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Background and Aim: Obesity and type 2 diabetes (T2DM) are closely linked metabolic disorders 

characterized by insulin resistance and impaired signaling in adipose tissue. AMP-activated protein kinase 

(AMPK) is a cellular energy sensor that suppresses lipogenesis and gluconeogenesis and improves glucose 

homeostasis, whereas axis inhibition protein 1 (AXIN1) is a multifunctional scaffold protein proposed to 

coordinate AMPK activation and mTORC1 inactivation and thereby regulate glucose uptake. Exercise training 

is a well-accepted non-pharmacological strategy for managing T2DM and is known to activate the AMPK 

pathway. However, little is known about how AXIN1 contributes to the regulation of adipose tissue, and the 

molecular response of the AMPK/AXIN1 axis to endurance and resistance training in this tissue remains 

unclear. Therefore, the present study aimed to investigate the effects of eight weeks of resistance and 

endurance training on AMPK and AXIN1 gene expression in the adipose tissue of obese rats with T2DM and 

to compare the effectiveness of the two training modalities. 

Materials and Methods: This experimental study used an animal model. Twenty-four healthy male Wistar rats 

(eight weeks old; mean body weight 187.5 g) were housed under controlled conditions (25 ± 3 °C, 12:12-h 

light/dark cycle, 35–55% humidity) and fed a high-fat diet (60% fat, 20% carbohydrate, 20% protein) for eight 

weeks. Obesity was confirmed using the Lee index (values above 310). Six obese rats were randomly assigned 

to the obese control group (OC). In the remaining 18 rats, T2DM was induced by an intraperitoneal injection of 

streptozotocin dissolved in citrate buffer after the high-fat diet; animals with blood glucose between 150 and 

400 mg/dL one week later were considered diabetic. Diabetic rats were divided into three groups of six: diabetic 

control (DC), diabetic resistance training (RT), and diabetic endurance training (ET). All animals continued the 

high-fat diet during the intervention. The ET protocol consisted of treadmill running five days per week for eight 

weeks (44 min per session: 6-min warm-up, 32 min at 50–70% of maximal speed, 6-min cool-down). The RT 

protocol consisted of climbing a 1-m ladder (36 steps, 85° incline) with weights attached to the tail, three sets 

of five repetitions, with 1 min of rest between repetitions and 2 min between sets, five days per week. The load 

started at 50% of body weight and increased by 10% weekly to 120% in week eight. Forty-eight hours after the 

last session, animals were anesthetized with ketamine and xylazine and subcutaneous adipose tissue was 

removed. Total RNA was extracted, cDNA was synthesized, and AMPK and AXIN1 expression was measured 

by real-time quantitative PCR, normalized to β-actin, and calculated using the 2^-ΔΔCt method. Normality 

(Shapiro–Wilk) and homogeneity of variances (Levene) were checked, and groups were compared by one-way 

ANOVA with Tukey's post hoc test in SPSS 26 (significance level p < 0.05). 
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Findings: Baseline body weights were similar across groups. At the end of the study, the DC group had the 

highest mean body weight (388.1 g), whereas the ET (312.9 g) and RT (301.6 g) groups were lighter than the 

DC group; the OC group averaged 332.1 g. Fasting blood glucose was markedly higher in the DC group (303.1 

mg/dL) than in the OC group (139.3 mg/dL), confirming successful induction of T2DM, and it was lower after 

training in both the ET (195.3 mg/dL) and RT (197.3 mg/dL) groups, a reduction of roughly 35% relative to DC. 

One-way ANOVA showed a significant difference among the groups in the expression of both AMPK and AXIN1 

in adipose tissue (p = 0.001). Taking the OC group as the reference (1.00), AMPK expression in the DC group 

fell to 0.70 and AXIN1 expression fell to 0.81, reductions of about 30% and 19%, respectively (p = 0.001), 

indicating that diabetes suppressed both genes in adipose tissue. Tukey's post hoc test showed that both 

training modalities significantly increased the expression of both genes compared with the DC group (p = 

0.001). AMPK expression reached 1.42 in the ET group and 1.31 in the RT group, approximately 2.0-fold and 

1.9-fold the diabetic control level. AXIN1 expression reached 1.75 in the ET group and 1.41 in the RT group, 

approximately 2.2-fold and 1.7-fold the diabetic control level. In both trained groups, expression of the two 

genes was numerically higher than in the OC group, meaning that training not only reversed the diabetes-

related decline but pushed expression beyond the obese non-diabetic level. No significant difference was found 

between the ET and RT groups (p = 0.12), although the ET group showed numerically higher values, 

particularly for AXIN1. The main results are summarized in Table 1. 

Table 1. Body weight, fasting glucose, and relative AMPK and AXIN1 gene expression in adipose tissue 

(group means; expression relative to OC = 1.00) 

Groups Final body weight 

(g) 

Fasting glucose 

(mg/dL) 

AMPK expression AXIN1 expression 

OC 332.1 139.3 1.00 1.00 

DC 388.1 303.1 0.70* 0.81* 

ET 312.9 195.3 1.42† 1.75† 

RT 301.6 197.3 1.31† 1.41† 

OC: obese control; DC: diabetic control; ET: diabetic endurance training; RT: diabetic resistance training. 

*Significant difference vs. OC (p = 0.001); †significant difference vs. DC (p = 0.001); no significant difference 

between ET and RT (p = 0.12). 

 

Overall, both genes followed the same pattern: diabetes lowered their expression, and both exercise modalities 

raised it. This parallel change in AMPK and AXIN1 is consistent with a coordinated response of the 

AMPK/AXIN1 axis in adipose tissue. The molecular changes also coincided with lower fasting glucose and 

lower final body weight in the trained groups compared with the diabetic control group. However, because 

these variables were not analyzed against each other, the data do not establish that the gene expression 

changes caused the metabolic improvements. 

