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 Article Information      Abstract 

Article type: Research Article Introduction and Purpose: Type 2 diabetes mellitus is a chronic metabolic disease 

characterized by persistent hyperglycemia, insulin resistance, and impaired function of 

pancreatic beta cells. Considering the important role of AMP-activated protein kinase 

(AMPK) in regulating glucose uptake and improving insulin function, activation of this 

pathway may be an effective approach for improving glucose and lipid metabolism and 

reducing insulin resistance. Therefore, the present study aimed to investigate the effect of 

eight weeks of aerobic training on serum insulin concentration and AMPK levels in Soleus 

Muscle tissue of diabetic male rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 16 male Wistar rats that were 

rendered diabetic using streptozotocin were randomly assigned to two groups: diabetic 

control (CD) and aerobic training (AT). The training protocol consisted of eight weeks of 

aerobic exercise on a treadmill, five sessions per week. At the end of the intervention 

period, serum insulin concentration and AMPK levels in muscle tissue were measured 

using the ELISA method. Normality of the data was assessed using the Shapiro–Wilk test 

and homogeneity of variances using Levene’s test. Data were analyzed using the 

independent t-test. 

Results: The results showed that eight weeks of aerobic training significantly increased 

body weight (p=0.001) and AMPK (p=0.001) and significantly decreased blood glucose 

(p=0.001) and insulin levels (p=0.002) in the aerobic training group (AT) compared with 

the diabetic control group (CD) (P<0.05). 

Conclusion: The findings of this study indicate that aerobic training, by increasing AMPK 

and reducing blood glucose and insulin levels, can have beneficial effects on metabolic 

indicators in an animal model of type 2 diabetes. In addition, the increase in body weight 

observed in the training group compared with the diabetic control group may indicate a 

partial attenuation of diabetes-induced metabolic complications. However, generalization 

of these findings to humans requires further clinical studies. 
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Extended Abstract 

1. Introduction and Objective 
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a prevalent 

chronic metabolic disorder characterized by persistent 

hyperglycemia, insulin resistance, and impaired 

pancreatic β-cell function. Global projections estimate 

a rise in affected individuals from approximately 425 

million in 2017 to over 629 million by 2045. AMP-

activated protein kinase (AMPK) is a key cellular 

energy sensor involved in regulating glucose and lipid 

homeostasis. It is recognized as an important 

therapeutic target for improving insulin resistance and 

enhancing glucose uptake. AMPK activation increases 

glucose transporters (GLUT1 and GLUT4), improves 

insulin sensitivity, reduces β-cell apoptosis, and 

regulates both catabolic and anabolic metabolic 

pathways, thereby playing a crucial role in 

maintaining energy homeostasis. Aerobic exercise, a 

non-pharmacological intervention, can improve 

insulin sensitivity and modulate cellular signaling 

pathways involved in blood glucose regulation and 

metabolic control. However, evidence regarding the 

precise role of AMPK activation in exercise-induced 

glucose uptake remains somewhat inconsistent. 

Therefore, the present study aimed to investigate the 

effect of eight weeks of aerobic training on serum 

insulin concentration and AMPK levels in the muscle 

tissue of male rats with type 2 diabetes. 

2. Materials and Methods 
This basic experimental research adhered to the ethical 

principles approved by the Animal Ethics Committee 

of the Islamic Azad University, Neyshabur Branch 

(Code: IR.IAU.NEYSHABUR.REC.1404.034). 

Sixteen eight-week-old male Wistar rats, with an 

initial body weight of 200 ± 15 g, were housed under 

standard laboratory conditions (12:12 h light–dark 

cycle, 22 ± 3°C, and 40–60% relative humidity). To 

induce type 2 diabetes, animals were fed a high-fat diet 

for four weeks, followed by an intraperitoneal 

injection of streptozotocin (STZ) at a dose of 30 mg/kg 

body weight. One week post-injection, diabetes was 

confirmed by measuring blood glucose from the tail 

vein; levels ≥200 mg/dL were considered diabetic. 

After a familiarization period with the environment 

and treadmill, the animals were randomly assigned to 

two equal groups: diabetic control (CD, n=8) and 

aerobic training (AT, n=8). The aerobic training 

protocol involved treadmill running for eight weeks, 

five sessions per week, structured into three phases: 

familiarization, overload, and maintenance. During 

the familiarization phase (week 1), rats ran at 15 

m/min for 10–15 minutes. In the overload phase 

(weeks 2–3), training intensity and duration gradually 

increased to 25 m/min for 40 minutes. The 

maintenance phase (weeks 4–8) continued at 25 m/min 

for 40 minutes. Forty-eight hours after the final 

training session and following 12 hours of fasting, 

animals were anesthetized with ketamine (75 mg/kg) 

and xylazine (10 mg/kg), and blood samples were 

collected directly from the heart. For AMPK 

measurement, approximately 80 mg of soleus muscle 

tissue was excised, homogenized, centrifuged, and the 

supernatant was stored at −80°C until analysis. Serum 

insulin concentration and muscle AMPK levels were 

measured using ELISA kits from Mercodia (Germany) 

and Bio-Techne (USA), respectively. Data normality 

was assessed using the Shapiro–Wilk test, and 

homogeneity of variances was evaluated using 

Levene's test. Data were analyzed using an 

independent t-test in SPSS version 25, with a 

significance level set at P<0.05. 

