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  چكيده
پاسخ حاد و تأخيري هدف از اين تحقيق، تعيين  .نقش ميوستاتين در كنترل مقاومت به انسولين مشخص شده است اخيراً

و در دو انتخاب شدند  ،وطلبدا مرد سالم 12ين منظور، ه اب. بود اي ميوستاتين و مقاومت به انسولين به فعاليت مقاومتي دايره
  گيري مقاومتي و اندازه فعاليتبعد از يك جلسه آشنايي با . يك هفته شركت كردند ةبه فاصلجلسه فعاليت مقاومتي و كنترل 

1-RM1درصد  55با شدت  حركت اي شامل هفت فعاليت مقاومتي دايره ة، برنام-RM  در هر . ا شدرتكرار اج 15دور با  3در
گيري غلظت ميوستاتين،  اندازه ، به منظورساعت بعد از فعاليت 24، يك ساعت بعد و بعد بلافاصله ،هاي خون قبل جلسه، نمونه

، زمان 2×4نتايج آزمون تحليل واريانس مكرر براساس . محاسبه شدمقاومت به انسولين  و آوري جمعگلوكز و انسولين پلاسما 
بعد از بلافاصله اين در حالي است كه غلظت ميوستاتين پلاسما . پلاسما داشت غلظت ميوستاتينبر  داري معنيغير تأثير فعاليت 

و  گلوكز غلظتبر  داري تأثير معنيزمان فعاليت  .تدريج كاهش يافته ساعت بعد از فعاليت ب 24يك ساعت و فعاليت افزايش و 
بعد از و مقاومت به انسولين بلافاصله  پلاسما و انسولين گلوكز كه، غلظت طوري به. و مقاومت به انسولين داشت پلاسماانسولين 

 غلظتداري بر  معنيغيرتأثير  لسه و زمانعامل جت .تدريج كاهش يافته ساعت بعد از فعاليت ب 24يك ساعت و فعاليت افزايش و 
فعاليت مقاومتي ن، بنابراي .شتداو مقاومت به انسولين پلاسما انسولين  غلظتو گلوكز پلاسما و تأثير معني داري بر ميوستاتين 

 .بر پاسخ حاد و تأخيري ميوستاتين و مقاومت به انسولين داشته باشد قابل توجهي تواند تأثير اي نمي دايره

  
  كليدي هايواژه

. ميوستاتين، مايوكاين، مقاومت به انسولين، فعاليت مقاومتي
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  مقدمه
اند و موجب  زيادي يافته ةفت و توسعپيشر ،هاي مولكولي بديع هاي اخير، ابزار مربوط به تكنيكدر سال

عضله كه دهد  شواهد نشان مي). 4(اند  عضله شده ةكشف فاكتورهاي رشدي جديد و درگير در تنظيم تود
كند كه تعامل متابوليكي بين  را توليد و ترشح مي "ها ميوكين"هاي فعال يا  پروتئين ،اسكلتي از نظر بيولوژيكي

 يكي از اين پروتئين هاي فعال يا فاكتورهاي رشدي شناخته). 12(كنند  ميهاي مختلف بدن را تسهيل  سيستم
 TGF-β1بزرگ  ةفاكتور ترشحي و عضو خانواد نوعيميوستاتين، . نام دارد) MSTN(جديد، ميوستاتين  ةشد

 ةطور قوي در عضل و به) 9، 19(اسكلتي دارد  ةستاز عضلمئواست كه نقش تنظيمي منفي و كليدي در رشد و هو
هاي عضلاني با  همچنين، در سطح سلول). 9، 13، 14(شود  سكلتي بيان و سپس به گردش خون ترشح ميا

 ةدر نهايت كاهش تود و )اي هاي ماهواره مهار تكثير و تمايز سلول(تأثير مهاري خود  2اكتيويتين ةاتصال به گيرند
ها و كنترل مقاومت به انسولين  آديپوسيت تأثير مستقيم ميوستاتين بربه تازگي ). 17(كند  عضلاني را اعمال مي

