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     چكيده

 
. انـدنمودهمايـت ح 2در بروز و شـدت ديابـت نـوع  مؤثرژنتيكي  مؤلفهبه عنوان  PPARyمطالعات ژنتيكي از زمينه و هدف: 

و سطوح  گلوكز ،ولينمقاومت انس در بافت چربي زيرپوستي، PPARyان يتمرينات مقاومتي بر بمطالعه حاضر با هدف تعيين اثر 
  انجام گرفت. 2ديابتي نوع  هايموشدر  انسولين سرم
 STZتوسط رژيم غذايي پرچرب +  ايهفته 10تي شده نر ويستار دياب موشسر  14كاربردي -تجربي مطالعهدر اين  روش كار:

قـاومتي را در قالـب بـالا هفته تمرين م 6) تقسيم شدند. گروه ورزش n=7) و كنترل (n=7ورزش ( هايگروهبه شيوه تصادفي به 
 در PPARyنـد. بيـان نسـبي روز در هفته) اجرا نموده و گروه كنترل در مداخله تمريني شـركت ننمود 5( ايپلهرفتن از نردبان 

شـد. از  گيريانـدازهروه ساعت پس از آخرين جلسه تمريني در دو گ 48 بافت چربي زيرپوستي، گلوكز ناشتا و مقاومت انسولين در
  در نظر گرفته شد.  دارمعنياستفاده شد. تغييرات كمتر از پنج درصد  هادادهآزمون تي مستقل جهت مقايسه 

در مقايسه بـا گـروه  ) p>001/0( و مقاومت به انسولين )p>001/0( گلوكز ناشتا دارمعنيتمرينات مقاومتي به كاهش  :هايافته
 ي افـزايش يافـتدارمعنـيدر پاسخ به تمرينات مقاومتي بـه ميـزان  PPARyكنترل منجر شد. در مقايسه با گروه كنترل، بيان 

)013/0  =p.(  2ي در سطوح انسولين سرم بين دارمعنيتفاوت ) 184/0گروه مشاهده نشد  =p.(  
فت چربي در با PPARyبه افزايش بيان  توانميبر پايه شواهد موجود، كاهش مقاومت انسولين و گلوكز ناشتا را  :گيرينتيجه

  .چاق ديابتي در پاسخ به تمرينات مقاومتي نسبت داد هايموش زيرپوستي
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Abstract   

 
Background: Genetic studies have supported the role of PPARγ as an effective 
genetic component in the incidence and severity of Type 2 Diabetes (T2D). The 
present study aimed to determine the effect of resistance training on PPARγ 
expression in subcutaneous fat tissue, insulin resistance, glucose and serum insulin 
in T2D rats.  
Methods: Fourteen males Wistar rats aged 10 weeks with T2D induced by high fat 
diet-STZ were randomly divided into exercise (n=7) and control (n=7) groups. 
Exercise group completed a six weeks resistance training including climbing on a 
stepladder (5 days/wk) and control group did not participate in any exercise 
intervention. Relative expression of PPARγ expression in subcutaneous fat tissue, 
fasting glucose and insulin resistance were measured 48 hours after the last exercise 
session of two groups. Independent T test was used to compare data. P values less 
than 0.05 were considered significant.  
Results: Resistance training led to significant decrease in fasting glucose (p<0.001) 
and insulin resistance (p<0.001) in comparison to control group. Compared to 
control group, PPARγ increased in response to resistance training (p=0.013). No 
significant difference was obsereved in serum insulin between the two groups 
(p=0.0184).  
Conclusion: Based on existing evidence, reduced insulin resistance and fasting 
glucose can be attributed to increased PPARγ expression in subcutaneous fatty 
tissue of diabetic obese rats in response to resistance training. 
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  مقدمه

، 2در بـروز ديابـت نـوع  مـؤثراينكه در ميان عوامـل 
يا توسط  چاقي از بيشترين اهميت برخوردار است اخيراً

). 1( بسياري از مطالعـات پيشـين حمايـت شـده اسـت
مشخص شده است كه بافت چربي سفيد نقـش مهمـي 

ه ويژه در ايجاد التهاب و كاهش عملكرد سيستم ايمني ب
كـه افـزايش  طـوري ،)2( كندميدر شرايط چاقي بازي 

زيرپوسـتي بـا  هـايچربيسطوح بافت چربي سـفيد يـا 
ت. افزايش التهاب در افراد چاق سالم يا بيمار همراه اسـ

افزايش شيوع بافت چربي و ريسك فاكتورهـاي وابسـته 
ــزايش شــيوع  ــا اف ــاط نزديكــي ب ــه چــاقي داراي ارتب ب

). 4و3( اسـت 2روقي و ديابت نـوع ع-قلبي هايبيماري
 ترينشـايع) از T2D-Type 2 Diabetes( 2ديابت نـوع 

). مطالعـات 5اختلالات متـابوليكي قـرن حاضـر اسـت (
ويـژه در دهـه اخيـر، چـاقي را در كنـار ه آزمايشگاهي ب