3. Results 

Eight weeks of aerobic training significantly altered 

several variables in diabetic rats. The aerobic training 

(AT) group exhibited significantly higher body weight 

(205.00 ± 4.59 g) compared to the diabetic control 

(CD) group (139.25 ± 2.91 g, P=0.000). Fasting blood 

glucose levels were significantly lower in the AT 

group (202.00 ± 4.44 mg/dL) than in the CD group 

(286.37 ± 2.19 mg/dL, P=0.000). Similarly, serum 

insulin concentration was significantly reduced in the 

AT group (3.41 ± 0.192 ng/mL) compared to the CD 

group (3.74 ± 0.045 ng/mL, P=0.002). Furthermore, 

soleus muscle AMPK levels were significantly higher 

in the AT group (4.19 ± 0.48 kDa) than in the CD 

group (2.23 ± 0.53 kDa, P=0.000). Overall, significant 

differences (P < 0.05) were observed between the two 

groups for all measured variables: body weight, blood 

glucose, insulin, and AMPK. 

The findings of the present study indicate that, in an 

animal model of type 2 diabetes, regular aerobic 

exercise is associated with increased body weight, 

decreased blood glucose and serum insulin levels, and 

increased muscle AMPK levels, collectively reflecting 

an improvement in metabolic status. The simultaneous 

reduction in glucose and insulin levels in the training 

group likely reflects improved insulin sensitivity in 

target tissues, particularly skeletal muscle. The 

increased AMPK level in muscle tissue also suggests 

activation of a key metabolic regulatory pathway in 

response to aerobic training. Activation of this 

pathway may enhance glucose uptake by promoting 

GLUT4 translocation to the cell membrane, increasing 

fatty acid oxidation, and reducing the accumulation of 

lipotoxic metabolites, thereby contributing to reduced 

insulin resistance. Therefore, aerobic exercise may 

contribute to the improvement of diabetes-related 

metabolic disturbances through multiple molecular 

and cellular mechanisms. 

4. Conclusions 
Overall, the results of this study demonstrated 

that eight weeks of structured aerobic training in 

male rats with type 2 diabetes significantly 
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increased muscle AMPK levels and reduced 

blood glucose and serum insulin concentrations. 

Additionally, body weight in the training group 

was higher than in the diabetic control group. 

These findings suggest that aerobic exercise 

may serve as an effective non-pharmacological 

strategy for improving metabolic indicators 

associated with type 2 diabetes. However, due 

to the animal nature of this study, direct 

generalization of the findings to humans 

requires further clinical research. 
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 ورزش و علوم زیست حرکتی 

 

 

گاه حکیم سبزواری  دانش  

 

 اطلاعات مقاله  چکیده   

یک بیماری مزمن متابولیک است که با افزایش پایدار گلوکز   ۲دیابت ملیتوس نوع    : زمینه و هدف

شود. با توجه  های بتای پانکراس مشخص می خون، مقاومت به انسولین و اختلال در عملکرد سلول
فعال پروتئین کیناز  با  به نقش مهم  بهبود    AMP (AMPK)شونده  و  گلوکز  برداشت  تنظیم  در 

تواند رویکرد مؤثری در بهبود متابولیسم گلوکز و لیپید و سازی این مسیر میالعملکرد انسولین، فع
اثر هشت هفته تمرین   بررسی  از مطالعه حاضر  بنابراین هدف  باشد.  به انسولین  کاهش مقاومت 

 های نر دیابتی بود. در رت نعلی بافت عضله AMPKهوازی بر غلظت سرمی انسولین و میزان 

رت نر ویستار که با استرپتوزوتوسین دیابتی شده    16ن مطالعه تجربی،  در ای  :هامواد و روش

( تقسیم شدند. پروتکل  AT( و تمرین هوازی ) CDطور تصادفی در دو گروه کنترل دیابتی )   بودند، به
تمرین شامل هشت هفته فعالیت هوازی روی تردمیل، پنج جلسه در هفته بود. پس از پایان دوره 

گیری با روش الایزا اندازه   نعلی  در بافت عضله  AMPKولین و میزان  تمرین، غلظت سرمی انس
ها با آزمون لون بررسی شد و  ویلک و برابری واریانس –ها با آزمون شاپیروشد. نرمال بودن داده

 مستقل استفاده گردید.  tها از آزمون برای تحلیل داده

 ( P=010/0)  دار وزن بدن معنی   افزایش تمرین هوازی موجب    هشت هفته   نتایج نشان داد  :هایافته 

  (P=0۲0/0)  انسولین  و  ( P=010/0)  سطح گلوکز خون  و کاهش معنی دار  AMPK  (010/0=P)  و
 (. P>0۵/0) شد (CD)  نسبت به گروه کنترل دیابتی( AT) در گروه تمرین

و کاهش سطوح  AMPK های این مطالعه نشان داد تمرین هوازی با افزایشیافته :گیرینتیجه

های متابولیکی در مدل حیوانی دیابت نوع  تواند اثرات مثبتی بر شاخص گلوکز و انسولین خون می 
شده در گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل دیابتی    داشته باشد. همچنین افزایش وزن مشاهده  ۲

باشد. با این حال، تعمیم این  تواند بیانگر تعدیل بخشی از پیامدهای متابولیکی ناشی از دیابت  می
 .نتایج به انسان نیازمند انجام مطالعات بالینی بیشتر است

