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 کیدهچ
 تیو حساس  PI3K / AKT1 انیبر ب یهواز ناتیدوره تمر کیاثر هدف از انجام تحقیق حاضر بررسی 

کلیه در این تحقیق را  جامعه آماری می باشد. چاق  ستاریو یرت ها یکبد یها تیدر هپاتوس نیانسول

ها طی هشت ودند.آنداده بایران تشکیل  دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله رت های نر ویستار حیوان خانه

که همگی از ویژگی های فیزیکی و سنی  رت ویستارسر  16 هفته رژیم غذایی پر چرب چاق شدند.

گروه چاق )کنترل و تمرین هوازی( قرار گرفتند. برای  2به شیوه تصادفی در . مشابهی برخورداربودند

یه غذای پرچرب به غذای هفته استفاده شد. جهت ته 8ایجاد چاقی، از رژیم غذایی پرچرب به مدت 

% 1% پودر کلسترول  و 1دام خریداری گردید   استاندارد موش های صحرایی که از شرکت خوراك پارس

 12 شاملدر آزمایشگاه حیوانات در شرایط کنترل شده نور ) % خالص، اضافه شد. رت ها100روغن ذرت 

 22±3دما  صبح و 6خاموشی و شروع  عصر 6شروع روشنایی  ،ساعت تاریکی 12ساعت روشنایی و 

استفاده از رژیم غذایی پرچرب تا . ند( نگهداری شدبوددرصد  60تا  30سانتی گراد و رطوبت حدود 

جلسه در هفته  5هفته به تعداد  6برنامه تمرینی در گروه هوازی برای مدت  .انتهای مطالعه ادامه داشت

دقیقه در قالب دویدن روی  55الی  10مان )متر بر دقیقه( و ز 22الی  18با افزایش تدریجی سرعت )

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی تشریح شدند. نتایج تحقیق  48تریدمیل( انجام گرفت. همه رت ها 

هفته تمرین هوازی به کاهش معنی دار گلوکز ناشتا در رت های ویستار چاق منجر شد. و  6نشان داد که 

در بافت کبدی  رت های ویستار  و حساسیت انسولین AKT1 /PI3K از طرفی منجر به افزایش بیان

 .(≥P 05/0 ) چاق شد

 ،  حساسیت انسولین، رت ویستاروکز ناشتا، گل PI3K  AKT1، تمرینات هوازی :واژه های کلیدی
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Abstract 

The purpose of the present study was to investigate the effect of aerobic 

exercises on AKT1/ PI3K expression and Insulin sensitivity in liver 

Hepatocyte of obese Vistar rats. The statistical population consisted of all 

male Wistar rats of Baqiyatallah University of Medical Sciences in Iran. To 

create obesity, a high-fat diet was used for 8 weeks. 16 obese rat having 

similar condition   were selected and randomly divided into 2 obese groups 

(control and aerobic exercise). To prepare a high-fat diet, 1% cholesterol 

powder and 1% pure corn oil were added to the standard diet of rats 

purchased from Parsdam Food Company. Rats in animal laboratory under 

controlled light conditions (12 hours light and 12 hours dark, start of lighting 

6 pm and start of extinction 6 am and temperature 22 ± 3 ° C and humidity 

about 30 to 60%) were maintained. The use of a high-fat diet continued until 

the end of the study. The aerobic exercise program was performed for 6 

weeks in 5 sessions per week with a gradual increase in speed (18 to 22 

meters per minute) and time (10 to 55 minutes in the form of running on a 

treadmill). All rats 48 hours after the last training session were autopsied. The 

results showed that 6 weeks of aerobic training led to a significant reduction 

in fasting glucose in obese Wistar rats. On the other hand, it increased AKT1 

/ PI3K expression and insulin sensitivity in liver tissue of obese Wistar rats 

(P≤0.05). 

Keywords: aerobic exercise, PI3K / AKT1, fasting glucose, insulin 

sensitivity, vistar rat 
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 مقدمه

توجه  های با ورزش سلامتی و سازگاریمرتبط با  1ژنتیکامروزه، شناخت فرآیندهای فیزیولوژیک و اپی

سلامتی و اضافه وزن و عدم تحرك بدنی آثار منفی بر  محققان را به خود جلب کرده است بدیهی است که

و  های مزمن از جمله چاقی و دیابتو روند ابتلا به بیماری  ( 2012، 2)وودز و همکارانطول عمر انسان دارند

سال گذشته، میزان مرگ و میر مرتبط با شیوه زندگی کم  20کنند. در طی روند پیری را تسریع می همچنین

. در میان راهکارهای مختلف تغییر شیوه زندگی، فعالیت (2013، 3)بلوهر وع بالایی بوده استتحرك دارای شی

رسد که فعالیت بدنی منظم علاوه گردد و به نظر میبدنی منظم سبب بهبود فرآیندهای فیزیولوژیکی بدن می

