
 

 

   

 

 

Journal of Sport in Biomotor Sciences  
 

Homepage:http://sbs.hsu.ac.ir P- ISSN: 2228-723X 

E- ISSN: 3041-959X 
 

 

The effect of resistance training on the AMPK-mTORC1-

P70S6K1 signaling pathway in adipose tissue of obese mice 

with type 2 diabetes 

 

 

Reyhaneh Gholami1 , Sadegh Cheragh-Birjandi 2* , Najmeh Rezaeian 3 , Ali Yaghoubi 4 , Mohsen 

Tavakoli 5  
 

1. Ph.D Candidate, Department of Physical Education and Sport Sciences, Bojnourd Branch, Islamic Azad University, Bojnourd, Iran. 

reyhangholami668899@gmail.com 

2. Corresponding Author, Assistant Professor, Department of Physical Education and Sport Sciences, Bojnourd Branch, Islamic Azad 

University, Bojnourd, Iran. s_birjandi2001@yahoo.com 

3. Assistant Professor, Department of Physical Education and Sport Sciences, Bojnourd Branch, Islamic Azad University, Bojnourd, Iran. 

rezaeian.n@gmail.com 

4. Assistant Professor, Department of Physical Education and Sport Sciences, Bojnourd Branch, Islamic Azad University, Bojnourd, Iran. 

yaghoubiali65@gmail.com 

5. Assistant Professor, Department of Physical Education and Sport Sciences, Bojnourd Branch, Islamic Azad University, Bojnourd, Iran. 

mohsentavakoli@gmail.com 

 Article Information                   Abstract 

Article type: Research Article 
Introduction and Purpose: The use of exercise training to correct metabolic 

disorders and treat diseases has become widespread. This study aimed to 

investigate the effect of eight weeks of resistance training on the expression of 

AMPK, mTORC1, and P70S6K1 genes in the adipose tissue of obese diabetic male 

mice. 

Materials and Methods: Eighteen healthy male Wistar rats, averaging eight weeks 

in age and weighing 187.5 ± 9.37 g, were fed a high-fat diet for eight weeks. Six 

rats were designated as the obese control (OC) group, while the remaining twelve 

were induced to develop diabetes after the eight-week high-fat diet. Type 2 diabetes 

was induced via intraperitoneal injection of streptozotocin. The diabetic male rats 

were then divided into two groups of six: the diabetic control (DC) group and the 

diabetic resistance training (RT) group. Resistance training, performed five days a 

week at an intensity of 50 to 120% of body weight, was conducted over the eight 

weeks. Real-time PCR was employed to measure the expression levels of AMPK, 

mTORC1, and P70S6K1 genes in adipose tissue. One-way analysis of variance and 

Tukey's post hoc test were utilized to assess differences between groups, with a 

significance level set at P < 0.05. 

Results: The results indicated a significant difference among the groups 

concerning the expression of AMPK, mTORC1, and P70S6K1 genes in the adipose 

tissue of male mice (P = 0.001). Tukey's post hoc test revealed that the expression 

of these genes in the adipose tissue of the DC group was significantly reduced 

compared to the OC group (P = 0.001). Additionally, a significant increase in the 

expression of the aforementioned genes was observed in the RT group compared 

to the DC group (P = 0.001). Furthermore, the DC group exhibited significant 

increases in weight and insulin resistance compared to the OC group. In contrast, 

resistance training significantly reduced both weight and insulin resistance in obese 

diabetic mice (P = 0.001). 

Conclusion: Resistance training can be considered an effective strategy for 

improving the expression of AMPK, mTORC1, and P70S6K1 genes, thereby 

reducing disorders related to overweight, obesity, and type 2 diabetes. 
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Extended Abstract   

Introduction and Aim 
A significant increase in type 2 diabetes and obesity is 

observed in many countries, leading to a global public 

health crisis that not only affects individuals' quality 

of life but also imposes a substantial burden on 

healthcare systems and economies. Obesity is 

associated not only with type 2 diabetes but also with 

cardiovascular and musculoskeletal diseases, as well 

as certain types of cancer. Adenosine monophosphate-

activated protein kinase (AMPK) is a key regulator of 

metabolism and a well-known target for treating 

metabolic diseases such as type 2 diabetes. In recent 

years, it has been shown that one of the main 

downstream signaling pathways regulated by AMPK 

is the mammalian target of rapamycin (mTOR). 

Interestingly, like AMPK, the serine/threonine kinase 

mTOR plays a crucial role not only in controlling cell 

growth and proliferation but also in metabolism. 

Structurally, mTOR exists in two multi-protein 

complexes, mTORC1 and mTORC2, each with 

distinct functions. mTORC1 regulates mRNA 

translation, leading to the activation of its downstream 

protein, ribosomal protein S6 kinase 1 (P70S6K1). 

The mTORC1 signaling pathway and its critical 

proteins, including AMPK, mTOR, and P70S6K1, are 

vital for protein synthesis. Type 2 diabetes may cause 

disruptions in the mTORC1 pathway, such as impaired 

insulin secretion and reduced protein synthesis. Given 

that the precise effects of resistance training on the 

insulin signaling pathway and the mTORC1 signaling 

pathway in individuals with diabetes are not yet well-

understood, the present study aimed to determine the 

effect of eight weeks of resistance training on the gene 

expression of AMPK, mTORC1, and P70S6K1 in the 

adipose tissue of obese diabetic rats. 

Materials and Methods 
Eighteen healthy male Wistar rats, with an average age 

of eight weeks and an average weight of 187.5 ± 9.37 

g, were purchased from the Razi Vaccine and Serum 

Research Institute in Mashhad. The samples were 

housed under controlled laboratory conditions at a 

temperature of 25 ± 3°C, a 12:12 hour light-dark cycle, 

and a humidity of 35-55%. A one-week 

acclimatization period was provided for the rats to 

adapt to the laboratory conditions and a specific diet. 