شود  اسكلتي بيان مي ةكمتر از عضل، تا حدي و مشخص شده است كه ميوستاتين در بافت چربيشده بررسي 
داشتن و ميوستاتين علاوه بر نقش  ستبنابراين، عملكردهاي ميوستاتين محدود به مهار رشد عضله ني). 5، 23(

 ). 12(سولين نيز تأثير دارد بر مقاومت به ان ه،در رشد عضل

هـاي ايـن    رسد پاسخ به نظر ميدر كنترل هومئوستاز انرژي و متابوليسم گلوكز به دليل نقش ميوستاتين     
تأثير فعاليت ورزشي بر غلظت ميوستاتين و  ةولي مطالعات در زمين. پروتئين به فعاليت ورزشي حائز اهميت باشد

هفته تمرين ورزشـي و   4، تركيب )2009(و همكاران  3در تحقيق لبراسور. تمقاومت به انسولين بسيار اندك اس
 بـر روي  كاهش خستگي عضله و افزايش زمان تا وامانـدگي در طـول آزمـون دو   (مهار ميوستاتين، عملكرد بدني 

در ). 16(را بهبـود داد  ) بهبود تحمـل گلـوكز و افـزايش حساسـيت بـه انسـولين      (و متابوليسم كل بدن ) تردميل
راستا با فعاليت مقاومتي  ميوستاتين هم -هاي خاص بادي هفته تزريق آنتي 6، )2010(و همكاران  4حقيق برناردوت

و بهبود هومئوستاز متابوليكي ) زمان و مسافت دويدن تا سرحد واماندگي(موجب افزايش ظرفيت فعاليت ورزشي 
هـاي متابوليسـم    م گلـوكز، افـزايش بيـان ژن   دهـي انسـولين و متابوليس ـ   درگير در سـيگنال  ،هاي تغيير بيان ژن(
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3 . Le Brasseur 
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هاي نـر   در  موش) انرژي و نيز كاهش تجمع توده چربي و ليپيدهاي سرم ةاكسيداتيو، سطوح آديپونكتين و هزين
، كـاهش ميوسـتاتين عضـله و پلاسـما و ارتبـاط      )2010(و همكـاران   1هيتـل ). 2(چاق مقاوم به انسـولين شـد   

در تحقيـق صـارمي و   ). 12(ماه تمرين هوازي متوسط نشان دادنـد   6ن را پس از ميوستاتين با مقاومت به انسولي
 هاي آديپوسـيتي ماننـد وزن بـدن، شـاخص     هفته تمرين مقاومتي موجب عدم تغيير شاخص 10) 1389(قرائتي 

عضـلاني و   بـدون چربـي و قـدرت    ةافـزايش تـود  چربي و دور كمر، كاهش غلظت ميوستاتين سرم،  ةبدن، تود ةتود
  ).1(ار اضافه وزن شد چبا كاهش غلظت ميوستاتين در  مردان چاق د راستا همود مقاومت به انسولين بهب

 40هاي سبك با  اي به ويژه هنگام استفاده از وزنه دهند كه تمرينات مقاومتي دايره مطالعات اخير نشان مي  
نين، هنگام تمرينات مقاومتي ، همچ)7(براي كنترل وزن مفيد است ) RM-1(درصد يك تكرار بيشينه  60تا 

است  يشترمتابوليكي و انرژي مصرفي نسبت به تمرينات مقاومتي سنتي ب ةاي، مقادير ضربان قلب، هزين دايره
ولي، . )10، 11( استعروقي  - هاي قلبي و اين روش تمريني، روشي مناسب براي افزايش قدرت و سازگاري )18(

بنابراين، در تحقيق حاضر براي . تين و مقاومت به انسولين روشن نيستتمريني بر غلظت ميوستا ةتأثير اين شيو
اي بر غلظت  مشخص شدن پاسخ فعاليت ورزشي به ميوستاتين، تأثير فعاليت مقاومتي دايرهبه منظور اولين بار و 

