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 پژوهشی  مقاله

در    AMPKα1/2  ن ی پروتئ   له ی تام و فسفر   ی ( بر محتوا MIITبا شدت متوسط )   ی تناوب   ن ی تمر   ر ی ث أ ت 

 ی ابت ی د   یی صحرا   ی ها موش   ی نعل   ی اسکلت   ۀ عضل 
 1یدی رضا مؤ ،1نمااکبر قدرت  ،2یپهلوان  زادهیحامد عل ،1یرزائیسجاد م

 

 چکیده 
 

کلیدی متابولیسم سلولی است و اختلال در تنظیم    ۀکنند( یک تنظیمAMPKوفسفات ) شده با آدنوزین مونپروتئین کیناز فعال    مقدمه:

بیماری با  تآن  انجام تحقیق حاضر،  از  مرتبط است. هدف  التهاب، دیابت و سرطان  مانند چاقی،  متابولیک  با  أهای  تناوبی  ثیر تمرین 
 . است های صحرایی دیابتی موشاسکلتی  ۀدر عضل AMPKα1/2 ( بر محتوای تام و فسفریله پروتئینMIITشدت متوسط ) 

گرم انتخاب شدند. دیابت از طریق    280±30داولی با میانگین وزن  سر رت نر دو ماهه از نژاد اسپراگ   12تجربی،    ۀ در این مطالع   ها:روش

ها به  شد. این رت ها القاء  رتگرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن( به  میلی  65استرپتوزوتوسین )با دوز    محلول با  صفاقی  تزریق درون 
درصد    75تا    55هفته با شدتی معادل    6را به مدت    MIIT  تقسیم شدند؛ گروه تمرین،   روش تصادفی به گروه تمرین دیابتی و کنترل دیابتی 

سطح معناداری  شد. جام  ان  10  ۀ پد پریسم نسخ افزار گراف در نرم مستقل -tها از طریق آزمون  تحلیل داده و حداکثر سرعت انجام دادند. تجزیه 
 در نظر گرفته شد.  ≥0P/ 05پژوهش 

اسکلتی ۀ  داری را در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل در عضلتغییر معنی   AMPKα1/2محتوای درون سلولی تام پروتئینها:  یافته

( نداد  نشان  ) =0P/ 96نعلی  فسفریله  سلولی  درون  محتوای  مقابل  در   .)0001 /0P=   فسفریله نسبت  و   )( تام  (  =0P/ 002به 
 داری را نشان داد.افزایش معنی  AMPKα1/2پروتئین

پروتئین    MIIT  گیری:نتیجه  نعلی موش  AMPKα1/2محتوای  بافت عضلانی  در  این میرا  داد و  افزایش  دیابتی  به  های  منجر  تواند 

 های دیابتی شود. افزایش تولید و مصرف انرژی و بهبود سطوح گلوکز در آزمودنی
 

 تمرین تناوبی با شدت متوسط، عضله نعلی، دیابت(، AMPKα1/2شده با آدنوزین مونوفسفات )کیناز فعال پروتئین  کلیدی: نواژگا

 
 آموزش عالی آپادانا، شیراز، ایران   ۀگروه علوم ورزشی، مؤسس -1
 گروه آموزش تربیت بدنی، دانشگاه فرهنگیان، تهران، ایران -2

الکترونیک:   پست ،  14665-889  : ی دوق پست صن ،  09163712199  تلفن:   ، ان ی رهنگ ف انشگاه  د ،  بان کاوه ا خی   ، اصفهان  :نشانی  ha.alizadeh@cfu.ac.ir 
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 مقدمه 

نحو  بر  که  متابولیک است  اختلال  از    ۀدیابت یک  بدن  استفاده 
گذارد. در افراد  ها تأثیر میگلوکز، منبع اصلی انرژی برای سلول

بدن یا  دیابت،  به  نمی  مبتلا  تولید  انسولین  کافی  اندازه  کند به 
نوع   سلولیک)دیابت  یا  به(  مها  پاسخ  ؤ طور  انسولین  به  ثر 

نوع نمی )دیابت  با  دو  دهند  که  است  هورمونی  انسولین   .)
سلول به  خون  جریان  از  گلوکز  جذب  تولید تسهیل  برای  ها 

می کمک  خون  قند  سطح  تنظیم  به  که کند.  انرژی  هنگامی 
طور که در دیابت نوع شود، همان لین مختل می و حساسیت به انس