For eight weeks, the rats were fed a high-fat diet (60% 

fat, 20% carbohydrate, and 20% protein). The Lee 

Index was used to assess the degree of obesity, with 

values above 310 considered obese. Six of the obese 

rats were randomly assigned to the Obese Control 

(OC) group. The remaining 12 obese rats underwent 

diabetes induction and were then divided into two 

groups of six: Diabetic Control (DC) and Resistance 

Training (RT). The RT group performed the training 

protocol for eight weeks. To induce type 2 diabetes, a 

high-fat diet was administered for eight weeks, 

followed by an intraperitoneal injection of freshly 

prepared streptozotocin (STZ) solution (50 mg/kg) 

dissolved in a citrate buffer (pH=4.5) at a dose of 25 

mg/kg. The OC rats received an equivalent volume of 

citrate buffer. The resistance training program 

consisted of eight weeks of climbing a 1-meter ladder 

with 36 rungs at an 85-degree incline. Each session 

comprised three sets of five repetitions, with a one-

minute rest between repetitions and a two-minute rest 

between sets. The exercise was performed with 

weights attached to the rats' tails. In the first week, the 

attached weight was 50% of their body weight, which 

was gradually increased by 10% each week, reaching 

120% of their body weight in the final week. Forty-

eight hours after the last training session, the rats were 

anesthetized using an intraperitoneal injection of 

ketamine (100 mg/kg body weight) and xylazine (10 

mg/kg body weight). The abdominal cavity was then 

carefully opened, and after locating the subcutaneous 

adipose tissue, a suitably sized section was excised. 

Molecular tests using the qRT-PCR method were 

performed to measure changes in the gene expression 

of AMPK, mTORC1, and P70S6K1. 

Findings 
Data analysis using a one-way analysis of variance 

(ANOVA) revealed a significant difference in the gene 

expression of AMPK, mTORC1, and P70S6K1 in the 

adipose tissue of male rats among the study groups 

(p=0.001). Tukey's post-hoc test indicated a 

significant decrease in the gene expression of AMPK, 

mTORC1, and P70S6K1 in the adipose tissue of male 

rats in the DC group compared to the OC group 

(p=0.001). A significant increase in the expression of 

these genes was observed in the RT group compared 

to the DC group (p=0.001). 

Conclusion 
Resistance training, by improving the 

AMPK/mTORC1/P70S6K1 signaling pathway, may 

be considered an effective strategy for mitigating 

disorders associated with overweight, obesity, and 

type 2 diabetes. 
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 چکیده   اطلاعات مقاله 

 

 
رواج    هایماریو درمان ب  کی جهت رفع اختلالات متابول  یورزش  نات یاستفاده از تمر    :مقدمه و هدف

  ، AMPK یهاژن  ان یبر ب ی مقاومت نیهشت هفته تمر ریتأث یاست. هدف از مطالعه حاضر بررس افتهی
mTORC1 و P70S6K1 نر بود.  یابتیچاق د یهاموش  یدر بافت چرب 

  نیانگیهشت هفته و م یسن  نیانگیبا م ستارینر سالم نژاد و ییسر موش صحرا ۱8 :هامواد و روش

سر در گروه کنترل   6کردند.    ه یپرچرب تغذ  غذای   از   هفته  هشت  مدت   به  گرم  ۵/۱87  ±  ۳7/9وزن  
 یپرچرب مورد القا  ییغذا  میرژتحت  پس از هشت هفته    واناتی ح  نیسر از ا  ۱۲تعداد  ( و  OCچاق )

برا  ابتید گرفتند.  تزر  ابتید  جادیا  ی قرار  از  دو  درون صفاقینوع  استفاده شد.    نیاسترپتوزوتوس  ی ق 
تا  یابتینر د  یهاموش به دو گروه شش  و دDC)  یابت یشامل گروه کنترل د  یی شده    نیتمر  ی ابتی( 
درصد از وزن بدن( به مدت هشت   ۱۲0تا  ۵0)با شدت یمقاومت ناتیشدند. تمر می( تقسRT) یمقاومت

  P70S6K1و    AMPK  ،mTORC1  یهاژن  انیب  یریگاندازه   یهفته و پنج روز در هفته اجرا شدند. برا 
و    راههکی  انسیوار  لیتحل  یاستفاده شد. از روش آمار  Real Time-PCRاز روش    ی در بافت چرب

 استفاده شد. P<0۵/0 یداری ها در سطح معنگروه نیاختلاف ب نییجهت تع یتوک یبیآزمون تعق

  AMPK  ،mTORC1  یهاژن  انیمطالعه حاضر در مورد ب  یهاگروه  نینشان داد که ب  جینتا    :هایافته

(. استفاده از آزمون P=00۱/0وجود دارد )  یداری نر تفاوت معن  یها موش   یدر بافت چرب  P70S6K1و  
  یدر بافت چرب  P70S6K1و    AMPK  ،mTORC1  یهاژن  انی ب  داریکاهش معن  انگریب  یتوک  یبیتعق

مذکور   یهاژن  انیب داریمعن شی(. افزاP=00۱/0بود ) OCنسبت به گروه  DCدر گروه  رن یهاموش
مقاومت  وزن و  دار  همچنین افزایش معنی  (.P=00۱/0مشاهده شد )  DCنسبت به گروه    RTدر گروه  

وزن  دار تمرینات مقاومتی سبب کاهش معنی شده و مشاهده  OC نسبت به    DC به انسولین در گروه 
 . (P=00۱/0)گردید های چاق دیابتی مقاومت به انسولین موش و 

  تواندی م،  P70S6K1و    AMPK  ،mTORC1  یهاژن   ان یبهبود ببا    ی مقاومت  ناتیتمر  گیری:نتیجه

نوع دو در نظر    ابتیو د  یکاهش اختلالات مرتبط با اضافه وزن و چاق  نهیدر زم  یعنوان راهکار موثربه 
 گرفته شود. 

پروتئ  ابتید  ، یمقاومت  نیتمر  :یدیکل  یهاواژه دو،  ادنوز  نازیک  نینوع  توسط  شده  مونو    نیفعال 

 ۱-نازیک S6 یبوزومیر نیپروتئ ،۱ نیسی هدف پستانداران کمپلکس راپاما فسفات،
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  مقدمه

د  شیافزا توجه  چاق  (T2DM)   دونوع    ابتیقابل  در    یو 
منجر به  موضوع    نیو اشود  مشاهده میاز کشورها    یاریبس

  ت یفیکه نه تنها بر ک  شده  یجهان  یبحران بهداشت عموم  کی
تأث  یزندگ توجه یم  ریافراد  قابل  بار  بلکه  بر   یگذارد  را 

م  یبهداشت  یها مراقبت  یهاستمیس وارد  اقتصاد  کند.  یو 
د  ه ن  یچاق با  ب  دو نوع    ابتیتنها  با   یقلب  یهایماریبلکه 

ها مرتبط است و  سرطان  ی و برخ  ی عضلان  ی اسکلت  ،یعروق
افزا  نیهمچن به  کاهش   یپزشک  یها نهیهز  شیمنجر  و 

بافت  عنوان رشد اضافی  چاقی به  .(۱)گردد می  ی زندگ تیفیک
ها در نتیجه افزایش اندازه و تعداد  یا آدیپوسیت( AT) 1ی چرب