Conclusion: Eight weeks of either endurance or resistance training significantly upregulated AMPK and AXIN1 

gene expression in the adipose tissue of obese rats with type 2 diabetes, reversing the reduction caused by 

diabetes, and the two training modalities produced statistically similar effects. These findings suggest that the 

AMPK/AXIN1 axis in adipose tissue may be one of the molecular pathways through which exercise improves 

metabolic regulation, and that both endurance and resistance training can be considered effective strategies 



 

 

for reducing disorders related to obesity and type 2 diabetes. Because only mRNA expression was measured 

in an animal model, protein levels, AMPK activity, and downstream signaling should be examined in future 

studies, and the results should be confirmed in human populations before clinical recommendations are made. 

Differences in training variables such as intensity, duration, and type may also influence the response and 

deserve further study. 
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 چکیده 

است. هدف از مطالعه حاضر   افتهیرواج    هایماریو درمان ب  کیجهت رفع اختلالات متابول  یورزش  ناتیاستفاده از تمرزمینه و هدف:  

روش  بود.   ی نرابتدی  چاق   هایموشدر بافت چربی    AXIN1و     AMPK  ژن  انیببر    یاستقامت  مقاومتی و  نیهشت هفته تمر  ریتأث  یبررس

به مدت هشت   گرم   5/187  ±  37/9وزن    نیانگیهشت هفته و م  یسن  ن یانگی با م  ستارینر سالم نژاد و  ییسر موش صحرا  24تحقیق:  

    قرار گرفتند.  ابت ی د  یپرچرب مورد القا  یی غذا  م یهفته رژ  هشتپس از   واناتیح  ن یسر از ا  18تعداد    کردند.   ه یپرچرب تغذ  ی هفته از غذا

شامل   ییگروه شش تا  سهبه  دیابتی شده    نر  هایموش  استفاده شد.  نیاسترپتوزوتوس   یدرون صفاق  قیاز تزر  دونوع    ابتید  جادیا  یبرا

تا   50با شدت). تمرینات مقاومتی شدند می( تقسET) یاستقامت نیتمر یابتی ( و دRTمقاومتی ) نیتمر  یابتی(، د DC) یابتیگروه کنترل د

 ی براروز در هفته اجرا شدند.  پنج    و  به مدت هشت هفته  (نهیشیدرصد سرعت ب  70تا    50شدت  )با    و استقامتی  درصد از وزن بدن(  120

و   راههیک  انس یوار  لیتحل  یاستفاده شد. از روش آمار  Real Time-PCRاز روش  در بافت چربی    AXIN1و     AMPKژن    انیب  یریگاندازه

تعق تع  یتوک  یبی آزمون  ب  نییجهت  در سطح معنیگروه  نیاختلاف  داد که  ها:  یافته  استفاده شد.   p<05/0  یدارها  نشان   ن ی بنتایج 

(. استفاده p=001/0وجود دارد )  یدارنر تفاوت معنی  ی هاموش  یدر بافت چرب  AXIN1و    AMPKژن    انی مطالعه حاضر در مورد ب  ی هاگروه

بود   OCنسبت به گروه    DCنر در گروه    یهاموش  یدر بافت چرب  AXIN1و    AMPKژن    انیدار بکاهش معنی انگریب  یتوک  یبیاز آزمون تعق

(001/0=pافزا .)ی هاژن مذکور در گروه  انیدار بمعنی  شی  ET    وRT    نسبت به گروهDC  ( 001/0مشاهده شد=pهمچن .)ی هاگروه  نیب  نی  

 ان یمثبت ب  می)با اثر مشابه(  تنظ  یو مقاومت   یاستقامت  یورزش  ناتیتمرگیری:  نتیجه  (.p=12/0مشاهده نشد )  یدارتفاوت معنی  ینیتمر

  یکاهش اختلالات مرتبط با اضافه وزن و چاق  نهیدر زم یعنوان راهکار موثرتوانند بهیرا به همراه داشتند و م  AMPKو  AXIN1  ی هاژن 

 نوع دو در نظر گرفته شوند.  ابتیو د

  نیپروتئ، مونو فسفات نیفعال شده توسط ادنوز نازیک نیپروتئ تمرین استقامتی، تمرین مقاومتی، دیابت نوع دو،واژگان کلیدی:  
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Abstract  

Background and Aim: The use of exercise training to correct metabolic disorders and treat diseases has become widespread. 

The aim of the present study was to investigate the effect of eight weeks of resistance and endurance training on AMPK and 

AXIN1 gene expression in adipose tissue of obese male diabetic mice. Materials and Methods: Twenty-four healthy male Wistar 

rats with an average age of eight weeks and an average weight of 187.5 ± 9.37 g were fed a high-fat diet for eight weeks. 

Eighteen of these animals were induced to have diabetes after eight weeks of high-fat diet. Intraperitoneal injection of 

streptozotocin was used to induce type 2 diabetes. Diabetic male rats were divided into three groups of six including diabetic 

control (DC), diabetic resistance training (RT), and diabetic endurance training (ET). Resistance training (at an intensity of 50 to 

120 percent of body weight) and endurance training (with an intensity of 50 to 70% of maximum speed) were performed for eight 

weeks, five days a week. Real Time-PCR was used to measure the expression of AMPK and AXIN1 genes in adipose tissue. 

One-way analysis of variance and Tukey's post hoc test were used to determine the difference between groups at a significance 

level of p<0.05. Results: The results showed that there was a significant difference between the groups of the present study in 

terms of AMPK and AXIN1 gene expression in adipose tissue of male mice (p=0.001). Using Tukey's post hoc test, there was a 

significant decrease in AMPK and AXIN1 gene expression in adipose tissue of male mice in the DC group compared to the OC 

group (p=0.001). A significant increase in the expression of the aforementioned genes was observed in the ET and RT groups 

compared to the DC group (p=0.001). Also, no significant difference was observed between the training groups (p=0.12). 