 ، انسولینAMPK، تمرین هوازی، ۲دیابت نوع  :کلیدی واژگان

 پژوهشینوع مقاله: 
 دوره:  1۸

۵3  شماره: 

3۷-۲۵  صفحه:  
۲۷/0۲/1۴0۵  تاریخ دریافت:  

03/06/1۴0۵  ویرایش: تاریخ  

0۴/06/1۴0۵  تاریخ پذیرش:  
  
  

 نحوه ارجاع به این مقاله: 

یزدی.حسین  ،قنبری برجسته   ، .آمنه  ،، 

اثر  .  آبادی محمدرضاسهیلا و حسین   گوهررخی
سرمی   غلظت  بر  هوازی  تمرین  هفته  هشت 

های  رت  نعلی  بافت عضله  AMPKانسولین و  
زیست حرکتی. نشریه ورزش و علوم  .  نر دیابتی
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 مقدمه

متابولیک است که   1دیابت بیماری مزمن  سطح    در آن   یک 
خون   در  مداومگلوکز  طور  است  به  پیش  (1)  بالا  بینی  و 

اپیدمیولوژیک  تعداد  نشان  ۲مطالعات  که  است  این  دهنده 
  6۲۹به   ۲01۷میلیون نفر در سال  ۴۲۵مبتلایان به دیابت از 
این بیماری به    .(۲)  دخواهد رسی  ۲0۴۵میلیون نفر در سال  

نوع   دیابت  شامل  اصلی  نوع  نوع  1چند  دیابت  دیابت  ۲،   ،
در این میان دیابت    .(3)بارداری و انواع خاص تقسیم می شود  

، یک اختلال شایع و ناهمگن بوده و با درجات مختلفی  ۲نوع  
و مقاومت به انسولین همراه   3های بتا از اختلال عملکرد سلول

توسط  (۵,۴)  است شده  فعال  کیناز  که  آنجا  از   AMP۴  و 

(AMPK)  گیرنده فعالو  پرکسیموزوم های    کننده 
)PPARs )۵  و    مقاومت به انسولین هستند  اهداف اصلی برای

 مانند  اییکپارچه  مسیرهای   درون  اغلب
AMPK/mTOR/PPARα  گلوکز   متابولیسم  تا  عمل کرده 

های  کنندهتنظیم  لذا،  ؛(6)  نمایند  تنظیم  را  کبدی  لیپیدهای  و
تواند برای درمان می AMPK6مولکولی کوچک سیگنالینگ 

دیابت . بنابراین، نظارت و درمان  (۷)  استفاده شود  ۲دیابت نوع  
زندگی  کیفیت  بهبود  با  تا  باشد  بالایی  اولویت  در  از  باید   ،
های پیشرفت عوارض آن پیشگیری کرده و از آسیب به اندام 

 . (۸) اصلی بدن جلوگیری شود
عادی، شرایط  جذب    در  افزایش  باعث  انسولین 

های ذخیره آن شده و همچنین مصرف  کربوهیدرات از محل
های  کلیدی آن را در بافت هایی مانند بافت چربی و ماهیچه 

عنوان لیپید    ها بهها و پروتئیناسکلتی که در آن کربوهیدرات 
می ذخیره می افزایش  با   AMPKز طرفی  ا.  (۹)  دهدشوند، 

انتقال غلظت  مانند  دهندهافزایش  گلوکز  و    GLUT1های 
GLUT4۷کاهش مقاومت به ، افزایش حساسیت به انسولین ،

  باعث جذب گلوکز شده   β۸های  انسولین، کاهش آپوپتوز سلول 
چرب  (10) اسیدهای  مثبت  تنظیم  با  و  و  اکسیداسیون   ،

، در دسترس بودن انرژی  مسیرهای کاتابولیک مانند اتوفاژی
  کند. نقش مهمی در هموستاز انرژی ایفا می و را کنترل کرده 

به طور منفی باعث تنظیم   AMPKبه طور همزمان،    ضمناً

 
1. Diabetes 
2. Epidemiological studies 
3. Beta cells 
4. AMP-activated protein kinase 
5. Peroxisome proliferator-activated receptors, PPARs 
6. Small molecular regulators of AMPK signaling 
7. Glucose transporter 1 and 4 
8. Beta cell apoptosis 
9. Oxidative stress 
10. Glucose homeostasis 
11. Mitogen-activated protein kinases, MAPKs 

سنتز اسیدهای چرب، استرول و پروتئین و سایر فرآیندهای 
، سمیت  ۹و با کاهش استرس اکسیداتیو  (۷,11)  شدهیک  آنابول

های ناشی از دیابت چربی و التهاب باعث کاهش آسیب اندام
 .(10) شودمی

های اسکلتی   اختلال در حساسیت به انسولین در ماهیچه
کاهش   به با  منجر  گلیکوژن   سنتز  مهار  و  گلوکز   جذب 

ولی   ؛ (1۲,13) شودافزایش قند خون در انسان و جوندگان می 
عوض،    به  که  GLUT4  گلوکز  ناقل  انتقال  افزایش  بادر 

انقباض  انسولین   سازی ذخیره  هایمحل  از  دهد،می   پاسخ  و 
  بخشدرا بهبود می  10گلوکز  هموستاز  سارکولما،  به  سلولیدرون

می (1۴) همچنین  ورزش  از  .  مستقل  را  گلوکز  جذب  تواند 
استرس   توسط  که  اثری  دهد،  افزایش  انسولین  عملکرد 