است  سلول شده  تعریف  چربی  چرب.  (۲)های   کی  یبافت 
اصل  میتنظ ب  سمیمتابول  یکننده  و  سلامت  است.    یماریدر 

چرب در زمان  یدهایاس یجداساز ینقش برجسته بافت چرب
انرژ آزادساز  یمازاد  طر  یدهایاس  یو  از    ندیفرآ  قیچرب 

ن  زیپولیل زمان  انرژ  ازیدر  است  یبه  ورزش  مانند  .  (۳)  بالا، 
مس در  م  کیمتابول  یرسانامیپ  رهاییاختلال  از    تواندی بدن 

به د  یاصل  لیدلا و مولکول  ابتیابتلا  و مسباشد    رهای یها 
متابولامیپ اختلالات  در  مؤثر  ا  کیرسان  نقش    نه یزم  نیدر 

توسط   .(۴)  دارند  یابرجسته شده  فعال  کیناز    پروتئین 

 ی د یکننده کل  میتنظ  ک( ی AMPK)  2ادنوزین مونو فسفات

 ی هایماریدرمان ب یهدف شناخته شده برا کیو  سمیمتابول
 غلظــت   ــشیافزا  .(۵)  استدو  نوع    ابتیمانند د  کیمتابول

AMPK   ــشیافزا  سبب    GLUT4  در ســطح ســلول و
 ــتیو در نها  ینیانســول  تیحساســ  ــشیافزا  ــنیهمچن

ب در  خــون  گلوکــز  ســطح  کنتــرل    مــارانیبهبــود 
  سم یمتعدد متابول  یندهایفرآ  AMPK  .(6)  شــودیم  یابتــید

سطح    یسلول حفظ  طر  یسلول   ATPمانند  از    میتنظ  ق یرا 
 ،یاتوفاژ  ز،یکولیچرب، جذب گلوکز، گل  یدهایاس  ونیداسیاکس

انسول  تیو حساس  یتوکندریم  ب یو تخر  وژنزیب  م یتنظ  نیبه 
مانند    ک،یآنابول  یندهایفرآ  AMPK  ن، یکند. علاوه بر ایم
  ده یا  نیها از اافتهی  نیکند. ایرا مهار م  نیو سنتز پروتئ  پوژنزیل

که  یم  تیحما حمیتنظ  کی   AMPKکند    ی اتیکننده 
اند  حال، مطالعات نشان داده  نیاست. با ا  یسلول  سمیکاتابول

 
1.  Adipose tissue 
2.  Adenosine Monophosphate-Activated Protein Kinase  
3.  Mammalian (or mechanistic) target of rapamycin 
4.  Mammalian target of rapamycin complex 1 
5.  Messenger ribonucleic acid 
6.  P70 ribosomal S6 kinase 1 
7.  RPS6KB1 Ribosomal Protein S6 Kinase B1 
8.  UNC-51-like kinase-1 and 2 

طور    ممکن است آن  یدر هموستاز سلول   AMPKکه نقش  
های سالدر    .(7)  جهته نباشد  کیشد    یکه در ابتدا تصور م

که  اخیر است  داده  نشان  مس  ی کی،   ی ده  گنالیس  یرهایاز 
هدف    شود،  یم  میتنظ  AMPKکه توسط    یدست  نییپا  یاصل

راپامایسین  است،  (  mTOR)  ۳پستانداران  توجه  جالب  است. 
در    تنهانه    نازیک  نیترئون  /نیسر  AMPK  ،mTORمانند  

تکث و  رشد  متابول  ، یسلول  ریکنترل  در  نقش    زین  سمیبلکه 
ها در شناسایی ژن   چشمگیری  هایپیشرفت.  (8)دارد    یدیکل

مسیرهای و   و  چاقی  بیماری  فرآیند  در  درگیر  سیگنالینگ 
این عوامل مهم مسیر    دیابت وجود   mTOR دارد؛ یکی از 

نشانه  متنوعیک مجموعه    که  است های زیست محیطی  از 
تغذیهسیگنال  مانند و وضعیت  رشد  فاکتور  برایهای  را    ای 

سلولهدایت   رشد  میمستقیم  ادغام  یوکاریوتی  . کندهای 
mTOR    از نظر ساختاری به شکل دو کمپلکسmTORC1۴ 

ها به صورت  وجود دارد که هر یک از کمپلکس  mTORC2و  
دارند. مجزایی  عملکرد های  و  تشکیل شده  پروتئینی   چند 

mTORC1     ترجمهmRNA
منجر به  و    (9)  کردهرا تنظیم    5

  پروتئین ریبوزومی  یعنیخود    دستنییپا نیپروتئ  شدن  فعال

 S6۱6-کیناز  (P70S6K1)  واقع (۱0)شود  می در   .
P70S6K1    عنوان مس  قسمتیبه   نگیگنالیس  ریاز 
mTORC1  است که   نازیک  نیپروتئ  کی  نیپروتئ  نیاو    است

ژن توسط  انسان   ۱B7-نازیک  S6  یبوزومیر  نیپروتئ  در 
است  یکدگذار  و   AMPK  ،mTORC1.  (۱۱)  شده 

Ulk1/28 پستانداران هستند  یاتوفاژ میدر تنظ یاتیح یاجزا
فعال متقابل  طور  به  تعد  گریکدی  تیکه  کنند. ی م  لیرا 

AMPK  ،را   یسلول  سمیکه متابول  یدیکل  یحسگر انرژ  کی
انرژ  یبرا هموستاز  افزا  کند،یم  میتنظ  یحفظ    شیباعث 

بشودیم  یاتوفاژ  کننده میتنظ  کی،  mTORC1  رعکس،. 
س  یاصل که  مغذ  یهاگنالیرشد  مواد  بودن  و    یموجود 

و از    شودیمهار م  کند،یم   کپارچهی رشد را حس و    یفاکتورها 
پروتئ سنتز  فسفور  نیجمله،  با  آن،    یسوبسترا  ونیلاسیرا 

P70S6K1  استرس،    طی. تحت شراکندی م  جیتروAMPK  
فعا سرکوب    Ulk1  یسازلبا  را   یاتوفاژ  mTORC1و 

 ن یمنجر به بلوک در سنتز پروتئ  جهیکند که در نتیم  کیتحر
ورزشی   .(۱۲)  شودیم   ر یغ  درمان  کیعنوان  به   تمرینات 
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ورزش،  .  شودیم  هیتوص  یابتیافراد د  یدر دسترس برا  ییدارو

 ی رهای(، با مداخله در مسFBSهمراه با کنترل قند خون ناشتا )
عملکرد    ،یپرتروفیو ه  بروزیمختلف مانند آپوپتوز، ف  کیپاتولوژ

