدربرگیرند تنهانه که شودمی برده نام درون ریز بافت به عنوان اسکلتی عضلۀ از

 از بلکه دهد،می تحت تاثیر قرار را متابولیسم ها مولکول این از هرکدام بیان و بوده مهم متابولیکی

 است ارتباط در هابافت سایر با شوند،می شناخته 1مایوکاین به عنوان که هاییترشح هورمون طریق

هایی که اثرات مایوکاین ی اسکلتی ترشح سطوحعلاوه پذیرفته شده است که انقباض عضلهبه(. 1،2)

کند و اهداف نوینی برای پیشگیری و درمان های بدن دارند را کنترل میمفیدی بر دیگر دستگاه

هایی که با رسد مایوکاین(. به نظر می3های مرتبط با آن خواهد داشت )اختلالات متابولیک و بیماری

ها، مانند بافت میان عضله و دیگر بافت شوند، نقش حیاتی در ارتباطانقباض عضله اسکلتی تنظیم می

، فاکتور 15، اینترلوکین 6 3، اینترلوکین2توان به آیریزینچربی، کبد و پانکراس دارند. از این دسته می

ها ارتباط با این موضوع در سطح ریبونوکلئیک اسید و ....  نام برد. بسیاری از گزارش 4شبه فولیستاتین

 (.3-5ه می باشد )پس از بایوپسی عضل 5پیامبر

 15CTRP6 از خانواده پروتئینی عضوی( 7)مایونکتین αq/TNF1C 8و دوماین q1C  آن شبیه به

ی قرار دارد و شامل هشت اگزون است و به عنوان نشانه 110است. ژن آن روی کروموزم  9آدیپونکتین

ها بیشتر از سایر عضله موش(. میزان رونویسی و بیان آن در 6شود )این خانواده پروتئینی شناخته می

ها رونویسی مایونکتین به طور برجسته در عضلات اسکلتی و به مقدار در موش ها مشاهده شد.بافت

شود. عضلات کند انقباض )به طور برجسته عضله نعلی( بیشترین ها بیان میبسیار کمی در سایر بافت

مایونکتین توسط (. 7) پلانتاریس( دارند )بیان رونویسی مایونکتین را در برابر عضلات تند انقباض 

به عنوان مایوکاین معرفی شد و این پژوهشگران گزارش کردندکه بیان  شو همکاران 11سلدین

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

دو ساعت پس از مصرف گلوکز یا چربی و  (. سطوح در گردش مایونکتین در وضعیت ناشتا پایین7)

های بدن )چربی، کبد، عضله و ...( در ارتباط است کند. مایونکتین با متابولیسم بافتافزایش پیدا می

                                                           
1. Myocine 

2. Irisin 

3. Interleukin 

4. Follistatin-Like 1 

5. Mrna 

6. C1q/Tnf-Related Protein 

7. Myonectin 

8. Domain 

9. Adiponectin 

10. Located on Chromosome 1 (Contig Nc—000002.11) and Contains 8 Exons 

11. Seldin 
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شود. این اثرات به نظر و موجب تحریک افزایش برداشت اسیدهای چرب آزاد در بافت چربی و کبد می

ها و در آدیپوسیت 1های انتقال دهنده اسید چربرسد ناشی از وساطت افزایش تراکم پروتئینمی

همچنین گزارش شد که کاهش سطوح مایونکتین موجب کاهش برداشت  .(8ها باشد )هپاتوسیت

(. بیشتر مطالعات نیز افزایش سطوح 9شود )توسط بافت چربی و کبد می اسیدهای چرب آزاد

های انتقال دهنده چربی افزایش بیان پروتئینمایونکتین و افزایش برداشت اسیدهای چرب آزاد را با 

ها را اسیدهای چرب توانایی عبور از غشاء پلاسمایی سلول(. 10-8اند )ها مرتبط دانستهدر لیپوسیت

های بدون انتقال با واسطه پروتئینی تا حد زیادی ندارند، لذا اسید های چرب با کمک این پروتئین

های عضلانی، انقباض عضله و انسولین موجب در سلول(. 11وند )شها منتقل میغشایی به داخل سلول

های شود در حالی که در سلولهای اسیدچرب به سطح غشاء سلول عضلانی میدهندهافزایش انتقال

در مجموع پیشنهاد  (.7،12،13کنند )بافت چربی و کبد، انسولین و مایونکتین این عمل را تحریک می