Conclusion: Endurance and resistance exercise training (with similar effects) resulted in upregulation of AXIN1 and AMPK gene 

expression and can be considered as an effective strategy for reducing disorders related to overweight and obesity and type 2 

diabetes. 
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 مقدمه 

اعلام کرده است. مداخلات    یجهان  یدم یاپ   کیآن را  (  WHO)  1سازمان بهداشت جهانی است و    افتهی   شیدر سراسر جهان افزا  یچاق  وعیش

است    شروندهیناهمگن، مزمن و پ   ده، یچیپ   یماریب  کی  یبوده است. چاق  یناکاف   ریمس  نیکند کردن ا  ی برا  تی در سطح جمع  رانهیشگیپ 

مشکل    کیبه    یچاق  ،آن  ریچشمگ  شیبا توجه به افزا  .   گذاردیم  ری تأث  ریم  و و مرگ    ی زندگ  تیفیبر سلامت، ک  یکه به طور قابل توجه

 همچون   یکشور مرتبط است، بلکه با عوارض جد  نیبالا در چند  یپزشک  یهانهیشده است که نه تنها با هز  ل یتبد  ی عمده بهداشت عموم

و    هیکل  ،یمر  ،نه، رحمیس  ،ها مانند سرطان روده بزرگاز سرطان   ی( و برخCVD)  3ی عروق  یقلب  یها یماری(، بT2DM)  2دو نوع    ابتید

HOMA-)  4نیدو با مقاومت به انسولهر  که  است  T2DM  ،ی چاق  یاصل  یکیاز عوارض متابول  یکهمراه است. ی  ریمرگ و م  شیو افزا  پانکراس

IR)    .مرتبط هستندT2DM  5ی بافت چرب  ،یدر عضله اسکلت  نیبه انسول  یطیو مقاومت مح  نیانسول  یبا ترشح ناکاف  (AT  و کبد مشخص )

پ یم انسول  شرفتیشود.  به  اختلال    β  ی هاسلول   تمستلزم شکس  ی چاق  نهیدر زم  T2DMبه    نیاز مقاومت  پانکراس در متعادل کردن 

 تواند از دلایل اصلیرسانی متابولیک بدن میمسیرهای پیام  اختلال در.  (1)  شودیم   یسمیپرگلیاست که منجر به ه  نیبه انسول  تیحساس

دارند. پروتئین کیناز   ایبرجسته در این زمینه نقش    در اختلالات متابولیک  رسان مؤثر  ها و مسیرهای پیامابتلا به دیابت باشد و مولکول

در تنظیم وضعیت متابولیک    است که با عدم  7در دیابت و سندروم متابولیک  اصلی  عامل  (AMPK)  6ادنوزین مونو فسفات فعال شده توسط

درگیر در   هایکاهش قند خون و ژنموجب      AMPKافزایش بیان    و   کردهرا مهار    8تولید گلوکز کبد و لیپوژنز  AMPK.  است  ارتباط

 یسلول  یحساس به انرژ  نیپروتئ  کیاست که به عنوان    نازیک  نیترئون/نیسر  کی  AMPK  .( 2)  گرددمیهای دیابتی  در موش  9گلوکونئوژنز 

بازدارنده    نیپروتئ  . (3)  شودیها فعال م( در سلولATP)  10فسفات  یتر  نیآدنوز  ایکند که با کاهش در دسترس بودن گلوکز  یعمل م

شناخته شده است که با بیش از بیست پروتئین در مسیرهای انتقال سیگنال    چارچوب چند منظوره  نیپروتئ( نیز یک  AXIN1)  111  محور

انتقال برای جمع   AXIN1کند، تعامل دارد. اخیراً،  که رشد و عملکرد سلولی را تنظیم می پروتئینی ضروری برای  آوری یک کمپلکس 

و   AMPKو تنظیم تحریک جذب گلوکز توسط    mTORC112سازی  و غیرفعال   AMPKسازی  آنابولیک با هماهنگ کردن فعال-کاتابولیک

در    یاسرنخ بالقوه  AMPKآن    ی تعامل  کیو شر  AXINاز مطالعات منتشر شده مربوط به    ریاخ  ی هاافتهی   . (4)  انسولین پیشنهاد شده است

 دهندهگنالیس  یهامولکول  یهایادغام ورود  یاست که برا  یداربست  نیپروتئ  کی  AXIN1  دهد.یحفظ سلامت عضله ارائه م  سمیمورد مکان

و    یدرون سلول  یدر سنجش سطوح انرژ  ی نقش مهم  AMPK.  شودیدست م   نییپا  ی اثرگذارها  میو منجر به تنظ  کند یمتعدد عمل م

 AMPKآن    یتعامل   کیو شر  AXIN1مطالعات منتشر شده مربوط به    ری و سا  ریاخ  ی هاافتهی   و رشد دارد.  ی سلول  سمیمتابول  نیحفظ تعادل ب

 ک یتحر  سببورزشی    ناتیبه خوبی مشخص شده است که تمر.  (5)  دهدیحفظ سلامت عضله ارائه م  سمیدر مورد مکان  یاسرنخ بالقوه

  ون ی داسیشود و به نفع اکساسکلتی ، کبد و چربی می  عضلاتدر    دیپ یگلوکز / ل  سمی در متابول  رییتغ  موجبشده و    نی به انسول  تیحساس

 . (6)  شود می  دیپیل  ونیداسیو اکس  یتوکندریتراکم م  شیو منجر به افزا  موثر است  AMPK  ریمس  در فعال کردناست. ورزش    دهایپیل

بهبود    سبب  ابت یدر افراد مستعد به د   یی غذا  م یو رژ  یورزش  ناتیهمراه با تمر  یزندگ   وه یاند که مداخلات شمطالعات مختلف نشان داده

شده است. ثابت    رفتهیسلامت پذ  طیبهبود شرا  یبرا  ییردارویدرمان غ   کیعنوان  به   یورزش  ناتیتمر  . (7)  گردندیسطح گلوکز خون م
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. کندیمحافظت م  وی داتیدر برابر استرس اکس  یابتید  مارانیاز ب  یدانی اکسیآنت  یهام یآنز  زانیم  شیبا افزا  یورزش  ناتیشده است که تمر