شود كه تا به اين سؤال پاسخ داده بررسي شد ميوستاتين پلاسما و مقاومت به انسولين در فواصل زماني مختلف 
  .دارد يا خيرتأثير پاسخ حاد و تأخيري ميوستاتين و مقاومت به انسولينبر  ،اي آيا فعاليت مقاومتي دايره

  

  روش تحقيق

  آماري ةجامعه و نمون

كلية . اي و كنترل شركت كردند در دو جلسه فعاليت مقاومتي دايرهانتخاب شدند و  ،داوطلب مرد سالم 12
ها با  پروتكل تحقيق، آزمودني ةپس از توضيح دربار. طور تفريحي را داشتند وزنه بهها سابقة تمرين با  آزمودني

ها در جلسة اول ابتدا مشخصات عمومي آزمودني. كردند نامة شركت در تحقيق را تكميل آگاهي كامل رضايت
 عروقي و-عدم هر گونه بيماري قلبي(وضعيت سلامت و سوابق پزشكي  پرسشنامة آنهاثبت شد و سپس 

  .دكردنتكميل  را...) متابوليكي و 
                                                           
1 . Hittel 
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  روش اجراي تحقيق
قبل از تحقيق، اجرا و امكان  .استي تجرب نيمه ،روش اجراي آنو  اي تحقيقات توسعهتحقيق حاضر از نوع 

ها خواسته  از تمامي آزمودني. دو آزمودني تأييد شدبا استفاده از  1آزمايشيپروتكل تمرين در يك مطالعه انجام 
و در ) ساعت 8(هيچ گونه فعاليت ورزشي انجام ندهند و به حالت ناشتا  ،ساعت قبل از آزمون اصلي 48شد كه 
صبح براي اجراي دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل به فاصله يك هفته به آزمايشگاه فيزيولوژي  7:30ساعت 

فعاليت  ةجلس .)1 شكل(تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه شهيد بهشتي مراجعه كنند  ةورزش دانشكد
ها در شرايطي  و يك هفته بعد، آزمودنيگرفت تنه، اندام فوقاني و اندام تحتاني انجام حركت  هفتمقاومتي با 

در شرايط (هيچ گونه فعاليت دادن فعاليت مقاومتي در جلسه كنترل بدون انجام  ةمشابه با جلس "كاملا
هر دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل يك ساعت دوره ر دها  آزمودني. در آزمايشگاه حضور يافتند) استراحت

گيري از وريد بازويي در فواصل زماني قبل، بلافاصله بعد و يك ساعت بعد از  در هر جلسه خون. بازيافت داشتند
و نيز صبح روز بعد به عمل آمد و براي اندازه گيري ميوستاتين، گلوكز و انسولين ) دوره بازيافت(فعاليت مقاومتي 

  . ه كار گرفته شدب
  

  
  

 )RM-1(حداكثر قدرت  تعيين

گيري قد با  ها يك جلسه براي آشنايي با روند آزمون و محيط آزمايشگاه و نيز اندازه بعد از انتخاب آزمودني
تركيب بدن با دستگاه سنجش سنجش وزن با ترازوي ديجيتالي ساخت آلمان و سنجش سنج ساخت آلمان،  قد

                                                           
1 . Pilot study 

 )گيري خون= (گيريپروتكل تمريني و خون-1شكل

 جلسة کنترل 

 جلسة فعاليت 

يدورة ريكاور   استراحت فعاليت مقاومتي 

ساعت ريكاوري 1 صبح روز بعد  استراحت قبل از فعاليت بعد از فعاليت  
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ها با تمرينات مقاومتي  هدف اصلي اين جلسه، آشنايي آزمودني. ساخت آلمان در نظر گرفته شد تركيب بدن
ها خواسته شد در جلسه  سپس از آزمودني. هاي تمرين با وزنه بود هاي آزاد و دستگاه وزنهاز با استفاده مختلف 