ماند که منجر به شود، سطح قند خون بالا باقی می مشاهده می   دو 
   . [ 1،   2] شود  ف سلامتی در طول زمان می عوارض مختل 

دارد و عوامل  دیابت  مدیریت  در  نقش مهمی  از طرفی ورزش 
 کیناز فعال  کلیدی در ارتباط بین ورزش و دیابت، آنزیم پروتئین 

 α از  AMPK  . [ 3] است  1(AMPKشده با آدنوزین مونوفسفات )
به نوکلئوتید   متصل   γتنظیمی و زیرواحد    βکاتالیزوری،   شونده 

، AMPتغییرات سطوح سلولی    AMPK.  [ 4] شده است    تشکیل 
ADP    وATP   مرحله چند  فرآیند  یک  طریق  از  حس را  ای 

باعث افزایش   γبه زیرواحد    ADPیا    AMPکند. اول، اتصال  می 
ترئونین زیرواحد    172-فسفوریلاسیون  کیناز   αدر  توسط 

( کیناز  ترونین  سرنین  فعالیت می   LKB1)2بالادست  و  شود 
AMPK    دوم، اتصال  .  [ 5] دهد  زایش می برابر اف  100را تا نزدیک

AMP    یاADP    به زیرواحدγ   تغییر ساختاری می که  باعث  شود 
د   172-ترئونین  از  فسفاتازها  را  پروتئین  توسط  فسفوریلاسیون 

منجر به فعال شدن    AMPدر نهایت، اتصال  .  [ 6]   کند محافظت می 
می   10تا    AMPKآلوستریک   زمین [ 7] شود  برابر  در  دیابت،    ۀ . 

از طریق ورزش مزایای قابل توجهی در بهبود   AMPKسازی  فعال 
حساسیت به انسولین، جذب گلوکز و سلامت کلی متابولیک دارد  

هنگام  [ 8]  مانند  است،  پایین  سلولی  انرژی  سطح  که  هنگامی   .
انرژی زیاد است،  ورزش   به  نیاز  تولید    AMPKکه  تقویت  برای 

 . [ 9،   10] شود  انرژی و حفظ هموستاز متابولیک فعال می 
در    AMPKسازی  فعال گلوکز  متابولیسم  بر  مثبت  اثر  چندین 

فعال  اولاً،  دارد.  دیابت  به  مبتلا  حساسیت    AMPKسازی  افراد 
دهد،  را با ارتقاء جذب گلوکز به عضلات افزایش میانسولین  

این به جایی که می انرژی استفاده کرد.  تولید  آن برای  از  توان 

 
1 Adenosine monophosphate-activated kinase (AMPKα1/2) 
2 The serine/threonine kinase LKB1  

برای   انسولین  به  وابستگی  کاهش  و  خون  قند  سطح  کاهش 
می کمک  گلوکز  فعالجذب  ثانیاً،  تولید   AMPKسازی  کند. 

نیروگاه سلولمیتوکندری،  انرژی  میهای  تحریک  را  که کنها  د 
با   دارند.  چرب  اسیدهای  و  گلوکز  متابولیسم  در  مهمی  نقش 

به بهبود سلامت متابولیک    AMPKفزایش بیوژنز میتوکندری،  ا
 . [ 11] کندکلی و تولید انرژی کمک می

از طریق ورزش دارای اثرات    AMPKسازی  علاوه بر این، فعال
طور ویژه به بیماری دیابت مرتبط است.  ضد التهابی است که به

های رایج دیابت نوع  التهاب مزمن درجه پایین یکی از ویژگی
ناهنجاری  دو سایر  و  انسولین  به  مقاومت  با  و  های  است 

است.   همراه  و    AMPKمتابولیک  التهابی  مسیرهای  مهار  با 
های ضد التهابی به کاهش التهاب و  توکینترویج آزادسازی سی 

   . [ 12] کند  بهبود سلامت متابولیک در افراد مبتلا به دیابت کمک می 
فعال التهاب،  و  گلوکز  متابولیسم  بر  آن  اثرات  بر  سازی  علاوه 

AMPK    .از طریق ورزش با بهبود متابولیسم لیپید مرتبط است
با   که  هستند  لیپیدمی  دیس  دچار  اغلب  دیابت  به  مبتلا  افراد 

تری بالای  با چگالی  سطوح  لیپوپروتئین  کلسترول  و  گلیسیرید 
های قلبی  شود که خطر ابتلا به بیماریمشخص می   3(LDLکم )

