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 خلاصه 

به  2یمرخ گلیسیمیک بویژه در حضور دیابت نوع ژنتیكي در هایپرتروفي و نهای نقش مولفه مقدمه:

 AMPK/PI3Kخوبي مشخص شده است. این مطالعه با هدف تعیین اثر تمرینات هوازی بر محور 

 دیابتي نوع انجام گرفت.های در عضله نعلي و مقاومت انسولین در رت

تزریق درون  توسط (گرم 220±10هفته ای) 10سر رت نر ویستار  14برای این منظور،  روش کار:

( و n=7گروه کنترل) 2شده و به شیوه تصادفي به  2دیابتي نوع  STZصفاقي نیكوتین آمید و 

هوازی به تعداد ای هفته 10گروه ورزش در یک دوره تمرینات های ( تقسیم شدند. رتn=7ورزش)

 ساعت پس از آخرین جلسه 48جلسه در هفته در قالب دویدن روی تریدمیل شرکت نمودند.  5

مورد مطالعه های در عضله نعلي همچین سطوح گلوکز ناشتا در گروه AMPKو   PI3Kتمرین، بیان

اندازه گیری شد. از مقادیر ناشتایي گلوکز و انسولین جهت محاسبه مقاومت انسولین استفاده شد. 

 مقایسه شدند.ها توسط آزمون تي مستقل بین گروهها داده

در عضله   PI3Kانیدار ب يمعن شیبه افزا یهواز ناتیرل، تمربا گروه کنت سهیدر مقا نتایج:

( منجر P= 010/0)نی( و مقاومت انسولP= 001/0دار گلوکز ناشتا) ي( و کاهش معنP= 005/0)ينعل

 (.P= 238/0نكرد) ریینسبت به گروه کنترل تغ یهواز ناتیدر پاسخ به تمر AMPK انیشد. ب

بود گلوکز و مقاومت انسولین در پاسخ به تمرینات هوازی را بهبر پایه این یافته ها،  گیری:نتیجه

عهده دار های در عضله نعلي نسبت داد. شناخت مكانیسم  PI3Kشاید بتوان به افزایش بیان 

 هایپرتروفي عضلاني در پاسخ به ورزش نیازمند مطالعات سلولي مولكولي بیشتر در این زمینه است.

 ژن، تمرین هوازی، نیمرخ گلیسیمیک، هایپرتروفي، بیان 2دیابت نوع کلمات کلیدی: 
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مقدمه 