پرس [ حركت اي به صورت هفت فعاليت مقاومتي دايره ةبرنام. شركت كنند RM-1تعيين  برايفعاليت مقاومتي 
خم كردن (، پشت ران )باز كردن زانو(سينه، كشش زير بغل از بالا با دست باز، پرس پا، پرس سر شانه، جلو ران 

ثانيه استراحت بين هر حركت يا  30 با تكرار، 15دور با  3در  RM-1درصد  55با شدت  ]و جلو بازو )زانو
ديدگي،  براي كاهش آسيب .)8، 15، 18( گرفتانجام ) حركت 7(ور كامل دقيقه استراحت بين هر د 2ايستگاه و 

دقيقه دويدن با  5گرم كردن عمومي شامل . گرفتانجام  RM-1گرم كردن عمومي و اختصاصي قبل از تعيين 
تكرار تمرين مقاومتي  7دور با  2شامل  شدت متوسط بر روي نوارگردان بود، در حالي كه گرم كردن اختصاصي

اي براي هر  ابتدا با هماهنگي با آزمودني، وزنه RM-1براي تعيين  . بود كمشبيه پروتكل اصلي ولي با شدت 
زمان . افزايش يافت تا زماني كه دو اجراي ناموفق متوالي رخ دهد تدريجها به  حركت مشخص شد، سپس وزنه

روش صحيح  هموفقيت و ب ابيشترين مقدار وزنه اي كه ب. دقيقه در نظر گرفته شد 3تا  2ها  استراحت بين تلاش
درصد اين مقدار براي هر حركت  55سپس و در نظر گرفته شد  RM-1به عنوان  .برداشته شدبراي هر حركت 

  .مقاومتي محاسبه شد
  

  تحليل آن و خوني ها يريگ نمونه
  ، شدن هزيهمول ازي ريجلوگي برا. شد گرفتهيي بازو ديور از خون تريلي ليم 6 ،گيري در هر بار خون

جدا كردن پلاسماي  به منظور سپس. شد مخلوطي آرام به و ختهير EDTA يحاوي ها لوله در هاي خون نمونه
پلاسماي . شد فوژيسانتر قهيدق در g 3000 دور با گراد يسانت ةدرج 4ي دما در قهيدق 15 مدت به ها نمونه خون،

  پلاسما  ميوستاتين، گلوكز و انسولين غلظت بعداً تا نگهداري شد گراد يسانت ةدرج - 70اي دم در جداشده
ر حجم خون و پلاسما طي فعاليت يتغي وها به فضاي بينابيني  حركت آب از مويرگبه دليل  .شودي ريگ اندازه

مقادير هماتوكريت و هموگلوبين بنابراين، براي كنترل اين تأثير، . كند پيدا مي حجم پلاسما كاهش )3( ورزشي
با استفاده از در پاسخ به فعاليت ) PV(يرات حجم پلاسما يتغ ةدر قبل و بعد از فعاليت ورزشي براي محاسب

براي سنجش غلظت ميوستاتين، گلوكز و انسولين . )6(مورد استفاده قرار گرفت  )1974(ديل و كاستيل  ةمعادل
هاي تجاري الايزا استفاده شد و غلظت انسولين پلاسما با استفاده از روش الايزاي ساندويجي  پلاسما از كيت
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گلوكز اكسيداز، (سنجي آنزيمي  و غلظت گلوكز پلاسما با استفاده از روش رنگ) كمپاني مركوديا، آپسالا، سوئد(
به  HOMA-IRشاخص مقاومت به انسولين با استفاده از فرمول . تعيين شد) مون، تهران، ايرانآز شركت پارس

