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 Article Information     Abstract 

Article type: Research Article 
Introduction and Purpose: This study investigated the effects of aerobic 

and combined exercise on the expression of key IRS1/PI3K/Akt pathway 

genes in the adipose tissue of rats with type 2 diabetes and obesity. This 

pathway plays a central role in beta-cell function, hepatic glucose 

metabolism, and type 2 diabetes pathogenesis. 

Materials and Methods: Twenty-four male Wistar rats were rendered obese 

using a high-fat diet, after which 18 rats were induced with type 2 diabetes 

via streptozotocin injection. The diabetic rats were divided into three groups 

of six: diabetic control, aerobic exercise, and combined exercise (alternating 

aerobic and resistance training). The exercise protocol was carried out over 

eight weeks, five days per week. At the end, gene expression was measured 

using the Real-Time PCR method, and the data were analyzed with 

appropriate statistical tests.   

Results: The expression of IRS1, PI3K, and AKT genes in adipose tissue 

showed a significant difference among the groups (P=0.001). The expression 

of these genes was significantly lower in the diabetic control group compared 

to the obese control group (P=0.001). Both aerobic and combined exercise 

interventions led to a significant increase in the expression of these genes 

relative to the diabetic control group (P=0.001). However, no significant 

difference was observed between the two exercise groups in this regard 

(P=0.08). 

Conclusion: Exercise training is an effective therapeutic strategy for 

ameliorating obesity and type 2 diabetes-related metabolic disorders by 

positively modulating the IRS1/PI3K/AKT pathway in adipose tissue.  
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Extended Abstract 

1. Introduction and Objective 
Obesity, as a complex metabolic disorder, has 

emerged as a global challenge alongside the escalating 

crisis of Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM). This 

condition is characterized by insulin resistance and 

chronic systemic inflammation, where disruptions in 

key insulin signaling pathways play a fundamental 

role. The most classic of these is the Insulin Receptor 

Substrate (IRS)/Phosphatidylinositol-3-kinase 

(PI3K)/Protein Kinase B (AKT) pathway. The 

activation of this molecular cascade begins following 

insulin binding to its receptor (InsR), ultimately 

leading to the translocation of the glucose transporter 

GLUT4 to the cell membrane and facilitating glucose 

uptake. While regular physical activity is a vital non-

pharmacological strategy for improving glycemic 

control, the precise molecular mechanisms and the 

comparative effectiveness of different exercise 

modalities—specifically Aerobic Training (AT), 

focusing on cardiorespiratory endurance, versus 

Combined Training (CT), which integrates AT with 

Resistance Training (RT)—on this specific pathway in 

adipose tissue remain poorly understood. Given the 

central role of IRS1/PI3K/AKT signaling impairment 

in the pathology of obesity and T2DM, this study 

aimed to compare the effects of AT and CT on the 

expression of these key genes in the adipose tissue of 

obese diabetic male rats. 

2. Materials and Methods 
This study utilized 24 male Wistar rats with an initial 

mean weight of 187.5 pm 9.37 grams, maintained 

under standard laboratory conditions. Following a 

one-week acclimatization period, the animals were fed 

a high-fat diet (HFD) containing 60% fat, 20% 

carbohydrate, and 20% protein for eight weeks. 

Obesity was confirmed using the Lee Index (values > 

310). Six rats were randomly assigned to the Obese 

Control (OC) group, while the remaining 18 were 

induced with T2DM via an intraperitoneal injection of 

Streptozotocin (STZ, 50 mg/kg) post-HFD. Diabetic 

status was confirmed by fasting blood glucose levels 

between 150 to 400 mg/dL and assessment of HOMA-

IR. These rats were then randomly divided into three 

groups: Diabetic Control (DC), Combined Training 

(CT), and Aerobic Training (AT). All groups 

continued the HFD throughout the eight-week 

intervention. The AT protocol involved treadmill 

running 5 days/week at 40-60% of maximum velocity 

for 60 minutes. The CT protocol consisted of 

resistance exercise (15 reps of ladder climbing at 40-

60% 1RM) followed by 30 minutes of aerobic exercise 

at the same intensity. Adipose tissue was harvested 48 

hours after the final session, and gene expression of 

IRS1, PI3K, and AKT was analyzed using qRT-PCR 

and the Delta\Delta Ct method, with results 

normalized to \beta-actin. Statistical analysis was 

performed using one-way ANOVA and Tukey’s post-

hoc test (P < 0.05). 

 

3. Findings 

The results of the one-way ANOVA revealed 

significant differences in the expression levels of 

IRS1, PI3K, and AKT genes across the study groups 

(P = 0.001). Post-hoc analysis indicated that the 

expression of these genes was significantly lower in 

the DC group compared to the OC group (P = 0.001). 

Conversely, both exercise intervention groups (AT 

and CT) demonstrated a significant increase in the 

expression of these target genes compared to the DC 

group (P = 0.001). However, no statistically 

significant difference was observed between the AT 

and CT groups (P > 0.05). 

 

4. Conclusions 
In conclusion, the findings suggest that both aerobic 

and combined exercise training can serve as effective 

therapeutic strategies for mitigating metabolic 

disorders associated with obesity and T2DM by 

upregulating the IRS1/PI3K/AKT signaling pathway 

in adipose tissue. 
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 ورزش و علوم زیست حرکتی 

 

 

گاه حکیم سبزواری  دانش  

 

شود، نقش محوری  که توسط انسولین فعال می  IRS1/PI3K/Aktمسیر سیگنالینگ    : مقدمه و هدف 

های بتای پانکراس، متابولیسم گلوکز در کبد و پاتوژنز دیابت نوع دو دارد. هدف این  در عملکرد سلول
و    IRS1  ،PI3Kهای کلیدی این مسیر )مطالعه، بررسی تأثیر تمرینات هوازی و ترکیبی بر بیان ژن 

AKT های مبتلا به دیابت نوع دو و چاقی بود. بافت چربی موش ( در 

موش با    ۱۸سر موش صحرایی نر ویستار با رژیم پرچرب چاق شده و سپس    ۲۴  ها:مواد و روش

تایی تقسیم های دیابتی به سه گروه شش تزریق استرپتوزوتوسین به دیابت نوع دو مبتلا شدند. موش
ت تمرین هوازی و  دیابتی،  پروتکل  شدند: کنترل  مقاومتی(.  و  متناوب هوازی  )ترکیب  ترکیبی  مرین 

 Real-Timeها با روش  تمرینی به مدت هشت هفته و پنج روز در هفته اجرا شد. در پایان، بیان ژن 

PCR های آماری مناسب تحلیل شدند. ها با آزمون گیری و دادهاندازه 

ها تفاوت معناداری داشت در بافت چربی بین گروه  AKTو    IRS1  ،PI3Kهای  بیان ژن   ها: یافته

(۰۱۰/۰=P .) ها در گروه کنترل دیابتی به طور قابل توجهی کمتر از گروه کنترل چاق بود  بیان این ژن
(۰۱۰/۰=P  .)ها نسبت به گروه هر دو نوع تمرین هوازی و ترکیبی باعث افزایش معنادار بیان این ژن

با این حال، بین دو گروه تمرینی از این نظر تفاوت معناداری مشاهده   (.P=۰/ ۰۱۰کنترل دیابتی شدند )
 (. P=۸۰/۰نشد )

سیگنال  گیری:نتیجه مسیر  مثبت  تعدیل  با  ورزشی  بافت   IRS1/PI3K/AKTدهی  تمرینات  در 

توانند به عنوان یک راهبرد درمانی مؤثر برای کاهش اختلالات متابولیک ناشی از چاقی و چربی، می 
 دیابت نوع دو در نظر گرفته شوند. 