)نایت و همکاران، شود تواند موجب افزایش کیفیت زندگی افراد بر فواید فیزیولوژیک مرتبط با سلامتی می

ای مانند کاهش  و  فعالیت ورزشی و مداخلات تغذیهاستفاده از تمرینات بدنی  ، از اینرو امروزه (. 2006

 در اصلی معضل هنوز چاقی و وزن اضافهمورد توجه محققان قرار گرفته است.دریافت کالری و مواد غذایی 

ی  یها بیمار لیکی، متابو ی بیمارها با چاقی ( شیوع2006، 4ها است )پویریر و همکاران کشور از بسیاری

( 2011، 5است)دانیل و همکاران همراه گلوکز  تحمل کاهش و خون فشار عروقی،  قلبی خطرزای

 بافت دیگر امروزه اما (2013)بلوهر، گردد می چاقی و وزن اضافه سبب چربی بافت ذخیره گسترش

 و ترشح چربی گلوکز، متابولیسم در اساسی نقش و دنمی شو محسوب ی انرژ ذخیره عامل تنها چربی

 معضلات از یکی پزشکی لحاظ به چاقی(. 2006، 6عهده دارد)آهیما بر را هورمونی عوامل زیادی تعداد

 معرفی قرن بیماری و جهانی اپیدمی عنوان به را چاقی جهانی بهداشت سازمان که طوری به است؛ جدی

 در سلامت های چالش گترین بزر از یکی چاقی وزن، افزایش و چاقی فزایندة روند دلیل به ت.اس کرده

 دلیل به چاقی موجود، پژوهشی شواهد براساس (. 1395طباطبایی ، لاریجانی؛  ) میرود شمار به دنیا

 ، 2 نوع دیابت چربی، وساز سوخت در اختلال مانند هورمونی و وسازی سوخت اختلالات با ارتباط

 نتایج براساس .است سلامت تهدیدکنندة عوامل از یکی تنفسی، های بیماری و عروقی -قلبی بیماریهای

 عامل ( شکم و کمر) بدن مرکزی بخش در ویژه به بدن، در چربی توزیع چگونگی و چاقی،  مطالعات

 نتایج (. 1390)مهرابی و همکاران،  است متابولیکی های بیماری به ابتلا برای قوی کنندة پیشگویی

)پیکه و  کنند می تأیید را دیابت مانند متابولیکی های بیماری و شکمی چاقی بین تباطار ها پژوهش

 های بیماری به ابتلا و بدنی فعالیت به پرداختن ارتباط بررسی اخیر های سال در(.  2005، 7همکاران

 وسعهت چشمگیری طور به و گرفته قرار پزشکی و ورزشی علوم محققان از بسیاری توجه مورد متابولیکی

 طریق از توان می را آن عوارض کنترل متعاقباً و دیابت به ابتلا کاهش در بدنی فعالیت نقش .است یافته
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 توجیه احشایی چربی و انسولین به مقاومت چاقی، مانند بیماری این بر مؤثر خطرزای عوامل بر تأثیر

 مهم در بروز این بیماری است، دیابت در ارتباط با چاقی که یکی از عوامل  بین المللی فدراسیون .کرد

 تا که کرده است پیش بینی و اعلام 2011 سال در نفر میلیون 366 دیابت را به مبتلا افراد تعداد

مانند  مختلفی بیماریهای با برسد. چاقی میلیون نفر  552به  افراد چاق دیابتی تعداد 2030سال

جنسی،  اختلالات نابینایی، عصبی، لیوی،ک عروق  محیطی، بیماریهای مغزی، حملۀ قلبی، بیماریهای

 شناختی اختلالات و افسردگی خواب، در اختلالات تنفسی سرطان، عفونت، ایمنی، سیستم اختلالات

، 1)شرام و پوور دهد کاهش را در افراد زندگی کیفیت شدت به می تواند شرایط این که مرتبط است

نجام تحقیقات مختلف در رابطه با موارد مطروحه و (. از سوی دیگر در رابطه با ضرورت و اهمیت ا2009

همچنین تحقیق حاضر می توان بیان داشت  که مطالعات مختلف به بیان ژن های متفاوتی پرداخته اند 

از آن جمله می باشدو در مطالعات متعددی به کار رفته است ولی در پژوهش های بسیار  AKT1که 

شاید بتوان گفت نقطه قوت تحقیق حاضر استفاده از انجام شده است و    PI3K2کمی در خصوص 

نیز نامیده می  3با نام فسفاتیدیلینوزیتول کیناز   PI3Kتمرینات هوازی در بیان ژن مذکور می باشد. 