می افزایش  را  فعالعروقی  اسیون  سیداک   AMPKسازی  دهد. 
می ترویج  را  چرب  را اسیدهای  چرب  اسیدهای  سنتز  و  کند 

گلیسیرید در گردش  کند که منجر به کاهش سطح تریمهار می
 .  [ 13] شود  می LDLو کلسترول 

این بر  انقباضات عضلانی فعال شدن علاوه  ، در طول ورزش، 
AMPK  می تحریک  نوبرا  به  که  گلوکز    ۀکند،  جذب  خود 

سلول میتوسط  افزایش  را  عضلانی  مورد  های  انرژی  تا  دهد 
ذخایر  تخلیه  به  فرآیند  این  کند.  برآورده  را  بدنی  فعالیت  نیاز 

کند و فضایی را برای جذب و  گلیکوژن در عضلات کمک می 
کند. با  وکز در طول ریکاوری پس از ورزش ایجاد میگل   ۀذخیر

  AMPKسازی  گلیکوژن عضلانی، فعال   ۀافزایش ظرفیت ذخیر
از طریق ورزش به بهبود هموستاز گلوکز و در دسترس بودن 

 . [ 14] کند انرژی در افراد مبتلا به دیابت کمک می

فعالسازی   نتیجه،  در    AMPKدر  مهمی  نقش  ورزش  از  ناشی 
التهاب،   انسولین،  به  حساسیت  گلوکز،  متابولیسم  بهبود 
به   مبتلا  افراد  در  عضلانی  گلیکوژن  ذخیره  و  لیپید  متابولیسم 

همچنین   دارد.  را    AMPKدیابت  مختلف  سلولی  فرآیندهای 

 
3 dense low-density lipoprotein (LDL) 
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یت  برای حفظ تعادل انرژی و هموستاز متابولیک در طول فعال

می هماهنگ  برنامه بدنی  در  منظم  ورزش  گنجاندن  های  کند. 
می دیابت  فعالمدیریت  مفید  اثرات  مهار  به  سازی  تواند 

AMPK   خطر کاهش  و  متابولیک  کلی  سلامت  بهبود  برای 
کند   کمک  دیابت  با  مرتبط  انواع  .  [ 15] عوارض  بنابراین، 

تقویت عملکردهای  های ورزشی میفعالیت  بر  با تمرکز  توانند 
راه پیشکاجسمانی  یا  درمانی  بیماران  ر  برای  مفیدی  آگاهی 
  MIIT  ثیرأحاضر ت  ۀرو هدف از مطالعاز این.  [ 16] دیابتی باشد  

موش بهبر  که  است  دیابتی  صحرایی  بین  های  متناوب  طور 
 . های با شدت متوسط و کم در حال ورزش هستنددوره

 

 ها  روش 
 نمونه و نوع پژوهش 

سر   12بنیادی است که در آن -صورت تجربی پژوهش حاضر به
نژاد اسپراگ از  نر دو ماهه    280±30ین وزن  با میانگ داولی  رت 

-تاریکی  ۀها بعد از خریداری با چرخشرکت داشتند. رت  گرم 
هوای    12-12روشنایی   دمای  با  سانتی  ۀدرج  22±2و  گراد 
حیوانات    50-40رطوبت   مخصوص  آزمایشگاه  در  درصد 

داری شدند. غذای حیوانات در قالب پَلت و آب در بطری نگه
بهمیلی  500 استاندالیتری  آزادانه و  ها  رد در اختیار رتصورت 

 قرار داده شد.  
 

 روش القاء دیابت 
نوع   دیابت  ایجاد  ) یکبرای  استرپتوزوتوسین  محلول   ،STZ)1 

سیترات  حل) بافر  در  با    0/ 1شده  صورت  به(  = 4pH/ 5مولار 
گرم به ازای هر میلی  65با دوز  داخل صفاقی و فقط یک مرتبه  

بدن   وزن  از  گردید.کیلوگرم  اطمینان  تزریق  دیابتی    جهت  از 
موشش آنها  دن  خون  قند  صحرایی،  از   72های  پس  ساعت 

ها توسط دستگاه قند ، از خون سیاهرگ دمی موشSTZتزریق  
اندازه بالای  خون  خون  قند  شد؛  بر میلی   260گیری  گرم 

پس    .عنوان شاخص دیابتی شدن در نظر گرفته شدلیتر بهدسی
گروه: تمرین دیابتی  صورت تصادفی به دو  ها به از القای دیابت رت 