 ( که1اختلالات متابولیكي است)ترین یكي از شایع 2دیابت نوع 

میلیون نفر  300از  به بیش 2025شیوع آن تا سال  رودميانتظار 

جدای از ژنتیک و وراثت، این بیماری نه تنها  .(2)افزایش یابد

نظیر چاقي، رژیم غذایي غیر نرمال ها خي محرکدر پاسخ به بر

های و کم تحرکي یا اختلالات دروني نظیر اختلال در مولفه

برای ای دهد بلكه خود نیز زمینهميهورموني و متابولیكي رخ 

-قلبيهای مزمن دیگر نظیر بیماریهای بروز برخي بیماری

تغییرات باشد. جدا از ميکلیوی های عروقي، کبدی و ناهنجاری

همچنین نقش  اخیراًیا اختلالات هورموني و متابولیكي 

ژنتیكي در بروز یا شدت این بیماری در خصوص های مولفه

هدف نظیر کبد، های ترشح انسولین یا عملكرد آن در بافت

عضله اسكلتي و بافت چربي مطرح است. بطوریكه اختلال در 

و عملكرد ها سممكانی ماًیژنتیكي نه تنها مستقهای این مولفه

ثیر بر أکنند بلكه به طور مستقیم بواسطه تميثر أانسولین را مت

(. 3دهند)ميرا افزایش  2هورموني میل به دیابت نوع های لفهؤم

یا افزایش مي عوارض ناشي از دیابت نوع تنها متوجه هایپرگلیسی

قند خون و مقاومت انسولین نیست بلكه اختلالات متعددی در 

هدف، نظیر قلب و عروق، بافت چربي، عضلاني و  هایبافت

خود این  کبدی نیز از پیامدهای این بیماری هستند و گاهاً 

 (.2افزایند)مياختلالات بر شدت بیماری 

در این خصوص، اختلال در سطوح پروتئین یا بیان برخي عوامل 

متابولیكي، هایپرتروفي یا آتروفي های ر بر فرآیندثّؤرونویسي م

 AMPKدر این رابطه، . تحت تأثیر قرار میدهدرا  عضلاني

 ،  βو γ زیرواحد سه از شده تشكیل هتروتریمریک آنزیمي

αدر زیر واحد 172 ترپونین  ریشه فسفریلاسیون با که باشدمي 

α(. 4،5مي شود) فعالAMPK  به عنوان یک سنسور انرژی سلول

ولیز، کاتابولیكي )جذب گلوکز و گلیكهای در فعالیت مكانیسم

لیپولیز، اتوفاژی، میتوفاژی( و آنابولیكي)لیپوژنز، گلیكوژنولیز، 

 (.6،7ثر است)ؤگلوکونئوژنز، سنتز پروتئین( م

وابسته  نگیگنالیسهای ری، مسموجود بر اساس شواهداز طرفي، 

یندهای متابولیكي یا ژنتیكي منتهي به دیابت آدر فر PI3Kبه 

را به  2نوع  ابتیو د يچاق و اختلال در این مسیر، نقش دارد

بافت  ،يدر عضله اسكلتاین مسیر سیگنالینگ قش ن. دنبال دارد

بطوریكه کبد، مغز و پانكراس تمرکز دارد. قلب،  ،يچرب

با مقاومت  PI3Kاختلالات ژنتیكي مسیرهای پایین دست 

انسولین در افراد چاق یا دیابتي همراه است و به نوبه خود 

تحت تأثیر قرار وفي عضلاني را یندهای سنتز و هایپرترآفر

به عنوان یكي  AKT1که  (. بطوریكه عنوان شده است8)دهدمي

در تنظیم هایپرروفي ناشي از تمرین نقش  PI3Kهدف های از ژن

دار هایپرتروفي اصلي عهدههای اگرچه مكانیسم(. 9،10)دارد

اند. اما مشخص شده که حضور هنوز به طور کامل شناخته نشده

به کاهش یا مهار  PI3Kبواسطه کاهش بیان  2وع دیابت ن

( اشاره 2021(. لي و همكاران)11،12شود)ميهایپرتروفي منجر 

از طریق اثرات ها اند که جذب گلوکز در آدیپوسیتداشته