و   افزایش  متابولیکی  طریق  از  ورزش  از  ناشی  مکانیکی 
انتقال و اکسیداسیون گلوکز ایجاد می . با (1۵)  شودتحویل، 

این حال، در مورد جهت و میزان تغییرات در غلظت گلوکز،  
انسولین و گلوکاگون در پاسخ به ورزش هوازی حاد شواهد  

دارد وجود  نمونه    متناقضی  حجم  خاطر  به  است  ممکن  که 
شرکت  سن  و  جنسیت  ویژگی کوچک،  یا  و  های کنندگان 

متابولیک مداخله وضعیت  و  ورزش  حالت  مانند  دیگری  گر 
 .(16) ها را توضیح دادبتوان آن 

ان گردش  افزایش  ورزش  به  پاسخ  تدر  کننده  مین أرژی، 
ماهیچه در  انرژی  تقاضای  چشمگیر  اسکلتی افزایش  های 

است و انقباضات عضلانی در حین ورزش؛ منجر به افزایش  
گونه  نیتریک،  اکسید  و کلسیم،  اکسیژن  فعال  های 

AMP/ADP   نشانه این   شودهای استرس می به عنوان  که 
موضوع به نوبه خود بسیاری از کینازها و مسیرهای سیگنال، 

،  ERK  ،P38)11مانند پروتئین کینازهای فعال شده با میتوژن  

JNK  ،)CaMKKs  و  AMPK   می فعال  .  (1۷) کندرا 
AMPK   ناشی از ورزش متابولیسم را در عضله اسکلتی بدین

  Thr172در    AMPKگونه تغییر می دهد که فسفوریلاسیون  
، با افزایش جذب  TBC1D4و    TBC1D1با فسفوریلاسیون  

آن اتصال  افزایش  باعث  بهگلوکز  این    1۴-3-3ها  و  شده 
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د. در نهایت این امر  کنرا مهار می  RAB GAPموضع فعالیت  
افزایش به  بسیج    شدهRAB GTP منجر  به    GLUT4که 

می  تقویت  را  می  ؛(1۸) دکنغشاء  فعال بنابراین  گفت  توان 
همپوشانی   AMPKشدن   برخی  اسکلتی  عضله  های در 

دارد  ورزش  با  شده    مکانیکی  مشخص  و  که  مفید  اثرات 
 . (1۹) ای فراتر از کاهش صرف گلوکز داردچندگانه

به فعالیت    در حال حاضر  که  است  شده  پذیرفته  خوبی 

روش  از  یکی  به  بدنی  مقاومت  بهبود  در  مؤثر  درمانی  های 

بیماریIRانسولین ) با آن محسوب می( و  شود  های مرتبط 

های متعدد درباره اثرات ورزش هوازی در  . نتایج پژوهش(۲0)

نیز نشان داده است که تغییر    ۲بیماران مبتلا به دیابت نوع  

ویژه تمرینات هوازی،    سبک زندگی و افزایش فعالیت بدنی، به

های مرتبط با دیابت، افزایش  تواند موجب بهبود شاخص می

حساسیت به انسولین در این افراد و پیشگیری از بروز بیماری 

 . (۲1,۲۲) در افراد سالم شود

رفته در این پژوهش نیز بر اساس    کار  پروتکل تمرینی به 

اند تمرین با مطالعات معتبر طراحی شده است که نشان داده

( بیشترین VO₂maxدرصد    ۷۵تا    60شدت متوسط )حدود  

و بهبود حساسیت به انسولین    AMPKسازی  اثر را بر فعال

های دیابتی دارد. در همین راستا گزارش شده است  در مدل

ها  متر بر دقیقه روی تردمیل در رت  ۲۵تا    ۲0های  که سرعت 

می  و  بوده  متوسط  شدت  به معادل  موجب    تواند  مؤثر  طور 

، کاهش  GLUT4، افزایش بیان  AMPKسازی  افزایش فعال

م بهبود  نهایت  در  و  خون  شودگلوکز  انسولین  به    قاومت 

(۲3,۲۴). 

در همین زمینه، نتایج برخی مطالعات نشان داده است که  
فعال  ۸ با  هوازی  تمرین  سیگنالینگ هفته  مسیر  سازی 

AMPK-PPAR-α  مثبت تنظیم  کبد  PPAR-γ و  در 
کاهش می طریق  از  را  بدن  کل  انسولین  به  مقاومت  تواند 

در  کبد  التهاب  کاهش  و  ماکرووزیکولار  استئاتوز  پیشرفت 
بخشد  موش بهبود  چاق  مطالعه(۲۵)های  در  همچنین  ای . 