 Bکیناز، پروتئین کیناز - 3-سوبسترای گیرنده انسولین، فسفاتیدیل اینوزیتول :یدیکل یهاواژه
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 مقدمه  
 یجهاان  چاالش  کیاباه    ده،یاچیپ  کیامتاابول  یمااریب  کیا  ،یچااق
( T2DM) ۱دونوع   ابتیشاااده و با بحران رو به رشاااد د لیتبد

 صیاز تشاا  شیمرحله پ ابتیدشیپ .(۱) همراه گشااته اساات
T2DM کرد که در آن    یتلق یآن را هشاادار  توانیاساات و م

به    شیافزا نیاما ا  ؛اساات یعیسااطگ گلوکز خون بالاتر از حد طب
شااود. بر اساااس    یبندطبقه ابتیکه به عنوان د سااتین  یااندازه
،  ۲۰۲۱در سااال    ابتید  یالمللنیب  ونیفدراساا  یبرآوردها نیآخر
مبتلا  ابتیدشیبزرگسااال در سااراساار جهان به پ ونیلیم ۵۴۱

  رانیقرار داشاااتند. در ا  T2DMلا به  بودند و در معرض خطر ابت
 تیدرصاد از جمع ۴/۲۵که  دهدیمطالعه نشاان م کی جینتا  ز،ین

،  T2DM. (۲)  اندبوده ابتیدشیسااله کشاور مبتلا به پ 7۰تا   3۰
و    ۲نیمقاومت به انساااول تی، با محوریجد دیتهد کیبه عنوان  
  . فراتر از نقش شاناختهگرددیم فیمزمن تعر کیساتمیالتهاب سا
هورمون نقش   نیهموسااتاز گلوکز، ا  میدر تنظ  نانسااولیشااده 
به   کند؛یم فایا  یمنیا ساتمیعملکرد سا  ونیدر مدولاسا  یاسااسا
با بروز   ماًیمسااتق ک،یمتابول نگیگنالیدر ساا  ختلالکه ا  یاگونه
 ن،یمقاومت به انساول .(3)  ناهنجار مرتبط اسات یمنیا  یهاپاسا 
به    یعیطب یکیولوژیهدف پاساا  ب یهاکه در آن بافت یتیوضااع
حساااس به    یهاعمدتاً در بافت دهند،یرا از دساات م نیانسااول
. دهدیرخ م  یو بافت چرب  یاسااکلت چهیمانند کبد، ماه نیانسااول

 نیبروز ا یاصال لیدل  ن،یانساول  نگیگنالیسا  یرهایاختلال در مسا
 (/IRS) 3نیانسااول رندهیگ  یسااوبسااترا ریاساات. مساا  دهیپد

 B۵  ناازیک  نیپروتئ  (/PI3K)  ۴ناازیک-3-تولینوزیا  لیادیافسااافاات
(AKT)یدهگنالیسا ریمسا  نیترشادهو شاناخته نیترکی، کلاسا 
با اتصااال  ریمساا نیفعال شاادن ا .شااودیمحسااوب م نیانسااول
.  شود یسلول آغاز م  یغشا  ی( روInsR) 6خود  رندهیبه گ  نیانسول

  یدر ساوبساتراها  نیروزیت  ونیلاسایاتصاال منجر به فسافور نیا
 IRS.  گرددیم  IRS-2و    IRS-1عمادتااً    ن،یانساااول  رنادهیگ

که به نوبه   کندیرا فعال م  PI3K ریسااشااده سااپس م لهیفساافر
 ن،یشاده توساط انساول  فعال Akt.  دینمایم کیرا تحر  Aktخود، 

 یهاکولیوز جاییهجاب  قیانتقال گلوکز به درون ساالول را از طر
  ل یتسااه  ییپلاسااما  یبه غشااا  GLUT4حامل گلوکز  یحاو
آبشار  کی قیاز طر نیانسول  نگیگنالی. به طور خلاصه، سکندیم

 تیو در نها  InsR ،IRS-1/2  ،PI3K ،Aktاز   تشاکلم یمولکول

 
1. Type 2 diabetes   
2.  Insulin resistance 
3.  Insulin receptor substrate 
4.  Phosphatidylinositol-3-kinases 
5.  Protein kinase B 
6.  Insulin receptor 
7.  Aerobic training 
8.  Combined training 

GLUT4  اجزا    نیاز ا  کیاو اختلال در هر    ردیپا یصاااورت م
  .(۴) منجر شود نیبه مقاومت به انسول تواندیم

از جمله گزارش   یهاگزارش توسط    یهامعتبر،  منتشر شده 
منظم به   ی بدن تیفعالبر نقش  (WHOبهداشت ) یسازمان جهان

مؤثر در سطگ جمع  کیعنوان   به    یریشگیپ  یبرا  تیراهبرد  و 
و   کیولوژیدمیاپ  یهادارند. داده  دیتأک  ابت ید  شروعانداختن    ریتأخ

ن  ینیبال  یهاییکارآزما  که ورزش   دهندی م  شانبه طور قاطعانه 
بهبود کنترل قند    یبرا  یاتیح   ییردارویمداخله غ  کی  افته،یساختار

انسول به  مقاومت  کاهش  و  به    نیخون  مبتلا  افراد    T2DMدر 
در    یدیکل   کننده نییعامل تع  کی  ،ی ورزش  ناتیاست. شدت تمر

ها عموماً بر اساس ورزش  .(۴)  رودیمداخله به شمار م  نیا  تیموفق
دو   هوازی  یهامؤلفه دوچرخه  دنی)مانند  تأکیسوارو  با  بر    دی( 

و   یبردار)مانند وزنه  یمقاومت  یهاو مؤلفه  ،یتنفس-ی قلب  ستمیس
تقوک یمناستیژ  یهاورزش هدف  با  عضلان   تی(    ی قدرت 
  ن یکه در آن ا  یبیترک  کردیحال، رو  نی. با اشوندی م  یبنددسته

)مانند   یقیتلف  یهاچه در قالب برنامه   -  شوندی م  قیفدو مؤلفه تل
ذاتاً   یهابا وزنه( و چه در قالب ورزش  نیو تمر  دنیدو  بیترک
مستقل   یبندطبقه   کیبه عنوان    -و بوکس(    ی)مانند راگب  یبیترک