ئوستاز لیپید در بافت چربی و کبد را با عضله اسکلتی در پاسخ به تغییرات شده است که مایونکتین هم

       سازدهای گلوکز مرتبط میهای اسید چرب و انتقال دهندهسطوح انرژی با واسطه انتقال دهنده

(7-10،13.) 
ها منبع انرژی اصلی برای بیستر اسیدهای چرب زنجیره بلند اهمیت فیزیولوژیک بالایی دارند. آن

انرژی مورد نیازش را  از اکسیداسیون اسیدهای  %70تواند ها هستند به عنوان مثال بافت قلب میبافت

های عضلانی، انقباض عضله و انسولین موجب انتقالِ در سلول (.14،15چرب تامین کند )

شود. در عضله قلب، انسولین انتقال های اسیدچرب به سطح غشاء سلول عضلانی میدهندهانتقال

FATCD36 کند اما را تحریک میFABP ( مشاهده شده است که انسولین و انقباض 16را خیر .)

شوند در حالی که های اسیدچرب به سطح غشاء میعضله هر دو موجب افزایش انتقال، انتقال دهنده

افزایش دارند )نسبت هرکدام به تنهایی(. انتقال  FATP1و  CD36در حالت انقباض+ انسولین تنها 

ظرفیت کمی برای  FATP6ها ظرفیت متفاوتی برای انتقال اسیدچرب دارند به عنوان مثال هندهد

توانند مضر و آسیب زا باشند. اما اگر ها میانتقال دارد. در کنار اعمال حیاتی اسیدهای چرب، آن

 (.12ها شوند این اثرات مضر کمتر خواهد بود )اسیدهای چرب آزاد وارد سلول

 تناوبی تمرین گرفته، پژوهشگران قرار توجه مورد تازگی به که ورزشی های فعالیتپروتکل این از یکی

 با فعال های استراحتیوهله و زیاد بسیار شدت با ورزشی فعالیت هایشدید است که شامل تناوب

ها ها و ماهانجام وهله های تکراری با شدت بالا و از نوع سرعتی در طی هفته (.17است ) پایین شدت

های متابولیکی ای از سازگاریکند که دامنه گستردهتغییرات قابل توجهی در عضلات اسکلتی ایجاد می

(. به هر حال، میزان و جهت تغییر در بسیاری 18،19و مورفولوژیکی آن مورد تفسیر قرار گرفته است )

                                                           
1. FATCD36, FATP1, FABP4 
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های شدت و مدت کوشش از متغیرها به ماهیت این تمرین وابسته است که از آن جمله می توان به نوع،

نوعی از  1فعالیت سرعتی و همچنین ریکاوری بین وهله ها اشاره کرد. فعالیت ورزشی تناوبی شدید

 (.17های بارز آن صرفه جویی در زمان تمرین است )تمرین ورزشی است که از مشخصه

ابد و یدر مطالعات گذشته گزارش شده است که در افراد کم تحرک سطوح مایونکتین کاهش می

(. همچنین گزارش شده که 7،8،13دهد )فعالیت ورزشی در این افراد مقادیر مایونکتین را افزایش می

های گلوکز در و تحریک انتقال دهنده 2آدنوزین مونوفسفات کینازمایونکتین موجب افزایش فعالیت 

و همکاران  3پترسون (.31،01شود )عضله اسکلتی و افزایش برداشت گلوکز در عضله اسکلتی می

هفته فعالیت  9نژاد زوکر انجام دادند. نتایج مطالعه نشان داد که  ( مطالعه خود را  روی رت2014)

ورزشی استقامتی موجب کاهش بیان ژن مایونکتین در این نژاد از رت شد. در حالی که پس از یک 

( 2012و همکارانش )4لیم (. 9)جلسه فعالیت ورزشی افزایش بیان ژن مایونکتین مشاهده شده است 

هفته فعالیت ورزشی در زنان جوان و مسن موجب افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی،  10گزارش کردند 

دانسیته میتوکندریایی و آدیپونکتین پلاسمایی شده است در حالی که مقادیر مایونکتین کاهش یافته 

افزایش بیان مایونکتین  (. از سوی دیگر دو هفته فعالیت اختیاری روی چرخ گردان موجب10است )

