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Abstract  

Aim: Rho-Associated Protein Kinase (ROCK) is one of the members of serine-threonine protein 

kinases playing role in regulation of glucose metabolism and insulin sensitivity. The purpose of 

this study was to investigate the effect of eight weeks of combined aerobic and resistance training 

on skeletal muscle levels of ROCKs protein, serum levels of insulin, fast blood sugar (FBS), 

insulin resistance index (HOMA-IR) and body weight in aged female rats. Methods: Twenty 

two Wistar rats (24-28 months old, 262.5±15.10 gr) randomly divided in to two groups of 

experimental and control (11 ones in each). Rats in experimental group participated in eight 

weeks of combined aerobic (running on treadmill at intensity of 40-60 percentage of maximum 

velocity, 60 minutes per session, without treadmill incline) and resistance training (15 times of 

climbing on rodent ladder at intensity of 40-60 percentage of maximum workload with 1 minute 

of rest interval, 45 minutes per session), at intermittent days and five days per week. All rats 

were dissected 48 hours after the last training session, and the investigated indicators were 

evaluated using appropriate laboratory methods. Data analyzed using independent and paired t-

test at a significance level of less than 0.05. Results: Eight weeks of combined aerobic and 

resistance training resulted in significant increases in fast (P=0.001) and slow (P=0.001) twitch 

muscles levels of ROCK1 in experimental compared to control group. Moreover, ROCK2 levels 

of fast (P=0.001) and slow (P=0.001) twitch muscles significantly increased following training. 

In addition, FBS levels (P=0.001) and body weight decreased (P=0.001) significantly in 

experimental compared to control group. Furthermore, body weight decreased in experimental 

group in post-test compared to pre-test (P=0.004). Conclusions: Although glucose uptake 

improved following eight weeks of combined aerobic and resistance training in old female rats; 

it seems that the increases in skeletal muscle levels of ROCK proteins could not contribute to 

improvement in insulin sensitivity in response to exercise training. 
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Extended abstract  

Background Purpose 

Rho- related protein kinase (ROCK) is one of the member of serine-threonine kinases family and has two isoforms: 

ROCK1 (or alpha) and ROCK2 (or beta) (8) involving in various physiological processes such as glucose homeostasis 

(14-16). ROCK activity is regulated by small Rho-GTPases; so that RhoA and RhoC activate ROCK, and RhoB and 

RhoC inhibit ROCK activity (11). In response to insulin stimulation, ROCK is activated by RhoA GTPase and, through 

the insulin signaling pathway, increases glucose uptake in skeletal muscle (14). On the other hand, ROCK activity 

decreases in the skeletal muscle of people with type 2 diabetes (15). Although, ROCK proteins play role by 40-50% in 

regulation of insulin-dependent glucose metabolism in skeletal muscle (7); ROCK function is more effective in slow-

twitch muscle than fast-twitch muscle (10). Therapeutic interventions such as exercise training can much better identify 

ROCK function in skeletal muscle. However, limited number of studies have investigated the effect of exercise training 

on ROCK proteins especially in aging. For example, Muñoz (2021) (10) and Bao (2021) (2) showed aerobic training 

resulted in significant increases in rock proteins levels.  

The current stand position of American College of Sports Medicine (ACSM) and American Diabetes Association (ADA) 

on exercise and type 2 diabetes recommend performing resistance training at least twice a week in combination with 

aerobic exercise in patients with type 2 diabetes (20). Therefore, present study investigated effect of eight weeks of 

combined aerobic and resistance training on skeletal muscle levels of ROCK proteins and insulin resistance index 

(HOMA-IR) in aged female rats. 

Materials and Methods 

Tweny two Wistar rats (24-28 months old, 262.5±15.10 gr) randomly divided in to two groups of experimental and control 

(11 ones in each). Rats in experimental group participated in eight weeks of combined aerobic (running on treadmill at 

intensity of 40-60 percentage of maximum velocity, 60 minutes per session, without treadmill incline) and resistance 

training (15 times of climbing on rodent ladder at intensity of 40-60 percentage of maximum workload with 1 minute of 

rest interval, 45 minutes per session), at intermittent days and five days per week (22). All rats were dissected 48 hours 

after the last training session, and the investigated indicators were evaluated using appropriate laboratory methods. Data 

analysis were done using independent and paired t-test and Pearson correlation test at a significance level of less than 

0.05. 

Findings 

Eight weeks of combined aerobic and resistance training resulted in significant increases in fast (P=0.001) and slow 

(P=0.001) twitch muscles levels of ROCK1 in experimental compared to control group. Moreover, ROCK2 levels of fast 

(P=0.001) and slow (P=0.001) twitch muscles significantly increased following training. In addition, FBS levels 

(P=0.001) and body weight decreased (P=0.001) significantly in experimental compared to control group. Furthermore, 

body weight decreased in experimental group in post-test compared to pre-test (P=0.004). However, there were no 

significant differences between two groups for insulin levels and HOMA-IR (P>0.05). Moreover, no significant 

correlation existed between changes in ROCK proteins levels following training and changes in body weight, insulin, 

FBS and HOMA-IR (P>0.05). 

Conclusion 

The present study was one of the first studies investigating effect of combined aerobic and resistance training on skeletal 

muscle levels of ROCK proteins in aged female rats and results showed significant increases in ROCK1 and ROCK2 

proteins of skeletal muscle following training. 

The risk of type 2 diabetes increases with age (24). Aging of skeletal muscle resulted in inevitable decline in the cellular 

structure and biological function of skeletal muscle such as decreased muscle mass –sarcopenia- and muscle insulin 

resistance (26) which are to some extent because of sedentary lifestyle of elderly. Since skeletal muscle can control blood 

glucose levels within the normal range through different mechanisms, physical activity and exercise training can be one 

of the main strategies to Increase the sensitivity of the glucose transfer process in response to insulin in the muscles. 

However, in our study, glucose levels decreased significantly without significant changes in insulin levels and HOMA-

IR. 

Many studies have acknowledged the necessity of insulin signaling to increase insulin sensitivity (27). However, later 

studies showed that the improvement of glucose tolerance and insulin sensitivity is not necessarily dependent on the 

presence of insulin and may also occur in the absence of it (27) and by Rho family GTPases and its downstream ROCK 

proteins (32). Although, ROCK proteins are able to trigger insulin signaling cascade through direct phosphorylation of 

IRS1 and improve glucose uptake by skeletal muscle by about 50% (37), GTPases of the Rho family like RhoA can 

regulate translocation of Glut 4 and improve insulin sensitivity through PAK1-dependent pathways (32, 33) or by 

regulating Protein Tyrosine Phosphatase 1B (PTP1B) (34) and Phosphatase and Tensin Homolog (PTEN) (35). On the 
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other hand, increased skeletal muscle content of ROCK proteins following exercise training can improve insulin 

sensitivity by up-regulation of ROCK2/pIRS1/pGSK3β/GLUT4 signaling (39). 