معرفـي  2ع عوامل بروز ديابت نو ترينمهماز  تحركيكم
 2ع يزان شـدت ديابـت نـو. از طرفي، بروز يا ماندنموده

ي، نظير اخـتلالات متـابوليك ايچندگانهريشه در عوامل 
 هايمؤلفـه). از طرفي، نقش 2( هورموني و التهابي دارد

 ژنتيكي در سنتز و ترشح انسولين از پانكراس و عملكرد
انسولين در بافـت هـدف نظيـر بافـت چربـي، عضـلات 

علـوم  اسكلتي و كبد نيز اخير در كانون توجـه محققـان
 هايمؤلفـهباليني قرار گرفته است. در اين ميان، برخي 

كـه عملكـرد انسـولين را  FTO وFOXO1 ژنتيكي نظير
 ارتبـاط بـين كـهطوريبه، اندشدهمعرفي كنندمي متأثر

بـا سـطوح چـاقي، نيمـرخ  هاآنسطوح پروتئين و بيان 
 چربــي و مقاومــت انســولين بارهــا گــزارش شــده اســت

 ).7و6(
به عنـوان ديگـر  PPARyبرخي مطالعات ديگر نيز از 

 2در بــروز و شــدت ديابــت نــوع  مــؤثرژنتيكــي  مؤلفــه
ــت  ــدنمودهحماي ــم). 7( ان ــده هايمكانيس ــر  دارعه اث

PPARy  ــده هســتند و روي حساســيت انســولين پيچي
بافت چربي، عضلات اسكلتي و كبـد از نقـاط هـدف آن 

 تـرينمهم كـه بافـت چربـي رسدميهستند اما به نظر 
واسطه افـزايش ه است كه ب PPARy-TZDsبافت هدف 

 PPARy). اگرچه 8( شودميحساسيت انسولين نمايان 

 هايبافتاما در برخي  شودميدر بافت چربي بيان  غالباً
ديگر نظير عضله اسكلتي و كبـد نيـز كـه در هموسـتاز 

). مشـخص شـده 7( شودميگلوكز مشاركت دارند بيان 
را بـه  GLUT4بيان  مستقيماً PPARy است كه فعاليت

عنوان ناقل اصلي گلوكز در بافت چربي و عضله اسكلتي 
ــيم  ــدميتنظ ــكار 9( كن ــگاهي آش ــات آزمايش ). مطالع

حيـواني چـاق  هايگونـهدر  PPARyكه بيان  اندنموده
. كاهش بيان در حضور ديابت نـوع )10( يابدميكاهش 

ــزارش شــده اســت 2 ــات گ ــز توســط برخــي مطالع  ني
ه بـ PPARy هايآگونيسـتمصرف ). از طرفي، 12و11(

 2ديابتي نـوع  هايموش واسطه افزايش بيان آن توسط 
 ).13( با بهبود متابوليسم گلوكز و چربي همراه است

اثـر ايـن ژن بـر خطـر  دارعهـدهاصـلي  هايمكانيسم
به خوبي مشخص نشده است. با اين وجود،  2ديابت نوع 

اثرات مسـتقيم آن بـر عملكـرد انسـولين و متابوليسـم 
بر پايـه شـواهد موجـود  گلوكز كمتر گزارش شده است.

آن در هموســتاز گلــوكز و عملكــرد  مــؤثركــه از نقــش 
هدف نظير عضلات و بافت چربـي  هايبافتانسولين در 

. اين فرضيه مطرح اسـت كـه چنانچـه اندنمودهحمايت 
هـدف  هـايبافتبتوان سطوح پروتئين يا بيان آن را در 

دروني يا بروني افزايش داد كـاهش  هايمحركبواسطه 
مقاومت انسولين و پيامد آن بهبود سطوح گلـوكز خـون 
را به دنبال خواهد داشت. در اين زمينه، اگرچـه برخـي 

 هايمؤلفـهفعاليت ورزشي بر مطالعات از اثرات سودمند 
حمايــت  2در ديابــت نــوع  مــؤثرهورمــوني يــا التهــابي 

)، اما مطالعات روي فاكتورهاي ژنتيكي يـا 14( اندنموده
هاي آن محدود هستند. چنانچـه بخـواهيم مورفيسمپلي

ژنتيكـي بـه تمرينـات ورزشـي در  هايمؤلفـهبه پاسـخ 
 اياشـارهچـاق  هـايجمعيتبيماران ديـابتي يـا ديگـر 

ــيم،  ــته باش ــهدر داش ــاران، ايمطالع ــاه  3زدي و همك م
بافـت  در TCF7L2تمرينات مقاومتي به كـاهش بيـان 

بتـا و  هايسـلولپانكراس همـراه بـا افـزايش عملكـرد 
 2ديـابتي نـوع  هايموش كاهش سطوح گلوكز خون در

ديگـر توسـط رشـيدي و  ايمطالعه). در 15( همراه بود
 هـايموش ات هـوازي توسـط همكاران، اجـراي تمرينـ

همراه با افـزايش  MTNR1Bديابتي به افزايش بيان ژن 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
87

04
3.

