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 مقدمه

حـا  فـزاي     جهـان در  ت در سراسـر شيوع بيماري دياب

و  افـزاي  سـ ق دنـد   ( کـه بـا   T2DM)i 2است و ديابت نـوع  

ديابت  ترين نوعشايعشود، کمبود نسبي انسولين مشخص مي

در صورت عدم درمان مناسب و به مودـع   2است. ديابت نوع 

                                                           
i-Type 2 Diabetes Mellitus

هـا،  از جمله چشم ؛هاي متعدداندامتواند منجر به آسيب به مي

ايـن   1هاي خوني محي ي شـود. ي ي و رگها، اعصاب محکليه

، 2حالي است که يکي از عوارض مهم مرتبط با ديابت نوع  در

تحليل عضلاني است. عضـله   ياکاه  توده عضلات اسکلتي، 

هـاي  درصد پروتئين 55تا  54درصد وزن بدن و  45اسکلتي 

دهد و ارتباط نزديکي با متابوليسـم انـرژي   بدن را تشکيل مي

سـاخت  بين  پويااسکلتي تحت تأثير تعاد   عضله توده 2دارد.
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  3.درار دارد ii(MPB )ها و تخريب پروتئين i(MPS)ها پروتئين

هـاي مختلـ    در پاسـ  بـه محـرک   ها سنتزو تخريب پروتئين

رسـد در  نظر مـي آنابوليکي وکاتابوليکي در نوسان بوده و به

هـا  ديابت، اختلا  در پاس  به اين محرک زاييبيماريشرايط 

حـد پـروتئين در    موجب مقاومت آنابوليک و تخريب بـي  از 

با اين حا  در شرايط کاتابوليک، تحليل   4گردد.بيماران مي اين

ــا عــدم تحــرک مــي  توانــد فرفيــت انجــام عضــلاني همــراه ب

هاي روزمره زندگي، کيفيت زندگي و متعادبـا مـرگ و   فعاليت

مســيرهاي  5ميـر را در افـراد مبـتلا بــه ديابـت افـزاي  دهـد.      

، اتوفــاژي iiiپروتئــازوم-پروتئوليــک بــا واســ ه يوبيکــو يتين

مسـئو  تخريـب پـروتئين در عضـله      3ivليزوزوم و کاسـااز  

هـاي  کننـد. در ماهيهـه  هستند و به تحليل عضلاني کمـک مـي  

وستاز ئموديده براي حفظ ههاي آسيبسالم، تخريب پروتئين

ننـد  سلولي حيـاتي اسـت امـا در شـرايط تحليـل عضـلاني ما      

ديابت، افزاي  طـونني مـدت فعاليـت ايـن مسـيرها، سـرعت       

دهـد و در نهايـت   هاي انقباضي را افزاي  ميتخريب پروتئين

عـلاوه بـر آيـن، کـاه       6.شـود منجر به تحليل  عضلاني مـي 

عمدتا از طريق کـاه  فعـا     2ساخت پروتئين در ديابت نوع 

 v(mTOR)شدن نق ـه هـدم مسـير راپامايسـين پسـتانداران      

حـالي اسـت کـه در تحليـل عضـلاني       ايـن در  5.گيردشکل مي

ــروژن  ژن ــوع آت ــه در مجم ــد ک ــ  دارن ــي نق ــاي مختلف ــاه  ه

(Atrogenesناميده مي ).هاي آتروژن اينترين برجسته 4شوند

، پـروتئين انگشـت حلقـه    vi 3Eعضلاني دو ليگاز يوبيکـو يتين 

که بـه   1ix-( و آتروژينviiiTRIM63يا  vii1-MuRF)1عضلاني 

 .هسـتند  ،شـود نيز شـناخته مـي   FBXO32و xMAFBxنعنوا

 xiپروتئـازوم  -يـوبي کـو يتين  مجموعـه  ها اجزاي کليـدي  اين

هستند و توسط عوامل رونويسي مرتبط با تحليـل عضـلاني،   

 xii (FoXO1 1هاي سرچنگالي جعبه عوامل رونويسي خانواده

(FoXO1 3وaفعا  مي ).با اين حـا  هنـوز مشـخص     4،5شوند

به طور مزمن در انسان در  آتروژنيا  MuRF-1نيست که آيا 

                                                           
i-Muscle Protein Synthesis  
ii-Muscle Protein Breakdown  

iii-Ubiquitin-proteasome Pathway  

iv-Caspase 3

v-Mammalian Target of Rapamycin  

vi-E3 Ubiquitin Ligases 

vii-Muscle RING Finger-1

viii-Tripartite Motif Containing 63 

ix-Atrogin-1 

x-Muscle Atrophy F-box Protein 

xi-Ubiquitin Proteasome 

xii-Forkhead box-O (FOXO)