دیابت نوع در برابر    یبخشد و اثرات محافظتیقلب را بهبود م
  ی ستم یچند س  یایمزا  لیبه دل  . تمرینات مقاومتی(۱۳)  دارد  دو

اسکلت خاص  به    مارانیب  ی برا  ی عضلان  یو    T2DMمبتلا 
ممکن   یمقاومت  تمرین  ن، یکرده است. علاوه بر ا  دایپ  تیاهم

  T2DMمبتلا به    مارانی در ب  دیمف  ی ورزش  یاستراتژ  کیاست  
  ی عضلان  عیقرار گرفتن در معرض از دست دادن سر  لیبه دل

همراه    یهایماریب  ریو سا  ریخطر مرگ و م  شیکه با افزا  اشدب
است فزا.  مرتبط  مقاومت  یاندهیشواهد  ورزش  در    ی از 

 نیب  یهادستورالعمل   راًیمختلف وجود دارد و اخ  یهاتیجمع
استانداردها  ،یالملل جمله  انجمن    یپزشک  یهامراقبت  یاز 

  یرا برا  یبا هر شدت  ی( ورزش مقاومت ۲0۲۲)  کایآمر  ابتید
ها تیقدرت، تعادل و فعال  نیبهبود کنترل قند خون و همچن

    .(۱۴) کنندی م هیتوص
( همکاران  و  بررس(  ۲0۱۵بروک   ی سازگار  یبه 

 ی مقاومت  نیهفته تمر  ششو    سهدر    یعضله اسکلت  یپرتروفیه
پروتئ  یبرا طر  نیسنتز  از    نگ یگنالیس  ریمس  قیعضله 

mTORC1  پروتئ سطوح  ، mTOR  یهانیپرداختند. 
P70S6K1   داری مشاهده گیری شد ولی تفاوت معنیاندازه

).  (۱۵)نشد   همکاران  و  که  اما  (  ۲0۲۲فنگ  دادند  نشان 
 را   P70S6Kو    mTORسطوح  تمرینات هوازی و مقاومتی  

مطالعه دیگری نشان داد    .(۱6)  داد  ش یافزاهای نر  در موش
  ن یسی با استفاده از راپاما  mTOR  یخابکه مسدود کردن انتکه  

عضلان رشد  موش   ی ناش  ی از  در  انقباض  جلوگاز   ی ریها 
  ر یمس  کی  mTORC1که    رسدی به نظر م  ن،ی. بنابراکندیم

برا  ،یضرور تنها،  نه  پروتئ  میتنظ  یاگرچه   ن یسنتز 
به    یاسکلت  یهاچهیماه پاسخ  مقاومتی  در  است  تمرینات 

پروتئ  mTORC1  نگیگنالیس  ریمس.  (۱7)  ار یبس  یهانیو 
ا پروتئ  ریمس  نیمهم    و   AMPK  ،mTOR  ی هانیاز جمله 

P70S6K1  پروتئ  ن چنیهمو  مهم هستند  اریبس  نیدر سنتز 
ترشح  مانند    ییهااختلال  ممکن است  دونوع    ابتید  یماریب

  جاد یا  mTORC1  ریرا در مس  نیو کاهش سنتز پروتئ  نیانسول
اینکه  (۱۱)  کند به  با توجه    ناتیتمر  ت یهنوز ماه. همچنین 

مس  ریتأث  یبرامقاومتی   مس  نیانسول  یرسانامیپ  ریبر   ریو 

افراد  یبه خوب  mTORC1  نگیگنالیس مشخص    دیابتی  در 
هفته    هشت  ریتأث  نییحاضر تع  قیهدف از تحقلذا    نشده است

ژن بر  مقاومتی    نیتمر   و   AMPK  ،mTORC1  هایبیان 

P70S6K1  است ی ابتید  چاق  یها موشبافت چربی در. 

   شناسیروش 

  بود.   ی وانیو با استفاده از مدل ح  ی پژوهش از نوع تجرب  نیا
با توجه به دستورالعمل   واناتیتمام مراحل مربوط به کار با ح

واحد    ی اسلام  دانشگاه آزاد  یو مجوز معاونت پژوهش  یاخلاق
اخلاق   کد  با  بجنورد، 

IR.IAU.BOJNOURD.REC.1402.016     .شد انجام 
  ی سن  نیانگیبا م  ارستینر سالم نژاد و  ییسر موش صحرا  ۱8

  تو انستی   گرم از  ۵/۱87  ±  ۳7/9وزن    نیانگیهشت هفته و م
  ط یها در شراشدند. نمونه   دارییمشهد خر  یراز  یسرم ساز

 و  گرادسانتی   درجه  ۲۵±۳در دمای    یشگاهیشده آزما کنترل
  ۵۵تا    ۳۵ساعت و رطوبت    ۱۲:۱۲  ی کیو تار  یی روشنا  ۀچرخ

ها با  موش   یسازگار  یهفته برا   کیدرصد نگهداری شدند.  
آزماکنترل  طیشرا رژ  شگاهیشده  نظر    ییغذا  م یو  در  خاص 

شد. موش  گرفته  به  هفته  هشت  مدت  رژبه   ییغذا  میها 
 ه ی(، ته نیپروتئ  %۲0و    دراتیکربوه  %۲0  ،یچرب  %60)  پرچرب

  خورانده شد  یراز  یسرم ساز تویانست  یشده توسط پلت ساز
سوم وزن بدن )گرم(   شهی)ر  ۱ی از شاخص ل.  (۱8)  (۱)جدول  

)سانت  / بدن  ارز۱000( ضربدر  متری طول  برای    زانیم  یابی( 
مقاد  واناتیح  یچاق و  شده  عنوان  به   ۳۱0بالای    ریاستفاده 

از موش (۱9)  موش چاق در نظر گرفته شد های  . شش سر 
( قرار گرفتند.  OCطور تصادفی در گروه کنترل چاق )چاق به 
  ابت ید  یمورد القاهای چاق  سر باقیمانده از موش   ۱۲سپس  

تا  دوبه  و    گرفتند  قرار دیابتی شامل    ییگروه شش  کنترل 
(DC)،  نیتمر  دیابتی  ( و    میتقس  (RTمقاومتی  گروه  شدند 

ها موش .  را انجام دادند   ناتیبه مدت هشت هفته تمرتمرین  
  پرچرب را ادامه دادند.   یی غذا  میرژ  نات،یهمراه با انجام تمر

  چگونهیبدون هو دیابتی  مدت گروه کنترل چاق    نیا  یدر ط
   . شدند یدر قفس نگهدار ینیتمر