طور مش ص    به   یبیترک  یهامورد توجه قرار گرفته است. برنامه
مداخلات م  ی به  آن   شود یاطلاق  در  و    هوازی  یازهاین  اهکه 

 ی بندطبقه   نی. اشوندی ارائه م  یدر سطگ متعادل و مشابه   یمقاومت
تحل  تر،قیدق تمر  لیامکان  اثرات  در    یبیترک  ناتیهدفمندتر  را 
  توان یبه جرأت م  .(۵)  سازدیانواع ورزش فراهم م  ریبا سا  سهیمقا

 به   یِاز جمله مداخلات ورزش  ،(AT)  7ی هواز  ناتیتمرگفت که  
با فعال   نینوع تمر  نیهستند. ا  ابتیشده در حوزه د  مطالعه  یخوب

است بس  ی عضلان  یهاکردن گروه قادر  از عوارض    یاریبزرگ، 
نوروپات  ،یماریب  نیا ن  یوپاتیم  ،ی نفروپات  ،یطیمح  یشامل    ز ی و 

  کند   لیرا تعد  کیپاتولوژ  یپرتروف یه  رینظ  یعروق-یعوارض قلب
  کا یآمر  ی ورزش  یو کالج پزشک  کایآمر  ابتیانجمن دهمچنین    .(6)

برنامه  دیتأک که    ی ابتید  مارانیب  یبرا  یب شتوان   یهادارند 
  ی ایباشد تا مزا  یو مقاومت  یهواز  ناتیاز تمر  ی قیتلف  ستیبایم

  دهند یرا به همراه داشته باشد. مطالعات نشان م  نیهر دو نوع تمر
برنامه  مقا  (CT)  ۸یمقاومت-یهواز  ترکیبی  یهاکه  با    سهیدر 

در کاهش   یشتریب  ریتأث  نات،یتمر  نیاز ا  کیهر    یجداگانه   یاجرا
 .(7) دارند یالتهاب یهاشاخص
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( همکاران  و  پرس  که  ۲۰۰۵مطالعه  داد  نشان   ناتیتمر( 
فعال  یاستقامت به  IRS/ PI3K /Akt  ریمس  یسازبا  پاس    ،
آد  نیانسول در  م  زولهیا  یهات یپوسیرا  بهبود   .(۸)  ب شدی شده 

 ۱آنمارنا   یهان یکه ساپون( نیز نشان دادند  ۲۰۲۱فنگ و همکاران )
تقو س  ت یبا  طر  نیانسول  گنالیانتقال   ر یمس  ق یاز 

IRS-1/PI3K/AKTآس کاهش  به  قادر  از    یناش  یهابی، 
در  (  ۲۰۲۱اما ونگ و همکاران )  ؛(9)  هستند  نیمقاومت به انسول

ب نشان دادند که،    مطالعه خود تأث  IRS2ژن    انیاگرچه   ر یتحت 
بالا و قرار گرفتن در معرض   با شدت  به طور    TCDD۲ورزش 

توجه  بررس  ؛افتی  رییتغ  یقابل  م  های اما  نقش    دهدینشان  که 
تأث  یکبد  IRS2/PI3K/AKT  ریمس  یاواسطه  دو    نیا  ر یدر 

به نظر    ن،یمحدود است. بنابرا  اریگلوکز، بس  سمیفاکتور بر متابول
  لیدخ  نیعملکرد انسول  سمیدر مکان  یگرید  یرهایکه مس  رسدیم

 . (۴) شوند  یو بررس ییبه طور کامل شناسا دیهستند که هنوز با
حاک حاضر  مطالعات  در    یاگرچه  اختلال  که  است  آن  از 

مس  نی انسول  یدهگنالیس  یرهایمس جمله   ریاز 
IRS1/PI3K/AKT  مقاومت  بروز    یاز عوامل اصل  یدر بافت چرب

  ن یا  یمولکول  قیدق  ی کارها  و  اما ساز  ؛است  T2DMو    نیبه انسول
است  به  ندیفرآ نشده  شناخته  کامل  به  ل ا    .(۱۰)  طور  توجه  با 
  ر یاختلال در مس  یدیو نقش کل  T2DMو    یچاق  وعیش  شیافزا
انجام   ،یماریب  نیا  یدر پاتولوژ  IRS1/PI3K/AKT  نگیگنالیس

مقا هدف  با  حاضر  ورزش  یاثرب ش  سهیپژوهش    ی مداخلات 
مولکول سطگ  در  علم  کی  ،یم تلف  کاربرد  یضرورت   ی و 

 . شودیمحسوب م

   شناسیروش 

انجام شد.    یوانیو با استفاده از مدل ح  یمطالعه از نوع تجرب  نیا
)کد   یاخلاق  یهامطابق با دستورالعمل  واناتیمراحل کار با ح  هیکل

با  IR.IAU.BOJNOURD.REC.1402.016اخلاق:   و   )

پژوهش معاونت  از  مجوز  اسلام  یکسب  آزاد  واحد    یدانشگاه 
نر    ییسر موش صحرا  ۲۴پژوهش،    نیا  در   .رفتیانجام پ  بجنورد

وزن    نیانگیهشت هفته و م  یسن  نیانگیبا م  ستاریسالم از نژاد و

راز  توانستی  از  گرم   ۵/۱۸7  ±  37/9 ته   یپاستور  شد.    هیمشهد 

شرا  واناتیح آزما  طیدر  دما  یشگاهیاستاندارد   ۲۵±3  یشامل 
تار  ییروشنا  ۀچرخ  گراد،سانتی   درجه و    ۱۲:۱۲  یکیو  ساعت 

  ک یاز آغاز مطالعه،    شیپ  .شدند  یدرصد نگهدار  ۵۵تا    3۵رطوبت  
  ی طیمح  ط یبا شرا  وانات یح  ی ریپ عادت   یبرا  یهفته دوره سازگار

  م یدر نظر گرفته شد. سپس به مدت هشت هفته، رژ  ییغ ا  میو رژ
)حاو  ییغ ا   % ۲۰و    درات یکربوه  %۲۰  ، یچرب  %6۰  یپرچرب 
شده بود،    هیته   یراز  تویانست  یسازلت( که توسط واحد پنیپروتئ
در جدول    میقرار داده شد )مش صات کامل رژ  هاموش   اریدر اخت

از    وانات، یح  یچاق  زان یم  یاب یارز  یبرا  .(۱۱)  ارائه شده است(  ۱
سوم وزن بدن بر    شهی( که از فرمول ])رLee Index)  یشاخص ل

محاسبه    ۱۰۰۰×  ([  متری حسب گرم( / )طول بدن بر حسب سانت
 یچاق اریبه عنوان مع 3۱۰بالاتر از   ریاستفاده شد و مقاد شود،یم

شد گرفته  نظر  ب  .(۱۲)  در  به   یهاموش  نیاز  سر  شش    چاق، 
( قرار داده شدند. سپس  OCدر گروه کنترل چاق )  یصورت تصادف