13
98

.2
6.

8.
8.

2 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

0-
23

 ]
 

                             3 / 10

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22287043.1398.26.8.8.2
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-5820-en.html


 
 
 

٧١ 
 

  ابتيد در يمقاومت نيتمر و PPARy انيب                                                                                                                     

                    http://rjms.iums.ac.ir                                                                8139 آبان، 8، شماره 26دوره   مجله علوم پزشكي رازي

منجر  2ديابتي نوع  هايموش سنتز و ترشح انسولين در
مطالعـه لـي و همكـاران آشـكار با اين وجود،  ).16( شد

هفته تمرين قدرتي با شدت پايين به افزايش  8نمود كه 
نـژاد اسـپراگ  هـايموشدر بافت چربي  PPARyبيان 

اما به پاسخ گلوكز و مقاومـت  شودميداولي چاق منجر 
از ). 17( نشـده اسـت اياشـارهانسولين در اين مطالعـه 

هفتــه تمــرين  6طرفــي، در مطالعــه كــيم و همكــاران، 
روز  5ورزشي در قالب روزانه يك ساعت شنا بـه تعـداد 

بـه  گـرمميلي 3در هفته همراه با مصرف رزيگليتـازون (
و  PPARyيك كيلوگرم وزن بدن) به افزايش بيان  ازاي

PPARα  وPGC-1α  و افزايش آديپـونكتين وGLUT4 
 هـايموشدر عضله نعلي   AMPK-α2همراه با افزايش 

ديــابتي منجــر شــد. ايــن محققــان افــزايش حساســيت 
 هايژنانسولين و جذب گلوكز عضلاني را به بهبود بيان 

و رزيگليتازون نسبت مذكور در پاسخ به مداخله تمريني 
كـه  ايمطالعهشواهد مذكور، اما  رغمعلي). 18( اندداده

در بافـت  PPARyاثر مستقيم تمرين مقاومتي بر بيـان 
. از خـوردنميچربي زيرپوستي را دنبال نمايد به چشـم 

هفته تمرين مقاومتي بـر  6اين رو، در مطالعه حاضر اثر 
ــان  ــ PPARyبي ــي زيرپوســتي همچن ين در بافــت چرب

در  و انسـولين سـرمسـطوح گلـوكز  ،مقاومت انسـولين
  شد. گيرياندازه 2چاق ديابتي نوع  هايموش
  

 روش كار
اربردي حاضــر را كــ-جامعــه آمــاري مطالعــه تجربــي

نـر ويسـتار انسـتيتو پاسـتور تهـران تشـكيل  هايموش
تار نر ويس موشسر  14. نمونه آماري عبارت از دهندمي
گرم هست كـه از  220±20در دامنه وزني  ايهفته 10

جامعه آمـاري انتخـاب شـده و در ادامـه پـس از القـاي 
تمـرين  هـايگروهبـه شـيوه تصـادفي بـه  2ديابت نوع 

 7) و كنتـرل (n=  7هفته تمرين مقاومتي،  6( مقاومتي
 =p با هدف تعيين اثر مداخله تمريني بر بيان (PPARy 

، مقاومـت انسـولين و سـطوح در بافت چربي زيرپوستي
  گلوكز تقسيم شدند. 

 درمورد مطالعـه در محـيط حيـوان خانـه  هايموش
 12سـاعت روشـنايي و  12شرايط كنتـرل شـده نـور (

عصر و شروع خاموشي  6ساعت تاريكي، شروع روشنايي 
در  يسـانتي گـراد)، و رطـوبت 22±3( يصبح) با دما 6

ند كه آزادانه به شد دارينگه ايگونهبه  60تا  30دامنه 

پرچرب دسترسي داشته باشند. در سرتاسـر  يآب و غذا
از جـنس پلكسـي  هـاييقفسدر  هاموشدوره تحقيق، 

ــاد  ــه ابع ــوري و ب ــا درب ت ــلاس ب  43در  27در  25گ
نگهــداري شــده و توســط يــك نفــر جابجــا  مترســانتي

  . گرديدمي
م ، از رژيـ2القاي ديابت نـوع  : براي2القاي ديابت نوع

هفته و سپس تزريـق محلـول  6غذايي پرچرب به مدت 
بـه  pH=5/4در بـافر سـيترات بـا  STZتازه تهيه شـده 

بـر كيلـوگرم  گـرمميلي 30صورت داخل صفاقي با دوز 
انجــام گرفــت. جهــت تهيــه غــذاي پرچــرب بــه غــذاي 

ي صـحرايي كـه از شـركت خـوراك هـاموشاستاندارد 
 %1پـودر كلسـترول  و  %1ريداري گرديـد  دام خپارس

). يـك هفتـه 19( خالص اضافه شـد %100روغن ذرت 
و قند  گيرياندازهپس از القاي ديابت، گلوكز خون ناشتا 