 

  

 
1. LEE Index 
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 . ترکیبات مواد غذایی 1 جدول

 رژیم غذایی پرچرب  ترکیبات

 گرم درصد 

 9/۳۴ 60 چربی 

 ۳/۲6 ۲0 کربوهیدرات

 ۲/۲6 ۲0 پروتئین 

 پرچرب  ییغذا میرژ اجزاء مواد غذایی

 گرم کیلوکالری  

 ۲00 800 کازئین 

 ۳ ۱۲ ال سیستین 

 0 0 نشاسته ذرت 

 ۱۲۵ ۵00 مالتود کسترین 

 8/68 ۵/۲7۵ ساکارز 

 ۵0 0 سلولز

 ۲۵ ۲۲۵ روغن سویا

 ۲۴۵ ۲۲0۵ چربی گوسفند 

 ۱0 0 ترکیبات مواد معدنی 

 ۱۳ 0 دی کلسیم فسفات 

 ۵/۵ 0 کربنات کلسیم 

 ۵/۱6 0 پتاسیم سیترات

 ۱0 ۴0 ترکیب ویتامین 

 ۲ 0 کولین بیتارتات 

 روش القاء دیابت  •
غذایی پرچرب به مدت    رژیـماز  دو    برای القای دیابت نـوع

هفته محلـول  هشت  تزریـق  سپس     ۱ن یاسترپتوزوتوس  و 

(STZ  )۵0  حل شده    بـر کیلـوگرم تازه تهیه شـدهگرم  میلی
صورت داخل صفاقی با   بـه  PH=۵/۴در بـافر سـیترات بـا  

کیلـوگرمگرم  میلی   ۲۵دوز   شد.  ا   بـر  موش ستفاده  های  به 
چاق کنترل  سیترات    گروه  بافر  حجمی  معادل  همان  نیز  با 

سطوح گلوکز   ،STZپس از تزریق  شد. یک هفته    تزریقحجم  
آلفا ک  خون   از دستگاه  استفاده  که    Autolysateلاسیک  با 

های گیری سطح گلوکز در نمونه یک روش رایج برای اندازه 
گرم میلی  ۱۵0 قند خون بین.  گیری شدبیولوژیکی است، اندازه 

های  عنوان نمونه   به گرم بر دسی لیتر  میلی  ۴00بر دسی لیتر تا  
و با   زا یپلاسما به روش الا نیانسول. شددیابتی در نظر گرفته 

ک از  صحرا  نیانسول  یاختصاص  تیاستفاده   یی موش 
(ZellBio GmbH-Germanyاندازه مدیگرد  یریگ(    زانی. 

انسول به  بر  HOMA-IR)  نیمقاومت  ارز(  مدل    یابیاساس 
 . (۲0) محاسبه شد ریهومئوستاز با استفاده از فرمول ز

 
1.Streptozotocin 

 Fasting insulin (mU/ml)]/450 × HOMA-IR= 

[fasting glucose (mg/dl) 
 پروتکل تمرین مقاومتی •

نردبان  مقاومتی    نیتمر  برنامه از  صعود  هفته  هشت  شامل 
درجه بود. هر جلسه شامل   8۵  بیپله با ش  ۳6با    یمترکی

  قهیدق  کیهر تکرار    ۀبا پنج تکرار است که در فاصل  نوبتسه  
استراحت در نظر گرفته شد.    قهیهر ست دو دق  نیب  ۀو در فاصل

دم موش  نیتمر به  وزنه  بستن  از  در  پس  گرفت.  انجام  ها، 
درصد وزن    ۵0ها  شده به موشبسته  یهاوزنه   زان یاول م  ۀهفت

آن  به بدن  که  بود  اف  ۱0  جیتدرها  هفته  هر  در    ش یزادرصد 
. دیرس  یانیپا  ۀدرصد وزن بدن آنها در هفت  ۱۲0و به    افتی
با صعود    ناتیاز شروع تمر  شیپ  یهادر طول هفته   واناتیح

بالا  یها براموش  ن،یاز نردبان آشنا شدند. در تمام مدت تمر
تحر دم  به  اشاره  با  نردبان  از  و محرک   شدندیم  کی رفتن 

 .(۲۱) شدی استفاده نم  یکیالکتر ای ییغذا
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 پروتکل تمرین مقاومتی. 2جدول 

 متغیر 

 هفته 
 تکرار در هر نوبت  تعداد نوبت 

استراحت بین هر نوبت  

 )دقیقه( 
 استراحت بین تکرار 

 )دقیقه( 
 بار

 )درصد وزن بدن( 

 ۵0 ۱ ۲ ۵ ۳ اول

 60 ۱ ۲ ۵ ۳ دوم 

 70 ۱ ۲ ۵ ۳ سوم

 80 ۱ ۲ ۵ ۳ چهارم 

 90 ۱ ۲ ۵ ۳ پنجم 

 ۱00 ۱ ۲ ۵ ۳ ششم 

 ۱۱0 ۱ ۲ ۵ ۳ هفتم

 ۱۲0 ۱ ۲ ۵ ۳ هشتم 

 بافت برداری •
با استفاده از    ن،یجلسه تمر  نیساعت پس از آخر  ۴8ها  موش

صفاق  قیتزر وزن   لوگرمی ک/گرمیلیم  ۱00)  نیکتام  یدرون 
 هوشی وزن بدن( ب لوگرمیک /گرمیلیم ۱0) نیلازیبدن( و زا

حفره شکمی با دقت باز شد و پس از تعیین محل  شدند سپس  
یک بخش با اندازه مناسب برداشته شد.    یرجلدیبافت چربی ز

لیتری قرار داده شد و  یمیل  8/۱بلافاصله در یک میکرولوله  
به سرعت در نیتروژن مایع منجمد شد قبل از اینکه در دمای  

های خون،  برای تهیه نمونه   .گراد ذخیره شوددرجه سانتی   -80
های نر نژاد  میلی لیتر خون از قلب موش   ۱0به طور مستقیم  

لوله   ستاریو در  و  حاوی  گرفته  محلول   تریکرولیم  ۲00های 
EDTA   های جمع آوری شده با استفاده از  ریخته شد. نمونه

استخراج و    قهیدق  ۱۵در دقیقه به مدت    دور  ۳000سانتریفیوژ  
 بیشتر به آزمایشگاه ارسال گردید. لبرای تجزیه و تحلی

بیان  تست تغییرات  سنجش  منظور  به  مولکولی  های 
از    P70S6K1  و  AMPK  ،mTORC1ی  هاژن استفاده  با 