  ی درون صفاق  قی تزر  قیچاق از طر  یهااز موش   ماندهی سر باق  ۱۸
القا  ،(STZ) 3ن یاسترپتوزوتوس به   ابتید  ی تحت  و  گرفتند    قرار 
 یابتیشامل گروه کنترل د  ییتادر سه گروه شش   یصورت تصادف

(DCگروه تمر ،)یبیترک  نی  (CTو گروه تمر )یهواز  نی  (AT )
 یهابه مدت هشت هفته، پروتکل   ینیتمر  یهاشدند. گروه   عیتوز

  ی مربوطه را اجرا کردند. با توجه به هدف پژوهش که بررس   یورزش
تمر مستقل  گروه  یورزش  نیاثر  تمام  پا  یهابود،  تا   انی چاق 

در طول دوره   .(۱3)  کردند  افتیپرچرب در  ییغ ا  میمطالعه، رژ
گروه  د  یهاپژوهش،  کنترل  و  چاق  در  یابتیکنترل   افتیبدون 

. شدند ینگهدار یمعمول  یهادر قفس  ینیبرنامه تمر گونهچیه

 ترکیب مواد غذایی  . 1جدول 
 رژیم غذایی پرچرب  ترکیبات

 گرم درصد 

 3۴/9 6۰ چربی 

 ۲6/3 ۲۰ کربوهیدرات 

 ۲6/۲ ۲۰ پروتئین 

پرچرب  ییغ ا  میرژ اجزاء مواد غ ایی   

 گرم کیلوکالری  

 ۲۰۰ ۸۰۰ کازئین 

 3 ۱۲ ال سیستین 

 ۰ ۰ نشاسته ذرت 

 
1. Anemarrhena saponins 
2. Tetrachlorodibenzo-p-dioxin 
3. Streptozotocin 
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 رژیم غذایی پرچرب  ترکیبات

ن یمالتودکستر  ۵۰۰ ۱۲۵ 

 6۸/۸ ۲7۵/۵ ساکارز 

 ۵۰ ۰ سلولز 

 ۲۵ ۲۲۵ روغن سویا

 ۲۴۵ ۲۲۰۵ چربی گوسفند 

 ۱۰ ۰ ترکیبات مواد معدنی 

 ۱3 ۰ دی کلسیم فسفات

 ۵/۵ ۰ کربنات کلسیم

 ۱6/۵ ۰ پتاسیم سیترات 

 ۱۰ ۴۰ ترکیب ویتامین 

 ۲ ۰ کولین بیتارتات 

   روش ایجاد دیابت

چرب به مدت هشت    پر  ییغ ا  میرژ  کی، از  T2DM  یالقا  یبرا
بر    گرمیلیم  ۵۰با دوز    STZ  ی داخل صفاق  قیهفته و سپس تزر

محلول    لوگرمیک شد.  س  STZاستفاده  بافر  در  و   ترات یتازه 
(۵/۴    =pH ته )گروه کنترل چاق، معادل   یها. به موش دیگرد  هی

هفته پس از    کیشد.    قیتزر  طی با همان شرا  ترات یبافر س  یحجم
 کیگلوکز خون با دستگاه گلوکزمتر آلفا کلاس، سطگ  STZ  قیتزر

Autolysate  تا    ۱۵۰  نیبا قند خون ب  ییهاشد. نمونه   یریگاندازه
دس  گرمیلیم  ۴۰۰ موش  تریلی بر  عنوان  نظر    یابتید  یهابه  در 

همچن شدند.  الا  نیانسول  ن،یگرفته  روش  با  ک  زایپلاسما   تیو 
صحرا  نیانسول  یاختصاص  یی موش 

(ZellBio GmbH-Germanyسنجش شد. در نها )شاخص    ت،ی
انسول به  ارزHOMA-IR)  نیمقاومت  مدل  از  استفاده  با    ی اب ی( 

 : دیمحاسبه گرد ریهومئوستاز و بر اساس فرمول ز

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

[fasting glucose (mg/dl) 
 

  پروتکل تمرین هوازی
و    ه یمانند دستگاه تجز  میبه ابزار مستق  ی با توجه به عدم دسترس

غ  کیاز    ،یتنفس  یگازها  لیتحل  ن ییتع  یبرا  میرمستقیروش 
منظور،   نیها استفاده شد. بدموش  دنیحداکثر سرعت دو  نیانگیم

کردن با شدت کم )معادل سرعت هشت متر    گرم   قهیدق  ۵پس از  
دق جوندگان(،    لیتردم  یرو  قهیدر    ی ورزش  آزمونم صوص 

آزمون با   نیانجام گرفت. ا  یبه حد خستگ  دنیتا رس  یاندهیفزا
سه متر بر    قه،یآغاز شد و هر سه دق  قهیمتر در دق  ۱۰  هیسرعت اول

قادر   گری د  واناتیکه ح  یتا زمان  شدی به سرعت آن افزوده م  قهیدق
ها در سرعت موش   نهیشیب  ن یانگینباشند. سپس م  دنیبه ادامه دو
محاسبه شد.    ینیبرنامه تمر  یطراح  یبرا  یهواز  ناتیگروه تمر
با شدت    لیتردم یرو دنیشامل دو یهواز ناتیتمر  یبرنامه اصل

 
1. Maximum Carrying Load Test 

آمده در   دست   به  نهیشیدرصد سرعت ب  6۰تا    ۴۰کم تا متوسط )
 .(۱۴) بود ب یدر هر جلسه و بدون ش قهیدق 6۰آزمون(، به مدت 

 پروتکل تمرین ترکیبی 

  ۵هفته و    ۸به مدت    یو مقاومت  یهواز  یبیترک  نیپروتکل تمر
ثابت از روز اجرا    یمتناوب و در ساعت  یجلسه در هفته، در روزها

صورت بود که    نیبه ا  یبیترک  نیپروتکل گروه تمر  .(۱۴)  دیگرد
دوم    مهیدر ن  یاول و فاز هواز  مهیدر ن  یدر هر جلسه، فاز مقاومت

م تقددیگردی اجرا  تمر.  تمر  یمقاومت  نیم  طور    به   یهواز  نیبر 
زودرس در نظر گرفته شده    ی اجتناب از بروز خستگ  یخاص برا

تمر  . (۱۵)  بود ترک  ی هواز  نیپروتکل  گروه  مشابه    ناًیع  ،یبیدر 
تمر ا  یهواز  نیگروه  با  به   نیبود،  که  ملاحظات   لیدل  تفاوت 
. گروه  افتیمدت آن به نصف کاهش    ن،یحجم تمر  یسازهمسان

پژوهش ه   افت یدر  یمداخله ورزش  گونهچیکنترل در طول دوره 
 .(۱6) نکرد

 پروتکل تمرین مقاومتی

موش  یبرا قدرت  حداکثر  از  برآورد  بیشینه ها  بار   ۱آزمون حمل 
  رفتندیاز نردبان بالا م  یها در حالاستفاده شد. در جلسه اول، موش

ها متصل شده درصد وزن بدن به دم آن   7۵معادل    یاکه وزنه 
از نردبان    تیبار با موفق  کی هر موش توانست    که   نیبود. پس از ا
و آزمون    شدیاضافه م  هیبه وزنه اول  یگرم  3۰وزنه    کیبالا برود،  
  ییتا جا  یگرم  3۰  یهاوزنه   یجیافزودن تدر  ندی. فرآشدی تکرار م
که هر موش تنها قادر به انجام سه مرتبه صعود    افتییادامه م
ا  یمتوال  زیآمتیموفق در  برسد.  »شکست«  نقطه  به  و    ن یباشد 

  نه یشیعنوان بار بشده توسط موش به مرحله، مجموع وزنه حمل
شامل بالا رفتن از نردبان    یمقاومت  ناتیتمر  آن در نظر گرفته شد.