، خانواده ای از آنزیم های درگیر در عملکردهای سلولی مانند رشد سلولی ، تکثیر ، تمایز ، تحرك ، شود

خانواده ای از آنزیم های مبدل  PI3Kنوبه خود درگیر سرطان هستند.   بقا داخل سلولی ، که به

موقعیت هیدروکسیل حلقه اینوزیتول  3سیگنال درون سلولی هستند که قادر به فسفوریلاسیون گروه 

و سرکوبگر  PIK3CA(.  این مسیر ، با انکوژن 3،2009( هستند. )نایتPtdInsفسفاتیدیلینوزیتول )

و در محدودیت کالری نقش  IGF1اسیت تومورهای سرطانی به انسولین و ، در حس PTENتومور 

توسط لوئیس کانتلی و همکارانش با شناسایی آنها از  PI3K(. کشف 2009،  5و کالانی 4دارد)گیهس

میانه بود ، آغاز شد. آنها  Tمیکروبی  Tیک فسفوینوزیدید کیناز که قبلاً ناشناخته در ارتباط با پروتئین 

ی منحصر به فرد بستر و ویژگی های کروماتوگرافی محصولات لیپید کیناز را مشاهده کردند ، ویژگی ها

و منجر به این کشف شدند که این فسفوینوزیدید کیناز توانایی بی سابقه ای در فسفوریلات فسفوینوزیت 

کلاس  به چهار PI3K(. خانواده 2009حلقه اینوزیتول دارد)گیهس و کالانی،  3ها را در موقعیت 

. طبقه بندی ها بر اساس IVو کلاس  III، کلاس  II، کلاس  Iمختلف تقسیم می شوند: کلاس 

با  III PI3Kو  IIساختار اولیه ، تنظیم و ویژگی های بستر لیپیدی آزمایشگاهی است. کلاس 

-Cدامنه  II PI3Ksمتمایز می شوند. ویژگی بارز کلاس  Iساختار و عملکرد آن ها از کلاس 

terminal C2  است. این دامنه فاقد پسماندهای مهمAsp  برای هماهنگی اتصالCa2  ، است

متصل می کند.کلاس  Ca2چربی ها را به روش وابسته به  II PI3Ksکه نشان می دهد کلاس 

III PI3K  ها فقطPI3 P  را ازPI  تولید می کنند  اما بیشتر شبیه به کلاسI  در ساختار

( و یک زیر واحد نظارتی Vps34وان هترودیمرهای یک کاتالیزوری )هستند ، زیرا آنها به عن
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(Vps15 / p150 وجود دارند. به نظر می رسد کلاس )III  در انتقال پروتئین ها و وزیکول ها

نقش دارد. با این وجود شواهدی وجود دارد که نشان می دهد آنها قادر به کمک به چندین فرآیند مهم 

لذا با توجه به مندرجات  (.2009هم ترین فاگوسیتوز هستند)گیهس و همکاران، برای سلول های ایمنی ، م

بالا ضروری به نظر می رسد تا تاثیر تمرینات مختلف از جمله تمرینات هوازی در بیان این ژن مورد توجه قرار 

ن زمینه نتایج رغم پرداختن زیاد به تمرینات ورزشی مقاومتی  و تحقیقات متعدد انجام گرفته در ایگیرد. علی

 در هوازیبه اثر تمرینات  نیز توجه روز افزونی پژوهشگرانی اخیر هادر سالمختلفی را به همراه داشته ولی 

مکانیسم  می رسد به نظر اند.داشته نیز چاقی و اضافه وزن ودرمان دیابت،پیشگیری  افزایش سطح سلامت،

)مهاجرانی، هستند متفاوت  استقامتی و قدرتی تمرین توسط القا شده ژنتیکی و مولکولی سازگاری های

 ژن های و سلولی سیگنالینگ مسیرهای از مجموعه ای ورزشی، فعالیت از نوع هر با (.1390لاریجانی،

روی  بر مفید تأثیرات دلیل به ورزشی ، فعالیت های اغلب (. 2005، 1)دسوزا می شوند فعال ویژه ای

 چشمگیری اثر و بخشند می بهبود را انسولین عملکرد ورزشی تمرینات شود .  می توصیه گلوکز کنترل

 و هوموستاز گلوکز ورزشی فعالیت همچنین (. 2005دسوزا، دارند) سیگنالینگ انسولین مسیرهای بر

 بافت در انسولین به حساسیت حاد ورزشی از فعالیت بعد بخشد و می بهبود را انسولین به حساسیت

لوسيانویابد) افزایش می هیپوتالاموس و کبد چربی اسکلتی، عضلۀ هایی مانند
2

همچنین بیان  (.2002، 

از نظر فیزیولوژیکی، ورزش صحیح و مناسب در پیش گیری یا تخفیف بسیاری از بیماریها  شده است که

نقش عمده ای دارد و ورزش جزئی مهم نه تنها در پیشگیری بلکه در درمان چاقی است. در این راستا 

ستقامتی باعث می شود تعداد مویرگ های موجود در سطح مقطع عضله افزایش یابد، تمرینات ورزشی ا

در نتیجه وضعیت بهتری برای ورود و خروج خون به تارهای عضلانی فعال فراهم می می سازد، که 