  ).6(شكل زير محاسبه شد 
HOMA-IR = ) ميلي مول بر ليتر(گلوكز ناشتا   × ) ميكرو يونيت بر ميلي ليتر(انسولين ناشتا   / 5/22  

 
   آماري هاي روش

  از  تجزيه و تحليل آماري برايب جداول و نمودارها، در قالتوصيفي  هاي براي توصيف اطلاعات از روش
براي و  K-S( 1( فواسميرن - ها از آزمون كولموگروف بودن داده نرمالتعيين ، براي 16 ةنسخ SPSSافزار  نرم

براي مقايسه ميانگين  2×4 2تحليل واريانس مكرر. پارامتريك استفاده شد يآمارهاي  آزموناز ها  آزمون فرضيه
داري از آزمون تعقيبي بان  و در صورت مشاهده اختلاف معنيصورت گرفت زمان  4جلسه در  2متغيرهاي 

براي رسم . در نظر گرفته شد p>05/0داري  سطح معني. شدها استفاده  براي تعيين اختلاف بين زمان ٣فروني
  .ستفاده شدا Excelر افزا از نرم ها شكل

  

  يافته هاي تحقيقنتايج و 
و ميانگين و انحراف  1ها در جدول  هاي جسماني و فيزيولوژيكي آزمودني معيار ويژگي ميانگين و انحراف

  . شده است آورده 2زمان در جدول  4جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل در  2معيار متغيرهاي 
  )نفر 12(ها  ميانگين و انحراف معيار ويژگي هاي جسماني و فيزيولوژيكي آزمودني -1 جدول

  يشاخص آمار  متغير
 )سال(سن

  )متر سانتي( قد
  )كيلوگرم( وزن

  )درصد( چربي
  )كيلوگرم بر مترمربع( *شاخص تودة بدن

1/2  ±1/22  
5/6 ± 2/176  

2/8 ± 69  
3/5 ± 17  
4/2 ± 22  

                                           *BMI 

                                                           
1 . Kolmogorov- Smirnov 
2 . Repeated measures analysis of variznce (ANOVA) 
3 . Bonferroni 
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  )نفر 12(زمان  4رل در ميانگين و انحراف معيار متغيرهاي دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنت - 2جدول 

  زمان

  متغير
  قبل از فعاليت

بلافاصله بعد 

  از فعاليت

يك ساعت بعد 

  از فعاليت

ساعت بعد  24

  از فعاليت

  ميوستاتين

 )*ليتر نانوگرم بر ميلي

 70/7±20/4 20/8±15/5  78/9±84/4 72/8±95/4  فعاليت

  26/7±32/4  79/7±12/4  64/7±42/4  95/7±77/4  كنترل

  گلوكز

 )**ليتر گرم بردسي ميلي(

 94±8 95±15  108±15 96±8  فعاليت

 90±5 93±4  98±5 94±5  كنترل

  انسولين

 )***ليتر ميكرو يونيت بر ميلي(

 6/4±7/1 8/4±6/1  1/9±9/3 1/5±4/1  فعاليت

  1/4±3/1  5/4±3/1  8/5±9/1  8/4±2/1  كنترل

  مقاومت به انسولين
  1±40/0  1/1±40/0  4/2±1/1  2/1±4/0  فعاليت

  9/0±3/0  02/1±28/0  4/1±4/0  1/1±3/0  نترلك

            * ng/ml, **mg/dl,  ***mU/l 
  

گلوكز، انسولين پلاسما و  براي مقايسة ميانگين غلظت ميوستاتين، 2×4براساس نتايج آزمون تحليل واريانس مكرر 
از نظر  و زمان صرف )1fوp ،104/1=4=353/0(نظر از زمان  جلسه صرف زمان، 4جلسه در  2مقاومت به انسولين 