حـالي اسـت کـه در     ايـن در  8.شرايط کاتابوليک تنظـيم شـود  

هفتــــه تزريــــق  3هــــاي آزمايشــــگاهي پــــ  از مــــوش

ــين ــت   xiiiاسترپتوزوسـ ــيم م بـ و  MuRF-1ژن  mRNAتنظـ

به وضوح بيان شـده اسـت کـه     8.شودآشکار مي 1-آتروژين

فعاليـت   سبک زندگي ناسالم، رژيـم غـذايي نامناسـب و عـدم    

بـروز و پيشـرفت    تـرين عـواملي هسـتند کـه در    بدني از مهم

تمرين منظم ورزشـي عـلاوه بـر بهبـود      9.ديابت دخيل هستند

توانـد موجـب   در بيماران مبتلا به ديابـت، مـي   دندخونکنتر  

از  14گـردد.  MPBو  MPSعضلاني و تعـاد  بـين    حفظ توده

 ث بهبـود تواننـد باع ـ خـود مـي   طرفي تمرين ورزشي به نوبه

رخ چربـي، وزن و فشـارخون در بيمـاران    گلـوکز خـون، نـيم   

تمرين ورزشـي   بنابراين تجويز 11.شود 2مبتلا به ديابت نوع 

ملکـولي،  -در س ق سـلولي  دهيپيامسازي مسيرهاي با فعا 

بخشد و مي ي اسکلتي را به طور مؤثري بهبودعملکرد عضله

شـرفت ديابـت و   به دنبا  آن با جذب بيشتر گلوکز خون از پي

همهنين نشـان داده   12.کندعوارض مرتبط با آن جلوگيري مي

شده است مداخلات ورزشي علاوه بر مهار پيشـرفت ديابـت،   

عضـلاني و بـه دنبـا  آن     فرايند تحليـل تواند به نوبه خود مي

 13.اسـکلتي را محـدود کننـد    کاه  جذب گلوکز توسط عضله

رزشـي مختلـ  اثـر    انـد تمـرين و  تحقيقات مختل  نشان داده

متفاوتي بر ساختار عضله اسکلتي دارند و با توجـه و نـوع و   

ها سازوکار اثر متفاوتي بر عضله اسـکلتي و تحليـل    شدت آن

رسد سازوکار اثر تمرين مقـاومتي  عضلاني دارند. به نظر مي

تمرينـات  و استقامتي با هم متفـاوت بـوده و در حـين انجـام     

کوب رهــا يکــديگر را ســآنو ترکيــب  مقــاومتي و اســتقامتي

هـاي  کنند و تداخلات ايجاد شده در اين تمـرين سـازگاري  مي

دهـد. بيشـتر   ناشي از هر دو تمرين را تحـت تـاثير دـرار مـي    

به عنوان شـاخص مهـم    xivAMPK کنند کهاذعان ميمحققان 

ــي   ــوازي م ــرين ه ــت  تم ــد فعالي ــوان   mTORتوان ــه عن را ب

ر تمرين مقـاومتي  ترين عامل مرتبط با رشد عضلاني داصلي

 حـالي اسـت کـه چوبينـه و همکـاران      ايـن در  14.سرکوب کند

( در م العـه خـود نشـان    2424) ( و ددرت و همکـاران 2423)

هاي تحليل عضلاني دادند تمرين ترکيبي باعث کاه  بيان ژن

1-MuRF  وFoXO3a  ــد ــل رشـ ــزاي  عامـ در  xvIGF1 و افـ

ــه ــوع     نمون ــت ن ــه دياب ــتلا ب ــواني مب ــاني و حي ــاي انس  2 ه

جانبـه   چنـد  ديو فوا ابتيد يبا توجه به بار جهان 14،15.شودمي

                                                           
xiii-Streptozocin

xiv-Activated Protein Kinase (AMPK) 

xv-Insulin Like Growth Factor 1(IGF1) 



  

 