(. ولی در 1390موجب سوخت و ساز بیشتر و در نتیجه کنترل چاقی می شوند)مهاجرانی و لاریجانی، 

طرفی وجود برخی از تناقضات در نتایج مطالعات پیشین و همچنین عدم وجود نمونه  از عین حال و

دهد. تحقیق حاضر  داخلی این گونه از مطالعات ضرورت انجام مطالعه حاضر را بیش از پیش افزایش می

 ای متفاوت از پیشینه تحقیق، این موضوع را بررسی خواهد کرد. از زاویه

 روش شناسی

بودند  که گرم )در ابتدا(  220±20هفته ای با وزن  10رت نر ویستار سر  16 ق حاضرنمونه آماری تحقی

هفته رژیم غذایی پرچرب چاق  8همگی از ویژگی های فیزیکی و سنی مشابهی برخوردار بودند و .با 

دام  شدند .جهت تهیه غذای پرچرب به غذای استاندارد موش های صحرایی که از شرکت خوراك پارس

 2% خالص اضافه شد و به شیوه تصادفی در 100% روغن ذرت 1% پودر کلسترول  و 1گردید  خریداری 

در آزمایشگاه حیوانات در شرایط کنترل شده نور  و تمرین هوازی( قرار گرفتند. رت ها گروه چاق )کنترل

 22±3دما  صبح و 6و شروع خاموشی  عصر 6شروع روشنایی  ،ساعت تاریکی 12ساعت روشنایی و  12) 

میزان غذای مصرفی روزانه رت ها ثبت . ندداری شد درصد ( نگه 60تا  30سانتی گراد و رطوبت حدود 

موش های صحرایی در  .می شدندها توسط یک نفر جابجا و دستکاری  رتدر سرتا سر دوره تحقیق شد. 

 
1
 De Souza 

2
 Luciano 



 

 

 

 

  

110 

 99 زیپائ، همسی و ن، شماره دوازدهمسال فصلنامه علوم ورزش،   

تغذیه  1ورت پلتهای پرورشی معمولاَ با غذاهای تولید شده توسط مراکز تولید خوراك دام به ص سامانه

گیری و با افزایش وزن حیوانات به مرور  شدند.  مقدار غذای مصرفی آن ها روزانه به طور دقیق اندازه

 100شد. علاوه بر غذا، یک موش صحرایی روزانه به ازای هر  زمان به میزان غذای آن ها نیز افزوده می

میلی لیتری تامین کننده  500طر بطری خا ینمیلی لیتر آب نیاز دارد. به هم 10-12گرم وزن بدن به 

شد. گروه تمرینات هوازی  های این تحقیق به طور روزانه تعویض و پر می آب مورد نیاز هر کدام از قفس

شدند و  هفته رژیم غذایی پرچرب چاق 8 که از طریقهفته ای  10سر رت نر ویستار  8عبارت بودند از 

با استفاده از سرعت دویدن روی نوار گردان و رکت کردند. از هفته نهم در یک دوره تمرینات هوازی ش

شیب آن، میزان شدت فعالیت هوازی کنترل شد. قرارداد تمرینی پژوهش حاضر، بر اساس مطالعه رشیدی و 

جلسه در هفته با افزایش  5هفته به تعداد  6برنامه تمرینی برای مدت  (  طراحی گردید1395دیگران )

دقیقه در قالب دویدن روی تریدمیل  55الی  10متر بر دقیقه( و زمان ) 22الی  18تدریجی سرعت )

گروه کنترل که عبارت  ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی تشریح شدند. 48انجام گرفت.(  همه رت ها 

 ندشد هفته مصرف رژیم غذایی پر چرب چاق 8 که از طریقهفته ای  10نر ویستار  سر رت 8بودنند از 

ساعت پس از  48مه تمرینی شرکت نکردند و همزمان با گروه  تمرین هوازی تشریح شدند.و در هیچ برنا

ساعت ناشتا(، رت های مورد مطالعه در هر گروه بواسطه تزریق داخل  12تا  10آخرین جلسه تمرینی )

 10درصد و با دوز  2میلی گرم بر کیلوگرم و زایلوزین  50درصد و با دوز  10صفاقی مخلوط کتامین 

(.  سپس قفسه سینه حیوان شکافته شده و 2005یلی گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند )ماریتا و همکاران م

برای اطمینان از کمترین آزار حیوان، نمونه خون بطور مستقیم از قلب حیوان گرفته شد. در ادامه بافت 

حاوی  8/1ای کبد رت ها نمونه برداری شده و پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک در میکروتیوب ه

درصد غوطه ور گردید و جهت انجام آزمایشات ژنتیک به آزمایشگاه  20با نسبت  RNAlaterTM2مایع 

(.  از آزمون کولموگروف اسمیرنوف جهت اطمینان از توزیع 2007انتقال داده شد)کاقلین و همکاران 

توصیفی و برای مقایسه گروه ها برای توصیف داده و رسم نمودارها از آمار نرمال داده ها استفاده گردید. 