  6۰تا    ۴۰معادل    یام صوص جوندگان بود که در طول آن وزنه 
ب بار  از  هر . مدت زمان  شدیبه دم موش متصل م  نهیشیدرصد 
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تکرار بالا رفتن    ۱۵و شامل    قه یدق  ۴۵حدود    یمقاومت  نیجلسه تمر
  ی بود. برا  ر هر تکرا  نیب  یاقه یدق  ۱از نردبان با فواصل استراحت  

ان، از  ببالا رفتن از نرد  ای  لیتردم یرو  دنیها به دوموش   بیترغ
تنب  گونهچیه الکتر  یه یمحرک  شوک    ت ی محروم  ای  ی کیمانند 

 ها بهدم آن  یانتها  ،یاستفاده نشد و تنها در موارد ضرور  ییغ ا
 .(۱۴) شدیلمس م میصورت ملا

 بافت برداری

  ، ینیدوره تمر  انیساعت پس از پا  ۴۸ها  موش   ،یبردارنمونه   یبرا
ب تزر  یهوشیتحت   /گرمیلیم  ۱۰۰)  نیکتام  یصفاقدرون   قی با 

  وزن بدن(   لوگرمیک  /گرمیلیم  ۱۰)  ن یلازیوزن بدن( و زا  لوگرمیک
ا از  پس  گرفتند.  ناح  جادیقرار  در  چرب   ه یبرش  بافت    ی شکم، 

نمونه   یرپوستیز ف  یوشوها شستبرداشته شد.   کیولوژیزیسرم 
انجماد   جهت  و  ن  عیسرشده  درجه   -۲۰)  عیما  تروژنی در 

  ان یب  لیمنظور تحل  ها به نمونه   ت،ی( قرار گرفتند. در نهاگرادی سانت
 شدند.  ینگهدار گرادی درجه سانت -7۰ یژن، در دما

 AKTو    IRS1  ،PI3K  یهاژن   انیب  راتییتغ  یابیارز  یبرا
روش   است راج    qRT-PCRاز  شد.  سنتز    RNAاستفاده  و 

cDNA  از ک استفاده  انجام    Addbioساخت شرکت    تیبا  کره 
 ی امورد مطالعه به گونه   یها ژن  یاختصاص  یمرهای. پرارفتیپ 

ناح  یطراح اگزون  هیشدند که  را پوشش دهند.   ۱اگزون -اتصال 
  ن ی و ابزار آنلا  Primer3افزار  از نرم  یریگبا بهره  مرهایپرا  یطراح
IDT   ها جهت سنتز به شرکت مشهد ژن  صورت گرفت و نمونه

در   مرهایپرا نیمش صات ا  ریو سا یآزما سفارش داده شدند. توال
  ه یتجز  ΔΔCtها با روش  داده  ت،یارائه شده است. در نها  ۲جدول  
  مرجع هدف با استفاده از ژن    یهاژن   ینسب  انیب  زانیل و میو تحل

Actin β شد. زهینرمال 

 مشخصات پرایمرهای ژن. 2جدول 

رو پرایمر پیش پرایمر معکوس   نام ژن 

GGATGCAGGGATGATGTTCT TGCACCACCAACTGCTTAGC Actin β 

GGGAAGGGTAGTCATGCTAAGTGCC GACCATTGGCTGCGCTAACCC IRS1 

GTGACCAGCACAGCCCAGAAGAGG AGTCAGCTTGCGAAGGCAGATCCCG PI3K 

ATACCCACCATCACACCCTG CGCGAGTACAACCTTCTTGC AKT 
 
 

 

 
 

 
 

 

 های آماری روش

 SPSS  یافزار آمارها به نرم ها و ورود آنداده  یآورپس از جمع
قرار گرفتند. پس   لیو تحل  هیخام مورد تجز  یها، داده۲7  ینس ه
تأ توز  نرمال  دییاز  آزمون شاپداده  عیبودن  از  استفاده  با  -رویها 

شد. در ب ش    یبا آزمون لون بررس   زین  هاانس یوار  یهمگن  لک،یو
  ل یپژوهش از »آزمون تحل  یهاه یفرض  زمونآ  یبرا  ،یآمار استنباط

  ی بی(« و به دنبال آن، از »آزمون تعقANOVA)  راههک ی  انسیوار

 P<۰۵/۰  یدارادر سطگ معن  هالیتحل  هی. کلدیاستفاده گرد  «یتوک
 انجام شد. 

  هایافته

و شاخص   نیمربوط به وزن بدن، گلوکز، انسول یفیتوص یهاداده
  ان یب راتییتغ.  است  دهیارائه گرد  3در جدول    نیمقاومت به انسول

در  نیز  نر    ی صحراییهاموش  AKTو    IRS1  ،PI3K  یهاژن
 نشان داده شده است. 3تا  ۱ یهاشکل 

 پژوهش  یهادر گروه  نیو مقاومت به انسول نانسولی مقدار گلوکز، شاخص وزن،( استاندارد انحراف  ± نی انگی)م فی. توص۳جدول 

ترکیبی تمرین  تمرین هوازی  کنترل دیابتی   کنترل چاق   نام  

 ۱۲/3۱ ±  3۴6/۱۰ ۱3/3 ± 3۴۸/۱۰ ۴7/6۵ ±  3۵۰/۸ 36/۰6 ±  3۴۴/۴۴ وزن اول )گرم(

 3۱/۱۲±3۰۱/3۲ 3۲/۰۰±3۱۲/۸۸ 3۸/9۵±36۵/۲۰ ۵۵/9۴±3۸۸/37 وزن آخر )گرم( 

 dl)/(mg ۱39/۵±33/۴۸ 3۰3/۴۸ ±۱۴/۲ ۱9۵/3۱±3۸/9۱ ۱7۰/۰۱±3۲گلوکز 

 ۱/۸7 ±۰/۲3 3/6۸±۱/۸7 ۱/۱9 ±۰/۴3 ۱/۵۴ ±۰/۴6 (µIU/mlانسولین )

 ۰/7۲ ±۰/۲۸ ۱/۲۱ ±۰/۱۱ ۰/۸۵ ±۰/۰۸ ۰/69 ±۰/۱9 ( HOMA-IRمقاومت به انسولین  )