 . [ 17] تقسیم شدند  )شش سر( و کنترل دیابتی )شش سر(  
 

 
1 Streptozotocin  

 MIITتمرینی    ۀ برنام 
برنام شروع  از  اصلی    ۀقبل  اندازهMIITتمرین  حداکثر  ،  گیری 

سرعت   کنترل  و  تنظیم  جهت  پایلوت  گروه  روی  بر  سرعت 
انجام  رت که حدوداً یک هفته  های گروه تمرین اصلی  گرفت 

های گروه پایلوت  جلوتر از گروه تمرین اصلی بودند. این رت 
کردند و هر سه وع به دویدن میبا سرعت پنج متر بر دقیقه شر 

می افزایش  دقیقه  بر  متر  پنج  نوارگردان  تا  دقیقه سرعت  یافت 
رترت خستگی  معیار  برسند.  خستگی  به  به  ها  چسبیدن  ها 

آن   در  که  سرعتی  بود.  تردمیل  خستگی  رتانتهای  به  ها 
 . شدن حداکثر سرعت در نظر گرفته میعنوارسیدند، بهمی

هفته    6مدت  به   MIITگروه   هر  و  کردند.    4هفته  تمرین  جلسه 
متر    10تا   5های تمرینی در شروع هر جلسه با سرعتی حدود رت 

  4تمرینی شامل    ۀ دقیقه گرم کردند. سپس برنام   5مدت  بر دقیقه به 
حداکثر سرعت و  درصد    75تا    55ای با شدت معادل  دقیقه   3  ۀ وهل 

فعال  دوره  استراحت  معادل  دقیقه   2های  شدت  با    45تا    35ای 
ها با  حداکثر سرعت انجام شد. در پایان هر جلسه نیز موش درصد  

دقیقه سرد کردند.    5مدت  متر بر دقیقه به   10تا    5سرعتی حدود  
 هفته تغییری نداشت.   6شیب نوارگردان صفر درجه و در  

 

 روش بافت برداری 

ها با رعایت  تمرین، رت ۀساعت پس از آخرین جلس 24بعد از 
اخلاق از  اصول  ترکیبی  صفاقی  درون  تزریق  با  و    50تا    30ی 

گرم بر  گرم بر کیلوگرم وزن بدن کتامین و سه تا پنج میلیمیلی
بی زایلازین،  بدن  وزن  بافت کیلوگرم  آن  از  بعد  شدند.  هوش 

نعلی جدا و در سرم فیزیولوژیک جهت بر طرف کردن    ۀعضل
میکروتیوبآلودگی درون  و  تمیز  بافتی  و  خونی  قهای  رار  ها 

برای   و  منجمد  ازت  مایع  از  استفاده  با  سپس  شدند.  داده 
 .  منجمد شدند  -80های بعدی با دمای سنجش

 

 هاشناسایی و سنجش بیان پروتئین 
بلات متغیرهای پژوهش -روش آزمایشگاهی وسترنبا استفاده از 

از نعلی    ۀ بافت عضل های  گیری شد. برای استخراج پروتئین اندازه 
)   0/ 05حاوی    RIPAبافر   تریس  بافر  مولار  (، 8برابر    pHمیلی 
، یک درصد EGTAدرصد    0/ 01مولار کلرید سدیم،  میلی   150

پروتئاز آنتی درصد    0/ 1( به اضافه  SDSسدیم دودسیل سولفات )
( که  sigmaکوکتیل  ترتیب  این  به  شد.  استفاده  گرم میلی   100( 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
21

 ]
 

                               3 / 9

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6338-en.html


 ... ی( بر محتواMIITبا شدت متوسط )  ی تناوب  نيتمر  ريتأث  :همکاران  وی  پهلوانعليزاده   313

 
در   آنتی   500بافت  حاوی  بافر  یک میکرولیتر  توسط  پروتئاز 

همو ه  دستی  دمای  موژنایزر  در  ساعت  نیم  و  شد   ۀ درج  4ژن 
یخچال سانتی  سانتریفوژ  یک  در  سپس  و  شد  گذاشته  دار گراد 

 (bo, sw14rfroil  دور در  سانتی درجه   4و    12000(  و ی  گراد 
آوری شده  دقیقه سانتریفوژ شد. سپس مایع رویی جمع  10مدت  به 

غلظت   کنند و  تعیین  کیت  با  آن  ) پروتئی   ۀ پروتئین  (  Bio-Radن 
گیری شد(. در  نانومتر اندازه   595گیری گردید )در طول موج  اندازه 