 قبل ،هادادهی هانیانگیم سۀیمقا منظور بهی( زوجtآزمونی ) آماراستنباطدر متغیرهای مورد مطالعه از 

های آماری با در نظر گرفته شد. کلیه بررسی ≥05/0Pدار نیز.سطح معنی شد استفاده نیتمر از بعد و

 جام گرفت.ان 16نسخه   SPSS/Winافزار استفاده از نرم

 

 یافته ها

الگوی تغییرات وزن ، در شرایط قبل و بعد از مداخله های ورزشی در گروه های کنترل و تمرینات هوازی 

نتایج  طرفهنتایج آزمون تحلیل واریانس یکارائه شده اند. در شرایط قبل از اجرای مطالعه،  1در جدول 

 . داردن( وجود P = 341/0داری )ف معنیاختلاوزن رت ها های پژوهش در بین گروه داد کهنشان 

 

 

 
1
Pellet 

2
  . RNA Stabilization reagent 50 mL 
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انحراف  ±: وزن بدن )گرم( در شرایط قبل و بعداز مداخله های تمرینی در گروه های مورد مطالعه )میانگین1جدول 

 استاندارد( 

 بعداز مداخله قبل از مداخله گروه

280 ± 13 کنترل  7 ± 370  

351± 17 تمرینات هوازی  15 ± 283  

   

داری سطح معنی  341/0  

ملاحظه می شود  تفاوت معنی داری در وزن بدن گروه هوازی در پیش و  1چنانچه در جدول شماره 

. ولی در گروه کنترل  به دلیل رژیم پرکالری شاهد افزایش (P<0001/0)پس از مداخله مشاهده می شود

 وزن در طول دوره تحقیق بوده ایم. 
مورد بعداز تمرین هوازی در گروه های    PI3K / AKT1 ه انسولین  و بیان : سطوح گلوکز ناشتا ، حساسیت ب2جدول 

 انحراف استاندارد( ±مطالعه )میانگین

 Pمقدار  PI3K AKT1 به انسولین حساسیت (mg/dlگلوکز ناشتا ) مرحله تحقیق گروه

 <0001/0* 67/2 ± 32/1 24/2± 35/0 0/09 ± 0/56 191 ± 21 بعداز تمرین هوازی

       

 <0001/0*   1 1 0/09 ± 0/42 302 ± 15 - کنترل

 ≥P 05/0سطح معنی داری 

سطوح گلوکز ناشتا های پژوهش در ، بین گروهدادنتایج نشان مشاهده می شود   2چنانچه در جدول 

و کاهش معنی دار گلوکز ناشتا را در گروه هوازی نسبت به گروه کنترل   داری وجود دارداختلاف معنی

و  وجود دارد داریاختلاف معنی به انسولین میزان حساسیتهای پژوهش در بین گروهدند و تایید نمو

(. P<0001/0نسبت به گروه کنترل منجر شد) به انسولین تمرین هوازی به افزایش معنی دار حساسیت

داری  وجود اختلاف معنیPI3K / AKT1های پژوهش در بیان دهد، بین گروهنتایج نشان می همچنین

(  P=043/0را  درگروه هوازی  )PI3K / AKT1به طوری که افزایش معنی دار بیان  (P=032/0ارد)د

 (. P<0001/0نسبت به گروه کنترل تایید نمود. )
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 در گروه هوازی بعداز تمرین PI3Kو AKT1نمودار تغییرات حساسیت به انسولین، گلوکز ناشتا ،  -1شکل 

 

 بحث و نتیجه گیری

و حساسیت   PI3K / AKT1 م تحقیق حاضر بررسی  اثر یک دوره تمرینات هوازی بر بیانهدف از انجا

انسولین در هپاتوسیت های کبدی رت های ویستار چاق بوده است و با توجه به عنوان تحقیق میی تیوان   

 جدیدی طیف با مختلف تاجوامع شده باعث زندگی شیوه در تغییرات اخیر، های سال دربیان داشت که 

 جدی مشکل یک عنوان به چاقی که طوری ،شوند مواجه چاقی و وزن اضافه یعنی ای تغذیه اختلالات از

 فراگییر  چاقی حرکتی، فقر گسترش و حاضر قرن در تکنولوژی پیشرفت با .است گردیده مطرح سلامتی

 ییک  از بییش  دنییا  در اسیت  زده تخمیین  جهانی بهداشت سازمان .است یافته کاهش چاقی سن و شده

 6در مطالعه حاضر، . دارد وجود 27 از بالاتر بدنی توده نمایه وزن اضافه دارای یا و چاق بزرگسال لیاردمی

جلسه در هفته با کاهش سطوح گلوکز ناشتا در رت های چاق منجر شید.   5هفته تمرین هوازی به تعداد 

ینی مختلف را بر سطوح این یافته ها در حالی گزارش می شود که برخی مطالعات عدم تاثیر متدهای تمر