ان بر دسي ليتر به عنو گرمميلي 400تا  150خون بين 
 2ع به ديابت نو هاموشمعياري براي اطمينان از ابتلاي 

زم به ذكر است اعمـال رژيـم لا). 20( در نظر گرفته شد
 غذايي پرچرب براي هر دو گروه تا پايان مطالعـه ادامـه

  يافت.
پس از اطمينـان از القـاي  :پروتكل تمرينات مقاومتي

تمـرين به شـيوه تصـادفي بـه دو گـروه  هاموشديابت، 
گروه ورزش  كهطوريبهو كنترل تقسيم شدند  مقاومتي

 5فته به تعداد ه 6ك دوره تمرينات مقاومتي به مدت ي
تكرار در هر ست را  4ست با  5جلسه در هفته در قالب 

دقيقـه و  2 هاسـتاجرا نمودند. فواصل استراحتي بـين 
 ثانيه بـود 30فواصل استراحتي بين تكرارها در هر ست 

، تعديل شده). اعمال مقاومت به صورت بستن وزنه 21(
ر معادل درصدهاي متفاوتي از وزن بدن د هاموشبه دم 

طول دوره تمرينـي اسـت. جزئيـات برنامـه تمرينـي در 
ــدول  ــن دوره،  1ج ــول اي ــت. در ط ــده اس ــه ش خلاص

گــروه كنتــرل در مداخلــه تمرينــي شــركت  هــايموش
ســاعت پــس از آخــرين جلســه تمرينــي،  48نداشــتند. 

  و كنترل تشريح شدند. مقاومتيهر دو گروه  هايموش
سـاعت پـس از  48: بـافتي گيرينمونـهو  يريگخون

ــي ( ــه تمرين ــرين جلس ــا  10آخ ــتا)،  12ت ــاعت ناش س
واسطه تزريـق ه مورد مطالعه در هر دو گروه ب هايموش

 50درصـد و بـا دوز  10داخل صفاقي مخلوط كتـامين 
 10درصـد و بـا دوز  2بر كيلوگرم و زايلوزين  گرمميلي
بر كيلوگرم بيهوش شدند. سپس قفسه سـينه  گرمميلي
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حيوان شكافته شـده و بـراي اطمينـان از كمتـرين آزار 
طـور مسـتقيم از قلـب حيـوان ه حيوان، نمونه خـون بـ

 بردارينمونهگرفته شد. در ادامه بافت چربي زيرپوستي 
شــده و پــس از شستشــو در ســرم فيزيولوژيــك در 

 MTRNAlater )RNAحاوي مـايع  8/1 هايميكروتيوب
Stabilization reagent 50 mL ( درصـد  20بـا نسـبت

ژنتيكي در مركز آزمايشـگاهي  هايآزمايشجهت انجام 
  گرديد.  ورغوطه انستيتو پاستور ايران

 آوريفنغلظت گلوكز به روش آنزيمي رنگ سنجي با 
 گلوكز اكسيداز و با استفاده از كيت گلوكز شركت پارس

د. انسـولين سـرم بـه روش ش گيرياندازهتهران -آزمون
يـــزا و مطـــابق بـــا اســـتانداردهاي كيـــت تجـــاري الا
)Demeditec Diagnostic insulin ELIZA ســاخت (

نسولين اشد. از مقادير گلوكز و  گيرياندازهكشور آلمان 
 ناشتا براي محاسبه مقاومـت انسـولين اسـتفاده گرديـد

)22  .(  
 RNeasyبا استفاده از كيت تجـاري  RNAاستخراج 

mini kit  شركتQIAGEN تعيـين )23( انجام گرفت .
PPAR mRNA  توسطRT-Real time PCR وسيله ه ب

با استفاده از كيت تك مرحلـه   6000سيستم روتورژن 
از شـركت تاكـارا   One Step SYBR TAKARAاي 

مطابق با دستور العمل شـركت اسـتفاده گرديـد. آنـاليز 
بـه منظـور تعيـين  PCRمنحني ذوب در پايان چرخـه 

ار انجام گرفت. پروتكـل مورد انتظ PCRاعتبار محصول 
ــتگاه از  ــتفاده دس ــورد اس ــي م ــه حرارت  RNAچرخ

Polymrasell   به عنوان ژن كنترل جهت تعيـين بيـان
PPARy  ــا در ــوالي پرايمره ــد. الگــوي ت اســتفاده گردي
  .اندبيان شده 2جدول 

هـاي آمـاري بـا اسـتفاده از كليه بررسي: آناليز آماري

انجام گرفت. از آزمـون  16نسخه   SPSS/Winنرمافزار 
ــال  ــع نرم ــان از توزي ــادادهشــاپروويك جهــت اطمين  ه

مقايسه متغيرها بين دو گروه با استفاده استفاده گرديد. 
همچنين از آزمون تي  از آزمون تي مستقل انجام گرفت.