کـاه  از دسـت    يبرا ياندهيطور فزابه يبدن فعاليتورزش، 

و م العـات متعـددي بـر تـاثير      شـود يم هيدادن عضله توص

فعاليت ورزشـي بـه عنـوان مداخلـه غيـر دارو ـي در بهبـود        

در هاي مرتبط بـا ديابـت و کـاه  تحليـل عضـلاني      شاخص

بيماران مبتلا به ديابت انجام شده است. اين در حالي است که 

 يسـ وح سـرم  م العه حاضر از اولـين م العـاتي اسـت کـه     

MuRF-1 نيگزيجـا  يهـا عنـوان شـاخص  را به 1-و آتروژين 

کـه تحـت مـداخلات     T2DMدر زنان مبتلا به  يتحليل عضلان

ن يـک  تواند به عنـوا ، که ميکنديم يابيارزداده درار  يورزش

روش باليني مناسب براي شـناخت زود هنگـام بـروز تحليـل     

عضلاني در اين بيماران باشد. ما بـا فـرض ايـن کـه سـ وح      

در بيماران مبـتلا بـه ديابـت     1-آتروژينو  MURF-1سرمي 

توانند با کـاه   يابد و مداخلات ورزشي ميافزاي  مي 2نوع 

ايسـه  ها از تحليل عضلاي جلوگيري کنند به بررسـي و مق آن

و  MURF-1اثر تمرين مقاومتي و استقامتي بر س ق سـرمي  

 پرداختيم.  2در زنان مبتلا به ديابت نوع   1-آتروژين

 هامواد و روش

 کنندگانشرکت

نـام شـده در بخـ     کنندگان از بـين بيمـاران ثبـت   شرکت

و انجمن ديابت شـهر اردبيـل    اردبيلهاي سرپايي بيمارستان

زنـان مبـتلا بـه     ،ود بـه م العـه  پذيرش شدند. معيارهـاي ور 

ديابت  شتر از يک سا  با توجه به مدارک پزشکييب کهديابت 

سا ، نمايه تـوده   35-55محدوده سني  ، زنان دردارند 2نوع 

کيلوگرم بـر   35کيلوگرم بر متر مربع و  25بين  i(BMI) بدني

عنـوان  تحرکـي بـه  . بيبود تحرکو سبک زندگي بي متر مربع

دديقه ورزش ساختاري از هر نوع در  24تر از عدم انجام بيش

هفته در ش  ماه گذشته يا هر سـ ق از تمـرين اينتـروا  بـا     

کنندگان در صـورتي کـه فشـار    شدت بان تعري  شد. شرکت

بـانتر يـا    حالـت اسـتراحت   درسيستولي و دياسـتولي   خون

 گليسـيريد ناشـتا  ، تـري متـر جيـوه  ميلي 144/ 164 مساوي با

-، سـابقه بيمـاري دلبـي   مـو /ليتر ميلـي  5/5 ويبانتر يا مسا

ريـز غيـر   عرودي، اختلا  تيرو يد، سرطان، اختلا  غدد درون

هاي شديد کليـوي يـا شـديد کبـدي )سـابقه      از ديابت، بيماري

ــاري  ــاد/مزمن، بيمـ ــت حـ ــا  هااتيـ ــرتبط بـ ــدي مـ ــاي کبـ هـ

ــوع   ــزمن نـ ــت مـ ــتئاتوز، هااتيـ ــت Cو  Bدارو/اسـ ، و هااتيـ

ار کشيدن يا استفاده از مواد مخـدر  خودايمني(، جراحي، سيگ

                                                           
i-Body Mass Index 

تفريحي يا هر نوع الکل داشتند، از م العـه حـذم شـدند. ايـن     

کننـدگان در م العـه   موضوع مورد توجه بود که تمام شرکت

)متفــورمين و  بايــد از داروهــاي خــوراکي کــاه  دنــد خــون

( براي کنتر  ديابت خود استفاده کنند. همهنـين  iiبنگلاميدگلي

 نيز هيچ تغييري در داروها رخ نداد.  در طو  م العه

 ثبت نام شـده تنهـا   2زن مبتلا به ديابت نوع  154از ميان 

معيارهـاي ورود و عـدم ورود بـه م العـه را      مبيمار تمـا  46

کننـدگان  شـرکت پي  از شروع طرح پژوهشي تمامي  .داشتند

در يک جلسه توجيهي شـرکت کـرده و بـا تمـامي      در م العه