دست  داری شد، سپس هموژن به درجه زیر صفر نگه   20نهایت در  
نسبت   به  نمون   1:1آمده  )   ۀ با  بافر  کلرید  تریس   mM50لودینگ 

سولفات،    2هیدروژن،   دسیل  دو  سدیم  درصد    10درصد 
بتا   5گلیسرول،   برموفنول    0/ 005و  اتانول  مرکاپتو درصد  درصد 

دقیقه جوشانده    5مدت  ها به در ادامه، نمونه آبی( مخلوط گردید.  
ها با استفاده از  ها کاملًا دناتوره شوند. پروتئین شد تا تمام پروتئین 

نیترو  جدا شده و به غشای    SDS-Polyacrylamide  الکتروفورز ژل 
در    BSAدرصد    5ساعت در    1مدت  سلولز منتقل شدند. غشاء به 

Tris-Buffered Saline    0/ 1و   ( درصدTween 20 TBST )    مسدود
در  و  ) آنتی   شد  اولیه  شد.  500:1بادی  انکوبه  در (  انکوباسیون 

به آنتی  بعد  ثانویه روز  در    1مدت  بادی  اتاق  دمای  در   4ساعت 
پروتئین   TBSTدرصد   شد.  شیمیایی انجام  واکنش  یک  با  ها 

افزار با نرم   densitometryتحلیل  و ه ( و با تجزی ECLلومینسانس ) 
J Image   شد. اندازه (  1/ 8/ 0/ 112  ۀ )نسخ  اولیه   بادی آنتی   گیری 

AMPKα1/2 (D-6): sc-74461   های ثانویه  بادی و آنتیm-IgGκ 

BP-HRP: sc-516102    وanti-rabbit IgG-HRP: sc-2357   از

 د. استفاده قرار گرفتن شرکت سانتاکروز ساخت کشور آمریکا مورد  

 

 تحلیل آماری وتجزیه

ویلک بررسی  -ها از طریق آزمون آماری شاپیرونرمال بودن داده
ها، متغیرهای تحقیق حاضر از  شد. با توجه به نرمال بودن داده

تحلیل شدند. بررسی  ومستقل تجزیه-tهای آماری  طریق آزمون
نرمداده از  استفاده  با  گرافها،  نسخافزار  پریسم   انجام  10  ۀپد 

در نظر گرفته    ≥0P/ 05ح معناداری پژوهش حاضر،  گرفت. سط
 شد.

 

 ها یافته
داده آماری  بررسی  آزمون  براساس  داد، -tها  نشان  مستقل 

هفته    6دنبال  به   AMPKα1/2محتوای درون سلولی تام پروتئین
MIITمعنی تغییر  عضل،  در  کنترل  گروه  به  نسبت  را    ۀ داری 

( نداد  نشان  نعلی  در  1نمودار()1)شکل    ( =0P/ 96اسکلتی   .)
پروتئین فسفریله  سلولی  درون  محتوای    AMPKα1/2مقابل 

معنیMIITهفته    6دنبال  به افزایش  گروه  ،  به  نسبت  را  داری 
نعلی نشان داد )  ۀکنترل در عضل )شکل  (   =0P/ 0001اسکلتی 

فرم (.  2نمودار()1 نسبت  سلولی  درون  محتوای  همچنین 
پروتئین تام  به  ، MIIT  هفته  6دنبال  به   AMPKα1/2فسفریله 

معنی عضلتغییر  در  کنترل  گروه  به  نسبت  را  اسکلتی    ۀداری 
 (. 3نمودار()1)شکل (  =0P/ 002نعلی نشان داد )

 
  آکتين بتا با همراه AMPKα1/2 ۀفسفريل  و تام هایپروتئين انواعبرای  بلات وسترن تصاوير -1 شکل
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 AMPKα1/2 پروتئين  فرم تام سلولی درون یمحتوا استاندارد انحراف و ميانگين -1 نمودار

 

 
 AMPKα1/2 پروتئين ۀفرم فسفريل سلولی درون محتوای استاندارد انحراف و ميانگين -2 نمودار

( 0001/0دار گروه تمرین نسبت به کنترل در سطح )*** وجود تفاوت معنی  

 

 
 AMPKα1/2 پروتئين به تام ۀ لفسفري فرم  نسبت سلولی درون محتوای استاندارد انحراف و ميانگين -3 نمودار

 (001/0دار گروه تمرین نسبت به کنترل در سطح )** وجود تفاوت معنی
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 بحث 

داری را در محتوای درون سلولی نتایج تحقیق حاضر تغییر معنی 
پروتئین  تام  از     AMPKα1/2فرم  عضل   MIITهفته    6پس   ۀدر 

سلو  درون  محتوای  مقابل  در  نداد.  نشان  نعلی  فرم ل اسکلتی  ی 
پس     AMPKα1/2ه و نسبت فرم فسفریله به تام پروتئینفسفریل 

معنی   MIITهفته    6از   را در عضلافزایش  نعلی   ۀ داری  اسکلتی 
در بسیاری از شرایط پاتولوژیک مانند التهاب،  AMPKنشان داد. 