استخراج    qRT-PCRروش   کیت  اساس  بر  شدند.  انجام 
RNA   ،Addbio Co, Korea  استخراج و سنتز  ،cDNA  

برا شد.   و  AMPK  ،mTORC1  یهاژن  انیب  یانجام 
P70S6K1  صورت     مریپرا   Exon junction-Exonبه 

افزار  نرم  نرم   PRIMER3  یهاتوسط  آنلاو     IDT  نیافزار 
سنتز به شرکت مشهد ژن آزما سفارش و جهت    شدهی طراح

  ۳داده شد. توالی و مشخصات این پرایمرها در جدول شماره  
های حاصل با استفاده از فرمول  بیان شده است. در انتها، داده 

ctΔ∆-2  های هدف با نتیجه حاصل  و میزان بیان ژن  سبه محا
 نرمالیزه شدند. Actin βاز ژن رفرنس 

 

 هاژن آغازگرهایمشخصات  . 3جدول 
Primer TM (oC) PCR Product نام ژن 

F: CGCGAGTACAACCTTCTTGC 
R: ATACCCACCATCACACCCTG 

۵9.6۴ 

۵8.۱۱ 
۱6۳ AMPK 

F: GGGAGCATCTCTCGGTCTATG 
R: TATCTCAGCTACCCATCCAGG 

۵8.۱۴ 
۵8.90 

۲07 mTORC1 

F: CTTTTGAGGGACCATTCGAG 
R:  GCAGAAGTAACCATGGCATC  

۵9.۵۳ 
۵8.۱۳ 

۲0۴ P70S6K1 

F: GTGTGATGGTGGGTATGGGT  
R: GGTCATTGTAGAAAGTGTGGTG 

۵9.۵6 
۵9.08 

۲00 Actin β 
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 های آماری  روش •

  ی افزار آمـار هـا و ورود اطلاعـات بـه نرمداده  یآورپس از جمع
SPSS   قرار   لیو تحل هیخام مورد تجز  یها، داده۲6نســخه

أ د، پس از تـ اهداد  عیبودن توز  یعیطب  دییـگرفتنـ ا آزمون   هـ بـ
ها توسـط آزمون همگن بودن داده  یبررسـ لک،یو - رویشـاپ

د. در تنباط  آمار لون انجام شـ   ه ی تجز و یبررسـ یبرا  زین  یاسـ
ــ  لیـتحل اهیـفرضـ  انسیـوار  لیـاز آزمون تحل  ،قیتحق  یهـ

ــد. ی توک  یبیو آزمون تعق(  ANOVAراهه )یک ــتفاده ش اس

 انجام گرفت. P<0۵/0 یداربا سطح معنی هاهیآزمون فرض

  هایافته
ــاخص ــولین و ش ــاخص گلوکز، مقدار انس های وزن بدن، ش

 اند.توصیف شده ۴مقاومت به انسولین در جدول 

 

 های پژوهش وزن، شاخص گلوکز، مقدار انسولین و مقاومت به انسولین در گروه (استاندارد انحراف  ± نی انگی)م فیتوص. 4جدول 

 دیابتی مقاومتی  کنترل دیابتی  کنترل چاق  نام

 ۳۴6/ ۱0 ±  ۳۱/۱۲ 8/۳۵0 ±  6۵/۴7 ۳۴۴/ ۴۴ ±  06/۳6 وزن اول )گرم(

 ۳0۱/ ۳۲±9۴/۵۵ ۳88/ ۳7±9۴/۱۱ ۳۴۵/ ۳۱±۳۱/۱۲ وزن آخر )گرم( 

 0۱/۱97±۳۲ ۴8/۳0۳±۲/۱۴ ۵/۱۳9±۴8/۳۳ لیتر( دسیگرم بر گلوکز )میلی

 ۲۴/۱±۴6/0 ۵/0±۱8/0 87/۱±۲۳/0 لیتر( گرم بر دسیانسولین )میلی

 ۲8/0±7۲/0 ۱۱/0±۲۱/۱ ۱9/0±69/0 ( HOMA-IR)  نیمقاومت به انسول

تا سه نشان داده شده است.  کی هایشکلدر  های نرموش  P70S6K1 و AMPK ،mTORC1ژن  انیب راتییتغ

 

 
 دیابتی تمرین مقاومتی RTکنترل دیابتی؛  DCکنترل چاق؛   OC؛ بررسیمورد  یهادر گروه AMPKژن  . مقایسه بیان1 شکل

 P < 0۵/0 ی دار(؛ سطح معنیOC)کنترل چاق گروه با  دارمعنی تفاوت #(؛ DC) دیابتی دار با گروه کنترل* تفاوت معنی
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 دیابتی تمرین مقاومتی  RTکنترل دیابتی؛   DCکنترل چاق؛  OC؛  بررسیمورد  یهادر گروه mTORC1ژن  . مقایسه بیان2 شکل

 P < 0۵/0 ی دار(؛ سطح معنیOC)کنترل چاق گروه  با دارمعنی تفاوت #(؛ DC) دیابتی دار با گروه کنترل* تفاوت معنی 

 

 
 دیابتی تمرین مقاومتی  RTکنترل دیابتی؛   DCکنترل چاق؛  OC؛ بررسی مورد  یهادر گروه  P70S6K1ژن  . مقایسه بیان3 شکل

 P < 0۵/0 ی دار(؛ سطح معنیOC)کنترل چاق گروه با  دارمعنی تفاوت #(؛ DC) دیابتی دار با گروه کنترل* تفاوت معنی
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تحل داده  زیآنال آزمون  از  استفاده  با   طرفهکی  انسیوار  لیها 
ی  هاژن  انیمطالعه حاضر در مورد ب  یها گروه  نینشان داد که ب

AMPK  ،mTORC1  و  P70S6K1  ی  هاموش   یدر بافت چرب
استفاده از .  (p=00۱/0وجود دارد )  یدارنر تفاوت معنی   صحرایی

تعق معنی  انگریب  یتوک  یبیآزمون  بکاهش  ی  هاژن   انیدار 
AMPK  ،mTORC1  و  P70S6K1  یهاوش م  یدر بافت چرب  

به گروه    DCر در گروه  ن )  OCنسبت  افزاP=00۱/0بود   ش ی(. 
مشاهده    DCنسبت به گروه    RT  ژن مذکور در گروه  انیدار بمعنی
 (. P=00۱/0شد )

   بحث 
نتا به  توجه  آمدهبه   جیبا  معنی  ،دست  بکاهش    یهاژن   ان یدار 

AMPK  ،mTORC1  و  P70S6K1  یهاموش   یدر بافت چرب  
 ش یفزاو ا  کنترل چاقنسبت به گروه    دیابتیکنترل  نر در گروه  