ها اطمينان داده شده تمـامي نتـاي    و به آنمراحل آشنا شدند 

شـوند. پـ  از آشـنايي بـا     داري مـي به صورت محرمانه نگه

نامه کتبي را دريافـت  نحوه اجرا و هدم پژوه  فرم رضايت

 و تکميل کردند را نامه آمادگي فعاليت بدني سو همراه با پر

هاي مورد نياز طبق معيارهاي ورود به م العه انتخـاب  نمونه

( RTگـروه تمـرين مقـاومتي)    سـه به صورت تصـادفي در  و 

نفـر(  C( )14) نفر( و شـاهد 16) (ET) نفر( تمرين استقامتي16)

 تقسيم شدند. 

ساعت دبل از شروع طرح  52 ،هابندي گروهپ  از تقسيم

مانند دد، وزن، شاخص تـوده بـدني و    سنجيتنهاي شاخص

هـاي  شاخصگيري گيري شد. پ  از اندازهترکيب بدني اندازه

هـا توسـط   ساعت دبل از شروع پـژوه  نمونـه   48 سنجيتن

و عدم ممنوعيت اجراي فعاليت ورزشـي   معاينهپزشک معتمد 

گيري مرحله پي  آزمـون بـه   دريافت شد و براي انجام خون

آزمايشگاه مرکزي علوم پزشکي شهر اردبيل معرفـي شـدند.   

ه  هـاي پـژو  گيـري مرحلـه او  از نمونـه   پ  از انجام خون

هاي تجربي جهـت آشـنايي بـا رونـد پـژوه  و انجـام       گروه

تمرين ورزشي به مرکـز تندرسـتي دانشـگاه محقـق اردبيلـي      

کننـده در  هـاي شـرکت  مراجعه کردند. در اين جلسه به نمونـه 

گــروه شــاهد پيشــنهاد شــد در طــو  زمــان انجــام پــژوه   

گونه فعاليت ورزشي نداشته باشـند و بـه زنـدگي عـادي     هيچ

پ  از انجام آخرين وحله هشت ساعت  چهل ودازند. خود بار

گيري اندازه سنجيهاي تنتمرين همانند پي  آزمون شاخص

گيـري توسـط پزشـک بـه آزمايشـگاه      ها جهت خـون و نمونه

پژوه  حاضر به صورت يک م العه مق عي  فرستاده شدند.

ــدت   ــه م ــران      8وب ــاليني اي ــايي ب ــماره کارآزم ــا ش ــه ب هفت

(IRCT20241001063236N1 )  ــا ــر اسـ ــتانداردهايبـ  اسـ

شد. انجام iii(CONSORT ) هاکارآزمايي دهيگزارش منسجم

                                                           
ii-Glibenclamide and Metformin 

iii-Consolidated Standards of Reporting Trials 



   

 

اين م العه توسط کميته اخلاق تحقيق دانشگاه محقق اردبيلي 

د. تمـامي  گردي ـ ثبـت  IR.UMA.REC.1403.055کد  باو  دتا ي

نامه آگاهانه کنندگان جهت شرکت در پژوه  رضايتشرکت

 . امضا کردند

 

 ايش آزم شيوه

کننـدگان در جلسـات   پي  از شروع آزماي  همه شـرکت 

آشنايي شرکت کردند تـا از م العـه، اهـدام و روش م العـه     

کننـدگان بـا   م لع شوند.در طـي ايـن جلسـات تمـامي شـرکت     

تجهيــزات ورزشــي آشــنا شــدند. پــي  از شــروع آزمــاي   

ــدازه ســنجيهــاي تــنشــاخص گيــري شــد. و فشــارخون ان

صـبق در   8-14الت ناشتا در سـاعت  گيري خوني در حنمونه

توسط متخصص آزمايشگاه انجـام شـد.    محيط آزمايشگاه و

ساعت پـ  از   48 هفته از مداخلات تحقيق و 8پ  از گذشت 

و  سـنجي تـن  هـاي شـاخص گيـري  اندازه ،تمريندفعه آخرين 

جهـت   .صورت پذيرفتگيري خوني همانند پي  آزمون نمونه

( اسـتفاده  224-)سـن   فرمو  ارزيابي حداک ر ضربان دلب از

همهنين براي ارزيابي شدت تمرين مقـاومتي، از آزمـون    شد.