د (  ET)  1استقامتی   تمرین  د یمف  آثار عوارض  و  قند خون  تمر  ابت یبر کنترل  تمرینات  می.  ( 8)  ابد ییم  شیافزا  ن یبا شدت  توان گفت 

های عضلانی  استقامتی بهترین مدل تمرینی مورد مطالعه در مداخلات مرتبط با بیماران دیابتی است. این نوع تمرین، با به کارگیری گروه

عضلانی و عوارض مرتبط با   3، کلیوی، میوپاتی 2تواند بسیاری از عوارض جانبی مرتبط با این بیماری همچون نوروپاتی محیطی بزرگ می

بر کاربرد    ( به وضوحADA)  5انجمن دیابت آمریکا  همچنین  .( 9)  پاتولوژیک را بهبود بخشد  4مشکلات قلبی عروقی از قبیل هیپرتروفی

 ی شدت و نوع ورزش مقاومتی برا هدربار یاتیجزئ دستورالعمل نیا است. هرچند کرده د یتأک یابتید مارانیدر ب (RT) 6مقاومتی  ناتیتمر

 ەدر برابر تود  ی عضلات اسکلت  ەتود  شیمقاومتی بر افزا  ناتیتمر  کی و مورفولوژ  کیمتابول  ی ایمزا  اما   ، اعلام نکرده است  شتریب  یوربهره

به    ی ابتی د  مارانیدر ب  7ا یاز سارکوپن  یریشگیپ   و   ی زندگ  تیفیک  شی و افزا  یعملکرد  تیظرف،  به گلوکز  یدسترس  تیبهبود ظرفی،  چرب

 . (10) شده است خوبی مشخص

 یاچهیماه  یهابا انقباض در سلول   شدهم یکه واسطه جذب گلوکز تنظ  /Rac1-AXIN1 AMPK  نگیگنالی س   ریمس  کی(  2020)  دیگرانو    8یو

  ی هاوتوب ی( مEPS)  9یکیبا پالس الکتر  شدهکیکه انقباض تحرنشان داده شد    قرار دادند.  یاست را مورد بررس  C57BL/6  یهاموش ی  اسکلت

C2C12  رو  ای افزا  هاموش  لیتردم  یورزش  ل  AMPKو    AXIN1متقابل    یمنیاهم  شیباعث  عضلان  ا ی  10وتوبیم  یهازاتیاز    یبافت 

منقبض شده کاهش    یهاوتوب یرا در م  AMPK، فعال شدن  siRNAبا واسطه    AXIN1ناک داون    گر،ید  یاز سوشود.  می  11وس یگاستروکنم

شده با    کیتحر  ی واسطه جذب گلوکز عضله اسکلت  AMPK/ AXIN1-Rac1  نگیگنالیس  ریمس  کیکه    دادنشان    ج یبه طور خلاصه، نتا  داد.

گلوکز در    سمیو متابول  AMPK/mTORC1  میتنظ  AXIN1نشان دادند که ناک اوت  (  2021و دیگران )  12در مقابل لی   .(11)  انقباض است

 .  (4)  دهدینم رییموش را تغ یعضله اسکلت

  درک وجود دارد و هنوز    شودیم  یبافت چرب   میمنجر به تنظ  AXIN1  نیچگونه پروتئ  نکهیدرباره ا  کمی  اریاطلاعات بساینکه  با توجه به  

 نیبر ا  د یوجود ندارد. لذا، ام  یو مقاومت  یاستقامت  یورزش  تیدنبال فعالبه  نیپروتئ  نیمرتبط با ا  یو ملکول  یسلول  یرهایاز مس  یدرست

 نی همچنو    AMPKو    AXIN1  هاینیپروتئ  قیاز طر  ی بافت چرب  میدر عملکرد و تنظ  ی مهم  یهانشیپژوهش بتواند ب  نیا  جیاست که نتا

  سبب   این نتایج  نیآشکار سازد. همچن  کیهموستاز متابول  میو تنظ  لیتعد  یرا برا  یدیرا ارائه دهد و اطلاعات مف  AMPK/ AXIN1محور  

پرسش   نیبه ا  میخواهیم  قیتحق  نیدر ابنابراین  گردد.    ینوع دو و چاق   ابتیمانند د  ییهایماریدرمان ب  یبرا  دی اهداف بالقوه جد  ییشناسا

  ی ابتی د  چاق   یهاموشبافت چربی  در  AXIN1 و    AMPK   هایبیان ژن   بر  مقاومتی و استقامتی  ناتیتمر  هشت هفته  ایکه آ  می پاسخ ده

نسبت به یکدیگر تفاوتی در اثربخشی   تمرینات مقاومتی و استقامتیها، آیا  از آن   هریک  اثر داشتنو اینکه درصورت    ؟ریخ  ایدارد    ریاثت

 دارند؟

 تحقیق  روش

 
1. Endurance Training 
2. Peripheral Neuropathy 
3. Myopathy 
4. Hypertrophy 
5. American Diabetes Association 
6. Resistance Training 
7. Sarcopenia 
8. Yue 
9. Electrical Pulse-Stimulated 
10. Myotube Lysates 
11. Gastrocnemius 
12. Li 



 

 

و مجوز  یبا توجه به دستورالعمل اخلاق واناتیتمام مراحل مربوط به کار با ح بود. یوانیو با استفاده از مدل ح ی پژوهش از نوع تجرب نیا

 یی سر موش صحرا  24انجام شد.     IR.IAU.BOJNOURD.REC.1402.016واحد بجنورد، با کد اخلاق    یدانشگاه آزاداسلام  یمعاونت پژوهش

شدند.    دارییمشهد خر  یراز  یسرم ساز  توانستی   گرم از  5/187  ±  37/9وزن    نیانگیهشت هفته و م  یسن   نیانگیبا م  ستارینر سالم نژاد و

تا   35ساعت و رطوبت  12:12 یک یو تار ییروشنا ۀچرخ و  گرادسانتی درجه 25±3در دمای  ی شگاهیشده آزما کنترل طیها در شرانمونه 