بمعنی مذکور  ژن  انیدار  گروه  های   مقاومتی  نیتمردیابتی  در 
به گروه کنترل   افزایش   .دیمشاهده گرددیابتی  نسبت  همچنین 

کنترل دیابتی نسبت   دار وزن و مقاومت به انسولین در گروه  معنی
کنترل چاق مشاهده شده و تمرینات مقاومتی سبب کاهش   به  

 . گردیدهای چاق دیابتی  دار وزن و مقاومت به انسولین موشمعنی
.  مرتبط هستند  ابتیو د  یپرچرب با بروز چاق  ییغذا  یها میرژ

رژیم غذایی پرچرب  هفته    ۲۴که    ( دریافتند۲0۲۲چن و همکاران )
شود. علاوه  یرنگ خز در موش م  رییو تغ  یبه طور موثر باعث چاق

نشان دادند.   زیو حافظه ن یر یادگی در  ییهاها نقص موش ن،یبر ا
را مهار کرد و هدف    AMPKها همچنین دریافتند که این رژیم  آن

را مهار   P70S6K1  و  mTOR  ونیلاسیاز فسفور  ی ناش  ی کیمکان
که  آن  کرد. گرفتند  نتیجه  هها    ش یافزا  ای  یبافت  یپوکسیبهبود 

ممکن   AMPK/mTOR/ P70S6K1  ریمس  قیاز طر  یوفاژات
  ی بهبود اختلالات مرتبط با چاق یمرتبط برا  یاستراتژ  کیاست  

  ( نشان دادند که ۲0۱۳ویسینگ و همکاران ).  (۲۲)  باشد  یریو پ
افراد تمر  یدر  به  مقاومتی    نیکه  و  کردهاستقامتی  اند،  عادت 

 ی پرتروفیه  یالقا  نیپس از تمر  حاًیترج  mTORC1  یدهگنالیس
م حال  شود،یفعال  س  یدر  ورزش    ی برا  AMPK  یدهگنالی که 

اختصاص  زیمتما )  .(۲۳)  است  یکمتر  همکاران  و  (  ۲0۱۲حلمی 
  ی ابتید  یعضلان  یدهنده در آتروفپاسخ  یها ژن  یجستجوپس از  

 نگیگنالیس یرهایمس شتری ب ییو شناسا جیرا ابتیمدل د کیدر 
 /Akt/mTOR  یهانیپروتئ  ریمس  ونیلاسیدفسفورها،  در موش

FoxO/ P70S6K1  افزا با   1ون یناسیتیکوئی وبی  شیهمراه 
هفته    سه در طول    ژه یبه و  راتییتغ  ن ی. اکردندمشاهده  را    نیپروتئ

شد کاهش  با  همراه  عضلان  دیاول،  د  یتوده  بود.   ابت یمشهود 
افزا  نیهمچن س  نیوستاتیم  نیپروتئ  شیباعث  کاهش   گنالیو 

و    . (۲۴)  شد  AMPK  یده معینی  حاضر،  پژوهش  با  همسو 

 
1. Ubiquitination 

در اثر چاقی و افزایش      AMPK( کاهش بیان ژن  ۲0۲0حسینی )
هفته   از هشت  پس  هفته  یمقاومت  نیتمرآن  در  جلسه  سه  با  ، 

های چاق را گزارش  در موش  درصد از وزن بدن  ۵0تا    ۲0  شدت
نشان دادند که هشت  نیز  (  ۲0۲۱)  همکارانو    یطاهر.  (۲۵)کردند  

درصد از حداکثر    80)  ادینردبان با شدت ز  یمقاومت  نیهفته تمر
اراد  تیظرف افزایحمل  به  بافت    AMPK  انیب  شی (، منجر  در 

 ج یناهمسو با نتا  .(۲6)  سالمند شده است   ییصحرا  هایموش قلب  
نتا حاضر  د  جیپژوهش  و  استارگن  است.  ۲0۱۵)  گرانیمطالعه   )

 ل یتردم  یرو  دنیدو  جیدو ماه به تدر  ریتــاث  یها بـه بررسـآن
بافـت قلـب   AMPKدر روز و پنج روز در هفته( بـر   قهیدق 60)

نشـان داد کـه   هایافتهماده پرداختند و    ییهــای صـحرامـوش
ا  دارییمعن  ـرییتغ سطوح  ا  نیدر  اجرای  از  پس    ن یشاخص 

 تناقض  نی. ا(۲7)نشد    جادی با شـدت متوسـط ا  یورزشـ  نیتمـر
ا دهنده  تمر  نینشان  که  مانند    یورزش  ناتیاست  آن  عوامل  و 

  ج یممکن است بر نتا  یکاوریتکرار و ر  ن،یشدت، مدت، نوع تمر
و   یرژسطح ان زانیبر م  تواندی عوامل م  نیباشد. همه ا  رگذاریتأث

پاسخ    کیبه عنوان    AMPK.  (۲8)  سوخت و ساز بدن مهم باشد 
کند، یمتعدد عمل م یها ستمیدر س یبه استرس انرژ یمحافظت
  ی نقش زیمرتبط و سرطان ن  کیمتابول  ی هایماریو ب  ابتی اما در د

تغذ(۲9)  دارد  یدیکل فعال  هی.  بر    یقیعم  رات یتأث  ی بدن  تیو 
به    یتوده عضلان  میدارد. تنظ  اسکلتی  عضلات  رشدو    سمیمتابول

نازک   ی عوامل محرک و سرکوب کننده رشد بستگ  نیب  یتعادل 
 یعامل ضرور  کیبه عنوان    mTORدارد. در طول دهه گذشته،  

  ، یبه مواد مغذ  کیپاسخ آنابول  یگربا واسطه   یرشد عضلان   یبرا
ظاهر    یمقاومت  تمرینو    نیرشد شبه انسول  یفاکتورها  ن،یانسول

در    mTOR  ،AMPK  یده  گنالی س  ریت. برخلاف مسشده اس
استقامت  یگرسنگ  نیح م  یو ورزش  تا فرآیروشن    یندهایشود 

انرژ تنظ  یحفظ  اخ  میرا  شواهد  که    یم  ننشا  ریکند.   دهد 

mTORC1   وAMPK  ن انطباق   ی رویدو  بر  حاکم  متضاد 
تغذ با  تحر  یگرسنگ  ه، یعضلات  م  کی و  نشان  را  دهند. ی رشد 

ح  یهامدل اوت   mTORC1مختل    یدهگنالیبا س  ی وانیناک 
افزا  یکاهش توده عضلان با  را    AMPK  یسازفعال  شیمرتبط 

مهار   است،  توجه  جالب  دادند.  سلول  AMPKنشان    یهادر 
به مواد    تیو حساس  ی، رشد سلولp70S6Kکمبود    یدارا  یعضلان

باز  یمغذ سلولکندیم  یابیرا  برعکس،  فاقد   یعضلان  یها. 
AMPK  افزا پروتئ  ش یبا  سنتز  سرعت  و  سلول    ن، یاندازه 

فیف و همکاران   .(۳0) اندداده شیرا افزا mTORC1 یسازفعال
 mTORC1( نشان دادند که هشت هفته تمرین مقاومتی،  ۲0۱7)
داد    P70S6K1  و افزایش  مردان  در  و (۳۱)را  مقدم  شرافتی   .