پلاسما افزایش  GLUT4بر انتقال غشایي  PI3K/AMPKميتنظی

را از  AKTفعالیت  AMPK(. مشخص شده است که 13یابد)مي

(. از طرفي، 14دهد)ميافزایش  PI3Kطریق تنظیم مثبت 

حساسیت انسولین  AMPKاند که مطالعات ژنتیكي آشكار نموده

و در درجه دوم از طریق  PI3Kرا در درجه اول بواسطه تنظیم 

که مهارکننده  mTOR/S6kکاهش فعالیت مسیر سیگنالینگ 

IRS1  (.15دهد)مياست افزایش 

برخي محققان هموارد در صدد ایجاد بر پایه شواهد مذکور، 

راهكارهای موثر با هدف بهبود مسیرهای سیگنالینگ منتهي به 

بواسطه مداخلات درماني هستند بین این ها هایپرتروفي در دیابتي

محافظتي  فاکتور یک عنوان به ورزشي هایمداخلات فعالیت

وابسته به های جهت پیشگیری یا درمان عوارض یا ناهنجاری

برخي مطالعات افزایش فعالیت مسیر بت معرفي شده است. دیا

AKT1/mTORc1  در پاسخ به تمرینات ورزشي را محرک

اند که بوسیله مسیر هیپرتروفي عضلات اسكلتي معرفي نموده

و نهایتا  PI3k/AKTاز طریق  GH/IGFسیگنالینگ محوری 

AKT/mTORc1 (. بطوریكه در مطالعه کامول 16)شودتنظیم مي

سواری تناوبي به هفته دوچرخه 6تا  4(، 2007اران)و همك

در افراد چاق دیابتي یا غیر دیابتي منجر  AMPKافزایش بیان 

 نیز اشاره نموده اند (2012کائو و همكاران)های یافته(. 17شد)



 
 

 همکارانو   حمید اسلامی                                                              در عضله نعلی رت دیابتی  AMPK/PI3Kورزش و محور  -34

که هم تمرین حاد و هم تمرین مزمن، موجب فسفوریلاسیون و 

اما  گرددتي ميدر موشهای دیاب PI3K بدنبال آنو  AMPKبیان 

با این وجود، (. 18نوع بافت در مطالعه آنها مشخص نشده است)

و هایپرتروفي عضلاني مينقش تمرینات ورزشي بر هایپرگلیسی

مطالعه نشده است. از  PI3K/AMPKوابسته به مسیر سیگنالینگ 

این رو، مطالعه حاضر با هدف تعیین اثر تمرینات هوازی به 

و  PI3Kمتدهای تمریني بر بیان  ترینعنوان یكي از رایج

AMPK  در عضله نعلي همچنین گلوکز و مقاومت انسولین در

 انجام گرفت. 2دیابتي نوع های رت

 روش کار             

 10 ستاریو نژاد نر رت سر 14ی رو تجربي حاضر مطالعه

که از حیوانخانه  گرم 220±10 وزن نیانگیم باای هفته

د و در ادامه پس از القای دیابت نوع انستیتو پاستور تهیه شدن

=  7، هفته تمرین هوازی 10)  گروه 2 دري تصادف وهیش به 2

n( و کنترل )7  =n) موردهای رت .گرفتند انجام شد قرار 

 12 ویي روشنا ساعت 12) نور شده کنترل طیشرا در مطالعه

 6ي خاموش شروع و عصر 6یي روشنا شروع ،يكیتار ساعت

 30 دامنه دري رطوبت و ،(گرادي سانت 22±3ی )دما با( صبح

 ازیي ها قفس  منظور نیبد. شدند نگهداریدرصد  50 تا

 در 27 در 25 ابعاد به و توری درب با گلاسي پلكس جنس

 و آب به آزادانه  آن درها موش تا شد هیمترتهيسانت 43

 از نانیاطمی برا. باشند داشتهي دسترس استاندارد غذای

 مناسب هیتهو و دما رطوبت، حفظ و ناسبمي طیمح طیشرا

ی بو کاهش و محل در موجودي آلودگ سطح لیتعدی برا)