به    خاص در نظر گرفته شد.  ییغذا  میو رژ  شگاهیشده آزماکنترل   طیها با شراموش   یسازگار  یهفته برا  کیدرصد نگهداری شدند.    55

 تو یانست یشده توسط پلت ساز هی(، ته نیپروتئ  %20و  دراتیکربوه %20 ، یچرب %60) پرچرب  ییغذا م یها رژمدت هشت هفته به موش

( برای  1000( ضربدر متریسوم وزن بدن )گرم( / طول بدن )سانت شهی)ر 1ی از شاخص ل. ( 12)( 1)جدول  خورانده شد  یراز یسرم ساز

های چاق  شش سر از موش .  (13)  عنوان موش چاق در نظر گرفته شدبه  310بالای    ریاستفاده شده و مقاد   واناتیح  یچاق  زانیم  یابیارز

 سه به  و    گرفتند  قرار  ابتید  یمورد القاهای چاق  سر باقیمانده از موش  18( قرار گرفتند. سپس  OCطور تصادفی در گروه کنترل چاق )به

های گروهشدند و    م یتقس(  ET)  یاستقامت   نیتمر  دیابتی و    (RTمقاومتی )  نیتمر  دیابتی   ، (DCکنترل دیابتی )شامل    یی گروه شش تا 

  ن یا  یدر ط  پرچرب را ادامه دادند.  ییغذا  میرژ  نات،یها همراه با انجام تمرموش.  را انجام دادند  ناتیبه مدت هشت هفته تمرتمرینی  

   .شدند یدر قفس نگهدار ینیتمر چگونهیبدون هو دیابتی مدت گروه کنترل چاق  

 . ترکیبات مواد غذایی 1جدول

 رژیم غذایی پرچرب  ترکیبات

 گرم  درصد  

 34/ 9 60 چربی 
 26/ 3 20 کربوهیدرات 

 26/ 2 20 پروتئین 
 پرچرب  یی غذا میرژ اجزاء مواد غذایی 

 گرم  کیلوکالری  

 200 800 کازئین 

 3 12 ال سیستین 

 0 0 نشاسته ذرت

 125 500 مالتود کسترین

 8/68 5/275 ساکارز

 50 0 سلولز

 25 225 روغن سویا

 245 2205 چربی گوسفند 

 10 0 ترکیبات مواد معدنی 

 13 0 دی کلسیم فسفات

 5/5 0 کربنات کلسیم 

 5/16 0 پتاسیم سیترات 

 10 40 ترکیب ویتامین 

 2 0 کولین بیتارتات

 
1. LEE Index 



 

 

 

 

   1ن یاسترپتوزوتوس  و سپس تزریـق محلـول  هشت هفتهغذایی پرچرب به مدت    از رژیـمدو    برای القای دیابت نـوع:  روش القاء دیابت

(STZ )50 5/4در بـافر سـیترات بـا حل شده  بـر کیلـوگرم تازه تهیه شـده گرم  میلی=PH گرم  میلی 25صورت داخل صفاقی با دوز  بـه

پس از شد. یک هفته    تزریقبا همان حجم  نیز معادل حجمی بافر سیترات    گروه کنترل چاق های  به موشستفاده شد.  ا  بـر کیلـوگرم

گرم میلی 400گرم بر دسی لیتر تا  میلی   150 که قند خون آنها بین نر ویستار های گیری سطوح گلوکز خون موش با اندازهSTZ تزریق 

 یاختصاص  تیو با استفاده از ک  زایپلاسما به روش الا  نیانسول.  (14)   های دیابتی در نظر گرفته شدندعنوان نمونه بود به بر دسی لیتر  

مدل   یابی( بر اساس ارزHOMA-IR)  نیمقاومت به انسول  زانی. مدیگرد  یریگ( اندازه ZellBio GmbH-Germany)  ییموش صحرا  نیانسول

 . (15) محاسبه شد ریهومئوستاز با استفاده از فرمول ز

 Fasting insulin (mU/ml)]/450 × HOMA-IR= [fasting glucose (mg/dl) 

 

گرم کردن   قهیکه شامل شش دق قهیدق 44به مدت  لیتردم یرو دنیصورت دوبه یاستقامت نیتمربرنامه :  پروتکل تمرین استقامتی

سرد کردن  قهیو شش دق سرعت بیشینهدرصد  70تا   50با شدت  یاستقامت نیتمر قهیدق 32، سرعت بیشینهدرصد  50تا  32با شدت 

 . نداشت یرییطول هشت هفته تغ درنوار گردان صفر درجه بوده و  بیبود. ش سرعت بیشینهدرصد  50تا  30با شدت 

 لیسرعت تردم  قهیشروع شده و هر سه دق  قهیحداکثر با سرعت پنج متر در دق  ، یاستقامت  نیگروه تمردر    سرعت بیشینهآزمون سنجش   

 IITCویژه حیوانات ساخت شرکت  لیتردم یها به انتهاموش  دنی) چسب دند یرس یها به خستگتا  موش افتی  شیافزا قهیپنج متر در دق

 . (16) شد رفتهدر نظر گ سرعت بیشینهبه عنوان  دندیرس یها به خستگکه موش ی (. سرعتآمریکا

درجه بود. هر   85 بیپله با ش  36با  یمترکیشامل هشت هفته صعود از نردبان مقاومتی  نیتمر  برنامه:  پروتکل تمرین مقاومتی

استراحت در نظر گرفته  قهیهر ست دو دق نیب ۀو در فاصل قهیدق کیهر تکرار  ۀبا پنج تکرار است که در فاصل نوبتجلسه شامل سه 

ها  درصد وزن بدن آن 50ها شده به موش بسته  یهاوزنه  زانیاول م ۀها، انجام گرفت. در هفتپس از بستن وزنه به دم موش نیشد. تمر

  یهادر طول هفته واناتی. حدیرس ی انی پا ۀدرصد وزن بدن آنها در هفت  120و به  افت ی شیدرصد در هر هفته افزا 10 جیتدربود که به