هفته تمرین هوازی با کاهش    ۸دیگر گزارش شده است که  
از رژیم غذایی پرچرب ) ناشی  (، کاهش HFDافزایش وزن 

التهاب مزمن در عضله اسکلتی و بهبود مقاومت به انسولین 
مسیرهای   تنظیم  طریق  از  اثرات  این  که  است  همراه 

 TNF-α/NF-κBو     IRS-1/PI3K/AKTسیگنالینگ
 .(۲6)شود اعمال می

نقش   با  ارتباط  نیز    AMPKدر  گلوکز خون  در کاهش 
تواند اندوسیتوز  می  AMPKسازی  پیشنهاد شده است که فعال

GLUT4    را به تأخیر اندازد، در حالی که انسولین و انقباض
اگزوسیتوز  افزایش  باعث  شوند؛  می   GLUT4عضلانی 

حضور   افزایش  موجب  نهایت  در  مکانیسم  دو  هر  بنابراین 
GLUT4  سار می در  گلوکز  برداشت  تسهیل  و  گردند  کولم 

می.  (۲۷) نشان  شواهد  این،  بر  محور علاوه  که  دهد 
AMPK/TBC1D1   در تنظیم برداشت گلوکز عضلانی طی

  AMPKسازی  دوره بازیابی پس از ورزش نقش دارد و فعال

شده با انسولین پس از یک  برای بهبود جذب گلوکز تحریک
 .(1۸)دوره فعالیت ورزشی حاد ضروری است 

نقش   اهمیت  به  توجه  برداشت    AMPKبا  تنظیم  در 
بهترین   AMPKسازی  گلوکز و عملکرد انسولین، القای فعال

رویکرد برای بهبود متابولیسم گلوکز و لیپید، کاهش مقاومت  
است دیابت  اثرات  رساندن  حداقل  به  و  انسولین،  ؛ (۲۸) به 
تواند به  بنابراین بررسی تأثیر تمرینات هوازی بر این مسیر می

های فیزیولوژیکی تمرین در کنترل دیابت  درک بهتر مکانیسم
کند. قطعی    کمک  نقش  برای  شواهد  چون  حال،  این  با 

تا    AMPKسازی  فعال ورزش  از  ناشی  گلوکز  جذب  در 
حدودی متناقض است و منجر به اختلاف بر سر نقش سببی  

در افزایش جذب گلوکز در طول ورزش    AMPKسازی  فعال
، لذا این پژوهش با هدف بررسی تأثیر هشت  (10)  شده است

سطح   و  انسولین  سرمی  غلظت  بر  هوازی  تمرین  هفته 
AMPK  دیابتی طراحی شده  رت   نعلی  بافت عضله نر  های 

 است. 

   شناسیروش 
حاضر مطالعه  از    روش  و  توسط  تجربی  و  بوده  بنیادی  نوع 

یید شده  أکمیته اخلاق حیوانات دانشگاه آزاد اسلامی نیشابور ت
آزمایش  است. اخلاقی  تمامی  اصول  از  حاضر  مطالعه  در  ها 
 نیشابور )شماره:   یید کمیته اخلاق حیوانات دانشگاه آزادأمورد ت

IR.IAU.NEYSHABUR.REC.1404.034.کردند پیروی   )  

ای )با وزن  هفته  ۸نر ویستار    سر موش  16در این پژوهش،  

دانشگاه فردوسی   ۲00±1۵ علوم پزشکی  دانشکده  از  گرم( 
صورت تصادفی تهیه شدند. انتخاب این تعداد حیوان    مشهد به

، اصول ARRIVE Guidelines   (۲0۲0) بر اساس راهنمای
و 3Rاخلاقی   دیابت  در حوزه  مشابه  مطالعات   و همچنین 

AMPK شد کاهش   به  .انجام  و  محیط  با  آشنایی  منظور 
موش  تمامی  عوامل    هااسترس،  از  عاری  محیط  یک  در 

  1۲تاریکی )  -زا مخصوص حیوانات با چرخه روشنایی  بیماری
  :1۲)  ( -۷:00تاریکی:    و  ۷:00-1۹:00:  روشناییساعت 

  60تا    ۴0گراد و رطوبت  درجۀ سانتی   ۲۲±3، در دمای  (1۹:00
کربنات شفاف نگهداری شدند. جهت  های پلیدرصد در قفس
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القای دیابت، حیوانات به مدت چهار هفته تحت رژیم غذایی 
شامل    در پرچرب  چربی،    ۲0دسترس  درصد   6/1۹درصد 

ها بعد از   درصد کربوهیدرات قرار گرفتند. موش  ۵0پروتئین و  
د، القای دیابت و سازگاری با فعالیت  سازگاری با محیط جدی

ورزشی روی تردمیل مخصوص جوندگان، به روش تصادفی 
اساس وزن به دو گروه مساوی به شرح زیر تقسیم شدند:    و بر

دیابتی و  (،  ۸n=،CD:Control and Diabetes)  کنترل 
 (.۸n= ،AT: Aerobic Exerciseتمرین هوازی )

 2القاء دیابت نوع 
هها بها اسهههتفهاده از داروی کهه موشدر روش این پژوهش  

تک دوز  STZ ،(۲۹)  ( دیابتی شهدندSTZ)  اسهترپتوزوتوسهین
 30به مقدار  PH= ۵/۴شههده در بافر سههدیم سههیترات با  حل

( IP)  صورت درون صفاقی  ، بهگرم بر کیلوگرم وزن بدنمیلی
سههاعت ناشههتایی تزریق شههد. برای تأیید دیابت  1۲دنبال   به

یک هفتهه پس از تزریق با ایجهاد جراحت کوچک به وسهههیله 
نوار   روی  بر  خون  قطره  یههک  حیوانههات،  دم  در  لَنسهههدههت 

ه و سهطح گلوکومتری قرار و توسهط دسهتگاه گلوکومتر خواند
عنوان شهاخص  لیتر بهگرم بر دسهیمیلی ۲00  ≤گلوکز خون 