 واناتیح ادرار از حاصل اکیآمون انباشت ازي ناش طیمح بد

 دستگاه از( واناتیح دري تنفسهای یماریب احتمال کاهش و

 راتییتغ شیپای برا سنج رطوبت و دماسنج از و هوا هیتهو

های قفس ن،یهمچن. شد  استفاده رطوبت و دمای روز شبانه

 شستشو ندهیشو ماده و آب با روزانه واناتیحی دار نگه

 و ادراری آور جمع وها قفس نظافت حفظی برا. شد داده

 در. شد استفاده (چوب تراشه) پوشال از واناتیح مدفوع

 و جابجا زین نفر کی توسطها رت قیتحق دوره سر سرتا

  .شدند دستكاری

 درون قیتزر وهیش به 2 نوع ابتید :2ای دیابت نوعالق

 کی از پس كهیبطور. شد القاء STZ و دیآم نیكوتیني صفاق

 دوز با دیآم نیكوتین محلول ابتدا ،(ساعت 12یي)ناشتا شب

 داخل صورت به موش، وزن لوگرمیک هر بر گرمي لیم 110

 شده هیته تازه محلول قه،یدق 15 از پس شد؛ قیتزري صفاق

STZ 5/4 با تراتیس بافر در=PH ي صفاق داخل صورت به زین

 هفته ک(. ی19)شد قیتزر لوگرمیک بر گرمي لیم 60 دوز با

 قند وی ریگ اندازه ناشتا خون گلوکز ابت،یدی القا از پس

 عنوان به تریلي دس بر گرمي لیم 150-400بین ی بالا خون

 در 2 نوع ابتید بهها موشی ابتلا از نانیاطمی برای اریمع

  .(19)شد گرفته نظر

به دو ها پس از تفكیک رتهوازی: پروتکل تمرینات 

 کی در دوازدهم هفته ازگروه هوازی و کنترل، گروه هوازی 

ی براي نیتمر برنامه .نمودند شرکتی هواز ناتیتمر دوره

ي جیتدر شیافزا با هفته در جلسه 5 تعداد به هفته 10 مدت

( قهیدق 50ي ال 15) زمان و( قهیدق بر متر 26ي ال 16) سرعت

ها موش همه. (20گرفت) انجام لیدمیتری رو دنیدو قالب در

پس از یک گرسنگي  ينیتمر جلسه نیآخر از پس ساعت 48

  شدند. حیتشر ساعته )ناشتا( 12تا  10شبانه 

 

 هفته در آزمودني ها 10پروتكل تمرینات هوازی بر حسب سرعت و زمان در  .1 جدول
 دهم نهم هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول ین)هفته(جلسات تمر

 16 18 20 20 22 22 24 24 26 26 (m/minسرعت)

 15 20 30 30 40 40 45 45 50 50 (minزمان دویدن)

 صفر شیب
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ساعت پس از  48استخراج یافت: و  نمونه گیری خون 

مورد های ساعت ناشتا(، رت 12تا  10آخرین جلسه تمریني )

لعه در هر دو گروه بواسطه تزریق داخل صفاقي مخلوط مطا

 2میلي گرم بر کیلوگرم و زایلوزین  50درصد و با دوز  10کتامین 

میلي گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند. سپس  10درصد و با دوز 

قفسه سینه حیوان شكافته شده و نمونه خون بطور مستقیم از قلب 

و پس از شستشو  تخراجاس عضله نعليحیوان گرفته شد. در ادامه 

حاوی مایع  8/1های در سرم فیزیولوژیک در میكروتیوب
1RNAlater  های درصد جهت انجام آزمایش 20با نسبت

رنگ ميمولكولي غوطه ور گردید. غلظت گلوکز به روش آنزی

سنجي با فن آوری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز 

ی شد. انسولین سرم به تهران اندازه گیر-شرکت پارس آزمون

 Demeditecروش الیزا و مطابق با استانداردهای کیت تجاری)

Diagnostic insulin ELIZAگیری ( ساخت کشور آلمان اندازه

 مقاومت انسولینشد. از مقادیر گلوکز و انسولین ناشتا برای 

  (.21)استفاده گردید
 

ر حسب انسولین ب ×/ )گلوکز بر حسب میلی مول در لیتر  22.5]

[میکرو واحد در میلی لیتر( = مقاومت انسولین  

 

 RNeasy mini kitبا استفاده از کیت تجاری  RNAاستخراج  

توسط  gene mRNAانجام گرفت. تعیین  QIAGENشرکت 

RT-Real time PCR  با استفاده   6000بوسیله سیستم روتورژن

از   One Step SYBR TAKARAای از کیت تک مرحله

را مطابق با دستور العمل شرکت استفاده گردید. شرکت تاکا

 RNAپروتكل چرخه حرارتي مورد استفاده دستگاه از

Polymrasell   به عنوان ژن کنترل استفاده گردید. الگوی توالي

 .اندبیان شده 2پرایمرها در جدول 
 

 