در  FABP4و  FATCD36بیان ها شد و در عضلات دوقلو، نعلی و سطوح سرمی مایونکتین در رت

در  (.7)دار نبود معنا FATP1داری داشت در حالی که این افزایش برای اها افزایش معنآدیپوسیت

الیت ورزشی با فعال کردن مجموع پیشنهاد شده است که مصرف مواد غذایی )لیپیدها و قندها( و فع

شوند و مایونکتین در عضلات اسکلتی موجب افزایش بیان مایونکتین می PI3K-AKT-mTORمسیر 

ها و هپاتوسیت ها بیان و چگالی انتقال در آدیپوسیتآدنوزین مونو فسفات کیناز با فعال کردن 

ها را از گردش خون برداشت آندهد و های گلوکز را افزایش میدهندههای اسید چرب و انتقالدهنده

 (.13،20کند)تسریع می

های انجام شده مشاهده شد، اطلاعات در زمینه تأثیر فعالیت ورزشی بر طور که از پژوهشهمان 

های اسیدچرب محدود است، و در بیشتر مطالعاتی تغییرات مایونکتین و ارتباط آن با انتقال دهنده

های اسیدچرب اند، بیان انتقال دهندهفعالیت ورزشی را بررسی کردهکه تغییرات مایونکتین در پاسخ به 

ها مورد اندازه گیری قرار نگرفته، لذا ارائه گزارشی مناسب در زمینه تأثیر فعالیت ورزشی در آدیپوسیت

از رسد. ها ضروری به نظر میهای اسید چرب در آدیپوسیتبر بیان مایونکتین و بیان انتقال دهتده

                                                           
1. High Intensity Interval Training 

2. Adenosine Monophosphate-Activated Protein Kinase (AMPK) 

3. Peterson 

4. Lim 
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ر آن شدیم تا به بررسی مشارکت فعالیت ورزشی تناوبی شدید به عنوان نوعی از تمرین که این رو ب

های اسید چرب های اخیر بیشتر مورد توجه قرار گرفته است بر بیان مایونکتین و انتقال دهندهدر سال

 ها بپردازیم.آدیپوسیت

 

 روش پژوهش
(، در دو گروه هفت تایی سن هشت هفته سر رت نر نژاد ویستار )با 14ی تجربی حاضر، در مطالعه

 22±2ها تحت شرایط کنترل شده در دمای رتبه شکل تصادفی ساده تقسیم شدند. شاهد و تمرینی 

 40ساعت تاریکی( و رطوبت 12ساعت روشنایی و  12گراد و تحت چرخه خواب و بیداری )درجه سانتی

برای کاهش استرس و آشنایی حیوانات  درصد ، بدون محدودیت غذایی و آب نگهداری شدند. 60تا 

ها به مدت یک هفته بر روی نوارگردان با سرعت هشت متر در دقیقه و ده دقیقه با محیط جدید، رت

در طول هر روز در آزمایشگاه حیوانات دانشکده تربیت بدنی دانشگاه تهران فعالیت کردند. به دنبال 

متر در دقیقه از هفته اول تا هفته  55تا  35با سرعت  ها به مدت چهار هفته تمرینات تناوبی رارت آن

ای میان این مرحله به مدت یک دقیقه و فواصل استراحت دو دقیقه 10چهارم روی نوار گردان در 

 .(شماره یک )شکل (21)انجام دادند. در همین زمان، گروه شاهد هیچگونه تمرینی نداشت ها تناوب

 

 

 شدت تمرين) متر/ دقيقه( روي نوار گردان در چهار هفته فعاليت ورزشي تناوبي شديد -1شکل
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 :cDNAاستخراج ریبونکلئیک اسید و سنتز ی و عضلان مایونکتین اندازه گیری بیان ژن

ساعت پیش از نمونه برداری  12ها پایان یافت. ساعت پیش از نمونه برداری رت 48پروتکل تمرینی  

ی مناسب آسان کشی، همه حیوانات مورد مطالعه با استفاده از شیوه(. 7غذای حیوانات برداشته شد )

ها در کمترین زمان ممکن و با در این تحقیق سعی بر این شد تا آزمودنی کشته و جراحی شدند.

ها توسط استشمام اتر، و اطمینان از بیهوشی وش نمودن نمونهحداقل درد و آزار کشته شوند. لذا با بیه

بعد از بیهوشی حیوانات عضله نعلی و  کامل، عمل جراحی و نمونه برداری از حیوانات صورت گرفت.