داري بر غلظت  معنيغير تأثير )3fوp ،169/2=12=145/0(جلسه و زمان  و تعامل )3fوp ،369/1=12=299/0(جلسه 
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جلسه و زمان  و تعامل )1fوp ،854/0=5=398/0(نظر از زمان  جلسه صرف). 2شكل (شت ميوستاتين پلاسما دا
)206/0=p ،718/1=153وf(  زمان صرف نظر از جلسه و  داري معنيغيرتأثير)000/0=p ،905/10=51وf(  تأثير  

و براساس نتايج آزمون بان فروني، بين غلظت گلوكز ) 3شكل (داشت پلاسما  گلوكزبر غلظت  داري معني
، بلافاصله بعد از فعاليت و يك ساعت بعد از فعاليت )p=042/0(پلاسماي قبل و بلافاصله بعد از فعاليت 

)007/0=p ( ساعت بعد از فعاليت  24بلافاصله بعد از فعاليت و و نيز)056/0=p (تفاوت معني داري وجود داشت .
ساعت بعد از فعاليت  24، قبل و )p=000/1(بين غلظت گلوكز پلاسماي قبل و يك ساعت بعد از فعاليت 

)000/1=p ( ساعت بعد از فعاليت  24و نيز يك ساعت بعد از فعاليت و)000/1=p (داري وجود  عنيتفاوت غيرم
و زمان صرف نظر از داري  معني غيرتأثير  )1fوp ،716/2=5=160/0( نظر از زمان جلسه صرفهمچنين، . داشت
بر غلظت  داري تأثير معني )3fوp ،403/8=15=002/0(جلسه و زمان  و تعامل )3fوp ،062/12=15=000/0(جلسه 
ن فروني، بين غلظت انسولين پلاسماي قبل و بلافاصله نتايج آزمون با اساسو بر) 4شكل (داشت پلاسما  انسولين

و نيز بلافاصله بعد از ) p=049/0(، بلافاصله بعد از فعاليت و يك ساعت بعد از فعاليت )p=050/0(بعد از فعاليت 
بين غلظت انسولين پلاسماي . داري وجود داشت تفاوت معني) p=044/0(ساعت بعد از فعاليت  24فعاليت و 

و نيز يك ساعت بعد از ) p=231/0(ساعت بعد از فعاليت  24، قبل و )p=000/1(اعت بعد از فعاليت قبل و يك س
نظر از  جلسه صرفطرفي، از . داري وجود داشت تفاوت غيرمعني) p=345/0(ساعت بعد از فعاليت  24فعاليت و 

جلسه و  و تعامل )282/1fوp ،991/20=107/14=000/0(، زمان صرف نظر از جلسه )1fوp ،538/8=11=014/0( زمان
   .)5شكل (داشت  انسولين مقاومت بهبر  داري تأثير معني )f 364/1وp ،742/8=002/15=006/0(زمان 

، بلافاصله )p=006/0(براساس نتايج آزمون بان فروني، بين مقاومت به انسولين قبل و بلافاصله بعد از فعاليت 
ساعت بعد از فعاليت  24و بلافاصله بعد از فعاليت و ) p=002/0(بعد از فعاليت و يك ساعت بعد از فعاليت 

)003/0=p ( بين مقاومت به انسولين قبل و يك ساعت بعد از فعاليت . داري وجود داشت معنيتفاوت
)000/1=p( بعد از فعاليت ساعت  24، قبل و)085/0=p ( ساعت بعد از فعاليت  24و يك ساعت بعد از فعاليت و
)279/0=p ( داري وجود داشت غيرمعنيتفاوت .  
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  زمان 4تغييرات غلظت ميوستاتين پلاسماي دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل در  - 2شكل 

 

  
  زمان 4غلظت گلوكز پلاسماي دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل در تغييرات  -3شكل 

 ي بعد از فعاليت با قبل و يك ساعت بعد از فعاليتتفاوت معني داري بين غلظت گوكز پلاسما نشانگر *
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  زمان 4غلظت انسولين پلاسماي دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل در تغييرات  - 4شكل 