Article message 

The results of the present research showed that eight weeks of combined aerobic and resistance training were associated 

with no significant changes in insulin and insulin resistance index despite the decrease in fasting blood glucose. Although, 

some studies acknowledge the anti-diabetic function of ROCK proteins in skeletal muscle; ROCK proteins, especially in 

elderly, have diabetogenic effect in other tissues such as adipose tissue (40, 41). Therefore, it can possibly be concluded 

that the resistance component of combined exercises is more important than its aerobic component in improving insulin 

sensitivity. So, the greater the increase or recovery of muscle mass following exercise, the greater the increase in muscle 

ROCK proteins, and due to the anti-diabetic function of ROCK proteins in muscle, the possibility of improving insulin 

sensitivity will be higher. Of course, lack of measurement of ROCK proteins in fat tissue and some inflammatory mediator 

and anti-inflammatory indicators are among the limitations of the present research and so, conducting extensive studies 

to investigate changes of ROCK proteins and related factors in different tissues, especially in response to exercise training 

seems necessary in order to better understanding the function of ROCK proteins and mediating mechanisms. 

Keywords: Rho-Associated Kinases, Exercise Therapy, Insulin Resistance, Aging. 
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خص مقاومت عضلۀ اسکلتی و شا ROCKهای اثر تمرینات ترکیبی استقامتی و مقاومتی بر پروتئین

 های سالمند مادهبه انسولین در موش

 

  4، مصطفی تیموری خروی4، نجمه سادات شجاعیان3صادق چراغ بیرجندی، *2، نجمه رضائیان1محمدمصطفی رضوانی
   16/17/1071تاریخ پذیرش:                 16/70/1071تاریخ دریافت:  

 چکیده
 باشد که در تنظیم متابولیسمترئونین می -از خانوادۀ کینازهای سرینRho (ROCK )پروتئین کیناز مرتبط با  هدف:

اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و هدف از مطالعه حاضر بررسی گلوکز و حساسیت به انسولین نقش دارد. 
، شاخص (FBSعضله اسکلتی، سطوح سرمی انسولین، گلوکز ناشتای خون ) ROCKهای مقاومتی بر سطوح پروتئین

سر رت ماده  22 ها:مواد و روشبود. های سالمند ماده و وزن بدن در موش( HOMA-IRمقاومت به انسولین )

سر در هر گروه(  00در دو گروه تجربی و کنترل ) تصادفی شیوۀ گرم( به 11/262±01/01ماه،  22-22نژاد ویستار )
 21-61وازی )دویدن روی تردمیل در شدت ها در گروه تجربی در هشت هفته تمرینات ترکیبی هتقسیم شدند. رت

مرتبه بالا رفتن از نردبان ویژه  01دقیقه در هر جلسه و بدون شیب تردمیل( و مقاومتی ) 61درصد سرعت بیشینه، 
دقیقه در هر جلسه( در روزهای  21ای، درصد آزمون بار بیشینه با فواصل استراحت یک دقیقه 21-61جوندگان در شدت 

 تمرینی جلسۀ آخرین از ساعت پس 22ها رت عت معینی از روز، پنج روز در هفته شرکت کردند. همۀمتناوب و در سا

های مورد بررسی با استفاده از روش آزمایشگاهی مناسب مورد ارزیابی قرار گرفت. تجزیه و تشریح شدند و شاخص

اجرای  ها:یافتهانجام شد.  11/1تر از تحلیل داده ها با استفاده از آزمون تی مستقل و زوجی در سطح معنی داری کم

کند ( و P=110/1)عضلۀ تند  ROCK1 سطوح دارهشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی با افزایش معنی
عضلۀ تند  ROCK2( در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل همراه بود. علاوه بر این، سطوح   P=110/1)انقباض 

(110/1=P و ) کند انقباض(110/1=Pنیز افزایشی معنی )دار دار داشت. ضمن اینکه، کاهش معنیFBS (110/1=P )
چنین، وزن بدن در گروه تجربی در ( در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل مشاهده شد. همP=110/1و وزن بدن )

اگرچه برداشت گلوکز  یری:گنتیجه(. P=112/1دار همراه بود )پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون با کاهش معنی

های سالمند ماده بهبود یافت؛ چنین به نظر خون به دنبال هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی در موش
عضلۀ اسکلتی نتوانسته است به بهبود حساسیت به انسولین در پاسخ به تمرینات  ROCKهای رسد افزایش پروتئینمی

 ورزشی کمک کند.

 ، ورزش درمانی، مقاومت به انسولین، سالمندیRhoپروتئین کیناز مرتبط با : های کلیدیواژه 
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 مقدمه
سالمندی فرآیندی پیچیده است که زندگی انسان را در سطوح مولکولی، 

، و به عنوان یک (0)دهد سلولی، بافتی و عمومی تحت تاثیر قرار می
دغدغه سلامتی در جهان توجه بسیاری از دانشمندان حوزۀ پزشکی را به 
خود جلب کرده است. بنابر گزارش اعلام شده از سوی سازمان ملل در سال 

ل سال و بالاتر( سالانه در حا 61، جمعیت سالمندان  دنیا )افراد سنین 2101
 0/2سال آینده این رقم به  51شود طی افزایش است و پیش بینی می

. اگرچه، سالمندی به عنوان یک بیماری در نظر گرفته (2)بیلیون نفر برسد 
؛ سالمندی با (5)شود و تئوری پلاستیسیته پیری مورد پذیرش نیست نمی

 -های عصبی، قلبیها از قبیل سرطان، بیماریبروز بسیاری از بیماری
(. در این میان، شرایط مقاومت به انسولین 5عروقی و دیابت ارتباط دارد )

و اختلال در هموئوستاز گلوکز از جمله مشکلات شایع در سالمندی هستند 
 کنار شیوۀ زندگی کم تحرک، احتمال بروز. این اختلالات متابولیکی در (2)

عروقی و دیابت نوع دو را طی  -های متابولیکیو گسترش بیماری
. چراکه، احتمال فعال شدن مسیرهای التهابی (1)دهد سالمندی افزایش می

های مختلف از قبیل عضلۀ اسکلتی و متعاقباً اختلال در مسیر پیام در بافت
. از آنجا که پیام (6)رسانی انسولین  عضلانی در افراد سالمند بیشتر است 

رسانی درون سلولی  هورمون انسولین جهت کنترل هموئوستاز گلوکز 
ضروری و لازم است؛ تضعیف یا اختلال در این مسیر ممکن است با افزایش 
 ترشح انسولین و متعاقباً افزایش سطح گلوکز خون همراه گردد. عوامل
مختلف بر مسیر پیام رسانی انسولین اثر تنظیمی دارند. مطالعات اخیر نشان 

ضمن کنترل اعمال  Rho (ROCK)0دادند پروتئین کیناز مرتبط با 
 .(6)مختلف سلول دارای عملکرد متابولیکی نیز هست 

 061( پروتئینی با وزن ROCK) Rhoپروتئین کیناز مرتبط با 
. (2)اشد بترئونین می -کیلودالتون و متعلق به خانوادۀ کینازهای سرین

)یا  ROCK1شناسایی شده است:  ROCKتاکنون، دو ایزوفرم برای 
 61ه، ک)یا بتا( که بسیار به هم شبیه هستند؛ به طوری ROCK2 آلفا( و

. (2)درصد در دامنۀ کینازی شباهت دارند  22درصد در توالی اسیدآمینه و 
در فرآیندهای مختلف فیزیولوژیک از قبیل چرخۀ  ROCKهای پروتئین