دبل جهت انتخاب وزنه اوليه ( 1RMحداک ر يک تکرار بيشينه )

 8و افـزاي  شـدت تمـرين در طـو      از شروع دوره مداخلـه  

 16گرديد: زير استفادهاز فرمو  هفته، 

 

 

 (1RM) يک تکرار بيشينه (Kg)جا شده=وزنه جابه ÷ (4258/1 –( 4258/4 ×)تعداد تکرار تا خستگي(

 
 

 

 برنامه تمرين 

مقاومتي و استقامتي به مدت  ورزشبرنامه تمريني براي 

 گرفته شد. گـروه تمـرين   هفته و سه جلسه در هفته در نظر 8

دديقه گـرم   15مقاومتي تمرين خود را که متشکل از  ورزشي

حرکت اصلي و  6جام کردن با حرکات نرم هوازي و سا  ان

دديقه حرکات کششـي سـبک بـراي سـرد      5در انتهاي تمرين 

انجام دادند. شدت تمرين مقاومتي با رعايت اصـل   بود؛کردن 

درصد يک تکـرار بيشـينه، دو    44اضافه بار، در هفته او   با 

هفتـه دوم نيـز بـا     .تکرار شروع شد 14-12ست با تکرارهاي 

درصد، هفته  45فته سوم با درصد يک تکرار بيشينه، در ه 44

درصد يـک   54هفته ششم و 64درصد، هفته پنجم  54چهارم 

 همهنـين  تمـرين کردنـد.   تکراري 14تکرار بيشينه با سه ست 

درصـد يـک    55بـا  شـدت تمـرين    هاي هفتم و هشـتم هفته در

 .شدتايي انجام  8تکرار بيشينه با سه ست و تکرارهاي 

بدســت آوردن  همهنـين گــروه تمــرين اسـتقامتي پــ  از  

 44تمـرين خـود را بـا شـدت      ،حداک ر ضـربان دلـب بيشـينه   

دوچرخـه ثابـت   درصد حداک ر ضـربان دلـب خـود بـر روي     

دديقه گرم کردن  15کردند. تمرين استقامتي متشکل از  شروع

دديقـه   5و  ينبا حرکات نرم و هوازي، انجام بدنه اصلي تمـر 

لـب  سرد کردن بود. جهـت بدسـت آوردن حـداک ر ضـربان د    

برنامــه  ســن اســتفاده شــد.-224کننــدگان از فرمــو  شــرکت

درصـد حـداک ر    44تمرين اسـتقامتي در هفتـه او  بـا شـدت     

درصد به مدت  44دديقه، هفته دوم با  16ضربان دلب به مدت 

 ،رصـد د 54درصد، هفته چهارم با  45دديقه، هفته سوم با  24

تم درصد و هفتـه هف ـ  64درصد، هفته ششم  55 هفته پنجم با

درصد حـداک ر ضـربان دلـب بـه      54و هشتم با  درصد 65با 

بـه   هـاي تمـرين بـا توجـه    برنامـه  دديقه انجـام شـد.   32مدت 

ت تمريني عنوان ظاهاي انجام شده و با توجه به ملاحپژوه 

يمــاران و بــراي ب iي آمريکــاشــده در کــال  پزشــکي ورزشــ

 1جدو  )در خلاصه برنامه تمرين  15،18.سالمندان طراحي شد

   آورده شده است.( 2و 
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 برنامه تمرين مقاومتي  -1جدول 

  برنامه تمرين مقاومتي

 هفته 1 2 3 4 5 6 5 8

 گرم کردن دقيقه 11

 پر  سينه هالتر 2*12-14 3*14 3*8 3*8

 جلوران 2*12-14 3*14 3*8 3*8

 پشت پا 2*12-14 3*14 3*8 3*8

 پر  سرشانه دمبل 2*12-14 3*14 3*8 3*8

 جلو بازو هالتر 2*12-14 3*14 3*8 3*8

 پشت بازو تک دمبل 2*12-14 3*14 3*8 3*8

 حداک ر تکرار بيشينه 44 44 45 54 64 54 55 57

 استراحت بين هر ست ثانيه 64 ثانيه 64 ثانيه 94 نيهاث 94 انيهث 9 ثانيه 124 ثانيه 124 ثانيه 121

 استراحت بين هر حرکت ثانيه 94 ثانيه 94 ثانيه 124 ثانيه 124 ثانيه 124 ثانيه 184 ثانيه 184 ثانيه 181