شدن بیش که فعال حالی در   ، شود دیابت، پیری و سرطان مهار می 
حد   ب   AMPKاز  از  بسیاری  مانن ه ماری ی در  مقا  به د  اومت 

. [ 18] انسولین، دیابت، چاقی، سرطان و آلزایمر اثرات مثبتی دارد  
کننده اصلی است که حالت انرژی را نظیم ت یک  AMPKهمچنین 
کند، و متابولیسم را برای استفاده از گلوکز و اسیدهای حس می 

می  تقویت  در چرب  سلولی  سازگاری  مفید  میانجی  و  کند 
بافت  از  اندام بسیاری  و  است  ها  حیاتی  تحقیقی .  [ 19] های  در 

)   Chenتوسط   همکاران  محتوا   داده  نشان  ( 2020و  که   یشد 
از    AMPKα2و    AMPKα1های  پروتئین  تمرین   4پس  هفته 

عضل  در  هوازی  موش   ۀورزش  افزایش اسکلتی  صحرایی  های 
فعال می  که  کردند  بیان  محققان  نتایج  این  براساس  سازی یابد. 

AMPKα1/2   منجر به افزایش متابولیسم لاکتات برای جلوگیری
شود و ی ی دیابتی م ها موش   اسکلتی   ۀ از اسیدوز لاکتیک در عضل 

. همچنین [ 20] اثر مثبتی بر مصرف گلوکز و کاهش دیابت دارد  
پ  محتوای  که  است  شده  داده   رد   AMPKα1/2روتئین  نشان 

به دیابت نوع  وش م  از انجام   دو و    یک های صحرایی مبتلا  پس 
بالا تمرین  شدت  با  تناوبی  و  استقامتی  جمله  از  هوازی  های 

نشان داده شده است که علاوه بر این،  .  [ 21-23] یابد  افزایش می 
( متوسط  شدت  با  تداومی  و   CTMI)1تمرین  کل  محتوای 

های صحرایی اسکلتی موش   ۀ را در عضل  AMPKα1/2  ۀ سفریل ف 
بی  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  می دیابتی  افزایش  در تحرک  دهد. 

می  نشان  بالا  نتایج  که  مجموع  فعالیت   MIITدهند  دیگر  های و 
هموستاز  و  انسولین  به  حساسیت  است  ممکن  هوازی  ورزشی 

در موش  را  فعال های صحرایی  گلوکز  با  ن مسیرهای د کر دیابتی 
اضر نتایج تحقیق ح .  [ 24] بهبود بخشد    AMPKα1/2سیگنالینگ  
تنها محتوای فسفریله و نسبت فرم فسفریله  MIIT نشان داد که 

پروتئین  تام  افزایش   ۀ را در عضل  AMPKα1/2 به  نعلی  اسکلتی 
ندارد. می  تأثیری بر محتوای کل آن  اما  در مجموع ممکن   دهد، 

 
1 moderate-intensity continuous training (MICT) 

است به بهبود حساسیت به انسولین و کنترل گلوکز خون کمک 
مشابه با نتایج گزارش شده در تحقیق حاضر    رو نتایج کند. از این 

توان گفت که نتایج تحقیق حاضر با نتایج . بنابراین، می است بالا  
هم  بالا  نشان  تحقیقات  و  دارند  دیگر    MIITدهندمی خوانی  و 

می فعالیت  هوازی  ورزشی  سیگنالینگ های  مسیرهای   توانند 
AMPKα1/2  عضل در  موش   ۀ را  دیابتی اسکلتی  صحرایی  های 

در کل  فعال کنند و به بهبود وضعیت متابولیکی آنها کمک کنند.  
توان گفت که نتایج تحقیق حاضر همراه با نتایج تحقیقات دیگر  می 

با وجود تفاوت در نوع تمرین، شدت تمرین، مدت زمان تمرین،  
  . است راستا  نوع بافت عضلانی، نوع دیابت و عوامل دیگر هم 