  ساعت بعد از فعاليت 24تفاوت معني داري بين غلظت انسولين پلاسماي بعد از فعاليت با قبل، يك ساعت و  نشانگر *
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  زمان 4مقاومت به انسولين دو جلسه فعاليت مقاومتي و كنترل در تغييرات  -5شكل 
  ساعت بعد از فعاليت 24تفاوت معني داري بين مقاومت به انسولين بعد از فعاليت با قبل، يك ساعت و  نشانگر *
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  گيري بحث و نتيجه
البته مطالعات در اين زمينه . استهاي مهم اخير  هفعاليت ورزشي از يافت اثربر تنظيم غلظت ميوستاتين 

به طوري كه، تحقيق حاضر اولين تحقيقي است كه پاسخ حاد و تأخيري ميوستاتين و مقاومت به . استاندك 
   .اي را مورد مطالعه قرار داده است انسولين به فعاليت مقاومتي دايره

اين در . غلظت ميوستاتين پلاسما داشتبر  داري عنيمغيرتأثير زمان فعاليت كه هاي تحقيق نشان داد  يافته
ساعت بعد از فعاليت  24حالي است كه غلظت ميوستاتين پلاسما بلافاصله بعد از فعاليت افزايش و يك ساعت و 

و مقاومت به انسولين  پلاسماو انسولين  گلوكز غلظتبر  داري تأثير معنيزمان فعاليت . تدريج كاهش يافته ب
و مقاومت به انسولين بلافاصله بعد از فعاليت افزايش و يك  پلاسماو انسولين  گلوكز غلظت ،كه يطور به. داشت

 غلظتداري بر  معني غيرتأثير  لسه و زمانعامل جت. تدريج كاهش يافته ساعت بعد از فعاليت ب 24ساعت و 
مشخص  .شتدامت به انسولين و مقاوپلاسما داري بر غلظت انسولين  و گلوكز پلاسما و تأثير معنيميوستاتين 

  شده است كه ميوستاتين عضو مهمي از مسيرهاي سيگنالي است كه حساسيت به انسولين كل بدن را تعيين 
  ). 12(همچنين، عمل انسولين مربوط به غلظت ميوستاتين پلاسما است ). 12(كند  مي

طور مستقيم، متابوليسم را تنظيم  به ند كه ميوستاتينا هدر چند سال گذشته بعضي از محققان بر اين باور بود
سازي آنزيم كليدي پروتئين كيناز  مطالعات نشان دادند حذف ژن ميوستاتين موجب فعال ،طوري كه به. كند مي
B ) يا سرين تره اونين كينازAkt ( و بهبود حساسيت به انسولين مي شود)؛ مهار ميوستاتين فاكتور نسخه)23 

؛ يا در محيط )20(بخشد  و مقاومت به انسولين را بهبود ميدهد  مين را افزايش آديپونكتي و  -γPPARبرداري 
از طرفي، ). 23(شود  كشت سلولي بيان ميوستاتين موجب كاهش آديپونكتين و افزايش رزيستين و لپتين مي

كه، حذف  وريط به. كند مستقيم، متابوليسم را تنظيم مي طور غير بعضي از محققان معتقد بودند كه ميوستاتين به
ميوستاتين با افزايش توده عضلاني همراه است كه اين عضلاني شدن موجب برداشت بيشتر سوبستراهاي 

هاي متابوليكي مانند بهبود  ؛ همچنين آثار مفيد حذف يا مهار ميوستاتين بر شاخص)7(شود  متابوليكي مي
چگال  قي مانند ليپوپروتئين كمعرو- مقاومت به انسولين و كاهش ديس ليپيدمي و عوامل خطرزاي قلبي

)LDL( ليپوپروتئين بسيار كم چگال ،)VLDL ( از اين طريق اعمال مي شود)21.(  
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تأثير ميوستاتين بر حساسيت به انسولين  ةجديدي را در زمينسازوكار ) 2011( و همكاران 1ژانگ به تازگي
  AMP شده با ي پروتئين كيناز فعالساز ميوستاتين به فعالنبود كند كه  ند كه بيان ميا هپيشنهاد كرد