از آزمون شاپروویک جهت اطمینان از توزیع : آنالیز آماری

ه گردید. مقایسه متغیرها بین دو گروه با استفادها نرمال داده

های استفاده از آزمون تي مستقل انجام گرفت. کلیه بررسي

                                                           
1 . RNA Stabilization reagent 50 mL 

انجام گرفت.  22نسخه   SPSS/Winافزار آماری با استفاده از نرم

 درصد معني دار در نظر گرفته شد.  5تغییرات کمتر از 
 

 الگوی توالي پرایمرها . 2جدول 

Genes Primer 

sequence 

Product size T m Gene Bank 

 
PI3K 

For: 
ACTGAGATG

GAGACACG

GAAC 
Rev: 

GCATCCAAG

GGTCCAGTT
AGTG 

 

 
159 bp 

 
60 

 
NM_0011

91052.1 

AMPK For: 
CCCCTTGAA

GCGAGCAAC

TATC 
Rev: 

GCATCATAG

GAGGGGTCT
TCAG 

 
159 bp 

 
60 

 
NM_0011

91052.1 

RNA 
PolymraseΙΙ 

For: 
ACTTTGATG

ACGTGGAGG

AGGAC 
Rev: 

GTTGGCCTG

CGGTCGTTC 
 

 
164 bp 

 
60 

 
XM_0087

59265.1 

 

 نتایج

مورد مطالعه در جدول های الكوی تغییر وزن بدن در گروه

نمایش شده است. در شرایط قبل از اجرای مطالعه،  3شماره 

مورد های بین گروه داد کهنتایج نشان تي مستقل نتایج آزمون 

( وجود P = 362/0ری )دااختلاف معنيها وزن رتدر  مطالعه

. از طرفي، اگرچه وزن بدن در هر دو گروه در شرایط پس داردن

از مطالعه به میزان معني داری نسبت به قبل از مطالعه افزایش 

یافت، اما سطوح وزن بدن در پس از مداخله در گروه هوازی به 

 میزان معني داری پایین تر از گروه کنترل بود.

 
های در شرایط قبل مداخله هوازی در گروه وزن بدن )گرم(. 3جدول 

 مورد مطالعه

پس از  قبل از مداخله گروه

 مداخله

Sig  
 )تي همبسته(

 001/0 278 ± 8 229 ± 3 کنترل

 001/0 264 ± 8 230 ± 4 هوازی

Sig  )001/0 362/0 )تي مستقل ----- 
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نتایج حاصل از آزمون تي مستقل بیانگر عدم تفاوت معني دار 

در عضله نعلي بین دو گروه مورد مطالعه  AMPKبیان 

هفته تمرین هوازی به تغییر معني  10. به عبارتي، (P = 238/0)بود

دیابتي نسبت به های در عضله نعلي رت AMPKداری در بیان 

گروه کنترل در برنامه تمریني شرکت نداشته اند منجر 

در  (. با این وجود، تفاوت معني داری1، نمودار 4نشد)جدول 

 10. به عبارتي، (P = 005/0)بین دو گروه مشاهده شد PI3Kبیان 

نسبت به  PI3Kهفته تمرین هوازی به افزایش معني دار بیان 

(.2، نمودار 4گروه کنترل شد )جدول 

 

 در گروه های هوازی و کنترل PI3Kو  AMPK نسبيبیان  . 4جدول 

 Sig گروه هوازی گروه کنترل متغیر

 AMPK 1 26/0 ± 27/1 238/0  نسبيبیان 

 PI3K 1 27/0 ± 35/1 005/0بیان نسبي 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

هفته تمرین  10مورد مطالعه مشاهده شد. به عبارتي، های از طرفي، تفاوت معني داری در سطوح گلوکز ناشتا و مقاومت انسولین بین گروه