همبسته با منظور مقايسه وزن بدن بين دو وضعيت قبل 
 اسـتفاده گرديـد.گـروه  2و پس از پروتكل ورزشـي در 

   در نظر گرفته شد. دارمعنيدرصد  5تغييرات كمتر از 
  
 هاافتهي

مـورد  هـايگروهي در وزن بدن بـين دارمعنيتفاوت 
) و پـس از p=  318/0مطالعه در هر دو شـرايط قبـل (

) مشاهده نشد. اين در حـالي اسـت p=  962/0مطالعه (
كه وزن بدن پس از مداخله ورزشي نسـبت بـه قبـل در 

) و كنتــرل p > 001/0( تمــرين مقــاومتيهــردو گــروه 
)001/0 < p از 3(جــدول  افــتي دارمعنــي) افــزايش .(

را شـايد  تمـرين مقـاومتيطرفي، افزايش وزن در گروه 
تمرينـات بتوان به افزايش تـوده عضـلاني در پاسـخ بـه 

  مقاومتي نسبت داد.
سطوح گلوكز ناشتا در گروه تمرين مقاومتي به ميزان 

). p > 001/0( ي پايين تر از گروه كنتـرل بـوددارمعني
هفتـه  6به عبارتي اعمال تمرينات مقاومتي براي مـدت 

 سطوح گلوكز ناشتا نسبت بـه گـروه دارمعنيبه كاهش 
منجـر  ،انـد كنترل كه در برنامه تمريني شركت نداشته

  ). 1، نمودار 4(جدول  شد
در شـاخص مقاومـت  دارمعنـيمشابه گلوكز، تفـاوت 

انسولين بين دو گروه مقاومتي و كنتـرل مشـاهده شـد 
)001/0 < p به عبارتي، اعمال تمرينات مقـاومتي بـه .(

مقاومت انسولين نسبت به گروه كنترل  دارمعنيكاهش 
تغييـر  رغملـيع).  2، نمودار 4(جدول  منجر شده است

  پايه درصد وزن بدن به تفكيك هفتهجزعيات پروتكل تمرين مقاومتي بر  -1جدول
 هفته پنجم و ششم هفته چهارم هفته سومهفته دومهفته اول زمان تمرين

 90100 305070اعمال مقاومت (درصد وزن بدن)
  

  الگوي پرايمرهاي مورد استفاده در پژوهش -2جدول 
Genes Primer sequence Product size Tm Gene Bank 
PPARy For: ACAACAGGCCACATGAAGAGC 

Rev: AAGCTTCAATCGGATGGTTCTTCG  
159 bp 60  

NM_001191052.1 
 

RNA 
PolymraseΙΙ 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 
Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC  

164 bp 60 
 

XM_008759265.1 
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گلوكز و مقاومت انسولين، اما سطوح انسـولين  دارمعني
سرم در پاسـخ بـه تمـرين مقـاومتي دسـتخوش تغييـر 

  ).4، جدول  p=  184/0ي نشد (دارمعني
در پاسـخ بـه تمرينـات مقـاومتي، بيـان ژن همچنين 

PPARy ــت ــزايش ياف ــتي اف ــي زيرپوس ــت چرب  در باف
)013/0  =p به عبارتي، مداخلـه تمرينـي بـه افـزايش .(

 زيرپوستيدر بافت چربي  PPARyبيان نسبي  دارمعني
جـدول ( نسبت به گروه كنترل منجر شد برابر 3معادل 

  ).3نمودار ، 4

 

  گيريو نتيجه  بحث
هاي مطالعه بيانگر اثربخشي تمرينـات مقـاومتي افتهي

بر سطوح گلوكز، مقاومت انسولين همراه با افزايش بيان 
PPARy  ديـابتي مـورد مطالعـه بـود. بـه  هايموش در
جلسـه در  5هفته تمرين مقاومتي به تعـداد  6عبارتي، 

گلـوكز و مقاومـت انسـولين  دارمعنـيهفته به كـاهش 
در بافت چربي زيرپوستي  PPARy همراه با افزايش بيان

 هدر مقايسه بـا گـرو 2ديابتي نوع   هاي چاق هايموش
منجر شد.  ،كنترل كه در برنامه تمريني شركت نداشتند

ي حاضــر، ســوري همكــاران  كــاهش هايافتــهدر تاييـد 
هفته تمرين مقـاومتي در  12گلوكز را متعاقب  دارمعني
). در 24( انــدنمودهگــزارش  2ديــابتي نــوع  هــايموش

هفته تمرين شـنا توسـط  10مطالعه وي و همكاران نيز 
ــايموش ــود  ه ــه بهب ــر چــرب ب ــذايي پ ــم غ داراي رژي

چربـي همـراه بـا كـاهش مقاومـت  متابوليسم گلـوكز و
). بــا ايــن وجــود، در مطالعــه 25( انســولين منجــر شــد
 4 ،كاهش توده چربي بدن رغمعليمالتايس و همكاران 