به   AMPرسد اتصال  نظر می ی، به های درون سلول سازِکار از نظر  
AMPK    فعالیت افزایش  سه    AMPKباعث   سازِکارتوسط 

فعال 1شود:  می  آلوستریک،  (  مستقیم  تسهیل 2سازی   )
ترئونین باقیمانده  مهار 3و    172-فسفوریلاسیون   )

ترئونین دیگر  .  [ 25]   172-دفسفوریلاسیون  طرفی   AMPKاز 
به  کنترل کیفیت میتوکندری  منظور انرژی سلولی را برای تعدیل 

پُ هموستاز  یک حفظ  می رانرژی  این [ 26] کند  پارچه  از  در رو،  . 
فعالیت  به  عضلات پاسخ  در  انرژی  تقاضای  ورزشی،  های 

کند که نیاز به افزایش گردش گیری پیدا می اسکلتی افزایش چشم 
طریق   از  همچنین    AMPKانرژی  عضلانی  انقباضات  در دارد. 

های ورزشی منجر به افزایش کلسیم، اکسید نیتریک، حین فعالیت 
های استرس عنوان نشانه به  AMP/ADPاکسیژن و های فعال گونه 
شود، که به نوبه خود بسیاری از کینازها و مسیرهای سیگنال،  می 

(، ERK  ،p38  ،JNKشده با میتوژن ) مانند پروتئین کینازهای فعال 
CaMKKs    وAMPK    فعال فعال [ 27] کند  می را  این .  سازی 

ها به افزایش جذب گلوکز و اسیدهای مسیرهای سیگنالینگ نه تن
به  اکسیداسیون  و  برای  چرب  سوخت  منبع  حفظ عنوان 

کند، بلکه به فرآیندهای تطبیقی که های ورزشی کمک می فعالیت 
در  عضلانی  متابولیک  و  انقباضی  عملکردهای  افزایش  برای 

 AMPKرسد  نظر می کند. به طولانی مدت حیاتی است کمک می 
ندهای تنظیمی دخیل است، زیرا فعال شدن به شدت در این فرآی 

AMPK  ترئونین فسفوریلاسیون  افزایش  و   172-با  حین  در 
. همچنین [ 19] دهد  های ورزشی رخ می بلافاصله پس از فعالیت 

یافته  می سایر  نشان  فعال ها  که  از   AMPKسازی  دهند  ناشی 
های ورزشی ممکن است باعث افزایش جذب گلوکز و فعالیت 

. [ 28] های چرب و اکسیداسیون در عضلات اسکلتی شود  اسید 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
21

 ]
 

                               6 / 9

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6338-en.html


316 

 

 ( 5  هشمار) 24 دوره  ؛1403  دی و  آذر  .ايران  متابوليسم  و  ديابت  مجله

 

 
فعالیت  طول  در  گلوکز لذا  جذب  فوری  افزایش  ورزشی،  های 

سلول  به توسط  عضلانی  حفظ های  برای  سوخت  عنوان 
شود. انقباضات عضلانی نیز انتقال های ورزشی انجام می الیت فع 

های ذخیره به سطح ( را از وزیکول GLUT4)  4ناقل گلوکز نوع  
می  تحریک  عضله  پلاسمایی  غشای  امکان سارکولما،  که  کند، 

داخل  در  آن  پایین  غلظت  سمت  به  را  گلوکز  آسان  انتشار 
برای   AMPKرو،  (. از این 1دهد )شکل  های عضلانی می سلول 

عنوان یک کیناز حیاتی در ترویج جذب گلوکز مدت طولانی به 
فع  از  این الیت ناشی  است.  شده  گرفته  نظر  در  ورزشی  های 

فعال  بر  مبنی  شواهدی  توسط  دارویی  موضوع   AMPKسازی 
می  نشان  که  است،  شده  انتقال   AMPKدهد  تأیید  القای  برای 

GLUT4   افزا به  منجر  و  است  کافی  سارکولم  جذب به  یش 
با  [ 29،   30] شود  گلوکز می  این حال، شواهد برای نقش قطعی . 