 
1. Exon junction 
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 ؛  تمرین هوازی و ترکیبی با کنترل دیابتی گروه دار ا* تفاوت معن ؛یمورد بررس یهادر گروه IRS1ژن  انیب  سهی. مقا1شکل 

 ؛ گروه کنترل دیابتی با کنترل چاق داراتفاوت معن #
 P<۰۵/۰اختلاف معناداری در سطگ 
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 ؛  تمرین هوازی و ترکیبی با کنترل دیابتی گروه دارا* تفاوت معن  ؛یمورد بررس یهادر گروه PI3Kژن  انیب  سهیمقا. 2شکل 

 ؛ گروه کنترل دیابتی با کنترل چاق داراتفاوت معن #
 P<۰۵/۰اختلاف معناداری در سطگ 
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 ؛  تمرین هوازی و ترکیبی با کنترل دیابتی گروه دار ا* تفاوت معن ؛یمورد بررس یهادر گروه AKTژن  انیب  سهیمقا. ۳شکل 

 ؛ گروه کنترل دیابتی با کنترل چاق داراتفاوت معن #

P<۰۵/۰اختلاف معناداری در سطگ 
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نشان داد که سطگ    راههکی  انسیوار  لیحاصل از تحل  جینتا
  یهاموش   یدر بافت چرب  AKTو    IRS1  ،PI3K  یهاژن   انیب

  ن یمداخلات مطالعه حاضر قرار گرفته و ب  رینر، تحت تأث  ییصحرا
بر اساس آزمون    .(P=۰۰۱/۰)  وجود دارد    یها تفاوت معنادارگروه
گروه  ژن   نیا  ان یب  ، یتوک  یبیتعق در  دیابتی  ها  طور    هبکنترل 

در مقابل،   .(P=۰۰۱/۰)  بود  کنترل چاق  کمتر از گروه    یمعنادار
را در    یمعنادار  ش یافزاهوازی و ترکیبی(  )  ینیهر دو گروه تمر

گروه    یهاژن  انیب به  نسبت  دیابتی  م کور  دادندکنترل   نشان 
(۰۰۱/۰=P)  ب؛ تمر  نیاما  گروه  آمار  ینیدو    ی معنادار  یتفاوت 

 (. P>۰۵/۰مشاهده نشد )
 

 بحث 

بر   ترکیبی  و  هوازی  تمرینات  تأثیر  بررسی  پژوهش،  این  هدف 
سیگنال چربی   IRS1/PI3K/AKTدهی  مسیر  بافت  در 

 های چاق مبتلا به دیابت نوع دو بود. موش
به  به نتایج  بیان ژن    دست  با توجه  در هر دو    IRS1آمده، 

گروه تحت تمرین )هوازی و ترکیبی( در مقایسه با گروه کنترل  
دیابتی افزایش معناداری داشت. همچنین، سطگ بیان این ژن در  

توجهی کمتر از گروه کنترل چاق  طور قابل   گروه کنترل دیابتی به 
( نشان دادند  ۲۰۲۲کاران )بود. همسو با پژوهش حاضر، لول و هم

های درمانی مؤثری هستند  ، روش ۱که ورزش و درمان با اگزناتید
را   IRS1و افزایش سطگ بیان  ۲که کاهش معنادار درجه استئاتوز

( نیز گزارش کردند ۲۰۱9سوری و همکاران ).  (۱7)دنبال دارند    به
های صحرایی نر ویستار دیابتی، تحت در موش  IRS1که بیان ژن  

یافت   معناداری  افزایش  شدید،  تناوبی  و  هوازی  .  (۱۸)تمرینات 
( گزارش کردند که هشت هفته تمرین ۲۰۲۰بهمنی و همکاران )

  IRS1افزایش بیان ژن    تداومی هوازی و تناوبی شدید، منجر به
در مقایسه با گروه    T2DMهای صحرایی مبتلا به در کبد موش

کنترل شد؛ با این حال، بین دو گروه تمرینی اختلاف معناداری 
(  ۲۰۲۱. این نتایج با مطالعه بابایی و همکاران )(۱9)مشاهده نشد  

دوره   یک  که  بود  داده  نشان  آنان  پژوهش  نداشت.  هم وانی 
شدت  چهارهفته با  شدید  تناوبی  تمرین  سرعت    ۸۵ای  درصد 

ژن   بیان  معنادار  کاهش  موجب  در   IRS1بیشینه، 
موشکاردیومیوسیت است  های  شده  دیابتی  به  (۲۰)های چاق   .

به عواملی مانند  ی نظر م بتوان  را  نتایج مطالعات  تفاوت در  رسد 
تغییرات وزن، ترکیب   روند  تمرینی،  تناوب و حجم  تمرین،  نوع 
بدن، توده چربی کل، سطگ گلوکز خون در طول دوره مطالعه و 
نیز مدل مورد استفاده نسبت داد. اگرچه شناسایی دقیق مسیرهای 

یت بالایی برخوردار است،  از اهم  T2DMمولکولی مؤثر در پاتوژنز  
اما تعداد محدودی از مطالعات بر بررسی مسیرهای سیگنالینگ  

 
1 Exenatide 
2 Degree of steatosis 

های به عنوان یکی از مکانیسم  IRS1خاص و سطوح بیان ژن  
.  (۱9)اند  متمرکز شده  -مولکولی کلیدی در حساسیت به انسولین  

پس از تمرین ورزشی، فعالیت مولکولی در ب ش بالادستی مسیر  
کند و از این  ر میتوجهی تغییطور قابل   دهی انسولین بهسیگنال

  GLUT4را در انتقال    AMPKدهی  طریق، توانایی مسیر سیگنال
  IRSدهد. در این میان، پروتئین  طور چشمگیری افزایش می  به
ای بسیار مهم در ب ش بالادست مسیر نوان یک مولکول رله ع  به 

می  شناخته  پروتئین انسولین  انسان،  بدن  در    IRSهای  شود. 
 IRS1)سوبسترای گیرنده انسولین( دارای انواع م تلفی هستند.  

دهی انسولین  یکی از این انواع است که نقش اصلی آن در سیگنال
کلیدی در تنظیم ج ب گلوکز    در بافت عضلانی است. این پروتئین

(  ۲۰۲۵. مطالعه ژنگ و همکاران )(۲۱)کند  در عضلات عمل می 
را    IRS1نشان داد که تمرین ورزشی رونویسی یا تولید پروتئین  

نمی  را    IRS1بلکه کارایی عملکردی هر مولکول    ؛دهدافزایش 
می انتقال  بهبود  در  آن  اثرب شی  افزایش  به  بهبود  این  ب شد. 