گلوکز در جمعیت های چاق گزارش نموده اند. به طوری که در تنیاقض بیا یافتیه هیا مطالعیه حاضیر، در       

 VO2maxدرصید   80تا  60هفته تمرین هوازی با شدت  6مطالعه ای عدم تغییر گلوکز ناشتا به دنبال 

 قیی ازتحق آمیده  بدسیت  جینتاور، (.بر خلاف یافته های مذک1997گزارش شده است)لایتنبرگ و دیگران 

.  از آن جمله تحقیق با عنوان تاثیر تمرینات باشدیم همراستا نهیزم نیدرا قاتیتحقی برخ جینتا با حاضر

 2در بطن چپ موش ها به دیابت نیوع    mTORc1و    AKT1ژنهایهوازی بر روی بییان  

( 2020و همکیاران  میرسپاسیی   بوده است که نتایج آن با تحقیق حاضیر همسیو بیوده اسیت)    
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هفته تمرین هوازی در ترکیب با رژیم غیذایی بیه کیاهش معنیی دار گلیوکز       12همچنین در مطالعه ای، 

(. در ییک مطالعیه ،   2004همراه با افزایش آدیپونکتین در زنان چاق غیر دیابتی منجر شد)شو و دیگیران  

ز خون در آن دسته از بیمارانی که بیا  ماه تمرین هوازی و مقاومتی، بهبود بالاتر در سطوح گلوک 6متعاقب 

در تحقیق نشان داده شد که  (. 2009شدت بیشتری فعالیت داشتند مشاهده شد )گلنس و دیگران 

همیراه بیا     PI3K / AKT1تمرینات هوازی می تواند باعث فعال شدن مسییر سییگنال   

(. 2018گردییده اسیت )چوییان و همکیاران      PCOSدر میوش هیای    5ɑ کاهش بییان  

 خیون  قنید  وکنتیرل glut4 ی رو مختلیف ی هیا  شیدت  در نیتمیر  هفتیه  8 اثراتی بررس زینی قیتحقدر

پایین و زیاد میوثر  ی ها شدت با نیتمر هردو داد،اگرچه نشانی ابتیردیغ وچاق چاقی ابتیدی ها درموش

 گلوکزخیون  سیطح  کیاهش  دری داری معنی  بهبیود  بالاسیبب  شیدت  بای نیتمر برنامه کنی،لواقع شده اند

بر پایه شواهد بالینی، کاهش  .(2015)کان ها و دیگران است شده کنترل گروه رفعالیغ افراد با سهیقادرم

در سطوح گلوکز ناشتا متعاقب تمرینات ورزشی و یا سایر محرك ها احتمالا ریشه در مقاومت انسولین یا 

یییرات گلیوکز متعاقیب    عوامل موثر در آن دارد. از این رو، در خصوص ارائه مکانیسیم هیای عهیده دار تغ   

مداخلات درمانی، اولین ساز و کاری که به آن اشاره می شود ، مقاومت انسولین است. بر پایه ایین یافتیه   

ها، کاهش سطوح گلوکز را شاید بتوان به کاهش مقاومت انسولین در پاسخ بیه تمرینیات هیوازی نسیبت     

در مطالعه حاضر را شیاید هیم بتیوان بیه     داد. بهبود سطوح گلوکز خون در پاسخ به پروتکل های تمرینی 

بهبود نیمرخ التهابی در رت های مورد مطالعه نسیبت داد. چراکیه مطالعیات بیالینی افیزایش اخیتلال در       

عملکرد انسولین در سطوح بافت هدف یا به عبارتی مقاومت انسیولین و همچنیین هایپرگلیسییمی را بیه     

باعث تقویت مهار تولیید   APPL1گردیده است که مشخص نوعی به التهاب سیستمیک نسبت داده اند. 

در میوش میی شیود کیه مقاومیت بیه        Aktانسولین تولید گلوکز و کاهش دیابت از طریق فعیال سیازی   

باعث افزایش  APPL1است. پروتئین آداپتور آندوسومال  2انسولین کبدی مهمترین عوارض دیابت نوع 

انسیولین از برنامیه گلوکونئوژنییک. فعیال سیازی      حساسیت به انسولین کبدی می شود بیا تقوییت مهیار    

 APPL1و سرکوب گلوکونئوژنز در هپاتوسیت ها با بیان بیش از حد  Aktانسولین تحریک شده توسط 

 8با این وجود، اگرچه در مطالعه رودولفو و همکیاران نابود می شود.  APPL1افزایش می یابد، اما توسط 

در همراه با کاهش معنی دار تیری گلیسیرید و کلسیترول      AKT1هفته تمرین مختلف به افزایش بیان 

رودولفو و تام رت های چاق منجر شد اما اثیر آن روی مقاومیت انسیولین و گلیوکز گیزارش نشیده اسیت)       

در پاسیخ بیه     PI3K / AKT1 (،این امکان نیز وجود دارد که تغییر در فعالییت ییا بییان   2015دیگران 