دهی سلولی، عمر سلول و مرگ و میر آن، بیان ژنی، التهاب، سازمان
اسکلت سلولی، انقباض عضلات صاف و اعمال مهم متابولیکی نقش دارند 

(2 ,01). 
شود و آزهای کوچک تنظیم میGTP2-Rhoتوسط  ROCKفعالیت 

هستند و در  ROCKفعال کنندۀ  RhoCو  RhoAدر این میان، 
. (02, 00)کنند را مهار می ROCKعملکرد  RhoCو  RhoBمقابل، 

 

0 Rho-Associated Protein Kinase (Rho-Kinase or ROCK)  
2 Guanosine Triphosphate (GTP) 
5 GTP Exchange Factor (GEF) 
2 Insulin Receptor Substrate-1 (IRS1) 

 GTPرا به  GTP (GEF)5 ،GDPبدین منظور، در ابتدا، فاکتور مبدل 
آزهای کوچک متصل شده و GTPبه این  GTPکند؛ تبدیل می

GTPگاه، بسته به اینکه شود. آنآز فعال میGTP آز تحریکی یا مهاری
فعال یا مهار خواهد  ROCKمتصل شود،  ROCKبه دامنۀ اتصالی 

توسط  ROCKلین، . به عنوان مثال، در پاسخ به تحریک انسو(05)شد 
RhoA GTPase له فسفری ،دهی انسولینفعال شده و با مسیر پیام

در جایگاه سرین  2(IRS1) 0-کردن سوبسترای گیرندۀ انسولین
را به راه انداخته و برداشت گلوکز در عضلۀ اسکلتی را افزایش  651/652
در عضلۀ اسکلتی  افراد مبتلا به  ROCK. در مقابل، فعالیت (02)دهد می

. مطالعات اخیر نشان دادند حذف ژن (01)یابد دیابت نوع دو کاهش می
ROCK1 دهی انسولین در عضلۀ اسکلتی و بروز موجب اختلال در پیام

و مقاومت به انسولین شده و حساسیت به انسولین عمومی هیپرانسولینمی 
دهی بر پیام ROCK1رسد و بنابراین، به نظر می (06)دهد را کاهش می

ی بسزا ستاز گلیسمی بدن نقشئوانسولین در عضلۀ اسکلتی و برقراری همو
ی مالتواند هدف احتِ  عضلۀ اسکلتی نیز میROCK2دارد. علاوه بر این، 

همه، چنین . با این(01)در درمان اختلالات متابولیکی مرتبط با چاقی باشد 
در عضلۀ تند انقباض و  ROCKرسد فعالیت مسیر پیام دهی به نظر می

در عضلۀ  ROCKای که، عملکرد انقباض متفاوت باشد؛ به گونهکند 
. اما، در مجموع، (01)باشد کندانقباض موثرتر از عضلۀ تندانقباض می

درصدی در متابولیسم گلوکز   21-11 نقشی ROCKهای پروتئین
. جهت شناسایی هر چه (6)وابسته به انسولین در عضلۀ اسکلتی دارند 

های مختلف از قبیل عضلۀ اسکلتی در بافت ROCKعملکرد تر دقیق
 برای متعدد درمانی  مداخلاتتوان از مداخلات درمانی استفاده کرد. می

چاقی از قبیل دیابت نوع دو  با همراه متابولیکی هایبیماری درمان
ای هفعالیت بدنی و ورزش یکی از استراتژی میان، این شده و در شناسایی

تواند با بهبود چاقی و فعال کردن مسیر کم خطر و باصرفه است که می
پیام رسانی انسولین ضمن بهبود هموئوستاز گلوکز از بروز یا گسترش 

ه ارتباط با توجه ب دیابت نوع دو به ویژه در دوران سالمندی پیشگیری کند.
به انسولین، این احتمال وجود  حساسیتو  ROCKنی مسیر پیام رسابین 

در بهبود مقاومت به  ROCKتاثیر بر  ۀدارد تمرینات ورزشی به واسط
 همه، تعداد محدودی از مطالعات به بررسیبا این انسولین نقش داشته باشد.

 1اند. از جمله، مانوزپرداخته ROCKهایاثر تمرینات ورزشی بر پروتئین
های ( نشان دادند اجرای پنج روز تمرینات شنا در موش2121و همکاران )

با افزایش  6سال ضمن بهبود حساسیت به انسولین در عضله نعلیمیان
( 2120و همکاران ) 6. بائو(6)همراه بود  ROCKهای فعالیت پروتئین

5 Muñoz 
6 Soleous 
7 Bao 
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های سالمند در موش ROCKنیز بر بیش تنظیمی مسیر پیام رسانی 
. علاوه بر این، مانوز (2)پس از شش هفته تمرینات هوازی اذعان داشتند 

( گزارش کردند اجرای هشت هفته تمرینات هوازی در 2120و همکاران )
های چاق شده با رژیم غذایی پرچرب ضمن کاهش وزن و سطوح موش

 ROCK2انسولین سرم و بهبود مقاومت به انسولین با افزایش پروتئین 
 .(01)در عضلۀ اسکلتی همراه بود 

 طولانی، مدت به متوسط یا کم شدت با هوازی تمرینات اجرای دیرباز از

 این در. (06) است بوده کاهش وزن و سوزی چربی برای مطلوب روشی

 با هوازی تمرین دقیقه 21 حداقل اجرای بر آمریکا دیابت انجمن راستا،

 گلوکز کنترل بهبود وزن، کاهش جهت هفته در روز متوسط، سه شدت

. (02)کرده است  تاکید عروقی -قلبی هایبیماری وقوع خطر کاهش و
ماران و علوم ورزشی استرالیا به بیعلاوه بر این، بنابر بیانیۀ موسسۀ ورزش 

دقیقه در هفته  021شود مبتلا به دیابت نوع دو یا پیش دیابتی توصیه می
کالج آمریکایی . (02)تمرینات شدید در قالب تمرینات مقاومتی انجام دهند 

به اجرای  نیز 2(ADAو موسسه دیابت آمریکا ) 0(ACSMطب ورزشی )
تمرینات مقاومتی حداقل دو بار در هفته در ترکیب با تمرینات هوازی در 

. بنابراین، پروتکل (21)بیماران مبتلا به دیابت نوع دو توصیه کرده است 
-ر تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی میتمرینی منتخب در مطالعۀ حاض

باشد. از آنجا که زنان در مقایسه با مردان به دلیل بروز یائسگی در سنین 
 ؛اشندبهای متابولیکی میمیانسالی بیشتر در معرض ابتلا به بیماری

 دادند.های ماده تشکیل میهای مطالعۀ حاضر را موشبنابراین، آزمودنی
افزایش سن، که هیچ عامل مسبب واضح دیگری مشکلات سلامتی ناشی از 

برای آنها وجود ندارد، ممکن است با تمرکز بر شناسایی سازوکار درگیر 
بهتر برطرف شود و ادامۀ رویکردهای پژوهشی و درمانی بیماری محور در 