 . از آنجا که(۲۱)شود می دستی منجرسیگنال به مسیرهای پایین
یابد، توجهی افزایش می   طور قابل  پس از ورزش به  PI3Kفعالیت  

می مولکول  سیگنالاین  از  تواند  دریافتی  برای    IRS1های  را 
پس از    PI3Kتقویت ج ب گلوکز به کار گیرد. افزایش فعالیت  
زمان  سازی همورزش نیز با بهبود ج ب گلوکز مرتبط است. فعال

IRS1    وPI3K  می رخ  از ورزش  عنوان    به  IRS1و    دهدپس 
حامل اصلی سیگنال انسولین در طول ورزش، نقش محوری در  

،  T2DM. در بیماران مبتلا به  (۲۱)کند  ایفا می  PI3Kسازی  فعال
سیگنال انسولین مسیر  گیرنده   دهی  طریق  از  انسولین که  های 

(IRS  اینوزیتول فسفاتیدیل  و   )3-( می PI3Kکیناز  عمل  کند، ( 
دچار اختلال شده است. این اختلال به کاهش ج ب گلوکز وابسته  

انجامد. در مقابل، مسیر به انسولین در بافت عضلانی اسکلتی می
طریق  سیگنال از  انسولین  به  غیروابسته  این    AMPKدهی  در 

می باقی  سالم  میبیماران  نشان  مطالعات  ورزش ماند.  که  دهند 
می امنظم  با  در تواند  متابولیسم  بهبود  و  گلوکز  مصرف  فزایش 

عضله اسکلتی، به کاهش مقاومت به انسولین و تنظیم قند خون 
ناشتا و سطگ   از طریق کاهش قند خون  اثرات  این  کمک کند. 
با  است.  قابل مشاهده  دیابتی  بیماران  گلیکوزیله در  هموگلوبین 

مکانیسم حال،  بهبوداین  این  مسئول  مولکولی  طوهای  به  ر  ها 
تر این فرآیندها در مطالعات  اند و بررسی دقیق کامل شناخته نشده
 .(۲۱)آینده ضروری است 

در    PI3Kآمده، بیان ژن    دست  در ادامه با توجه به نتایج به 
هر دو گروه تحت تمرین )هوازی و ترکیبی( در مقایسه با گروه 
کنترل دیابتی افزایش معناداری داشت. همچنین، سطگ بیان این 

به  دیابتی  کنترل  گروه  در  قابلط  ژن  گروه    ور  از  کمتر  توجهی 
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کنترل چاق بود. همسو با پژوهش حاضر، پورسلطانی و همکاران  
افزایش  ۲۰۲۵) به  منجر  تناوبی  هوازی  تمرین  که  دریافتند   )

سلول PI3K معنادار   موش در  کبدی  چاق  های  صحرایی  های 
( حاکی از  ۲۰۲۵مطالعه اسلامی و همکاران ). نتایج  (۲۲)گردید  

آن است که بهبود سطگ گلوکز و مقاومت به انسولین در پاس  به  
بیان   افزایش  با  نعلی   PI3Kتمرینات هوازی، احتمالاً  در عضله 

( ۲۰۲۴های میلی ). یافته(۲3)  است های دیابتی نوع دو مرتبط  رت
شبه   رشد  فاکتور  بیان  افزایش  با  هوازی  ورزش  که  داد  نشان 

( در عضله اسکلتی  1R-IGF( و گیرنده آن )IGF-1)  ۱۱انسولین  
کند که این امر به  را فعال می  PI3K/Aktهای چاق، مسیر  موش

می  منجر  عضلانی  آتروفی  بهبود  نتیجه  در  و  التهاب  شود  مهار 
(۲۴)( احمد  بررسی  انسولین ۲۰۲۵.  به  مقاومت  که  داد  نشان   )

نشدتوس ایجاد  واحد  عامل  یک  از    ؛ ط  ترکیبی  نتیجه  در  بلکه 
ها شامل های مولکولی م تلف پدید آمد. این ناهنجاریناهنجاری

فعالیت  کاهش  جمله  )از  انسولین  گیرنده  عملکرد  در  اختلال 
ای، اختلال در  های هستهتیروزین کیناز(، تنظیم نامناسب گیرنده

، اختلال در  PI3Kرد  ، اختلال در عملکIRSدهی  مسیر سیگنال
و همچنین استرس التهابی بود. درک این   AKTعملکرد پروتئین  

ناشناخته،  مکانیسم فرآیندهای  و  عوامل  ها و همچنین شناسایی 
های هدفمند فراهم کرد تا با بازیابی  زمینه را برای توسعه درمان
. دستیار  (۲۵)را به تأخیر اندازد    T2DMتعادل متابولیک، پیشرفت  

( نیز نشان دادند که تمرینات مقاومتی با القای  ۲۰۲۵و همکاران )
موش در  قلب  فیزیولوژیک  دیابتی  هایپرتروفی  صحرایی  های 

دهی بود احتمالاً از طریق تعدیل مسیر سیگنال همراه بوده و این به 
PI3K/AKT1 ( ۲6)پ یرد صورت می. 

در هر دو    AKT  سطگ بیان ژن بر اساس نتایج این پژوهش، 
تمری تحت  در  گروه  را  معناداری  افزایش  ترکیبی(  و  )هوازی  ن 

مقایسه با گروه کنترل دیابتی نشان داد. علاوه بر این، میزان بیان  
به از توجهی پایین  طور قابل  این ژن در گروه کنترل دیابتی  تر 

( با  ۲۰۲۵نتایج مطالعه ربانی و همکاران )  .گروه کنترل چاق بود
گزارش دادند که سطگ   هاهای این پژوهش همسو بود. آنیافته

های صحرایی مبتلا  در بافت عضلانی نعلی موش  AKTبیان ژن  
گروه  T2DMبه   با  مقایسه  در  هوازی  تمرین  تحت  گروه  در   ،

. وو و همکاران  (۲7)کنترل دیابتی، افزایش معناداری داشته است  
مسیر  ۲۰۲۵) تعدیل  با  ورزشی  تمرین  که  دادند  نشان   )

و IGF-1/PI3K/AKTدهی  سیگنال ساختار  بهبود  موجب   ،
موش در  پانکراس  جزایر  و  عملکرد  شده  دیابتی  های صحرایی 

 
1. Insulin-like Growth Factor 1 
2. Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease 
3. Breast cancer 1 gene 
4. Electroacupuncture 
5. Stevioside 
6. Ribosomal protein S6 kinase B1 

. (۲۸)سازد  پتانسیل درمانی آن را در مدیریت دیابت برجسته می 
( نشان دادند که تنظیم متابولیسم گلوکز و  ۲۰۲۵ما و همکاران )

عملکرد   اختلال  با  مرتبط  استئاتوتیک  کبدی  بیماری  در  لیپید 
پروتئین    (MASLD)  ۲متابولیک  توسط  دیابت،  به  وابسته 

BRCA13   واسطه طریق  از  سیگنالو  مسیر  دهی گری 
PI3K/Akt   همچنین بر اساس مطالعه نادی  (۲9)شود  انجام می .
رسد هشت هفته تمرین هوازی  (، به نظر می ۲۰۲۱و همکاران )

و   PI3Kهای  تواند محرک قدرتمندی برای افزایش بیان ژن می
AKT  (3۰)باشد . 