 (30)دیابتی شدن در نظر گرفته شد

 پروتکل تمرینی 
رت  آشناسازی  پروتکلبرای  با  هوازیها  ورزشی    10،  های 

ها جلسه تمرین در دو هفته انجام شد. در روز اول تمرین، رت

با نهایت دقت و آرامش روی تردمیل قرار گرفتند و با سرعت  
بسیار کم و یکنواخت شروع به تمرین کرده و در جلسات بعد 

ند، برای آشنایی ها به خوبی و همگام با برنامه پیش آمدکه رت
با پروتکل مورد نظر به تدریج، سرعت تردمیل را افزایش داده  

ها به نوع تمرین عادت کرده و با پروتکل آشنا شوند.   شد تا رت
به مدت     ۸برای تمرین اصلی، مجموع دوره تمرین هوازی 

مرحله ی آشنایی اضافه بار و    3روز در هفته و در    ۵هفته و  
ها ی آشنایی و در هفته اول رت مرحله   تثبیت بار اجرا شد. در

دقیقه با سرعت    1۵-10روز متناوب هر روز به مدت    ۵برای  
تمرین    1۵ نوارگردان  روی  صفر،  شیب  با  دقیقه  در  متر 

 و همکاران  1چیکردند.این برنامه تمرینی بر اساس مطالعه  
 .(۲3)  مصرفی بوددرصد حداکثر اکسیژن    ۴0( حدود  ۲00۹)

مرحله روز  در  یک  از  بعد  سوم(،  و  دوم  )هفته  بار  اضافه  ی 
متر در دقیقه و مدت    1۸استراحت، تمرین استقامتی با سرعت  

  ۲. سپس به تدریج در طی  دقیقه با شیب صفر آغاز شد  ۲0
هفته به شدت و مدت فعالیت افزوده شد تا به میزان نهایی 

. این شدت تقریباً  متر در دقیقه رسید  ۲۵  دقیقه با سرعت  ۴0
 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی است که در مطالعه مطالعه   60

در   .(۲۴)  یید شده استأنیز ت  (۲0۲۴و همکاران ) ۲دد اسیس
با  مرحله تمرین  هشتم(  تا  چهارم  )هفته  تثبیت  یا  حفظ  ی 

 .هفته به پایان رسید ۸همین شدت ادامه یافت تا 

 پروتکل تمرین  . 1 جدول
 هشتم  هفته هفتم  هفته ششم  هفته پنجم  هفته چهارم  هفته سوم  هفته دوم هفته  اول  هفته 

 ۲۵ ۲۵ ۲۵ ۲۵ ۲۵ ۲۴-۲۲ ۲۲-۲0 1۵ )متر(  شدت

 ۴0 ۴0 ۴0 ۴0 ۴0 3۵-۲۵ ۲۵-1۸ 1۵-10 )دقیقه(  مدت

 است.در تمامی تمرینات شیب نوارگردان صفر درجه  
 

اندازهآماده و  بافت  و   FBS،  AMPK  گیریسازی 
INSULIN 

ساعت   1۲دنبال  ساعت پس از آخرین جلسه تمرین و به ۴۸
  گرم/ میلی  ۷۵ها با تزریق درون صفاقی کتامین )رت ناشتایی،  

گرم/ کیلوگرم وزن میلی  10کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )
بی  از قلب رت  به گیری  هوش و خونبدن(  ها طور مستقیم 

فالکون  درون  به  و  شد.انجام  منتقل  مخصوص  ی  برا  های 
گرم عضله  میلی  ۸0، حدود    AMPKآزمایشگاهی   گیریاندازه

شو داده شد و  و، شستنعلی با استفاده از تیغ جراحی برداشته 
سرعت   با  آنتیپروتئاز  ماده  مدت    6000در  به  دقیقه    3دور 

 
1. Chea 
2. De Assis 

نمونه  سپس  گردید.  جمعهموژن  سرعت  های  با  شده  آوری 
شدند و    دقیقه سانتریفیوژ  ۲۵دور در دقیقه و به مدت    ۲0000

ثانیه در مایع نیتروژن فریز   30سرم به دست آمده به مدت  
درجه سانتیگراد  نگهداری گردید و   ۸0شد. سپس در دمای  

 ، Lowry  (Bio-Rad)  پس از تعیین میزان پروتئین به روش 
اندازه برای   و  شده  خارج  رویی  زیرواحد مایع  بیان  گیری 

AMPK  .شد اندازه  استفاده  کیت   AMPKگیری  برای  از 
شرکت   رت  مخصوص  کشور    Bio-Techneالایزا  ساخت 
کاتالوگ   شماره  به  اندازه   DYC3197-2آمریکا  گیری و 

انسولین نیز با استفاده از کیت الایزا مخصوص رت شرکت  
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Mercodia  لیتر میلی  نانوگرم/  ۲۸/0)حساسیت:    کشور آلمان
 لیتر( انجام شد. میلی نانوگرم/ 06/0-10دامنه تشخیص و

 آماری های  روش
ها دارای توزیع  ویلک نشان داد که داده  -نتایج آزمون شاپیرو  

نیز   لون  آزمون  و  واریانسنرمال  تبرابری  را  کردأها  ؛  یید 
  tها از آزمون پارامتریک  تحلیل داده  برای تجزیه و بنابراین  

نیز   معناداری  سطح  شد.  استفاده  نظر    P˂0.05مستقل  در 
افزار آماری تمام محاسبات آماری با استفاده از نرم   گرفته شد و 