 سرد كردن دقيقه 7

 

 

 برنامه تمرين استقامتي  -2جدول 

  برنامه تمرين هوازي

 هفته 1 2 3 4 5 6 5 8

 گرم كردن دقيقه 11

 دويدن )دقيقه( 2*8 3*8 4*8 4*8 4*8 4*8 4*8 4*8

 %MHRشدت  44 44 44 54 55 64 65 51

         

 هاستتعداد  2 3 3 3 3 3 3 3

 )دقيقه( ستاستراحت بين هر  4 4 4 4 4 4 4 4

 سرد كردن دقيقه 7

 

 

  سنجيهاي تنگيري شاخصاندازه

ــ  از   52 ــه ورزشــي و پ ــي  از شــروع مداخل ســاعت پ

، BMI سـنجي؛ شـامل  تـن هـاي  تمـرين شـاخص   دفعهآخرين 

کيـب  تر تحليـل درصد عضله، توسط دستگاه و  درصد چربي

 iiجــاوون مــديکا ســاخت کماــاني  i 356بــدن ايکــ  کانتکــت

گيري شد. دد بدون کفـ  و  اندازه ،کره جنوبي ساخت کشور

وزن بــا دســتگاه کــاليبره شــده ســکا ســاخت کشــور آلمــان  

دور کمر در نق ه ميـاني بـين تـاي ايليـاک و     گيري شد. اندازه

بـت  گيـري و ث متر انـدازه سانتي 1حاشيه دنده پايين و با ددت 

شد. دور باسن در نق ـه برجسـتگي بيشـينه باسـن از نمـاي      

                                                           
i-X-CONTACT

ii-Jawon Medical

گيري شـد. نسـبت دور کمـر    متر اندازهسانتي 1جانبي با ددت 

بـا تقسـيم دور کمـر بـر دور باسـن       iii(WHR) به دور باسـن 

   19.محاسبه شد

 هاي خوني گيري شاخصاندازه

 48هــاي ورزشــي و ســاعت پــي  از شــروع مداخلــه 48

کننـدگان  حله تمرينـي تمـامي شـرکت   ساعت  پ  از آخرين و

گانه تحقيـق بـا مراجعـه بـه آزمايشـگاه علـوم       سه هاي گروه

گيري توسط متخصص آزمايشگاه پزشکي اردبيل جهت خون

سـاعت ناشـتايي    12گيري پ  از حـدادل  معرفي شدند. نمونه

ليتر خون ميلي 14گيري حدود انجام شد ودر هر مرحله خون

                                                           
iii-Waist to Hip Ratio 



   

 

در حالـت  کننـدگان در م العـه   تشـرک کوبيتـا   آنتـي از وريد 

توســط مســئو  آزمايشــگاه در محــل  نشســته و اســتراحت 

-گيري سرم نمونهآزمايشگاه گرفته شد. پ  از هروحله خون

هاي خـوني بـا اسـتفاده از دسـتگاه سـانترفيوژ يونيورسـا        

دور  3444شاخه سـاخت ايـران )بـه مـدت پـن  دديقـه بـا        18

آوري و در دماي جمع هادردديقه( جدا شدند و در ميکروتوب

گراد فريز و پ  از اتمام کامل پژوه  درجه سانتي 24منفي 

هـاي پـژوه    گيري شاخصهبه آزمايشگاه ارسا  شد. انداز

ــت  ــتفاده از کي ــا اس ــا   ب ــزا و ب ــه روش اني ــاي انســاني و ب ه

هموگلوبين گليکـوليزه   گلوکز ناشتا، حساسيت بان انجام شد.
i(c1HBA ) گلوکز اکسيداز )پـار  آزمـون،   با استفاده از کيت

هاي آناليز خودکـار )هيتـاچي،   تهران، ايران( از طريق دستگاه

هـاي  گيـري شـد. غلظـت   ، ژاپـن( انـدازه  942و  544هـاي  مد 

بـا اسـتفاده از يـک     روش انيـزا؛ انسولين سرم با استفاده از 

خواننده ميکروپليـت تعيـين شـد. ارزيـابي مـد  هومئوسـتاز       

 24.با معادله زير انجام شد)IR) -HOMAانسولينمقاومت به 

 