؛ مطالعه (20) گشا خواهد بودکنار راهبردهای سلامت محور و پیشگیرانه، راه
تی هوازی و مقاومحاضر در صدد بررسی اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی 

عضلۀ اسکلتی و شاخص مقاومت به  ROCK2و  ROCK1بر 
 های سالمند ماده بود.انسولین در موش

 

 روش پژوهش
 های پژوهشنمونه

کاربردی با طرح پس آزمون بود که با هدف  -مطالعه حاضر از نوع تجربی
بررسی اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی بر سطوح 

عضلۀ اسکلتی، سطوح سرمی انسولین، گلوکز  ROCKهای پروتئین
ند های سالمناشتای خون، شاخص مقاومت به انسولین و وزن بدن در موش

ۀ نمونماده در دو گروه )یک گروه تجربی و یک گروه کنترل( انجام شد. 
 هاینژاد ویستار با ویژگی ۀسر رت ماد 22 شاملمطالعه  این آماری

 

1 American College of Sports Medicine (ACSM) 

بر بود که گرم(  11/262±01/01اه و با وزن م 22-22) سنی و فیزیکی
-NIHاساس خط مشی انجمن ایرانیان حمایت از حیوانات آزمایشگاهی )

Publication ،مورد استفاده برای اهداف علمی و آزمایشگاهی )
سر در هر  00در دو گروه تجربی و کنترل ) تصادفی شیوه به نگهداری و

 گروه( تقسیم شدند.
این مطالعه دارای کد اخلاق به شناسه 

IR.IAU.BOJNOURD.REC.1403.017  از دانشگاه آزاد
 باشد.اسلامی بجنورد می

 روش اجرای پژوهش
نور  متر در شرایط کنترل شده از لحاظ 01در  1ها در اتاقی به ابعاد رت
صبح و شروع  6ساعت تاریکی؛ شروع روشنایی  02ساعت روشنایی و  02)

( نگهداری 51-61سانتی گراد( و رطوبت ) 22±5عصر(، دما ) 6خاموشی 
هایی از جنس پلکسی گلاس با درب توری و شدند. تعداد سه رت در قفس

ای نگهداری شدند که آزادانه به گونهمتر بهسانتی 25در  26در  21به ابعاد 
مؤسسۀ سرم و واکسن آب و غذای مخصوص جوندگان )تهیه شده از 

سی داشته باشند. برای اطمینان از شرایط محیطی دستر سازی رازی(
مناسب و حفظ رطوبت، دما و تهویه مناسب )برای تعدیل سطح آلودگی 
موجود در محل و کاهش بوی بد محیط ناشی از تجمع آمونیاک حاصل از 

های تنفسی در حیوانات( از دستگاه ادرار حیوانات و کاهش احتمال بیماری
ییرات شبانه روزی دما و رطوبت از دماسنج و تهویۀ هوا و برای پایش تغ

ت داری حیوانات به صورهای نگهرطوبت سنج استفاده شد. همچنین، قفس
ها و روزانه با آب و ماده شوینده شستشو داده شد. برای حفظ نظافت قفس

جمع آوری ادرار و مدفوع حیوانات از پوشال )تراشه چوب( استریل استفاده 
ها توسط یک نفر انجام شد. جایی رتحقیق، جابهشد. در سراسر دوره ت

ها به مدت حداقل دو هفته با شرایط زندگی در علاوه بر این، همۀ رت
حیوان خانه و نحوۀ دویدن روی تردمیل و بالا رفتن از نردبان ویژه جوندگان 

 آشنا شدند.

 پروتکل تمرین
 معینی تمرین ترکیبی هوازی و مقاومتی در روزهای متناوب و در ساعت

از روز، پنج روز در هفته و به مدت هشت هفته انجام شد. برای تجویز 
تمرین و تعیین ظرفیت جسمانی و شدت فعالیت ورزشی، ظرفیت هوازی 

 بیشینه، پنج روز بعد از آشناسازی با تجهیزات، تعیین شد.  تو یک قدر
ل یبا توجه به عدم دسترسی به ابزار مستقیم مانند دستگاه تجزیه و تحل

گازهای تنفسی، از روش غیرمستقیم جهت تعیین میانگین سرعت بیشینه 
دقیقه گرم کردن در شدت  1بدین ترتیب که پس از  .موش ها استفاده شد

کم )که تقریباً معادل با هشت متر در دقیقه بر روی تردمیل مخصوص 

2 American Diabetes Association (ADA) 



JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/jahssp.2024.30045.1691 

 

  7                                                                                ...  بر اثر تمرینات ترکیبی استقامتی و مقاومتی

 

  Copyright ©The authors                                                                 Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

       

 

جوندگان بود(، آزمون ورزشی فزاینده تا مرز خستگی انجام شد. این آزمون 
متر در دقیقه شروع شد و به ازای هر سه دقیقه، سه متر بر  01ا سرعت ب

 .سرعت آن افزوده گردید تا جایی که حیوانات دیگر قادر به دویدن نباشند
ها در گروه تمرینات هوازی برای طراحی سپس میانگین سرعت بیشینه رت

 برنامه تمرین محاسبه شد.
استفاده  0آزمون حمل بار بیشینهها از بیشینه در رت تجهت برآورد یک قدر

که الیرفتند در حاز نردبان بالا میها رتشد. بدین ترتیب که در جلسه اول، 
ها متصل شده بود. پس از درصد وزن شان به دم آن 61ای معادل با وزنه

گرمی به وزنۀ  51ای ها توانستند یک بار از نردبان بالا بروند، وزنهاینکه رت
ردن کرفتند. فرآیند اضافهها از نزدبان بالا میو مجدداً رتاولیه اضافه شد 

 ها تنها قادرکند که رتگرمی تا جایی ادامه پیدا می 51های ای  وزنهمرحله
باشند سه مرتبه متوالی از نردبان بالا بروند و در اصطلاح به نقطۀ 

کند به ای که در این مرحله رت حمل میوزنه رسیده باشند. "2شکست"
 شود.نوان بار بیشینه رت در نظر گرفته میع

-61تمرینات هوازی شامل دویدن روی تردمیل در شدت کم تا متوسط )
دقیقه  61درصد سرعت بیشینه به دست آمده در آزمون دویدن بیشینه(،  21

 در هر جلسه و بدون شیب تردمیل بود.
د در حالی وتمرینات مقاومتی به صورت بالا رفتن از نردبان ویژه جوندگان ب

-61که یک وزنه به دم موش متصل شد؛ به طوری که وزنه شدتی معادل 
درصد از نیروی به دست آمده در آزمون بار بیشینه را اعمال کند )شدت  21

بار بالا  01دقیقه شامل  21کم تا متوسط(. مدت زمان هر جلسه حدود 
رفتن بود  بالاهای بین هر بار رفتن از نردبان با فواصل استراحت یک دقیقه

(22). 
ها به دویدن روی تردمیل و یا بالا رفتن از نردبان از جهت تحریک موش

زوم و تنها در صورت لشوک الکتریکی و یا محرومیت غذایی استفاده نشد 
 ها لمس شد.انتهای دم موش

ساعت  22در ساعت معینی از روز انجام گرفت.  ترکیبی تمرینات اجرای
های مورد ها تشریح شدند و شاخصموش تمرینی جلسه آخرین از پس

 بررسی با استفاده از روش آزمایشگاهی مناسب مورد ارزیابی قرار گرفت.