ها برداشته شد و بلافاصله داخل مایع نیتروژن قرار داده نمونه 1بافت چربی زیرپوستی ناحیه اینگوینال

درجه سانتی گراد نگه داری شد. استخراج ریبونوکلئیک  -70اه منتقل شد و در دمای شد و به آزمایشگ

به روش  2کیوایزول لایزس ریجنتاسید پیامبر کل از عضله نعلی و بافت چربی با استفاده از  کیت 

از هر بافت میلی گرم  50حدود دستی و طبق دستور العمل شرکت سازنده انجام شد. بدین صورت که 

به  در کیت فوق 10به  یکبه نسبت ریبونوکلئیک اسید پیامبر کل جهت استخراج  ،جداگانهصورت 

و به  به مخلوط هموژن شده افزودهلروفرم ک میکرولیتر 200سپس  هموژن گردیدروش هاون کوبی 

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

با  5/0به  1برداشته و با نسبت  چهار درجه سانتیگرادبخش محتوی  شد.سانتریفوژ  دقیقه 15

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

در اتانول شستشو ریبونوکلئیک اسید پیامبر حاوی  3پلتسانتریفوژ شد.  دور در دقیقه 12000 ، دقیقه 

مورد سنجش واقع ریبونوکلئیک اسید پیامبر غلظت  حل گردید. RNAS-Freeآب لیتر میلی 20 رو د

با  cDNAسنتز  به عنوان تخلیص مطلوب تعریف گردید. 2تا  8/1بین  280به  260و نسبت  4شد

 و بر اساس دستورالعمل شرکت سازنده صورت گرفت.  5رونویسی ترمو فیشر معکوس استفاده از
PCR – Real time 6: 

بافت عضله نعلی و انتقال دهنده های اسیدچرب بافت  ژن مایونکتینجهت اندازه گیری سطوح بیان 

مخلوط واکنش در حجم . 8شد انجام  7ز سایبرگرینبا استفاده ا PCR-Real time از روش کمیچربی 

لیتر پرایمر میلی، یک 9لیتر پرایمر پیشرویک میلی ،cDNAلیتر میلی1لیتر )شاملمیلی 20نهایی 
                                                           
1. Inguinal 

2. Qiazol Lysis Reagent (Qiagen, Hilden, Germany ,No:15596026) 

3. Pellet 

4. Eppendorff, Germany (Ferementas, Germany, No: K1622) 

5. Thermo Fisher Reverse Transcription (Qiagen, Hilden, Germany No: En521) 

6. Real-Time Polymerase Chain Reaction 

7. Syber Green 

8. Usa Applied Biosystems Step One 

9. Forward 
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صورت  2لیتر سایبرگرین( و هر واکنش به صورت دو تکرارمیلی 10و  Depcلیتر آب ، هفت میلی1معکوس

 4و توسط شرکت پیشگام ایران 3پذیرفت. طراحی پرایمرها بر اساس اطلاعات در بانک ژنی ان بی سی ای

ضمن اینکه  ،است گزارش شده شماره یکتوالی پرایمر های مورد استفاده در جدول انجام شد. 

مورد استفاده در  ه دماییاستفاده گردید. برنام مرجعبه عنوان ژن  5گلیسرآلدئیدفسفات دهیدروژنازاز

Real time-PCR  :15به مدت درجه سانتی گراد  95 ،دقیقه 10به مدت درجه سانتی گراد  95شامل 

 نیز میزان بیان ژن های موردنظر سیکل( بود. 40دقیقه )تکرار  یکبه مدت  درجه سانتی گراد 60ثانیه، 

 اندازه گیری شد. CT∆∆-2با روش 

 
 شده استفاده پرايمرهاي ذوب دماي و طول محصول، توالي -1 جدول

 ('5-'3توالي پرايمر ) کد ژن نام ژن

طول 

محصول 

(bp) 

دماي 

 ذوب

(C°) 

Myonectin XM_001060107.5 

Forward: 5'- GGCAAGCTCTGGAAAGCAAGG-3' 
Reverse: 5'- AGAGCAACCCAGGAGTCATTCAG-3' 

bp  159 30/80 

FATCD36 NM_031561.2 
Forward: 5'- AACAACAAGGCCAGGTATCACAG-3' 
Reverse: 5'- AGCTAGGCAGCATGGAACTTGAC-3' 

bp  150 95/80 

FATP1 XM_008771157.2 Forward: 5'- GCCCAAACCGTTGCCTATGAC-3' 