فعالیت   AMPKسازی  فعال  از  ناشی  گلوکز  جذب  های در 
نقش  در  اختلاف  به  منجر  متناقض است و  تا حدودی  ورزشی 

طول   AMPKسازی  فعال  در  گلوکز  جذب  افزایش  برای 
و فعالیت  است  های  مطالع [ 31] رزشی شده  گزارش   ۀ . یک  اولیه 

موش  در  عضلکرد  با  در   AMPKفاقد    ۀ های  گلوکز  پاکسازی 
فعالیت  ک طول  ورزشی  می های  می اهش  نشان  این  و  دهد یابد 

عض   AMPKسازی  فعال  توسط  گلوکز  جذب  افزایش   ۀ لبرای 
در مقابل، مطالعات جدیدتر نشان دادند   . [ 32] اسکلتی مهم است  

اختصاصی  ناک  که  موش   AMPKα1/2اوت  در  های عضله 
ورزشی مورد نیاز   صحرایی برای جذب گلوکز ناشی از فعالیت 

که [ 33،  34] نیست   دریافتند  محققان  از  برخی  همچنین   .
ناش   AMPKسازی  فعال  انواع در جذب گلوکز  انقباض در  از  ی 
ژن  مدل  کاهش  نیست    AMPKهای  نیاز  برخی [ 35] مورد  اما   ،

فاقد   ۀ ناشی از انقباض در عضل   دیگر دریافتند که جذب گلوکز 
AMPKα2   رو، مطالعات بیشتر در این . از این [ 35] شود  مختل می

 زمینه مورد نیاز است.
که   داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج  حال،  این  محتوای   MIITبا 

موش   AMPKα1/2پروتئین   نعلی  عضلانی  بافت  در  های را 
افزایش می  این می دیابتی  و  من دهد  تولید و تواند  افزایش  به  جر 

آزمودنی  در  گلوکز  سطوح  بهبود  و  انرژی  دیابتی مصرف  های 
پروتئین  متفاوت  عملکردهای  به  توجه  با  وجود  این  با  شود. 

AMPK آن می از حد  بیش  افزایش  به ساختارهای ،  منجر  تواند 
به سلو  مقاومت  افزایش  مانند  بیماری  عوارض  افزایش  و  لی 

تنظیم های بتا شود. بنابراین،  سلول   انسولین و اختلال در عملکرد
سیگنالینگ   فعالیت   AMPKمسیر  ممکن توسط  ورزشی  های 

امیدوارکننده برای پیشگیری و درمان دیابت و   راهبرد است یک  
تحقیقات بیشتری پیامدهای قلبی متابولیک آن باشد. با این حال،  

سازی شرایط فعالیت ورزشی مانند شدت، مدت، نوع، برای بهینه 
 اد تکرارها، مدت زمان ریکاوری و غیره مورد نیاز است.تعد 

 

 سپاسگزاری 
با   که  است  تحقیق  این  نویسندگان  تلاش  حاصل  پژوهش  این 

شده است. از تمامی افرادی که در این امر  انجام    همکاری یکدیگر 
 شود.  یاری کردند، تشکر می مهم ما را  
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ABSTRACT 
 
Background: Adenosine monophosphate-activated kinase (AMPK) is a key regulator of cellular 
metabolism, and its dysregulation is associated with metabolic diseases such as obesity, inflammation, 
diabetes, and cancer. Therefore, the purpose of this research is the effect of moderate intensity interval 
training (MIIT) on the total and phosphorylated content of AMPKα1/2 protein in the skeletal muscle of 
diabetic rats. 
Methods: In this experimental study, 12 two-month-old male Sprague Dawley rats with an average weight 
of 280±30 grams were selected. Diabetes was induced to rats through intraperitoneal injection of 
streptozotocin solution (with a dose of 65 mg per kg of body weight). These rats were randomly divided into 
two groups, diabetic training and diabetic control; The training group performed MIIT for 6 weeks at an 
intensity equal to 55-75% of maximum speed. Data analysis was done through independent t-test in 
GraphPad Prism version 10 software. The significance level of the current research is P≤ 0.05. 
Results: Total intracellular content of AMPKα1/2 protein did not show significant changes in the training 
group compared to the control group in the soleus skeletal muscle (P=  0.96). In contrast, the phosphorylated 
intracellular content (P=  0.0001) and the ratio of phosphorylated to total form (P=  0.002) of AMPKα1/2 
protein showed a significant increase. 
Conclusion: MIIT increased the protein content of AMPKα1/2 in soleus muscle tissue of diabetic rats, and 
this could lead to increased energy production and consumption and improved glucose levels in diabetic 
subjects. 
 
Keywords: Adenosine Monophosphate-activated Kinase (AMPKα1/2), Moderate Intensity Interval 
Training, Soleus Muscle, Diabetes 
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