 های آزمایشگاهیروش
تمرینی و پس از شش ساعت ناشتایی،  جلسه آخرین از پس ساعت 22

شیوه   2121ویرایش ها انجام شد. سپس، بر اساس ابتدا وزن کشی رت
ها با سه برابر ، رت2(AVMAانجمن پزشکی دامپزشکی آمریکا ) 5نامۀ

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن میلی 11دوز بیهوشی کتامین ) دوز نهایی 

 

0 Maximum Carrying Load Test 
2 Failure  
3 Guideline 
4 American Veterinary Medical Association (AVMA) 
5 Extensor Digitorum Longus (EDL) 

 ،گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن(میلی 21)دوز نهایی بدن( و زایلوزین 
-بافتتشریح شدند و از  گیری،دچار مرگ آسان شده و پس از انجام خون

و )نعلی([ هموژنات  1(EDLهای مورد نظر ]عضلۀ بازکننده بلند انگشتان )
 6(PBSتهیه شد. به این صورت که هر بافت ابتدا در بافر سالین فسفات )

ها در قطعات گاه، بافتشستشو داده شد تا خون اضافی خارج شود. آن
میلی لیتر  1ای در شیشه 6سازکوچک قطعه شدند و با استفاده از همگن

PBS 21بار انجماد )ها پس از سه روی یخ همگن شدند. سپس، سلول- 
شده و متعاقباً به  2/ ذوب )دمای اتاق( متناوب تجزیهگراد(درجه سانتی

گاه، بخش رویۀ سانتریفیوژ شدند. آن g×1111دقیقه با سرعت  1 مدت
آوری گردید و پس از انجماد در نیتروژن مایع در مایع برای سنجش جمع

های مورد بررسی با شاخصگراد نگهداری شد. درجه سانتی -21دمای 
استفاده از روش آزمایشگاهی مناسب مورد سنجش قرار گرفت. بدین 

توسط کیت شرکت لایف اسپان  ROCK1ن پروتئی ترتیب که،
نیز با کیت شرکت  ROCK2( و پروتئین F32208-LS) 2بیوساینس

پیکوگرم بر میلی  2(، با حساسیت LS-F9189لایف اسپان بیوساینس )
 ای خونناشت لیتر و به روش الایزای ساندویچ سنجیده شد. غلظت گلوکز

 اکسیداز و با استفاده ازآوری گلوکز به روش آنزیمی رنگ سنجی با فن
-میلی گرم بر دسی 1کیت گلوکز شرکت پارس آزمون تهران با حساسیت 

برای سنجش سطوح  گیری شد.درصد اندازه 1/2لیتر و ضریب تغییرات 
با روش  01انسولین سرم، از کیت سنجش انسولین رت شرکت ترموفیشر

ان استفاده حیو الایزای ساندویچ و طبق دستورالعمل کیت با استفاده از سرم
شاخص مقاومت به انسولین (. Lot Number: 0743072822شد )

(HOMA-IRاز حاصل )مول در لیتر( در ضرب مقدار گلوکز )میلی
محاسبه  1/22المللی در لیتر( تقسیم بر انسولین ناشتا )میلی واحد بین

 .(25)گردید 

 تحلیل آماری
ها با استفاده از شاپیرو ویلک بررسی شد. بودن توزیع آماری دادهطبیعی 

، سطوح عضله ROCK هایپروتئینتفاوت بین گروهی برای سطوح 
سرمی انسولین، گلوکز ناشتای خون و وزن بدن با استفاده از آزمون تی 

 دو در بدن وزن درون گروهی تغییرات تعیین مستقل ارزیابی شد. برای

از آزمون همبستگی  .گردید استفاده تی همبسته ماریآ آزمون از گروه
های مورد بررسی استفاده شد. پیرسون جهت بررسی ارتباط بین شاخص

6 Phosphate- Buffered Saline (PBS) 
7 Homogenizer 
8 Lyse 
9 LifeSpanBioSciences 
10 Thermo Fisher 
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و در سطح  20نسخه  SPSSتجزیه و تحلیل آماری با استفاده از نرم افزار 
 انجام شد. 11/1معنی داری کمتر از 

 هایافته

عضله، سطوح  ROCKهای میانگین و انحراف معیار سطوح پروتئین
سرمی انسولین، گلوکز ناشتای خون و وزن بدن به تفکیک گروه های 

 آورده شده است. 0تحقیق در جدول 

 

 
 

بنابر نتایج آزمون تی مستقل اجرای هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی 
عضلۀ تند  ROCK1دار سطوح و مقاومتی با افزایش معنی

(110/1=P،122/00-=t( و کند انقباض )110/1=P،222/1-=t در گروه )

تجربی در مقایسه با گروه کنترل همراه بود. علاوه بر این، سطوح 
ROCK2 ( 110/1عضلۀ تند=P،126/02-=t و کند انقباض )

(110/1=P،211/02-=t نیز در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل )
ون خ دار گلوکز ناشتایدار داشت. ضمن اینکه، کاهش معنیافزایشی معنی

(110/1=P،226/2=t( و وزن بدن )110/1=P،155/1=t در گروه تجربی )
 همه، تغییرات سطوح سرمیدر مقایسه با گروه کنترل مشاهده شد. با این

( و شاخص مقاومت به انسولین P،222/1-=t=522/1انسولین )
(160/1=P،002/2=tبین دو گروه تجربی و کنترل با تفاوتی معنی )ار د

 همراه نبود.
بنابر نتایج آزمون تی زوجی اجرای هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و 

دار وزن بدن در گروه تجربی در پس آزمون در مقاومتی با کاهش معنی
 (. P،021/1=t=112/1مقایسه با پیش آزمون همراه بود )

ای هبنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون بین تغییرات سطوح پروتئین
ROCK باض و کند انقباض پس از هشت هفته تمرینات عضلۀ تند انق

ترکیبی هوازی و مقاومتی با تغییرات انسولین، گلوکز ناشتا خون، شاخص 
ار دهای سالمند ماده ارتباطی معنیمقاومت به انسولین و وزن بدن در موش

 (.2( )جدول P>11/1وجود ندارد )

 

 

 بحث 

های انجام شده، پژوهش حاضر از جمله اولین مطالعات با توجه به بررسی
ترکیبی هوازی و مقاومتی انجام شده در بررسی اثر هشت هفته تمرینات 

های سالمند ِ  عضلۀ اسکلتی در موشROCKهای   بر سطوح پروتئین
ماده بود. بنابر نتایج مطالعۀ حاضر اجرای هشت هفته تمرینات ترکیبی 

و  ROCK1های دار پروتئینهوازی و مقاومتی با افزایش معنی
ROCK2 ِ های سالمند ماده همراه بودعضلۀ اسکلتی در موش. 