Reverse: 5'- CACACCCTTCATGCCCTTAGAG-3' 
bp 135 1/81 

FABP4 NM_053365.1 Forward: 5'-CCCAGATGACAGGAAAGTGAAGAG-3' 

Reverse: 5'- ACGCCTTTCATGACACATTCCAC-3' 
bp  144 80 

Gapdh NM017008.4 

Forward: 5'- GACATGCCGCCTGGAGAAAC-3' 
Reverse: 5'- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT-3' 

bp  92 91/79 

 

و کلیه نتایج به صورت  6افزار آماری اس پی اس اس اطلاعات مورد نیاز پس از جمع آوری، توسط نرم

تحلیل شد. بعد از اطمینان از طبیعی  P≤0.05داری معنابیان و در سطح  (انحراف معیار±میانگین)

 استفاده شد.ها مستقل برای مقایسه گروه tبودن توزیع متغییرهای پژوهش، از آزمون آماری 

 

 نتایج

عضلللله نعلی، در گروه تمرین نسلللبت به  مایونکتیندار مقادیر بیان ژن معناها حاکی از، تفاوت یافته

شاهد بود  شتر بود (P=0.012(گروه  . همچنین پس از چهار که در گروه تمرین مقادیر مایونکتین بی

                                                           
1. Reverse 

2. Duplicate 

3. NBCI 

4. Pishgam, Iran 

5. Glyceraldehyde-3-Phosphate Dehydrogenase (Gapdh) 

6. SPSS 

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=48675378
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1046864235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=16758093
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=6981331
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سید چرب در بافت چربی برا شدید میزان تفاوت انتقال دهنده های ا شی تناوبی  ی هفته فعالیت ورز

FATCD36  وFATP1  ماری حام آ فاوت از ل نادر گروه تمرین بیشلللتر بود و این ت دار بود مع

(0.037=,P 0.049=P  فاوت که ت حالی  ماری  FABP4(، در  حام آ نادر دو گروه از ل دار نبود مع

)0.075=P((.های شماره دو تا پنج. )شکل 

 
 وزن حيوانات در هفته اول و هفته چهارم -2جدول

 وزن هفته چهارم )گرم( )گرم(وزن هفته اول  هاگروه

 4/284 ± 49/11 5/207 ±  52/9 گروه شاهد

 14/267 ± 43/13 57/204 ± 14/12 گروه تمرین

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

 

  
فعاليت ورزشي در گروه تمرين و شاهد پس از چهار هفته ژن مايونکتين  تفاوت ميانگين بيان  -2شکل

 نعلي در عضله تناوبي شديد
 P>0.05 دار در سطحاتفاوت معن*

 

0.00

0.01

0.02

0.03

0.04

0.05

0.06

0.07

0.08

0.09

0.10

تمرین کنترل

* 
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فعاليت ورزشي در گروه تمرين و شاهد پس از چهار هفته   FATCDژن   تفاوت ميانگين بيان -3شکل

 در عضله نعلي و بافت چربي زيرپوستي تناوبي شديد
 P>0.05دار در سطحمعناتفاوت *

 

  

فعاليت ورزشي در گروه تمرين و شاهد پس از چهار هفته  FATP1 ژن  تفاوت ميانگين بيان  -4شکل

 بافت چربي زير پوستيدر عضله  تناوبي شديد
 P>0.05 دار در سطحمعناتفاوت *

 

0.00

0.11

0.22

تمرین کنترل

0.00

0.01

0.01

0.02

0.02

تمرین کنترل

* 

* 
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فعاليت ورزشي در گروه تمرين و شاهد پس از چهار هفته  FABP4ژن  .  تفاوت ميانگين بيان5شکل

 در بافت چربي زيرپوستي. شديد تناوبي
 P>0.05 دار در سطحمعناتفاوت *

 و نتیجه گیری بحث

دار بیان ژن معنانتایج مطالعه حاضر نشان داد چهار هفته فعالیت ورزشی تناوبی شدید موجب تفاوت 

به طوری که مقادیر بیان مایونکتین  )P=0.012(مایونکتین عضلانی در گروه تمرین و گروه شاهد شد 

های پیشین در ارتباط با تاثیر فعالیت ورزشی بر بیان مایونکتین در گروه تمرین بیشتر بود. پژوهش