 تمرینات تناوبی شدیدبه دنبال  ( نشان دادند که  ۲0۲0همکاران )
با توجه    کرده و  دایپ  شیافزا  mTOR  نیسطوح پروتئ  یو مقاومت
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فعال   سبب تمرین تناوبی شدید  گفت که  توانی م  ش یافزا  نیبه ا

مس مهمشودیم  mTORC1  ریکردن    یرهایمس  ریتأث  نیتر. 
 کنترل ترجمه  در  ریدرگ  یهان یاثر بر پروتئ  mTORC1  یرسانامیپ

  p70S6K  ون یلاسیفسفورو    است   P70S6K1  نیپروتئ  همچون
. آقایی و همکاران  (۱۱) گرددمی   بوزوم یدر ر  نیباعث سنتز پروتئ

توانست     شدیدتمرین تناوبی  ( نیز دریافتند که چهار هفته  ۲0۲۱)

  mTORC1 مسیر دررا     AKT1/mTOR/P70S6K1 مسیر
کند همکاران    یمک.  (۳۲)  فعال  به  ۲008) و  تمرینات   یبررس( 

ب  یورزش قلبدر     P70S6K1  ژن   انیبر   یها موش  یعضله 
فعال  ییصحرا شدت    یورزش  تیپرداختند.  درصد   90تا    8۵با 

اکس انجام  مصرف  ژنیحداکثر  ای  در  ژن    انیب  ق،ی تحق  نیشد. 
P70S6K1  ناهمسو با پژوهش (۳۳)  بود  افتهی  یداری معن  افزایش .

می )حاضر  همکاران  و  شادمهری  مطالعه  نتایج  به  ( ۲0۱9توان 
استقامتی   تمرین  هفته  هشت  که  دادند  نشان  آنان  کرد.  اشاره 

فسفر  یمحتوانتوانست   و   و  mTOR  یها  نیپروتئ  لهیتام 
P70S6K1  یرا در عضله اسکلت  FHL  مبتلا    ییصحرا  یهاموش

تواند منجر به سنتز  ی نم  نی برادهد؛ بنا  شی افزا  دونوع    ابتیبه د
.  شود  mTORC1  ریمس  قی از طر  ی عضلان  یپرتروفیه  ای  نیپروتئ

توان به این موضوع اشاره کرد که تمرینات  از علل ناهمسویی می
پاسخ است  ممکن  مقاومتی،  تمرینات  به  نسبت  های استقامتی 

باشند   داشته  متفاوت  اسکلتی  عضلانی  نتایج   .(۳۴)مولکولی 
تفاوت معنی ۲0۱۲مطالعه لدنبرگ و همکاران ) نیز  را در (  داری 

به    P70S6K1  و  mTORهای  محتوای فسفریلاسیون پروتئین 
. عوامل زیادی (۳۵)دنبال تمرینات استقامتی و مقاومتی نشان نداد  

تواند در این تفاوت تاثیرگذار باشد  مانند شدت فعالیت ورزشی می 
ا.  (۳۴) فعال  تحقیقاتاز    یاریبس  نکهیبا  اثر  در  دادند    ت ینشان 

استپتو  و    پژوهشدر    ابد،ییبهبود م   نیمقاومت به انسول  ، یورزش
در افراد    نیو مقاومت به انسول  نی( با عنوان تمر۲0۲0همکاران )

هفته   ۱۲  یط(  PCOS)  1کی ستیک  یسندرم تخمدان پلمبتلا به   
نکرد. با توجه    رییتغ  مقاومت به انسولین  زان یم  ، یاستقامت  نیتمر
 شودیم mTOR نگیگنالیموجب کاهش در س PCOS نکهیبه ا

داده نشان  مطالعات  تمرو  اثر  در  نقص    نیا  یهواز  ناتیاند 
 انیو ب  AKT  تیدر فعال  یتفاوت  چیاما ه  ابد،ییبهبود م  نگیگنالیس

GLUT-4  مس در  انسولین    یمولکول  یسلول  ریکه  به  مقاومت 
متناقض، به    جینتا  نی. ممکن است اامدیاست، به وجود ن  لیدخ
(  ۲0۲۴کاووسی و همکاران )  . (۳6)  باشد  های تعداد کم آزمودن  لیدل

هفته   که هشت  دادند  نشان  و    یمقاومت  ،یاستقامت  ناتی تمرنیز 
های نر نژاد  در موش  یکاهش وزن و شاخص لبا    دیشد  یتناوب

و    زیپولیل  شیافزا  نهیعنوان راهکار موثر در زمبه   توانندیمویستار  
  در نظر گرفته شوند   یکاهش اختلالات مرتبط با اضافه وزن و چاق

با     یهاافته یاز    .(۳7) م  پژوهشناهمسو  نتا  توانی حاضر    ج یبه 
نشان  ( اشاره کرد که  ۲0۱8و همکاران )  یکانیپور  عقوبیمطالعه  

های  معناداری بر شاخص  ری هوازی، تاث  نیدوازده هفته تمر  دادند
هـوازی هرچنـد از   نینداشت، تمـر ینشانگر چاق  یکیآنتروپومتر

نتوانسـت موجـب    یزمان کاست، ول  یوزن در ط   شیافزا  یبزرگـ
 ل یوزن در اثر مصرف غذای پر چرب شـود که دل  شیمهـار افزا

 .(۳8)احتمـالا بـروز تعـادل مثبـت انرژی است   ـزیآن ن
 

  گیرینتیجه
  نگ یگنالیس  ریمسبهبود  با    یمقاومت  ناتیتمر

AMPK/mTORC1/ P70S6K1   عنوان  ممکن است بتواند به
موثر در زم اضافه وزن و    نهیراهکار  با  مرتبط  اختلالات  کاهش 

   . نوع دو در نظر گرفته شوند ابتیو د یچاق
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