SPSS  انجام شد.  ۲۵نسخه 

  هایافته

نتایج مربوط به تغییرات سطوح وزن، گلوکز خون، انسولین و   

AMPK    میانگین صورت  گروه   ±به  دو  در  معیار  انحراف 

ارائه شده    ۲( در جدول  AT( و تمرین )CDکنترل دیابت ) 

بین دو گروه در   tنتایج آزمون    است. مستقل نشان داد که 

و  شاخص انسولین  گلوکز خون،  تفاوت    AMPKهای وزن، 

 (. P<0۵/0داری وجود دارد )معنی

 (  معیار  انحراف ±میانگین  ) AMPK سطوح وزن، گلوکز خون، انسولین و . 2جدول 

 (کیلودالتون) AMPK لیتر( )نانوگرم بر میلیانسولین  لیتر( گرم بر دسیگلوکز )میلی وزن )گرم(  گروه 
CD ۲/13۹±۹1/۲۵ ۲/۲۸6±1۹/3۷ 0/3±0۴۵/۷۴ 0/۲±۵3/۲3 
AT ۴/۲0۵±۵۹/00 ۴/۲0۲±۴۴/00 0/3±1۹۲/۴1 0/۴±۴۸/1۹ 

های وزن و گلوکز خون  نتایج نشان داد که در شاخص
معنی  داردتفاوت  وجود  گروه  دو  بین   به ،  (P=010/0)  داری 

کنترل دیابت با افزایش قند خون و کاهش که گروه    طوری
دار وزن همراه بود، در حالی که در گروه تمرین افزایش معنی

معنی کاهش  و  در  وزن  همچنین  شد.  مشاهده  گلوکز  دار 
انسولین کاهش معنی به   AT داری در گروهشاخص  نسبت 

نیز   AMPK در شاخص   .(P=010/0)  مشاهده شد CD گروه
داری بیشتر از  به طور معنی AT گروهمیزان این شاخص در  

اطلاعات   .(P=010/0)  بود CD گروه اساس  بر  فوق  نتایج 
.ارائه شده است ۴تا  1در نمودارهای  ۲جدول 

 

 
 مقادیر وزن در دو گروه  . 1نمودار 

 CDبا گروه  ATگروه  یدار* اختلاف معنی
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 هامقادیر گلوکز خون  در گروه . 2نمودار 
 CDبا گروه  ATدار گروهاختلاف معنی* 

 
 هامقادیرهورمون انسولین در گروه -۳نمودار 

 CDبا گروه  ATدار گروه * اختلاف معنی

 

 
 هادر گروه AMPKمقادیرآنزیم   -۴نمودار 

 CDبا گروه  ATدار گروه * اختلاف معنی

   بحث 
نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرین هوازی اثرات قابل 

شاخص  بر  گلوکز  توجهی  بدن،  وزن  شامل  متابولیکی  های 
و   انسولین  نوع    AMPKخون،  دیابت  حیوانی  مدل    ۲در 

  دار وزن و کاهش گلوکز خون در گروه افزایش معنی  داشتند.
دهنده نقش ( نشانCDمداخله نسبت به گروه کنترل دیابتی ) 

است. تمری دیابت  متابولیکی  اثرات  تعدیل  در  هوازی   ن 
مکانیسم با  هوازی  به  تمرین  حساسیت  افزایش  مانند  هایی 

التهاب و چربی   میتوکندری، کاهش  بهبود عملکرد  انسولین، 
انتقال   و  بیان  تقویت  برداشت    و  GLUT4احشایی،  افزایش 

گلوکز وابسته و مستقل از انسولین، موجب کاهش نیاز بدن به  
می  انسولین  از دلایل کاهش    و   (31)  شودترشح  این عوامل 

انسولین مش . در  استنیز  شده در پژوهش حاضر    اهدهسطح 
همین راستا، نتایج برخی مطالعات نشان داده است که تمرین  

. (3۲,33)  شودباعث افزایش حساسیت به انسولین میهوازی  
که شده  گزارش  افزایش    همچنین  باعث  هوازی  تمرینات 

  شود برداشت گلوکز وابسته به انسولین در عضله اسکلتی می

تواند با افزایش  ای تمرین هوازی می هفته   10یک دوره  و    (34)

فعالیت سیتوکروم   افزایش  میتوکندری،  اکسیداتیو   Cظرفیت 
تولید های گونه   اکسیداز، تقویت بیوژنز میتوکندری و کاهش 

(، برداشت گلوکز مستقل از انسولین را ROSفعال اکسیژن )
 افزایش داده و در نتیجه نیاز به ترشح انسولین را کاهش دهد

(3۵). 
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ای دیگر نیز بیان شده است که پس از اجرای  در مطالعه
یک برنامه منظم تمرین هوازی، سطح انسولین ناشتا همراه 

شاخص  بهبود  بهبا  گلیسمی  معنی   های  کاهش طور  داری 
داد(36)یابد  می نشان  همچنین  که  .  است  شده  هفته    1۲ه 

معنی افزایش  موجب  هوازی  انتقال  تمرین  و  بیان  دار 
GLUT4    در عضله اسکلتی شده و از این طریق نیاز به ترشح

. علاوه بر این، گزارش شده است  (3۷)یابد  انسولین کاهش می 
که فعالیت بدنی منظم علاوه بر بهبود حساسیت به انسولین،  