ای که تاثیر تمرین تناوبی شدید بر بیان این ژن را بررسی کرده باشد، مشاهده محدود هستند و مطالعه

گزارش کردند که نُه هفته  2های نژاد زوکره خود روی رت( در مطالع2014و همکاران ) 1نشد. پترسون

فعالیت ورزشی استقامتی موجب افزایش سطوح سرمی مایونکتین شد، همچنین پس از یک جلسه 

( گزارش 2012لیم و همکاران ) (.9)فعالیت ورزشی نیز افزایش بیان ژن مایونکتین را مشاهده کردند 

حداکثر اکسیژن مصرفی در زنان جوان درصد  80تا  60هفته فعالیت ورزشی استقامتی با  10کردند 

سلدین و همکاران در حالی که  (.10و مسن موجب کاهش سطوح سرمی مایونکتین شده است )

ار بیان ژن مایونکتین دمعناها روی چرخ دوار، افزایش ( پس از دو هفته فعالیت اختیاری رت2012)

های انتقال دهنده های چرب و پروتیینعضلانی را مشاهده کردند. همچنین افزایش  برداشت اسید

  (.7ها نیز مشاهده شد )اسید چرب آدیپوسیت

                                                           
1. Peterson 

2. Zoker 

0.00

0.01

0.01

0.02

0.02

تمرین کنترل

*
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ای تواند یک مایوکاین حسگر تغذیهاند مایونکتین میپیشنهاد کرده پژوهشگرانی مشاهدات، بر پایه

ای و انرژی آگاه کند. رونویسی مایونکتن توسط را در ارتباط با وضعیت تغذیهها باشد و دیگر بافت

شوند )فورسکولین، اپی و سطوح کلسیم می 1ترکیباتی که موجب افزایش آدنوزین مونوفسفات حلقوی

همچنین سطوح در گردش مایونکتین با وضعیت متابولیکی  (.7یابد )افزایش می 2نفرین، یونومایسین(

دهد. ی مجدد بیان آن را افزایش میود، به طوری که گرسنگی آن را سرکوب و تغذیهشتنظیم می

هرچند مسیر منتهی شدن به بیان مایونکتین عضلانی پس از مصرف مواد غذایی هنوز کاملا شناخته 

شود، پلاسمایی می اسیدهای چرب آزاد ها بیان مایونکتین جدید موجب کاهش(. در موش13نشده )

های انتقال کند و موجب تنظیم مثبت بیان پروتئیندر لیپولیز بافت چربی ایجاد نمی اما تغییری

شود ها میها و هپاتوسیتدر آدیپوسیت اسیدهای چرب آزاد دهنده اسیدهای چرب برای برداشت

توانند مضر و آسیب زا باشند. اما اگر ها میدر کنار اعمال حیاتی اسیدهای چرب، آن(. 7،13،20)

ها شوند این اثرات مضر کمتر خواهد بود. لذا افزایش بیان مایونکتین اسیدهای چرب آزاد وارد سلول

تواند اثرات مضر شود و میها میموجب انتقال سریعتر اسیدهای چرب از جریان خون به داخل سلول

شان های حاضر ننتایج گزارش (.11،20مقادیر بالای اسیدهای چرب گردش خون را کاهش دهد )

دهد مایونکتین موجب ارتباط میان عضله با هموستاز لیپید در کبد و بافت چربی در پاسخ به می

 (.7،9،10،13شود )نوسانات انرژی )گرسنگی، تغذیه، فعالیت ورزشی و ...( می

اند که مایونکتین موجب افزایش برداشت مطالعاتی که در ارتباط با مایونکتین انجام شده گزارش کرده 

ی تنظیم مثبت بیان ژن های ها بوسیلهها و هپاتوسیتدهای چرب آزاد توسط آدیپوسیتاسی

FATCD36  وFATP1  وFABP4 (. با 7،13،20شود )دهند میکه برداشت لیپیدی را افزایش می

اند، تنها مطالعه مشاهده وجود اینکه بیشتر مطالعات در ارتباط با مایونکتین این موضوع را بیان کرده

های اسیدچرب در که به بررسی فعالیت ورزشی بر تغییرات مایونکتین همراه با انتقال دهندهشده 

پژوهشگران افزایش ( است، 2012ها پرداخت مربوط به سلدین و همکاران )ها و هپاتوسیتآدیپوسیت