ر سایر فاکتورهای رونویسی موثر در مسیرهای سیگنالینگ انسولین بیه  تمرینات ورزشی  به واسطه تاثیر ب

کاهش مقاومت انسولین یا بهبود نیمرخ گلیسیمیک منجر شود. در این زمینه، مشخص شده اسیت اسیت   

هموستاز انرژی و متابولیسم گلوکز و چربیی را در بافیت هیای      PI3K / AKT1که مولفه های ژنتیکی 
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(. بیه طیوری کیه ارتبیاط     2003و بافت چربی متاثر می کنند)داول و دیگران هدف نظیر عضلات اسکلتی 

بین سطوح پروتئین و بیان آن ها با نیمرخ چربی و مقاومت انسولین بارها گزارش شیده اسیت از طرفیی،    

برخی مطالعات بهبود بیان ژن های موثر در هموستاز گلوکز و چربی را در پاسخ به مکمل سازی یا تغیییر  

یی یا ترکیب آن ها با فعالیت ورزشی در گونه های چاق گزارش نموده اند که از اثر محرك هیای  رژیم غذا

 که داشتند ( بیان2012همکاران ) و کلوتینگبیرونی بر بیان ژن در جمعیت های چاق حمایت می کند. 

 در لابیا  سیطوح  و اسیت  چربی بافت در ژن بیان قوی و کننده مهم تعیین واقع در انسولین به حساسیت

 متابولیسیم  کیاهش  و انسیولین  به حساسیت کاهش به در پاسخ جبرانی سازوکار یک واقع در چاق افراد

)کلوتینیگ و   دادنید  نسیبت  ورزش از ناشیی  انسیولین  حساسیت به افزایش به را گلوکزمی باشد،  که آن

 از چهار پس رمس واسپین سطح که نمودند مشاهده ( 2010 ) همکاران اوبرباخ والبته  (.2012دیگران 

 حساسییت  از مسیتقل  واسیپین  کیه تغیییرات   داشیتند  بیان ن ها آ می یابد کاهش ورزشی تمرین هفته

 ورزشیی معرفیی   تمیرین  از ناشیی  اکسایشیی  اسیترس  شیرایط  به وابسته آن را تغییرات و است انسولین

 حساسییت  افزایش یرنظ تغییرات فیزیولوژیکی به مولکولی تغییرات این(. 2010کردند)اوبرباخ و دیگران 

 شیود  میی  منجیر  چربیی بیدن   بیدون  ییا  چربی توده تغییرات از مستقل کاهش هایپرگلیسمی و انسولین

 بیه  ورزشی فعالیت به انسولین حساسیت پاسخ که دارند می اظهار علمی منابع(.2014پائولی و دیگران )

 افزایش علیرغم(. 2010یگران )بوسیدا و د است وابسته اسکلتی عضلات در آدیپونکتین های گیرنده بیان

 تأییید  در .مانید  تغیییر  بیدون  انسولین حساسیت ورزشی، آزمون به پاسخ در سرم آدیپونکتین دار معنی

 حساسییت  تغیییر  عیدم  نییز  دییابتی  غییر  و دییابتی  افراد روی دیگری مطالعه حاضر، مطالعه های یافته

 تغیییرات  مسیتقل  ارتباط یا سرم آدیپونکتین در تغییرات علیرغم ورزشی فعالیت به پاسخ در را انسولین

 اغلیب  (. 2007)ویویان و دیگیران  اسیت  نمیوده  گیزارش  ورزشیی  فعالییت  بیه  پاسخ در یکدیگر از ها آن

 فعالییت  بیه  پاسیخ  در هیا  آن تغیییرات  بین دار معنی ارتباط یا انسولین حساسیت افزایش که مطالعاتی

 فعالیت نه هستند وزن کاهش با همراه مدت طولانی رینیتم برنامه به مربوط اند نموده گزارش را ورزشی

 ، ورزشیی  فعالییت  بیه  انسولین حساسیت پاسخ که میرسد نظر به بنابراین، ای، جلسه یک یا مدت کوتاه

 بیا  انسولین .آنی ورزشهای تا است وابسته وزن کاهش با همراه مدت طولانی ورزشی فعالیتهای به بیشتر

I،PIP21 (PI3K)  کلاس کیناز 3-کردن فسفواینوزیتید فعال
2را به     

PIP3 واسطه و می کند تبدیل 

PDK1 ,نظیر دیگری سیتوزولی های
3
  AKT4   5

AS160  و پروتیین کینازهایC   اتیپیکال را فعال می

مولکیول   از کیدام  هیر  ترکیب شییمیایی  یا بیان میزان در تغییر بروز( 2011کند)بالاماتسیاس و دیگران 