  وزن بدن (گرم) در شرايط قبل مداخله هاي تمريني در گروه هاي مورد مطالعه -3جدول
  )sigسطح معني داري ( پس از مداخله ورزشيقبل از مداخله ورزشي گروه
 > 001/0 370 ± 2807 ± 13 كنترل
 > 001/0 381 ± 2798 ± 19 مقاومتي

  
  متعاقب مداخله تمريني در دو گروه مقاومتي و كنترل PPARy، مقاومت انسولين و بيان نسبي انسولين ،گلوكزسطوح  -4جدول 

 سطح معني داري گروه مقاومتيگروه كنترلمتغير
 > 001/0 198 ± 30234 ± 15)ميلي گرم بر دسي ليترگلوكز (

 > HOMA-IR(33/0 ± 49/458/0 ± 22/3 001/0( مقاومت انسولين
  μIU/ml(  28/0 ± 02/6  15/0 ± 58/6  184/0انسولين سرم (
  PPARy1 84/1 ± 12/3 013/0بيان نسبي 

  
هاي شاخص مقاومت انسولين پس از تمرينات مقاومتي در گروه -1 نمودار

  كنترل و ورزش

  
هـاي از تمرينـات مقـاومتي در گروهسطوح گلوكز ناشـتا پـس  -2نمودار 

 كنترل و ورزش

 
در بافت چربي زيرپوستي گـروه ورزش و  PPARyبيان نسبي  -3نمودار 

هفته تمرين هوازي نسبت به گـروه  6متعاقب  PPARyكنترل. بيان نسبي 
  )p=  013/0( كنترل كاهش يافت
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ماه تمرين مقـاومتي بـه تغييـري در سـطوح گلـوكز در 
  ). 26( مردان سالمند داراي اضافه وزن منجر نشد

بر پايه شواهد باليني و آزمايشگاهي، كـاهش سـطوح 
در مطالعـه حاضـر را بـه  مقـاومتيگلوكز ناشتا در گروه 

ه به كاهش مقاومت انسـولين در پاسـخ بـ توانمينوعي 
 استگلينگ وتمرينات مقاومتي نسبت داد. در اين راستا، 

هفتـه  12متعاقب  HbA1Cهمكاران نيز بهبود گلوكز و 
جلسـه در هفتـه بـا  3شديد به تعداد تمرينات اينتروال 

درصد ضربان قلب بيشينه را بـه نـوعي  90تا  70شدت 
به كاهش مقاومت انسـولين يـا نيمـرخ التهـابي نسـبت 

هفتـه  12). در مطالعه عبداقادر و همكاران، 27( اندداده
تمرين هوازي بـا شـدت متوسـط بـه كـاهش مقاومـت 

ديابتي نوع در بيماران  HbA1Cانسولين همراه با بهبود 
). با اين وجود، دانگز و همكـاران عـدم 14( منجر شد 2

قب تغيير عملكرد انسولين و انتقال گلوكز غشايي را متعا
هفته تمرين مقاومتي در مردان داراي چاقي شكمي  12

ي مـذكور را هايافتـه). تنـاقض در 28( اندنمودهگزارش 
به تفـاوت در نـوع، مـدت يـا شـدت تمرينـات  توانمي
 ؛شـي و يــا نــوع جمعيـت مــورد مطالعــه نســبت دادورز
هفتــه  8ق چانــا و همكــاران  اثــر يــدر تحق كــهطوريبه

و كنتـرل  glut4 يشدت مختلـف رو 2ن هوازي با يتمر
 يابتيـر ديچاق و چاق غ يابتيد هايموشقند خون در 

اثـرات سـودمند هـر دو شـدت  رغمعليآشكار نمود كه 
در  الا با كاهش بيشترتمرين، اما برنامه تمرين با شدت ب

). در يـك 29( سطوح گلـوكز خـون همـراه بـوده اسـت
ي دارمعنيمطالعه ديگر توسط گلانز و همكاران، كاهش 

در سطوح گلـوكز خـون در گروهـي از بيمـاران كـه در 
تمرينات مقاومتي بـا شـدت بـالاتر شـركت داشـته انـد 
 نسبت به گروه تمريني با شدت پايين تر مشـاهده شـد

)30.(  
متناقض نيز گزارش  پايه مشاهدات مذكور كه گاهاًبر 

شده اند، برخي سوال ها يـا فرضـيه هـا در ايـن زمينـه 
بهبود تعيـين كننـده  بدون پاسخ مانده اند. چراكه گاهاً

در پاسخ به مداخله هـاي تمرينـي در  2هاي ديابت نوع 
متـابوليكي يـا هورمـوني مـذكور  هايمؤلفهغياب تغيير 

اين رو، محققان در صدد شـناخت  گزارش شده است. از
 دارعهـدهساير رخدادهاي ناشي از تمـرين ورزشـي كـه 

بر آمده انـد. در  ،تغيير تعيين كننده هاي ديابت هستند
بـه  2007ويـژه از سـال ه اين زمينه، در دو دهه اخير ب

بعد فاكتورهـاي رونويسـي متعـددي يـا واريانـت هـاي 
رشح انسولين يندهاي مربوط به سنتز و تآژنتيكي كه فر