 کیبالا رفتن از نردبان با اشاره به دم تحر یها براموش ن،یبا صعود از نردبان آشنا شدند. در تمام مدت تمر ناتیاز شروع تمر شیپ 

 . ( 17) شدیاستفاده نم  یکی الکتر ای  ییو محرک غذا شدندیم
 . پروتکل تمرین مقاومتی1جدول 

 متغیر

 

 هفته

تکرار در   تعداد نوبت 

 هر نوبت

استراحت بین  

هر نوبت 

 )دقیقه( 

استراحت بین  

 تکرار

 )دقیقه( 

 بار

)درصد وزن  

 بدن( 

 50 1 2 5 3 اول

 60 1 2 5 3 دوم 

 70 1 2 5 3 سوم 

 80 1 2 5 3 چهارم 

 90 1 2 5 3 پنجم

 100 1 2 5 3 ششم

 
1 .Streptozotocin 



 

 

 110 1 2 5 3 هفتم

 120 1 2 5 3 هشتم 

 

 

وزن   لوگرمیک/گرمیلیم  100)  نیکتام  یدرون صفاق  قیبا استفاده از تزر  ن،یجلسه تمر  نیساعت پس از آخر  48ها  موش:  بافت برداری

 ر ی ز  یبرداری چربشده و  بافت  جادی ها ادر شکم موش  یشدند سپس شکاف  هوشیوزن بدن( ب  لوگرمیک   /گرمیلیم  10)  نیلازیبدن( و زا

در گراد منجمد و  برای سنجش بیان ژن  درجه سانتی  -20پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک، در نیتروژن  ها  جلدی انجام شد. نمونه

 ند. گراد نگهداری شددرجه سانتی -70فریزر 

انجام شدند. بر اساس کیت   qRT-PCRبا استفاده از روش    AXIN1و    AMPK  یهاتست های مولکولی به منظور سنجش تغییرات بیان ژن 

 Exonبه صورت     مریپرا  AXIN1و    AMPK  یهاژن   انیب  یانجام شد. برا  cDNA،  استخراج و سنتز  RNA   ،Addbio Co, Koreaاستخراج  

junction-Exon یها توسط نرم افزار PRIMER3 ن یو نرم افزار آنلا IDT  و جهت سنتز به شرکت مشهد ژن آزما سفارش داده   شده یطراح

و    سبهمحا  ctΔ∆-2های حاصل با استفاده از فرمول بیان شده است. در انتها، داده 3شد.  توالی و مشخصات این پرایمرها در جدول شماره 

 نرمالیزه شدند.  Actin βهای هدف با نتیجه حاصل از ژن رفرنس میزان بیان ژن 

 هاژن آغازگرهایمشخصات  .2جدول  

Primer TM (oC) PCR Product  نام ژن 

F: CGCGAGTACAACCTTCTTGC 

R: ATACCCACCATCACACCCTG 

59.64 

58.11 

163 AMPK 

F: GGGAGCATCTCTCGGTCTATG 

R: TATCTCAGCTACCCATCCAGG 

58.14 

58.90 

207 AXIN1 

F: GTGTGATGGTGGGTATGGGT  

R: GGTCATTGTAGAAAGTGTGGTG 

59.56 

59.08 

200 Actin β 

 

ــخـه  SPSS  یافزار آمـارهـا و ورود اطلاعـات بـه نرمداده  یآورپس از جمع: هاای آمااریروش  ل یـو تحل هیـخـام مورد تجز  یهـا، داده26نسـ

انجام  2ها توســط آزمون لونهمگن بودن داده یبررســ  ،1لکیو  -  رویبا آزمون شــاپ   هاهداد عیبودن توز  یعیطب  دییقرار گرفتند، پس از تأ 

د. در تنباط آمار  شـ   4ی توک یبیو آزمون تعق  3راههیک  انسیوار لیاز آزمون تحل ،قیتحق یهاهیفرضـ لیتحل هیتجز  و یبررسـ یبرا زین یاسـ

 انجام گرفت. p<05/0 یداربا سطح معنی هاهیاستفاده شد. آزمون فرض

 هایافته

 های وزن بدن، شاخص گلوکز، مقدار انسولین و مقاومت به انسولین در جدول سه توصیف شده اند . شاخص

 
1. Shapiro–Wilk test 
2. Levene's test 
3. ANOVA 
4. Tukey's Test 



 

 

 های پژوهشوزن، شاخص گلوکز، مقدار انسولین و مقاومت به انسولین در گروه (استاندارد انحراف ± نیانگی)م فی توص. 3جدول 

 دیابتی مقاومتی   دیابتی استقامتی  کنترل دیابتی   کنترل چاق   .. نام 

 10/346 ± 31/12 10/348 ± 3/13 8/350 ± 65/47 44/344  ± 06/36 وزن اول )گرم( 

 55/301±94/32 88/312±95/38 11/388±94/37 12/332±31/31 وزن آخر )گرم( 

 32/197±01 31/195±91/38 14/303±2/38 33/139±48/5 لیتر( گرم بر دسیگلوکز )میلی

 0/1±46/24 0/1±43/19 0/0±18/50 0/1±23/87 لیتر( گرم بر دسیانسولین )میلی

 28/72±0/0 11/21±0/1 08/85±0/0 19/69±0/0 (HOMA-IR)   ن یمقاومت به انسول

 

 تا سه نشان داده شده است.  کی های شکلدر  ها نرموش AXIN1و  AMPKژن  انیب راتییتغ

 

بیان1  شکل مقایسه  تمرین استقامتی؛    ETکنترل دیابتی؛    DCکنترل چاق؛    OC؛  بررسیمورد    یهادر گروه  AMPKژن    .  تمرین    RTدیابتی  دیابتی 

 p < 05/0 یدار(؛ سطح معنیOC) کنترل چاق گروه با دار معنی تفاوت #(؛ DC) دیابتی دار با گروه کنترل* تفاوت معنیمقاومتی؛ 
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تمرین استقامتی؛    ETکنترل دیابتی؛    DCکنترل چاق؛    OC؛  بررسیمورد    یهادر گروه  AXIN1ژن    . مقایسه بیان 2  شکل دیابتی تمرین   RTدیابتی 

 p < 05/0 یدار(؛ سطح معنیOC) کنترل چاق گروه با دار معنی تفاوت #(؛ DC) دیابتی دار با گروه کنترل* تفاوت معنیمقاومتی؛ 