 
 

ات شود. مطالعخطر بروز دیابت نوع دو با افزایش سن و سالمندی زیاد می
انجام شده نشان دادند شیوع دیابت، اختلال درهموئوستاز گلوکز ناشتا و 

درصد بود و این در  2/21سال در آمریکا  21-52تحمل گلوکز در سنین 
درصد، در  2/26سال  21-12حالی است که شیوع دیابت در افراد سنین 

درصد  6/61سال  61درصد و در افراد بالای  2/66سال  61-61نین س
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. با افزایش سن، حساسیت به انسولین به تدریج (22)گزارش شده است 
یز شود و عضلات نیابد، توانایی بدن در تنظیم گلوکز کم میکاهش می

در تنظیم . از آنجا که، عضلۀ اسکلتی بافتی مهم (21)شوند روفی میآت
ویژه هآید، اختلال در عملکرد عضلۀ اسکلتی بمتابولیسم گلوکز به حساب می

تواند نقشی مهم در افزایش احتمال به دنبال افزایش سن و سالمندی می
 بروز دیابت نوع دو در سالمندان داشته باشد.

پیری عضلۀ اسکلتی به زوال اجتناب ناپذیر در ساختار سلولی و عملکرد 
بیل کاهش هایی از قشود که با ویژگیی عضلۀ اسکلتی اطلاق میبیولوژیک

عملکرد میتوکندی، افزایش چربی درون سلولی، افزایش سطوح عوامل 
التهابی، افزایش فشار شبکۀ اندوپلاسمی و فشار اکسایشی، کاهش فعالیت 
 -آنزیمی، کاهش ظرفیت اتوفاژی، افزایش فعالیت سیستم رنین

 ،. از آنجا که(26)شود دۀ عضلانی مشخص میآنژیوتانسین و کاهش تو
تحرکی همراه با سالمندی یکی از علل بروز سارکوپنی و مقاومت به کم

ان باشد، فعالیت بدنی و ورزش به عنوانسولین عضلانی در افراد سالمند می
ای هرسانی انسولین در بافتاصلی در تنظیم پیام هاییکی از استراتژی

تواند به واسطۀ سازوکارهای مختلف چون عضلۀ اسکلتی میمحیطی هم
سطوح گلوکز خون را در محدودۀ طبیعی کنترل کند و منجربه بهبود 

 حساسیت به انسولین در عضلۀ اسکلتی شود.
شود یاطلاق محساسیت به انسولین به مقدار غلظت مورد نیاز از انسولین 

درصد از تاثیر بیشینۀ انسولین بر انتقال گلوکز مورد نیاز  11که برای ایجاد 
باشد. بنابراین، افزایش در حساسیت به انسولین به معنی کاهش در می

درصد از پاسخ بیشینۀ انسولین  11غلظت مورد نیاز انسولین برای ایجاد این 
. مسیر پیام رسانی انسولین با اتصال انسولین به زیرواحد (26)خواهد بود 

آلفای گیرندۀ انسولین و متعاقباً افزایش فعالیت تیروزین کیناز  زیرواحد 
گیرندۀ  0 شود. در ادامه، فسفریلاسیون خودکارداخل سلولی بتا شروع می

 IRS-1دهد. سپس، رخ می IRS-1انسولین و فسفریلاسیون تیروزین 
PI3-کیناز ) -5فسفریله شده به زیرواحد تنظیمی  فسفاتیدیل اینوزیتول 

kinase)2 شود که به نوبه خود زیرواحد کاتالیزوری متصل میp110 
های تولید بخش PI-3Kگاه، کند. آناین آنزیم را فعال می

 کند که در ادامه، سبب فعال شدن کینازفسفواینوزیتیدی را کاتالیز می
شود. متعاقباً، می PDK1از قبیل  5(PDK) 5-سفواینوزیتیدوابسته به ف

PDK1  نیز پروتئین کینازB (Akt/PKB)2 کند که از را فسفریله می
بوده و نقل و  PDK1سرین/ تیروزین کینازها و البته هدف پایین دست 

 .(22)کند انتقالات گلوکز را تنظیم می
نشان دادند فعالیت ورزشی  0222و همکاران اولین بار در سال  1ریشتر
 جایی گلوکز در پاسخ به انسولین را افزایشتواند حساسیت فرآیند جابهمی

 

1 Autophosphorylation 
2 PhosphatidyIinositol 3-Kinase (PI3-kinase) 
3 Phosphoinositide-Dependent Kinases (PDK) 
4 Akt/Protein Kinase B (Akt/PKB) 

د و منجربه کنجایی گلوکز، سنتز گلیکوژن را تسهیل میدهد. افزایش جابه
ابر "یا در اصطلاح افزایش ذخایر گلیکوژن به دنبال فعالیت ورزشی 

کارهای متعدد در توجیه . تاکنون، سازو(22)شود گلیکوژن می "6جبرانی 
بهبود حساسیت به انسولین و تحمل گلوکز به دنبال تمرینات ورزشی 

اند. از جمله، تمرینات ورزشی هوازی از طریق افزایش شناسایی شده
های درگیر در مسیر پیام رسانی انسولین، سنتز گلیکوژن محتوای پروتئین

اهش فیت هوازی، کو بیوژنز میتوکندری، افزایش چگالی میتوکندری و ظر
برندۀ التهاب و افزایش عوامل ضدالتهابی و بهبود محتوای عوامل پیش

موازنۀ التهابی، تغییر در نوع تارهای عضلانی، بهبود محتوای مویرگی عضله 
یت ها در بهبود حساسو جریان خون عضلانی، و تغییر در متابولیسم چربی

. از سوی دیگر، تمرینات مقاومتی نیز عمدتاً (51)به انسولین نقش دارند 
به  تواند سبب بهبود حساسیتبه واسطۀ افزایش تودۀ عضلۀ اسکلتی می

رسد تمرینات مقاومتی در ترکیب با (. و چنین به نظر می51انسولین شود )
ینات هوازی آثاری بزرگتر در بهبود حساسیت به انسولین در سالمندان تمر

 هشت. با این وجود، نتایج مطالعۀ حاضر نشان داد اجرای (50)خواهد داشت 
وکز دار گلومتی با وجود کاهش معنیهفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقا
دار سطوح انسولین سرم و مقاومت به ناشتای خون با عدم تغییر معنی

انسولین همراه بود. بنابراین، تمرینات ورزشی نتوانسته است به واسطۀ 
کاهش انسولین سبب بهبود مقاومت به انسولین گردد؛ چراکه، کاهش 

مت به انسولین باید با کاهش گلوکز ناشتای خون به موازات بهبود مقاو
 سطوح انسولین سرم همراه باشد. 