 دارعهــده هايمكانيســمبتــاي پــانكراس،  هايســلولاز 
رهايي گلوكز كبدي نظير گلوكونئـوژنز و يـا مسـيرهاي 

هـدف نظيـر بافـت  هـايبافتسيگنالينگ انسـولين در 
 متـأثرچربي و عضلاني كه متابوليسم گلوكز و چربـي را 

شـناخته شـده انـد. بـراي مثـال، در مطالعـه  ،كنندمي
سطوح گلوكز و مقاومت انسولين متعاقـب  حاضر، بهبود

تمرينات مقـاومتي را شـايد بتـوان بـه افـزايش بيـان و 
PPARy  در پاسخ به تمرينات  زيرپوستيدر بافت چربي

  مقاومتي نسبت داد. 
 دارمعنـي، لي و همكاران افزايش هايافتهدر تاييد اين 

 زيرپوســتيدر بافــت چربــي  PPARyبيــان و پــروتئين 
هفتـه  8واسـطه ه ژاد اسـپراگ داولـي بـنر نـ هايموش

تمرين مقاومتي با شدت پايين، متوسط و شديد نسـبت 
ــه گــروه كنتــرل را گــزارش  ــدنمودهب ). افــزايش 17( ان

همــراه بــا بهبــود نيمــرخ  PPARyبيــان  دارمعنــي
 گليسيميك همچنين در پاسخ به تمرينات هوازي نسبتاً

). 31( شديد توسط ديگر محققـان گـزارش شـده اسـت
كـه اگرچـه  انـدنمودههمچنين پالا و همكـاران  اشـاره 

متـر بـر  30دقيقـه بـا سـرعت  30تمرين آني به مدت 
در بافـت كبـد و عضـله  PPARyدقيقه به كاهش بيـان 

 6اي رد آلبينو منجر شد اما تداوم آن بـرد نژا هايموش
ـــزايش  ـــا اف و  PPARy  ،GLUT4 دارمعنـــيهفتـــه ب

GLUT2 ايـن 31( همراه بود در بافت كبد و عضلاني .(
 گيرينتيجهي خود اينگونه هايافتهمحققان با استناد به 

 30كه اگرچـه يـك اسـترس شـديد در قالـب  اندنموده
متر بر دقيقه به كاهش بيان  30دقيقه دويدن با سرعت 

 متابوليسم گلـوكز در بافـت كبـد و عضـله مؤثر هايژن
ه زشـي بـزمـون ورآاما تداوم و تكرار اين  شودميمنجر 
هفته به بهبـود يـا  6جلسه در هفته براي مدت  5تعداد 

و  مذكور در بافـت كبـد هايژنبه عبارتي افزايش بيان 
كـه بيـانگر اثـر بخشـي تمرينـات  شـودميعضله منجر 

در بهبـود  مـؤثرورزشي مداوم روي فاكتورهاي ژنتيكـي 
  مي باشد. PPARyنيمرخ گليسيميك نظير 
لي در ايـن زمينـه بـه مولكـو -اغلب مطالعات سـلولي

در مسيرهاي سـيگنالينگ  PPARy مؤثرشدت از نقش 
انســولين در بافــت چربــي و هموســتاز گلــوكز حمايــت 

 گيرينتيجهاينگونه  توانمي. بر پايه اين شواهد اندنموده

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
87

04
3.

13
98

.2
6.

8.
8.

2 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

0-
23

 ]
 

                             7 / 10

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22287043.1398.26.8.8.2
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-5820-en.html


 
 
 

٧٥ 
 

  ابتيد در يمقاومت نيتمر و PPARy انيب                                                                                                                     

                    http://rjms.iums.ac.ir                                                                8139 آبان، 8، شماره 26دوره   مجله علوم پزشكي رازي

در پاسـخ بـه تمرينـات  PPARyنمود كه افزايش بيـان 
ورزشي به نوعي در بهبـود مقاومـت انسـولين و نيمـرخ 

اسـت.  مـؤثر 2ديابتي نـوع  هايجمعيتگليسيميك در 
روي حساسـيت و  PPARyاثـر  دارعهـده هايمكانيسم

مقاومت انسولين پيچيده هستند و بافت چربي، عضلات 
اسكلتي و كبد از نقـاط هـدف آن هسـتند امـا بـه نظـر 

-PPARyبافت هـدف  ترينمهمبافت چربي  كه رسدمي
TZDs واسطه افـزايش حساسـيت انسـولين ه است كه ب
). در اين زمينه مشـخص شـده اسـت 8( شودمينمايان 

از طريـق  PPARy، فعاليت 2كه در بيماران ديابتي نوع 
) TZD-Thiazolidinedioneاتصال به تيازوليدين ليون (

ل بـدن منجـر به بهبود قابل توجه حساسيت انسولين ك
كه با كاهش سـطوح انسـولين و گلـوكز همـراه  شودمي