 

  AXIN1و    AMPKژن    انیمطالعه حاضر در مورد ب  یهاگروه  نینشان داد که ب  طرفهکی  انسیوار  لیها با استفاده از آزمون تحلداده  زیآنال

دار  کاهش معنی  انگریب  ی توک  یبی استفاده از آزمون تعق.  (p=001/0وجود دارد )   یدارنر تفاوت معنی  ی صحراییهاموش  ی در بافت چرب

ژن مذکور   انیدار بمعنی شی(. افزاp=001/0بود ) OCنسبت به گروه  DCنر در گروه  یهاوشم یدر بافت چرب AXIN1و  AMPKژن  انیب

مشاهده نشد   یدارتفاوت معنی  ینیتمر  یهاگروه  نیب  کهدر حالی(.  p=001/0مشاهده شد )  DCنسبت به گروه    RTو    ET  یهادر گروه

(12/0=p  .) 

 

 بحث

 

نسبت به گروه    کنترل دیابتینر در گروه    یهاموش  یمذکور در بافت چرب  یهاژن  انیدار بکاهش معنی  ،دست آمده به  جیبا توجه به نتا

ا  کنترل چاق  نسبت به گروه    مقاومتی  نیتمراستقامتی و دیابتی    نیتمردیابتی  در گروه    AXIN1و    AMPKژن    انی دار بمعنی  شیفزاو 

 . دیمشاهده گرددیابتی  کنترل 

در دقیقه، متر    18تا    10( به بررسی تاثیر شش هفته تمرین هوازی فزاینده )2023تبار و دیگران )همسو با نتایج پژوهش حاضر، فرجی

ی ابتید  ییصحرا  یهاموش  ییاحشا  یبافت چرب  AMPKو    SIRT1  یهاژن   انروی نوار گردان( بر بی  دقیقه در روز، پنج روز در هفته  40-10

.  زعفرانی آرانی ( 18) گرددمی AMPKو  SIRT1 یهاژن اندار بیمعنی افزایشمنجر به تمرین هوازی گرفتند که  جهیها نتآنپرداختند.  

ی ابتینر د ییصحرا یهادر عضله چهارسرران موش  AMPKو  GLUT4ژن    انیبر ب یهوازنیتمرتاثیر  یبررس ( نیز پس از 2024و دیگران )

بـا   ،شـش هفتـهداد، اما اجرای تمرین هوازی به مدت در عضله چهارسر ران کاهش را  GLUT4و  AMPKژن  انیبنشان دادند که دیابت 

 را افزایش داد   GLUT4و    AMPKژن    انیب  یمحتوا  ،تدریجـی سـرعت و زمـان روی نـوار گـردان  بـا افزایـش  و  تواتـر پنـج روز در هفتـه

 یها موشدر    AMPK  شیسبب افزا  تواند یمی  هواز  مدتیطولان  نیتمر( نیز نشان داد که  2020. نتایج مطالعه اسماعیلی و دیگران )(19)
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های دیابتی مطالعه حاضر همسو با مطالعه عباسی و  در موش   AMPKدار بیان ژن  . همچنین کاهش معنی( 20)  شود  یابتید  ییصحرا

. طاهری و دیگران (21)  یابددو کاهش مینوع    ابت ید  یدارا  یهاموش   یعضله نعلدر      AMPK( بود که نشان دادند سطوح  2022دیگران )

منجر به افزایش   (،1حداکثر ظرفیت حمل ارادی   درصد از  80)  ادینردبان با شدت ز  یمقاومت  نیتمر( نشان دادند که هشت هفته  2021)

در اثر چاقی      AMPK( نیز کاهش بیان ژن  2020. معینی و حسینی )(22)  سالمند شده است  ییصحرا  ی هادر بافت قلب رت    AMPKبیان  

های چاق گزارش را در رت   درصد از وزن بدن(  50تا    20  با شدت، سه جلسه در هفته )یمقاومت  نیتمرو افزایش آن پس از هشت هفته  

دو ماه به تدریج    ریتــاث  یبـه بررسـها  ( ناهمسو با نتایج پژوهش حاضر است. آن2015و دیگران )  2. نتایج مطالعه استارگن(23)  کردند

نشـان   جیو نتا   یی ماده پرداختندهــای صـحرابافـت قلـب مـوش  AMPK بـر   دقیقه در روز و پنج روز در هفته(    60)  تردمیل  دویدن روی 

تفاوت این . (24) شودایجاد نمی متوسـط شـدت بای ورزشـ نیتمـراین شاخص پس از اجرای   نیا سطوح داری درمعنی ـرییداد کـه تغ

بر نتایج    ممکن استریکاوری    ورزشی و عوامل آن مانند شدت، مدت، نوع تمرین، تکرار وتمرینات  نشان دهنده این مطلب است که  

 . (25) تواند بر میزان سطح انرژی و سوخت و ساز بدن مهم باشد می تأثیرگذار باشد. همه این عوامل

AXIN1     ها تعامل داشته باشد. گزارش شده است که  نیاز پروتئ  یاگسترده  فیتواند با طیچارچوب چند منظوره، م  نیپروتئ  کیAXIN1  

.  (26) سازدیرا ممکن م یانرژ سمیو متابول یسرنوشت سلول ،ینیرشد جن میکند، که تنظیم میرا تنظ نگیگنالیس یرهایاز مس یتعداد

و اثرات   کردهعمل    زیکولیمهارکننده گل  کیبه عنوان    AXIN1از حد    ش یب  انی ب( گزارش کردند که  2024به عنوان مثال، لی و دیگران )

. ملیک و گوپتا  (26)  گردد میرشد تومور را در داخل بدن  سبب مهار  کند و  یسرکوب م   ی شگاهیآزما  طیرا در شرا  یپوکسیمواجهه با ه