 در مقایسه با گروه کنترل منجر شد. (4، نمودار P = 010/0)انسولین و مقاومت (3، نمودار P = 001/0)هوازی به کاهش معني دار گلوکز 

 

 تعیین دیابت در گروه های هوازی و کنترلهای سطوح شاخص .5جدول 

 Sig هوازیگروه  گروه کنترل متغیر

 8 ± 323 14 ± 243 001/0 (mg/dL)گلوکز 

 23/0 ± 61/4 35/0 ± 81/3 010/0 (HOMA-IRمقاومت انسولین )

 

 

 

 

 

  

 الگوی تغییرات مقاومت انسولین در گروه های .4نمودار 

 مورد مطالعه 

ین
سول

ت ان
وم

مقا
(

H
O

M
A

-I
R

) 

4.61

3.81

0

1

2

3

4

5

6

گروه کنترل گروه هوازی

الگوی تغییرات گلوکز ناشتا در گروه های مورد  .3 نمودار

 مطالعه

كز
لو

گ
 (

m
g/

d
L

) 

323

243

175

215

255

295

335

375

گروه کنترل گروه هوازی

 در گروه های AMPKالگوی تغییرات بیان نسبي  .1نمودار 

 مورد مطالعه 

ن 
بیا

بي
نس

A
M

P
K

 

1.27

1

0

0.4

0.8

1.2

1.6

2

گروه کنترل گروه هوازی

 در گروه های  PI3Kالگوی تغییرات بیان نسبي .2نمودار 

 مورد مطالعه

ن 
بیا

بي
نس

P
I3

K
 

1.35

1

0

0.4

0.8

1.2

1.6

2

گروه کنترل گروه هوازی
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 بحث و نتیجه گیری 

در عضله نعلي یافته اصلي مطالعه حاضر  PI3Kافزایش بیان 

در عضله نعلي  AMPKاست. به عبارتي، علیرغم عدم تغییر بیان 

 5هفته تمرین هوازی به تعداد  8دیاتبي در پاسخ به های رت

به میزان معني داری افزایش  PI3Kجلسه در هفته اما بیان نسبي 

شود که اجرای ميدر حالي گزارش  PI3Kبیان  یافت. افزایش

تمرینات هوازی با کاهش قابل توجه گلوکز ناشتا و مقاومت 

انسولین در مقایسه با گروه کنترل که در برنامه تمریني شرکت 

نداشته اند همراه بود. بر پایه شواهد آزمایشگاهي، کاهش گلوکز 

افزایش بیان ناشتا و بهبود عملكرد انسولین را شاید بتوان به 

AMPK  در پاسخ به تمرینات هوازی نسبت داد. در خصوص

پاسخ گلوکز یا مقاومت انسولین به تمرینات مقاومتي 

خورد. در این زمینه برخي ميمتفاوتي به چشم های گزارش

تعیین دیابت را در پاسخ به های مطالعات عدم تغییر شاخص

و  Maltaisتمرینات گزارش نموده اند. بطوریكه 

ماه  4(، عدم تغییر انسولین و گلوکز در پاسخ به 2016همكاران)

(. همچنین در مطالعه 22تمرین مقاومتي را گزارش نموده اند)

جلسه با  5الي  3هفته فعالیت ورزشي در قالب  20دیگری، 

درصد اکسیژن مصرفي بیشینه درهفته به تغییری در  70شدت 

تغییرات طولاني  هموگلوبین گلیكوزیله به عنوان برآیندی از

و  Leggate(. در مطالعه 23مدت گلوکز منجر نشد)

جلسه  6هفته تمرین تناوبي شدید به تعداد  2(، 2012همكاران)

در هفته به تغییری در حساسیت انسولین در مردان چاق منجر 

(، کاهش قابل 2009و همكاران) Glans(. با این وجود، 24نشد)