). اتصال انسـولين بـه رسـپتور تيـروزين كينـاز 8( است
مجموعه فرآيندهاي تحت عنوان آبشـار فسفوريلاسـيون 

كه شامل فعاليت پـروتئين  كندميدرون سلولي را فعال 
و  PI3Kهاي سوبستراي گيرنده انسولين و فعال شـدن 

ي پايين دست مي باشـد كـه فرآينـدهاي ديگر كينازها
نظيـر جـذب گلـوكز، متابوليسـم  ايچندگانهبيولوژيكي 

ليپيدها، تمايز و بقاء و تنظيم رونويسي ژن را ترويج مي 
مسيرهاي  PPARyدهد. مشخص شده است كه فعاليت 

سيگنالينگ انسولين را در چنـدين گـام از ايـن فرآينـد 
نسولين كل بـدن و كه با بهبود حساسيت ا كندمي متأثر

). در 8( افزايش متابوليسم گلوكز و چربي همـراه اسـت
اين رابطه، مشخص شده است كه مصرف روزيگليتـازون 

توسـط  PPARy هايآگونيسـتبه عنوان يكي ديگـر از 
بـا بهبـود متابوليسـم گلـوكز و  2ديابتي نوع  هايموش

  ). 11( چربي همراه است
را  GLUT4بيان  مستقيماً PPARyاز طرفي، فعاليت 

). ايـن 9( كندميدر بافت چربي و عضله اسكلتي تنظيم 
امكان نيـز وجـود دارد كـه تغييـر در فعاليـت يـا بيـان 

PPARy بر  تأثيرواسطه ه در پاسخ به تمرينات ورزشي ب
ـــؤثرســـاير فاكتورهـــاي رونويســـي  در مســـيرهاي  م

سيگنالينگ انسولين بـه كـاهش مقاومـت انسـولين يـا 
ليسـيميك منجـر شـود. در ايـن زمينـه، بهبود نيمرخ گ

ــه  ــهمشــخص شــده اســت اســت ك ژنتيكــي  هايمؤلف
FOXO1  ،PPARy  وFTO  هموســـــتاز انـــــرژي و

هـدف نظيـر  هـايبافتمتابوليسم گلوكز و چربـي را در 
 ،)33و32( كنندمي متأثرعضلات اسكلتي و بافت چربي 

بـا  هـاآنارتباط بين سطوح پروتئين و بيان  كهطوريبه
 چربي و مقاومت انسولين بارها گزارش شده است نيمرخ

 گيريانـدازهبا توجه به شواهد مذكور، اگرچه  ).34و33(
ــان  ــي  PPARyبي ــت چرب ــتيدر باف ــار  زيرپوس در كن

از نقاط قوت مطالعه حاضـر  توانميمقاومت انسولين را 
بر شمرد اما كاملاً مشخص است كه عملكرد انسولين در 

بـه  PPARyبازتـابي از  تـوانميسطوح بافت هـدف را ن
هورمـوني و فاكتورهـاي  هايمؤلفهتنهايي دانست، بلكه 

 متـأثررونويسي ديگري نيز به شدت عملكرد انسولين را 
بيـان يـا سـطوح  گيريانـدازه. از اين رو، عـدم كنندمي

در عملكـرد  مـؤثررونويسـي  هايمؤلفـهپروتئيين ديگر 
انجي هـاي و ميـ FTO, IRS1, FOXO1انسولين نظيـر 

التهابي يا ضدالتهابي از نقاط ضعف يا محـدوديت هـاي 
  مطالعه حاضر به شمار مي رود.

در يك جمع بندي: تمرينات مقاومتي با بهبود سطوح 
همـراه  2چاقي ديـابتي نـوع  هايموش گلوكز خون در 

ه بـي مطالعـه حاضـر و بـا اسـتناد هايافتهاست. بر پايه 
، PPARyملكردي شواهد موجود در خصوص مكانيسم ع

در  PPARyاين بهبود را شايد بتوان بـه افـزايش بيـان 
پاسخ به تمرينات مقاومتي نسـبت داد. چراكـه افـزايش 

هـدف نظيـر  هـايبافتسطوح پروتئين يـا بيـان آن در 
بـر مسـيرهاي  تـأثيرواسـطه ه بافت چربي يا عضلاني بـ

ســيگنالينگ انســولين بــه بهبــود عملكــرد انســولين يــا 
ايـن  رغمعلـي. شـودميانسولين منجـر  كاهش مقاومت

نقـش  دارعهده هايمكانيسمشواهد، درك و شناخت از 
بـه  يتمرينات ورزشـي بـر مجموعـه فرآينـدهاي منتهـ

  عملكرد انسولين نيازمند مطالعات بيشتر است.
  

  تقدير و تشكر
نويسندگان از آقاي دكتر كاظم بـاعثي و دكتـر اصـقر 

ــه در  ــان ك ــدازهظريفي ــي و  گيريان ــاي ژنتيك متغيره
تشـكر و قـدر دانـي مـي  انـدنمودهبيوشيمايي همياري 

  نمايند. 
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