 
1 Phosphatidylinositol bisphosphate 
2 Phosphatidylinositol trisphosphate 
3Phosohoinositide dependent  
4 Protein kinase B 
5 actvating protein Rab-GTPase 
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 از بسییاری  در طبیعیی  باشد. در حالت دخیل بیماری بروز در می تواند این مسیر در هکنند شرکت های

گوانین  نوکلئوتید عامل تعویض شدن فعال به PI3Kفعالیت ، اسکلتی های عضلات سلول نظیر ها سلول

GEF برای Rac1
1
    GTPase  های کوچک خانوادهRho  هفتیه  6 رسید  میی  نظیر  بیه  می انجامد 

 فاکتورهیای  بییان  میزان با تواند می نیز عامل این و است همراه PI3K بیان افزایش با استقامتی تمرین

 نییز  همکیاران  و ناتیان  مطالعیه  در که ای گونه به .باشد ارتباط در PI3K/AKT/eNOS  مسیر در درگیر

طوری که  به است ارتباط در PI3K پروتئین بیان افزایش با هوازی تمرین اثر در که بود این بیانگر نتایج

ارتباط بین سطوح پروتئین و بیان آن ها با نیم رخ چربی و مقاومت انسولین بارها گزارش شده اسیت . از  

طرفی، برخی مطالعات بهبود بیان ژن های موثر در هموستاز گلوکز و چربی را در پاسخ به مکمیل سیازی   

اق گیزارش نمیوده انید کیه از اثیر      یا تغییر رژیم غذایی یا ترکیب آن ها با فعالیت ورزشی در گونه های چ

محرك های بیرونی بر بیان ژن در جمعیت های چاق حمایت می کند. در این زمینه، شواهد در خصیوص  

(.در ییک  2017)ناتیان و دیگیران   محیدود اسیت.    PI3Kترکیب تمرینات ورزشی و رژیم غذایی بر بییان  

تحقیق می توان چنین بیان داشت کیه  نتیجه گیری کلی از تحقیق حاضر و با توجه به ضرورت و اهمیت 

تمرینات هوازی به شکلی که در این مطالعه انجام گردید و همچنین با در نظر گرفتن شرایط تحقیق از  6

جمله خصوصیات رت های ویستار که با رژیم غذایی خاصی چاق شدند و همچنین با توجیه بیه شیدت و    

عنی دار گلوکز ناشیتا در رت هیای ویسیتار چیاق     به کاهش ممدت تمرینات انجام شده ، تمرینات مذکور 

در بافیت کبیدی     و حساسیت انسولین AKT1 /PI3K منجر می شود. و از طرفی منجر به افزایش بیان

 رت های ویستار چاق می گردد

 منابع 

o  تاثیر یک دوره  (. 1395.)ك ،باعثی ،  .ا .ع ،رواسی ، .سی ،چوبینه ،   ، ر.سوری ،  .م ،رشیدی

و سطوح انسولین و گلیوکز در پیانکراس رت هیای دییابتی      MTNR1B تمرینات هوازی بر بیان ژن

 11نیکوتین آمید، مجله دانیش و تندرسیتی در علیوم پاییه پزشیکی ، سیال       -شده با استرپتوزوتوسین

 .  40-48،  3شماره 

o مجلۀ  ایران، در آن ادارة و چاقی شیوع بر مروری (  1392 ) باقر لاریجانی، عذرا؛ ملاذی، طباطبایی 

 . 357-374 ص ،5ش ، 12 دورة .ایران لیپید و دیابت

o ینازها و تئ، ماتریکس متالوپرو14-3-3بررسی نقش (. 1390)ب.  ،، لاریجانی.ع.س ،مهاجرانی

 .40-53( :1) 11ایران. مجله دیابت و متابولیسم  .ها در پاتوژنز زخم پای دیابتی های آن مهارکننده

o ،دانش عملکرد ریوی بر چاقی تأثیر  .( 1391) .ح مجتهدی،.،ر کلیشادی، .،م گارگرفرد، .،ع مهرابی 

 . 1-9 ، 183 ش ، 30 دورة اصفهان، شهرستان راهنمایی دورة دختر آموزان

 
1 Ras-related C3 botulinum toxin substrate 1 

https://www.magiran.com/author/%d9%85%d8%ad%d9%85%d8%af%20%d8%b1%d8%b4%db%8c%d8%af%db%8c
https://www.magiran.com/author/%d8%b1%d8%ad%d9%85%d8%a7%d9%86%20%d8%b3%d9%88%d8%b1%db%8c
https://www.magiran.com/author/%d8%b3%db%8c%d8%b1%d9%88%d8%b3%20%da%86%d9%88%d8%a8%db%8c%d9%86%d9%87
https://www.magiran.com/author/%d8%b9%d9%84%db%8c%20%d8%a7%d8%b5%d8%ba%d8%b1%20%d8%b1%d9%88%d8%a7%d8%b3%db%8c
https://www.magiran.com/author/%da%a9%d8%a7%d8%b8%d9%85%20%d8%a8%d8%a7%d8%b9%d8%ab%db%8c
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