ن هوازی در بیماران دیابتي ماه تمری 6توجه گلوکز را متعاقب 

( نیز 2016و همكاران) Lopes(. در مطالعه 25گزارش نموده اند)

هفته تمرین هوازی به کاهش معني دار گلوکز همراه با  12

 (.26افزایش حساسیت انسولین منجر شد)

علیرغم اینكه  PI3Kدر خصوص تاثیر تمرینات ورزشي بر بیان 

حاد بر روی ورزشي  هیچ اثری از تمریناتبرخي مطالعات 

انسولین مانند تغییر در فسفوریلاسیون وابسته به تغییرات سیگنال 

1IRS  یا فعالیتPI3K (، برخي 27،28)اندگزارش نكرده

رینات استقامتي مداوم از نوع حاد مطالعات اشاره داشته اند که تم

درصد حداکثر اکسیژن  75تا  65دقیقه با  60تا  45زمان  در

در عضلات افراد سالم تمرین  PI3K بیانیش مصرفي به افزا

 (.29،30)شودمي منجر کرده و همچنین افراد با مقاومت انسولین

درصدی سطوح  36( همچنین افزایش 2013زی چاو و همكاران)

 5هفته تمرین شنا استقامتي به تعداد  8را متعاقب  PI3Kپروتئین 

لیت مسیر جلسه در هفته نسبت به گروه کنترل که با افزایش فعا

در این همراه بود گزارش نموده اند  PI3K/AKT1سیگنالینگ 

تحقیق همچنین اشاره شده است که ورزش شنا در جهت فعال 

هایي که باعث هایپرتروفي کردن مسیر سینالینگ پروتئین

های شوند یک اثر کاهشي و مهاری نیز بر پروتئینها ميمیوسیت

( PTENاتولوژیكي)مانند ای که باعث هایپرتروفي پشناخته شده

افزایش فعالیت عامل از طرفي،  .(31)شوند داشته استمي

PI3K/P110α))  در پاسخ به تمرینات ورزشي ها قلبي موش

 (.32توسط برخي محققان گزارش شده است)

 AMPKبا این وجود، هنوز به خوبي مشخص نشده است که 

ای سیگنالیگ مسیره PI3Kبواسطه تاثیر بر فعالیت کدامین ایزوفرم 

(. در مطالعه حاضر علیرغم اینكه 22کند)ميرا متاثر  PI3Kوابسته به 

به تمرینات هوازی به لحاظ آماری معني در پاسخ  AMPKافزایش 

درصدی نسبت به گروه کنترل از دید  27دار نبود اما این افزایش 

بالیني قابل توجه است. از طرفي، غیر معني دار افزایش را شاید بتوان 

به تعداد کم نمونه مورد مطالعه یا انحراف استاندارد بالای نمرات 

به عنوان یک آنزیم  AMPKنسبت داد. مشخص شده است که 

کند که فعالیت آن در ميحساس به سوخت و ساز متابولیكي عمل 

شرایط تعادل انرژی پایین است اما در شرایط نقص سوخت و ساز 

حساسیت انسولین را  AMPKیت یابد. افزایش فعالميانرژی افزایش 

کند بطوریكه بواسطه ميمتاثر ای چندگانههای از طریق مكانیسم

به افزایش فعالیت  PI3Kتاثیر بر مسیر سیگنالینگ وابسته به 

PI3K/AKT  و مهارmTOR/S6K  وابسته به انسولین منجر

رژیم غذایي پرچرب در این زمینه اشاره شده است که (. 15شود)مي

دیابتي شده های عضله اسكلتي را در رت PI3Kو  AMPKبیان 

هر دو ورزش آني دهد اما ميتوسط رژیم غذایي پر چرب کاهش 

و طولاني مدت به افزایش بیان آنها نسبت به گروه کنترل که تمرین 

در مطالعه دیگری، تمرینات هوازی (. 33)شودمينداشته اند منجر 
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( به افزایش بیان رفيحداکثر اکسیژن مص %60طولاني مدت هوازی)