 را   شودیطول عمر م  شیکه منجر به بهبود سلامت عضلات و افزا  یک یولوژیزیف  راتییو نقش آن در تغ  AMPKو    AXIN1تعامل  (  2021)

قرار بحث  آن  مورد  س  کردند استدلال  ها  دادند.  اساس  AMPK  AXIN1-  یده گنالیکه  ماه  ینقش  عملکرد  و یم  فایا  چهیدر حفظ  کند 

 دن یدو( پس از بررسی تاثیر  2021یو و دیگران )    .(5)  ندازدیب  ریعضله را به تاخ  یریتواند پ یخاص بافت م  یبه روش  ریمس  یدستکار

  3گر کوچک مداخله   RNA  حذف با واسطهدریافتند که    C57BL/6  هایموش   یاندام عقب  یانقباض عضلات اسکلت  یالقا  یبرا  لیتردم  یرو

(siRNA   )AXIN1  ی، فعال ساز  AMPK  داربست    نیسطوح پروتئ  ،که ورزش  دادنشان  . پژوهشی دیگر  ( 27)  را با انقباض کاهش دادAXIN1 

مطالعه نقش این  به طور خلاصه،  بخشد. میرا ارتقا    AMPKو    AXIN  ن یو تعامل ب  دهدیم  شیافزادوقلو  و عضله    C2C12  یهاوتوب یرا در م

در طول  AXIN1 انی شوند و بیمرتبط م AMPKو  AXIN1کند. یشده با انقباض روشن م کیدر جذب گلوکز تحر AXIN1 یرا برا یدیجد

 میرا تنظ  AMPK  ت یبه طور متقابل فعال  AXIN1ارتباط،    نیا  قیشود. از طریم  تیتثب  ای   یافته و   شیافزا  AMPKوابسته به    ی انقباض به روش

کند. یم   ی بانیو جذب گلوکز پشت  Rac1وابسته به انقباض در فعال شدن    شیاز افزا  نیهمچن  AXIN1کند. جالب توجه است، سطح  یم

قرار   یشده با انقباض در عضله اسکلت  کیو جذب گلوکز تحر  Rac1  یرا در بالادست فعال ساز  AMPKو    AXIN1ها  افتهی  نیا  نیبنابرا

 . ( 11) دهند.یم

  AMPK/mTORC1  ی ده  گنالیبر س  یبه طور کل  AXIN1  کردن  که ناک اوت( دریافتند  2021ناهمسو با پژوهش حاضر، لی و دیگران )  

( نیز دریافتند که تمرینات هوازی تردمیل به مدت شش  2017و دیگران )  4. فنگ(4)  گذاردینم  ریگلوکز تأث  سمیو متابول  یعضله اسکلت

 .  (28) کاهش داد   هاموش  پوکامپیدر قشر مغز و هرا  AXIN1هفته سطوح 

 قهیدق 45تا    15)هوازی    ناتیتمردوازده هفته  که    افتند یدر(  2023پور مرندی و بابایی ) فتاح  کهیدر انتها همسو با پژوهش حاضر در حال

  ی راهبرد مناسب تواندی( م1RM5درصد  75تا  30تکرار و شدت  10)سه ست با ی مقاومت و (ضربان قلب ذخیره درصد 75تا  50با شدت 

. در مقابل نتایج پژوهش کیهانیان و  (29)  دیده نشد   یتجرب  ی هاگروه  نیب  ی تفاوت  دو در زنان باشد، امانوع    ابتید  یماریکنترل ب  یبرا

در   ینقش مثبت  ییتنها  هرکدام به  یو هواز  یمقاومت  نیهر دو تمرها دریافتند که  ( ناهمسو با پژوهش حاضر است. آن 2018دیگران )
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 یرگذاریتأث  رسدینظر م؛ اما بهی مردان چاق مبتلا به دیابت نوع دو دارندنیو مقاومت به انسول  یدیپی ل  مرخین  ،یسمیکاهش شاخص گل

با شدت )  تمرینات هوازی( نیز بیان کردند که ممکن است هشت هفته  2020فروزنده و دیگران )  .(30)  است  شتریب  یمقاومت  ناتیتمر

 30-75با شدت  )  ، اما استفاده از تمرینات مقاومتیباشدقادر به تعدیل و کنترل متابولیسم گلوکز  ضربان قلب بیشینه(   درصد  75-60

از   . (31)  عروقی در زنان با دیابت نوع دو دارد   بهبود شرایط قلبی  بهتری بر کنترل گلایسمیک، گلوکز خون و درنهایت،  اثر  (1RM درصد

واحدهای حرکتی و   زمانیتوان به بهبود هدایت عصبی، افزایش فراخوانی واحدهای حرکتی، افزایش همقدرت می دلایل احتمالی افزایش

 .(32) اثرات برای گروه مقاومتی بیشتر است کاهش مهار عصبی پس از تمرین مقاومتی و هوازی اشاره کرد؛ هرچند این

عنوان راهکار موثر ممکن است بتوانند به  AMPKو    AXIN1ژن     انیمثبت بر ب  ریبا تأث  ی و مقاومت  یاستقامت  یورزش  ناتیتمر:  گیرینتیجه

استقامتی   نیدو نوع تمر  اثر  نیکه بضمن آن  .نوع دو در نظر گرفته شوند  ابتی و د یکاهش اختلالات مرتبط با اضافه وزن و چاق  نهیدر زم

   . ندارد وجود ی تفاوت و مقاومتی

 تعارض منافع 

 نویسندگان این مقاله، هیچ نفع متقابلی از انتشار آن ندارند. 

 قدردانی و تشکر   

  قیتحق نیا یکه ما را در اجرا ی زانیاز همه عز له،یوس نی. بد باشدیدانشگاه آزاد بجنورد م یمقطع دکتر ۀپژوهش برگرفته از رسال نیا

 . میرا دار یتشکر و قدردان  تیرساندند، نها یاری
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