رسانی آن جهت اگرچه، مطالعات متعدد بر لزوم وجود انسولین و پیام
داخل سلولی به سطح  GLUT4و انتقال  GLUT4افزایش سنتز 

سلول به منظور افزایش حساسیت به انسولین اذعان داشتند؛ مطالعات 
ل گلوکز و حساسیت به انسولین ضرورتاً به بعدی نشان دادند بهبود تحم

هد دوجود انسولین وابسته نیست و چه بسا در غیاب انسولین نیز رخ می
. به عنوان مثال، انقباض عضلانی و متعاقباً رهایش یون کلسیم از (26)

شبکۀ سارکوپلاسمی منجربه فعال شدن پروتئین کیناز وابسته به 
جایی گلوکز و متعاقباً افزایش جابه 6 II(CaMK/کالمودولین )کلسیم

و کراتین فسفات و افزایش  ATP(. علاوه بر این، کاهش 26شود )می
AMP  به دنبال انقباض عضلانی با فعال کردن پروتئین کیناز فعال شده

. (26)نیز در بهبود نقل و انتقال گلوکز نقش دارد  AMP (AMPK)2با 
بنابراین، این احتمال وجود دارد کاهش گلوکز خون با وجود عدم تغییر 

دار مقاومت به انسولین در این مطالعه، به واسطۀ سازوکارهای مستقل معنی
آزهای GTPاز انسولین نیز رخ داده باشد. مطالعات اخیر نشان دادند 

 ئوستاز گلوکز هستندهای نوظهور همواز جمله تنظیم کننده Rhoخانوادۀ 

5 Richter 
6 Supercompensation 
7 Ca2+/Calmodulin-Dependent Protein Kinase (CaMK) 
8 AMP-Activated Protein Kinase (AMPK) 
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که نه تنها به واسطۀ انسولین بلکه از طریق مسیرهای مستقل از انسولین 
قادرند حساسیت به انسولین را در پاسخ به تمرینات ورزشی بهبود بخشند 

(52). 
به افزایش گلوکز خون،  های بتای پانکراس و در پاسخدر سلول

GTP آزهایRho  و به ویژهCdc42 سازی به واسطۀ فعالRac1  و
های حاوی انسولین جایی وزیکولمنجربه افزایش جابه PAK1متعاقباً 

ستاز دهد و هموئوبه سطح غشا سلولی شده، ترشح انسولین را افزایش می
قادر است  Rac1. در عضلۀ اسکلتی نیز (55)کند گلوکز را تنظیم می

را به واسطۀ مسیرهای وابسته  GLUT4های حاوی جایی وزیکولجابه
و یا مستقل از آن در پاسخ به ترشح انسولین افزایش داده و  PAK1به 

. علاوه بر (52)لوکز توسط عضلۀ اسکلتی گردد سبب افزایش برداشت گ
در بهبود برداشت گلوکز در عضلۀ اسکلتی  RhoAرسد این، به نظر می
-تواند پروتئین تیروزین فسفاتازمی RhoAکه، طورینیز نقش دارد. به

B0 (PTP1B)0 ( و همولوگ فسفاتاز و تنسینPTEN)2  را تنظیم کند
مل رسانی انسولین عکه هر دو به عنوان پروتئین مهار کنندۀ مسیر پیام

و  (52)شده  IRS1منجربه فسفریلاسیون ناقص  PTP1Bکنند؛ می
PTEN  نیز با مهارPI3K (51)کند رسانی انسولین را مهار میمسیرپیام .
شود در شرایط چاقی و دیابت نوع دو کم می RhoAو فعالیت بیان ژنی 

در چاقی  PTENو  PTP1Bو این درحالی است که بیان ژنی و فعالیت 
یابد و در مقابل، تمرینات ورزشی ضمن افزایش بیان و دیابت افزایش می

و بهبود حساسیت  PTENو  PTP1Bبا کاهش بیان ژنی  RhoAژنی 
همه، از میان . با این(01)باشد همراه می های چاقبه انسولین در موش
در تنظیم  ROCKهای ، نقش پروتئینRhoAعوامل پایین دست 

. از جمله، آتروفی تودۀ عضلانی به (26)هموئوستاز گلوکز برجسته تر است 
در  RhoAدنبال سالمندی ممکن است به واسطۀ کاهش بیان ژنی 

و بروز مقاومت به انسولین  سالمندی نقش  ROCKهای کاهش پروتئین
تی تند و در عضلۀ اسکل RhoA. در سالمندی، سطوح (56)داشته باشد 

رود ییابد. بنابراین، انتظار مکند انقباض و بالاخص تند انقباض کاهش می
بازیابی تودۀ عضلانی به دنبال تمرینات ورزشی بتواند ضمن افزایش بیان 

و متعاقباً بهبود  ROCKهای منجربه افزایش بیان پروتئین RhoAژنی 
 . (56)برداشت گلوکز گردد 

در سلامت متابولیکی  ROCKهای مطالعات متعدد بر نقش پروتئین
-قادرند آبشار پیام ROCKهای که، پروتئینطوری. به(02)اذعان دارند 

در جایگاه سرین  IRS1از طریق فسفریلاسیون مستقیم  رسانی انسولین را
به راه انداخته و برداشت گلوکز توسط عضلۀ اسکلتی را حدود  651/652
 ROCKهای پروتئین. در مقابل، حذف ژنی (56)درصد بهبود بخشند  11

سبب بروز مقاومت به انسولین و کاهش برداشت گلوکز در عضلۀ اسکلتی 

 

1 Protein Tyrosine Phosphatase 1B (PTP1B) 

( نشان دادند اجرای پنج روز 2102و همکاران ) مانوز. (06)شود می
در  ROCK2و  RhoA ،ROCK1تمرینات شنا با افزایش بیان ژنی 

ای هرسد مهار پروتئینعضلۀ دوقلوی موش همراه بوده و چنین به نظر می
ROCK  توسطY-27632  منجربه نقص در عملکرد تمرینات ورزشی

 .(56)گردد در بهبود حساسیت انسولین می
گیری ازهاند PTP1Bو  RhoA ،PTENدر مطالعۀ حاضر تغییرات 

و  PTENبا  RhoAحال، با توجه به رابطۀ معکوس بین نشد. با این
PTP1B (52)  این احتمال وجود دارد افزایشRhoA  نه تنها به واسطۀ

سبب  PTP1Bو  PTENبلکه با بلوکه کردن  ROCKهای پروتئین
بهبود حساسیت به انسولین گردد. و شاید ارزیابی این عوامل تنظیم کننده 

ده های متابولیکی در این مطالعه کمک کننتغییرات شاخصبتواند در توجیه 
 باشد. 
( گزارش کردند 2102و همکاران ) مانوزراستا با نتایج مطالعۀ حاضر، هم

اجرای پنج روز تمرینات دویدن روی تردمیل با افزایش محتوای 
ROCK2 از آنجا که، فعالیت (52)های سالمند همراه بود در موش .