ا را هدر آدیپوسیت FABP4و  FATCD36دار بیان معنادار بیان مایونکتین را همراه با افزایش معنا

دار نبود. این محققین همچنین در بافت معنا FATP1مشاهده کردند، در حالی که این افزایش برای 

داری معناافزایش  FABP4کبد مشاهده کردند که پس از دو هفته فعالیت ورزشی، فقط مقادیر بیان ژن 

دار نبود معناری ها از نظر آمادر هپاتوسیت  FATP1و  FATCD36را نشان داده است و بیان ژن های 

(. در مطالعه حاضر پس از چهار هفته فعالیت ورزشی تناوبی شدید میزان تفاوت انتقال دهنده های 7)

در گروه تمرین بیشتر بود و این تفاوت از  FATP1و  FATCD36اسید چرب در بافت چربی برای 

                                                           
1. cAMP 

2. Forskolin, Epinephrine, Inomycin 
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در دو گروه از لحام  FABP4(، در حالی که تفاوت P 0.049, =P=0.037دار بود )معنالحام آماری 

 .(P=0.075)دار نبود معناآماری 

شوند. ها منتقل میهای غشایی به داخل سلولچرب آزاد با کمک پروتئینقسمت اعظم اسید های

ظرفیت  FATP6ها ظرفیت متفاوتی برای انتقال اسیدچرب دارند به عنوان مثال همچنین انتقال دهنده

های دهندههای عضلانی، انقباض عضله و انسولین موجب انتقال انتقاللولدر س کمی برای انتقال دارند.

(. گزارش شده است که انسولین و انقباض عضله 1شود )اسیدچرب به سطح غشاء سلول عضلانی می

شوند در حالی که در های اسیدچرب به سطح غشاء میهر دو موجب افزایش انتقال، انتقال دهنده

 (.11،12افزایش داشتند )نسبت هرکدام به تنهایی( ) FATP1و  CD36تنها حالت انقباض+ انسولین 

های چربی و کبد، انسولین و مایونکتین عمل انتقال از سوی دیگر گزارش شده است که در سلول

 (13،7کنند )های چرب از غشاء سلول را تحریک میاسید

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

کند و فرایند اتوفاژی از مهمترین عوامل تحریک بیان مایونکتین در های مختلف تحریک میبافت

(. از سوی دیگر انقباض عضلانی با افزایش بیان مایونکتین فرایند 17عضلات گزارش شده است )

همچنین گزارش  (.13،20)کند میتعدیل  PI3K-Akt-mTORتوسط فعال ساختن مسیر اتوفاژی را 

شده است که پاسخ مایونکتین به تغذیه بزرگتر از فعالیت ورزشی است و مایونکتین پس از تغذیه 

کند به طوری که افزایش انسولین بلافاصله پس از تغذیه رخ خواهد عملی مشابه به انسولین را ایفا می

یابد پس از مصرف گلوگز یا لیپید افزایش میداد در حالی که مقادیر در گردش مایونکتین دو ساعت 

(. در مجموع 7و عمل تحریک برداشت اسیدهای چرب و گلوکز را با تاخیر بر عهده خواهد داشت )

پیشنهاد شده است که مصرف مواد غذایی )لیپیدها و قندها( و فعالیت ورزشی با فعال کردن مسیر 

PI3K-AKT-mTOR شوند و مایونکتین با فعال ن مایونکتین میدر عضلات اسکلتی موجب افزایش بیا

های ها و هپاتوسیت ها بیان و چگالی انتقال دهندهدر آدیپوسیتآدنوزین مونو فسفات کیناز کردن 

ها را از گردش خون تسریع دهد و برداشت آنهای گلوکز را افزایش میدهندهاسید چرب و انتقال

 (.13،21) کندمی

شود که مایونکتین به عنوان یک مایوکاین مطالعات گذشته اینگونه برداشت میاز نتایج مطالعه حاضر و 

تواند تحت تاثیر یک دوره فعالیت ورزشی با افزایش برداشت اسیدهای تنظیم کننده متابولیسم می

های اسیدچرب در بافت چربی در تنظیم نوسانات انرژی و چرب توسط تنظیم مثبت انتقال دهنده

های سهیم باشد. همچنین عدم اندازه گیری سطوح پروتئینی از محدودیت حفظ همئوستاز بدن

 پژوهش حاضر است.
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