سیگنال مسیر  با  محوری  نقش  نهایت،  دهی در 
IRS1/PI3K/AKT   شود. مسیر است که به تفصیل بررسی می

PI3K/AKT  دست ترین مسیرهای پایینبه عنوان یکی از مهم
نقش محوری در تنظیم متابولیسم گلوکز و   سیگنالینگ انسولین،

کند. فعال شدن این مسیر با اتصال انسولین به گیرنده  لیپید ایفا می
فسفریلاسیون   طریق  از  و  شده  آغاز  فعال  IRS1خود  سازی و 

با فسفریله کردن    AKTیابد.  ادامه می   AKTو    PI3Kمتوالی  
ی از جمله کینازها و فاکتورهای رونویسی متعدد، فرآیندهای سلول

طریق   از  را  گلوکز  انتقال  و  لیپید  متابولیسم  گلیکوژن،  سنتز 
می  GLUT4سازی  فعال محور  تنظیم  این  در  اختلال  کند. 

تواند به مقاومت به انسولین، متابولیسم غیرطبیعی  سیگنالینگ می 
بروز   نهایت  در  و  شود    T2DMگلوکز  منجر  چاقی  در  (3۱)و   .

رسد طب سوزنی  (، به نظر می ۲۰۲۵مطالعه ژوانگ و همکاران )
 PI3K/AKT-IRS/1سازی مسیر سیگنالینگ  با فعال  ۴الکتریکی 

را تعدیل    تواند عدم تعادل متابولیکیو نیز کاهش مصرف غ ا، می 
کند. این مکانیسم احتمالاً از طریق کاهش مقاومت به انسولین  

. (3۲)نماید  کمک می  T2DMدر ناحیه هیپوتالاموس، به بهبود  
 ۵( نشان داد که استویوزید ۲۰۲۵نتایج مطالعه ژنگ و همکاران )

سیگنال مسیر  تنظیم  به  IRS1/PI3K/AKTدهی  با  مقاومت   ،
را در موش  گلوکز  و تحمل  داده  را کاهش  های انسولین کبدی 

ز پتانسیل استویوزید به  ها اب شد. این یافتهدیابتی بهبود میپیش
مداخله یک  از عنوان  پیشگیری  برای  امیدوارکننده  غ ایی  ی 

پیش به  پیشرفت وضعیت  می  T2DMدیابت  . (33)کند  حمایت 
( نشان داد که،  ۲۰۲۱همچنین نتایج مطالعه ژونگ و همکاران )

دادن    RNA-506  میکرو قرار  مسیر    S6K16با هدف  تعدیل  و 
، مقاومت به انسولین  IRS1/PI3K/AKTدهی انسولین  سیگنال

 .(3۱)دهد های انسانی کاهش میرا در آدیپوسیت
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دهد که تمرین های این مطالعه نشان میبه طور کلی، یافته
ترکیبی )هوازی و مقاومتی( در مقایسه با تمرین هوازی خالص،  

تمرین ترکیبی   .دارد  T2DMاثرگ اری بیشتری در بهبود علائم  
بهبود سلامت و عملکرد ورزشی محسوب   یک رکن اساسی در 

سازگاریمی ایجاد  از  ناشی  آن  اهمیت  و شود.  مکمل  های 
هاست: تمرینات هوازی  فرد توسط هر یک از این فعالیتمنحصربه

قلبی سازگاری-ظرفیت  و  تراکم تنفسی  مانند  متابولیکی  های 
الی که تمرینات قدرتی باعث دهند، در حمیتوکندری را افزایش می

افزایش توده، قدرت و توان عضلانی و نیز بهبود تراکم است وان  
اندام  می یک  عنوان  به  اسکلتی  عضلات  این،  بر  افزون  شوند. 

ها بر سلامت شوند که با ترشگ مایوکاینترشحی فعال شناخته می
گ ارند و حفظ قدرت و توده عضلانی به  های دیگر تأثیر میاندام 

آسیب و از  پیشگیری  در  کلیدی  عاملی  افزایش سن،  با  و  یژه  ها 
حفظ استقلال و سلامت جسمانی است. گ شته از اهداف مرتبط  

ورزش از  بسیاری  سلامت،  همزمان  با  گنجاندن  مستلزم  ها 
های تمرینی متفاوت، از جمله تمرینات هوازی و قدرتی، در  روش

که ورزشکاران و  ن ایبرنامه تمرینی ورزشکاران هستند. با توجه به  
تمرین نسبتاً  همچنین  تکرار(  )یا  حجم  اغلب  تفریحی،  کنندگان 

انجام  مقاومتی  تمرینات  کنار  در  را  هوازی  تمرینات  از  بالایی 
دقیق می بررسی  همزمان  دهند،  تمرینات  از  ناشی  سازگاری  تر 

اند  رسد. مطالعات نشان دادههوازی و قدرتی ضروری به نظر می 
هوا تمرینات  تمرین،  که  کلی  حجم  بودن  بالا  صورت  در  زی، 

توانند در توسعه حداکثر قدرت اختلال ایجاد کنند. در مقابل،  می
به تمرین  حجم  که  تمرین    هنگامی  جلسه  دو  به  جداگانه  طور 

یابد، هیچ تداخلی در حداکثر  هوازی و قدرتی در هفته کاهش می 

. در این زمینه، اگرچه ورزش هوازی  (3۴)شود  قدرت مشاهده نمی
به   به  شیوه  خوبی  سلامت عنوان  مزایای  با  گسترده ای  ب ش 

(  ۲۰۱9های مطالعه شرودر و همکاران )شناخته شده است، یافته 
توصیه  سال  از  بدنی  فعالیت  دستورالعمل  بر    ۲۰۰۸های  مبنی 

می حمایت  ترکیبی  میتمرینات  نشان  نتایج  این  که کند.  دهند 
می تلفیق   مقاومتی  و  هوازی  جامعورزش  بهبودی  به  و  تواند  تر 
قلبیبرجسته در سلامت  بینجامد  -تر  داده  ؛(3۵)عروقی  های اما 

( و همکاران  نشان می۲۰۱۵مونترو  مداخلات  (  اگرچه  که  دهند 
ترکیبیِ تمرین هوازی و مقاومتی ممکن است در مقایسه با گروه 

اما به    ؛ها داشته باشندکنترل، اثرات مفید کمتری بر سفتی شریان
تنهایی تفاوت معناداری داشته  رسد که با تمرین هوازی به نظر نمی
 .(36)باشند 

 

 گیرینتیجه

  ل یبا تعد  ی ورزش  ناتیکه تمر  دهدی مطالعه نشان م  نیا  یهاافتهی
مس چرب  IRS1/PI3K/AKT  یدهگنالیس  ریمثبت  بافت   ،یدر 

عنوان    توانندیم درمان  کیبه  برا  یراهبرد  کاهش   یمؤثر 
نوع دو در نظر گرفته   ابتیو د یاز چاق یناش کیاختلالات متابول

 شوند. 
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