تواند ترشح آن را کاهش داده و در نتیجه سطح انسولین می
که فعالیت بدنی منظم به    چرا  ؛(3۸)تر آورد  پلاسما را پایین

ویژه تمرین هوازی بار ترشحی سلول های بتا را کم کرده و  
می بهبود  را  گلوکز   . (3۹)  بخشدکنترل 

از سهوی دیگر، بیان شهده اسهت که تمرین هوازی با افزایش 
، افزایش کلسههیم داخل سههلولی و تولید AMP/ATPنسههبت  

  AMPKسهازی مسهیر ، منجر به فعالاکسهیژنهای فعال  گونه

دهد . همچنین شهواهدی وجود دارد که نشان می(۴0)شهود می
تواند  می  AMPKورزش هوازی از طریق اثرگذاری بر مسههیر 
و عامل فعال  (۴1)به بهبود مقاومت به انسهههولین کمک کند 
 .(۴۲) سازی نیز هیپوکسی ناشی از ورزش است

سازی  در این پژوهش نشان داده شد که فعالهمچنین  
AMPK  دهنده نقش کلیدی این های مداخله، نشان در گروه

مسیر در تنظیم متابولیسم انرژی است. هنگامی که عضلات  
بدنی منقبض می  تغییرات  در جریان فعالیت  از  شوند، موجی 

میدرون آغاز  کلسیم،  سلولی  آزادسازی  افزایش  گردد. 
در  که  کنند  می  فعال  را  کالمودولین  به  وابسته  مسیرهای 

بیا بیان  تنظیم  و  میتوکندری  بیوژنز  اکسیداتیو،  آنزیم  ن 
ضله اسکلتی در  در ع  GLUT4  مانندهای ناقل گلوکز  پروتئین

در کنار آن، مصرف شدید انرژی  .  (۴3)  دحین ورزش نقش دارن
سازد؛ این آنزیم را فعال می  AMPK، آنزیم  AMPو افزایش  

فعال پروتئین  دو  بر  اثر   از   GTPaseکننده  با 
(RabGAPs) Rab    یعنیTBC1D1    وTBC1D4 

(AS160  که گره حیاتی در همگرایی مسیرهای سیگنالینگ )
به افزایش   با انسولین و ورزش هستند، منجر  تحریک شده 

  ( به غشای پلاسما شده و درGLUT  ۴)  ۴  انتقال ناقل گلوکز
.  (۴۴,۴۵)  شوند نتیجه باعث افزایش جذب گلوکر سلولی می

های هوازی با ، ورزشور که در قبل اشاره شدطهمان    ضمناً
موجب افزایش بیوژنز میتوکندری    PGC-1 αتحریک فاکتور  

و ت  شده  و  ثیرأبا  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  بر  گذاری 
ها کربوهیدرات  متابولیت  (۴6)متابولیسم  کاهش  هایی باعث 

گلیسرول می شوند که در  همچون آسیل کوا و دی آسیل 
اسکلتی   را در عضلات  انسولین  حالت عادی مسیر سیگنال 

می های (۴۷) کنندمختل  سیتوکین  هوازی  ورزش  ضمنا   .
را کاهش داده   -IL 6و TNF-αالتهابی در گردش مانند پیش 

چربی   بافت  از  را  آدیپونکتین  ترشح  همزمان  که  حالی  در 
افزایش می دهد. این تغییرات به بهبود سیگنال دهی انسولین 

جذب   افزایش  می و  کمک  اسکلتی  عضلات  در  گلوکز 
زوکارهای ای از سابه این ترتیب، ورزش با مجموعه (۴۸)دکن

را برای کنترل  تا بافتی، زمینه  از سطح مولکولی  هماهنگ، 
 سازد.بهتر قند خون و ارتقای سلامت متابولیک فراهم می

 گیرینتیجه
دار وزن بدن و کاهش سطح گلوکز خون، همراه  افزایش معنی

فعال و  انسولین  کاهش  مسیر  با  گروه  AMPKسازی    در 
به تمرین حساسیت  بهبود  در  رویکردها  این  نقش  بیانگر   ،

نتایج  است.  انرژی  متابولیسم  کارایی  ارتقای  و  انسولین 
عنوان  تواند به همچنین حاکی از آن است که تمرین هوازی می

یک راهبرد مؤثر در کنترل اختلالات متابولیکی ناشی از دیابت  
های  مورد توجه قرار گیرد. با این حال، با توجه به محدودیت 

یافته این  تعمیم  حیوانی،  مطالعات  انسانی  ذاتی  به شرایط  ها 
 های بیشتر در مطالعات بالینی است.   نیازمند بررسی 

 ی اخلاق ملاحظات

دارا  نیا  آزاد    ته یکم  هیدییتأ  یپژوهش  دانشگاه  اخلاق 

ن  یاسلام شناسه  شابوریواحد   با 

IR.IAU.NEYSHABUR.REC.1404.034    بوده

تمام اخلاق  یو  ح  ینگهدار   یاصول  با  کار    وانات یو 

 .شده است تیدر آن رعا یشگاهیآزما

 تعارض منافع  

نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی در ارتباط با این مقاله 

   .ندارند

 حمایت مالی 

 . این پژوهش بدون حمایت مالی انجام شده است

 تشکر و قدردانی 

بدین وسیله از معاونت پژوهشی دانشگاه آزاد نیشابور و تمام  
اری زگکسانی که در اجرای این پژوهش یاری کردند، سپاس 

 شود. می
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