 )AMPK(2 كوآ كربوكسيلاز  - فسفوريلاسيون استيلبه و در نتيجه شود  منجر مي )ACC(3 كاهش مالونيل ، - 
 1 - زنجيره بلند به داخل ميتوكندري از طريق كارنيتين پالميتوئيل ترانسفراز چرب 5افزايش نفوذ اسيل كوآ و 4كوآ

)CPT-1( 6سازي  فعال. انجامد يش اكسيداسيون اسيد چرب ميو در نهايت افزاAMPK ةكنند نيز فعال 
. شود فعال مي1α )PGC-1α( 7كننده پراكسي زوم  كه با تكثيرفسفوريله خواهد كرد گاما را  ةمشترك گيرند

PGC-1α  1سپس توسط سيرتويين )SIRT1( 8 شود و به افزايش اكسيداسيون اسيد چرب  داستيله مي  
بلكه برداشت گلوكز را نيز  ،شود ميافزايش اكسيداسيون اسيد چرب  نه تنها سبب AMPKسازي  فعال. شود مي

بنابراين، تركيب افزايش . دهد به غشا افزايش مي) GLUT4(جايي ناقل گلوكز ه ب ازطريق تسريع جا
  ). 22(ن مي شود ميوستاتي نبوداكسيداسيون اسيد چرب و افزايش برداشت گلوكز موجب افزايش حساسيت انسولين در 

اسكلتي  ةويژه و مسيرهاي سيگنالي در عضل سازوكارهاي ، پاسخ ميوستاتين به فعاليت ورزشي و اين با وجود
اند و بر اساس  به طور واضح مشخص نشده ،كنند ميكمك و بافت چربي كه به غلبه بر مقاومت به انسولين 

ني يا مهار ميوستاتين و نيز كاهش مقاومت به گزي رسد هدف ، به نظر مي)1، 2، 12، 16(مطالعات گذشته 
انسولين توسط فعاليت ورزشي اغلب ناشي از چند هفته تمرين و سازگاري با تمرين بوده و در تحقيق حاضر 

مدت بودن آن نتوانسته است غلظت  هوازي و كوتاه اي به دليل غالب بودن ماهيت بي فعاليت مقاومتي دايره
ميوستاتين گردش خون با عواملي كه ذكر است  شايان. به انسولين را كاهش دهد ميوستاتين پلاسما و مقاومت
هاي متناقض ممكن است به علت تفاوت در فواصل  و يافته) 12(بدن ارتباط دارد  ةهمچون سن، جنسيت و تود

تين در كه، به علت نقش ميوستا طوري به. گيري خون و نيز نوع، شدت و مدت فعاليت ورزشي باشد زماني اندازه
كنترل مقاومت به انسولين و ارتباط آن با مقاومت به انسولين، غلظت انسولين پلاسما و نيز مقاومت به انسولين 

                                                           
1 . Zhang  
2 . AMP-activated protein kinase   
3 . Acetyl-CoA carboxylase   
4 . Malonyl-CoA   
5 . Acyl CoA   
6 . Carnitine palmitoyl transferase-1 
7 . Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator-1alpha 
8 . Sirtuin1 
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بنابراين، در تحقيق حاضر يك جلسه  .با افزايش غلظت ميوستاتين پلاسما كاهش قابل توجهي نيافتند راستا هم
اين . ردحاد و تأخيري ميوستاتين و مقاومت به انسولين ندااي تأثير قابل توجهي بر پاسخ  فعاليت مقاومتي دايره

در حالي است كه براي جلوگيري از كاهش غلظت ميوستاتين و غلبه بر مقاومت به انسولين توسط فعاليت 
  .ضروري استورزشي، مطالعات تكميلي در اين زمينه 
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