AMPK (. در این زمینه، 34منجر شد)های آزمایشهای در رت

بالاتر به طور های عنوان شده است که تمرینات ورزشي در شدت

را  2دیابتي نوع های در عضلات اسكلتي رت AMPKموثر بیان 

برخي مطالعات اشاره نموده اند که (. از طرفي، 35دهد)ميافزایش 

ومتي روی حساسیت انسولین معمولا بیشتر از تمرین اثر تمرین مقا

انجامد و محققان این پایداری را به برخي اثرات ميهوازی به طول 

ها (. علیرغم یافته36ناشي از افزایش توده عضلاني نسبت داده اند)

بهبود اصلي عهده دار های در مطالعه حاضر اما شناخت مكانیسم

سطوح گلوکز خون، مقاومت انسولین یا هایپرتروفي عضلاني تنها به 

شود بلكه اندازه گیری ميمذکور مشخص نهای اندازه گیری ژن

 ,AKT1, PI3Kسایر عوامل هورموني، متابولیكي و ژنتیكي نظیر 

mTORc1 تمریني مختلف جهت دستیابي به های در پاسخ به شیوه

 مورد نیاز است. یک نتیجه گیری کلي و جامع

: تمرینات هوازی نسبتا طولاني مدت با بهبود نتیجه گیری

همراه است. این بهبود  2دیابتي نوع های گلوکز خون در رت

در  PI3Kاحتمالا ریشه در افزایش عملكرد انسولین و بیان 

عضلات اسكلتي در پاسخ به این شیوه تمریني دارد. از طرفي، 

ا هایپرتروفي عضلاني در پاسخ به احتمالا ب PI3Kافزایش بیان 

این شیوه تمریني نسبت به گروه کنترل همراه است. علیرغم این 

اصلي عهده دار عملكرد انسولین های تغییرات، شناخت مكانیسم

یا انتقال غشایي گلوکز و هایپرتروفي عضلاني در بیماران دیابتي 

 نیازمند مطالعات بیشتری است.

ن از آزمایشگاه ژنتیک و : نویسندگاتشکر و قدردانی

خون تشكر های بیمارستان آریا در آنالیز بیان ژن و نمونه

 نمایند. مي

: نویسندگان مقاله فاقد هر کونه تعارض منافع تعارض منافع

 هستند.
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 Abstract 

Introduction: The role of genetic components in hypertrophy and glycemic 

profile especially in the presence of type 2 diabetes is well defined. This 

study aimed to determine the effect of aerobic training on AMPK/PI3K axis 

in Soleus muscle and insulin resistance in type 2 diabetic rats. 

Methods: For this purpose, type 2 diabetic induced in fourteen male Wistar 

rats aged 10 week (220 ± 10 g) by intraperitoneal injection of nicotinamide 

and STZ and were randomly selected in exercise (n = 7) and control (n = 7) 

groups. The exercise rats participated in an aerobic training program (5 

times weekly) in the form of running on the treadmill.  48 hours after the 

lasting exercise session, PI3K and AMPK expression in soleus muscle as 

well as fasting glucose were measured. Fasting glucose and insulin values 

were used to calculate insulin resistance. Data compared by independent t 

test between groups. 

Results: Compared to control group, aerobic training resulted in significant 

increase in PI3K expression in soleus muscle (P = 0.005) and significant 

decrease in fasting glucose (P = 0.001) and insulin resistance (P = 0.010). 

AMPK expression did not change in response to aerobic training compare 

with control group (P = 0.238). 

Conclusion: Based on these data, improved glucose and insulin resistance in 

response to aerobic training may be attributed to increased PI3K expression 

in soleus muscle. Understanding the mechanisms responsible for 

hypertrophy in response to exercise requires more studies in this area. 

Keywords: Type 2 diabetes, Gene expression Aerobic training, Glycemic 

profile, Hypertrophy 

 
 

 