ROCK  و سطوحROCK1  وROCK2  عضلۀ اسکلتی نیز در
های ؛ افزایش محتوای پروتئین(6)یابد های نژاد ویستار کاهش میموش

ROCK  در عضلۀ اسکلتی و متعاقباً بهبود حساسیت به انسولین به
رسانی واسطۀ بیش تنظیمی پیام

ROCK2/pIRS1/pGSK3β/GLUT4 بال تمرینات به دن
دور از انتظار نخواهد بود. اما، همانطور که پیش از این نیز به  (52)ورزشی 

 دار شاخص مقاومتآن اشاره شد، نتایج مطالعۀ حاضر با عدم تغییر معنی
همراه بود. از آنجا که تغییرات سطوح گلوکز خون، انسولین  به انسولین

-سرم و متعاقباً شاخص مقاومت به انسولین به صورت سیستمیک اندازه

گیری شدند، این احتمال وجود دارد عدم تغییر شاخص مقاومت به انسولین 
در  ROCKهای با وجود کاهش سطح گلوکز خون و افزایش پروتئین

ها از در دیگر بافت ROCKهای افزایش پروتئین عضلۀ اسکلتی به دلیل
در برداشت  ROCKهای قبیل بافت چربی و عملکرد دوگانۀ پروتئین

. (20, 21)ها و بهبود حساسیت به انسولین باشد گلوکز توسط آدیپوسیت
ای هکه، برخی مطالعات نشان دادند کاربرد مهار کنندۀ پروتئینطوریبه

ROCK رسانی منجربه افزایش مسیر پیامPI3K/Akt  وAMPK 
 .(21)شود در بافت چربی می

هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی در مطالعۀ حاضر، اجرای 
دار وزن بدن در گروه تجربی در پس آزمون در مقایسه با با کاهش معنی

آزمون همراه بود و تغییرات وزن بدن در گروه تجربی در مقایسه با پیش 
ار منفی ددار داشت. با توجه به وجود ارتباط معنیگروه کنترل تفاوتی معنی
رفت کاهش وزن بدن انتظار می ROCK (52)بین تودۀ بدنی و فعالیت 

2 Phosphatase and Tensin Homolog (PTEN) 
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با بهبود حساسیت به انسولین و  ROCKهای ضمن افزایش پروتئین
ال، حبازگرداندن سطح گلوکز خون به مقادیر طبیعی همراه باشد. با این

دار ای معنیو تغییرات وزن رابطه ROCKهای بین تغییرات پروتئین
ی قادرند از طریق کاهش وزن مشاهده نشد. بنابراین، اگرچه تمرینات ورزش

های ضدالتهابی در بهبود حساسیت به انسولین نقش و کاهش سایتوکاین
به  ROCKهای رسد افزایش پروتئینداشته باشند؛ چنین به نظر می

تهابی شده های الدنبال تمرینات ترکیبی سبب افزایش سطوح سیتوکاین
و بر عملکرد ضدالتهابی تمرینات ورزشی بر بافت چربی و نقش  (22)

از  و مانع گرفتهِ  عضلۀ اسکلتی پیشی ROCKهای ضددیابتی پروتئین
بهبود سیستمیک شاخص مقاومت به انسولین شده است. در مطالعۀ حاضر، 

نشد. و  گیریهای پیش برندۀ التهاب و ضدالتهاب اندازهسطوح سایتوکاین
ج این تر نتایتوانست در توجیه هرچه دقیقگیری این عوامل میشاید اندازه

لعه کمک کند. البته، ناگفته نماند شدت و حجم تمرین نیز دو عامل امط
مهم در تعیین میزان اثرگذاری تمرین ورزشی بر حساسیت به انسولین 

المند های سباشند که باتوجه به محدویت اجرای پروتکل در موشمی
دار شاخص مقاومت به انسولین در این ممکن است در عدم تغییر معنی

 مطالعه نقش داشته باشند. 
( نشان دادند اجرای شش ماه تمرینات هوازی کم 0222و همکاران ) 0سیلز

 5-2درصد ضربان قلب بیشینه،  21دقیقه راه رفتن در شدت  51شدت )
سال( با کاهش  65یانگین سنی های سالمند )با مروز در هفته( در آزمودنی

انسولین همراه  2(AUC)درصدی در مساحت زیر منحنی   2دار غیرمعنی
روی دقیقه پیاده 51-21که، شش ماه تمرینات شدید هوازی )بود؛ در حالی

روز در هفته( سبب  5-2درصد ضربان قلب بیشینه،  61سریع در شدت 
. علاوه بر این، (25) ِ  انسولین گردیدAUCدار در درصد کاهش معنی 51

( نیز اذعان داشتند در مقایسه با تمرینات با 2116و همکاران ) 5دی پی ترو
درصد اکسیژن مصرفی بیشینه(، تنها تمرینات پر  61شدت متوسط )حدود 

د تواند سبب بهبودرصد اکسیژن مصرفی بیشینه( می 21شدت )حدود 
حساسیت به انسولین در زنان سالمند گردد، زمانی که حجم تمرینی مشابه 

. در بررسی اثر حجم تمرینات ورزشی بر تغییرات حساسیت به (22)باشد 
( نشان دادند اجرای شش ماه تمرینات 2112و همکاران ) 2اردانسولین، هوم

ورزشی کم حجم با شدت متوسط و یا تمرینات پرحجم و شدید )معادل با 
دقیقه در هفته( در مقایسه با تمرینات کم حجم اما شدید )معادل  061حدود 

دقیقه در هفته( سبب بهبود حساسیت به انسولین مستقل از  001با حدود 
های تمرینی با کل. بنابراین، در طراحی پروت(21)گردد ن میشدت تمری

فعالیت ورزشی  1بایست مدت زمانهدف بهبود حساسیت به انسولین می
را نیز علاوه بر شدت تمرین در نظر گرفت. چراکه، تمرینات پرشدت و یا 

 

1 Seals 
2 Area Under Curve (AUC) 
3 DiPietro 

ویژه با کاهش محتوای چربی احشایی همراه پرحجم که با کاهش وزن و به
کنند می تر عملبودند در بهبود تحمل گلوکز و حساسیت به انسولین موثر

(26 ,26). 

 گیرینتیجه

هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی اجرای نتایج تحقیق حاضر نشان داد 
ار دبا عدم تغییر معنی کاهش گلوکز ناشتای خونو مقاومتی با وجود 

و شاخص مقاومت به انسولین همراه بود. اگرچه، برخی مطالعات  انسولین
در عضلۀ اسکلتی اذعان  ROCKهای پروتئینبر عملکرد ضد دیابتی 

، به ویژه در سالمندی، در ROCKهای پروتئینرسد دارند؛ به نظر می
-طوریبه کنند.میها متفاوت عمل عضلۀ اسکلتی در مقایسه با دیگر بافت

بتی و دارای عملکرد ضد دیا که، به ترتیب در بافت عضلۀ اسکلتی و چربی
باشند. و شاید بتوان نتیجه گرفت جز مقاومتی تمرینات دیابتوژنیک می

-هتر از جز هوازی آن باشد. بترکیبی در بهبود حساسیت به انسولین مهم
 ی به دنبال تمریناتکه، هر چقدر افزایش یا بازیابی تودۀ عضلانطوری

عضله بیشتر بوده  ROCKهای ورزشی بیشتر باشد، افزایش در پروتئین
در عضله احتمال  ROCKهای و با توجه به عملکرد ضد دیابتی پروتئین

یری گبهبود حساسیت به انسولین بیشتر خواهد بود. البته، عدم اندازه
ابی و های التهدر بافت چربی و برخی شاخص ROCKهای پروتئین

ود رهای تحقیق حاضر به شمار میضدالتهابی میانجی از جمله محدودیت
ه کمک تر نتیجۀ به دست آمدتر و علمیتوانست به توجیه دقیقکه شاید می

های روتئینپکند. بنابراین، انجام مطالعات گسترده با هدف بررسی تغییرات 
ROCK پاسخ به ویژه در های مختلف و بهدر بافت و عوامل وابسته

های پروتئینتمرینات ورزشی جهت شناخت هرچه بهتر عملکرد 
ROCK رسد.سازوکارهای میانجی ضروری به نظر می و 
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