HOMA-IR= گلوکز ناشتا ( گرم/دسي ليترميلي )× 

)انسولين ناشتا ليترالمللي در ميليميکروليتر بين )/445 
 

انسولين ناشتا نيز بـا اسـتفاده از کيـت انسـولين شـرکت      

( و 5825-344) کشـور آمريکـا بـا کـد محصـو       iiمونوباينـد 

و ضـريب   ليتـر لمللي در ميلـي اميکروليتر بين 55/4 حساسيت

ب تغييرات برون آزموني يرض و> %8 ونيتغييرات درون آزم

بـا   MuRF-1تحليل عضـلاني   اندازه گيري شد. شاخص <8%

ــت  اســتفاده از ــزاي  کي ــيشــرکت   tانســانياني ــادي آنت ب

(A311796) و ضــريب  (نــانوگرم/ليتر 13/3) بــا حساســيت

ــوني   ــرات درون آزم ــر و <%5)تغيي ــرون  ب تغيض ــرات ب يي

بـا   1-و به روش انيـزا انجـام شـد. آتـروژين     <%14آزموني 

 ivکلـود کـرين    شـرکت  32iiiام باک  استفاده از کيت انساني

( و ليتــرنــانوگرم/ميلي 455/4کشــور آمريکــا بــا حساســيت )

ب تغييرات بـرون  يضر و %14 ضريب تغييرات درون آزموني

 به روش انيزا انجام شد. <%12آزموني 

 ها حليل دادهتجزيه و ت

هاي کننده که ارزيابيشرکت 34آزمودني تنها نتاي   46از 

پي  و پ  آزمون را به صورت کامل انجام دادنـد تجزيـه و   

                                                           
i-Glycosylated Hemoglobin

ii-Monobind

iii-F-Box 32 (FBXO32

iv-Cloud-Clone Grop

بـراي بررسـي نرمـا      vاز آزمون شـاپيرو ويلـک  تحليل شد. 

 .هـا اسـتفاده شـد   دادهبررسـي همگنـي    viآزمون لون بودن و

 يسـرم بـر سـ وح    يمـداخلات ورزش ـ  ريتـأث  يجهت بررس ـ

، ابتـدا  1-و آتـروژين  MuRF-1 يتحليل  عضـلان  يهاشاخص

 ي( بــراMANOVA) رهيچنــدمتغ ان يــوار ليــاز آزمـون تحل 

وابسـته اسـتفاده شـد. در صـورت      يرهايزمان متغهم ليتحل

 يبررس ـ ي، براMANOVA ليمعنادار بودن اثر گروه در تحل

 طرفــهکيــ ان يــوار ليــاز تحل ر،يــمتغتفــاوت هــر  تــرقيــدد

(ANOVAو آزمون تعق )يتـوک  يبيvii  ي. بـرا دي ـاسـتفاده گرد 

، گلــوکز(، c1HbA ن،ي)انسـول  يکيمتـابول  يهــاشـاخص  ريسـا 

انجـام شـد.    طرفـه کي ـ ANOVAمجزا بـر اسـا     يهاليتحل

در نظـر   >45/4P هاليتحل يدر تمام يآمار يداريآستانه معن

نسـخه   SPSSافزار با استفاده از نرم هاليه تحليگرفته شد. کل

 نجام گرفت.ا 26

 ها يافته

هاي تحقيـق نشـان داد اخـتلام    نتاي  اوليه داده يهايافته

هاي مختل  وجود ندارد. معناداري در بين پي  آزمون گروه

سـت کـه توسـط    نشـان داده شـده ا   3ها در جـدو   اين يافته 

تحليـل   بررسـي شـده اسـت.    آزمون آناليز واريان  يک راهه

بـا اسـتفاده از    آزمـون در پـ    توان آمـاري پـ  از م العـه   

و بـر اسـا  آزمـون تحليـل      1/3نسـخه  جـي پـاور    افزارنرم

گـروه، حجـم نمونـه کـل و سـ ق       سـه بـا   طرفهواريان  يک

 انجــام شــد. تــوان آزمــون بــراي متغيرهــاي 45/4معنــاداري 

HOMA-، انسولين وMuRF ،viiiFBS ،c1HbA-1،  1-آتروژين

IR  محاسـبه  55/4و  56/4، 51/4، 95/4، 66/4، 86/4ترتيب به

 .گرديد

ــد  شــــاخص ــا ديابــــت ماننــ ــرتبط بــ ــاي مــ  FBCهــ

(441/4P=،13/23F=)، انســـــــــولين (422/4P=،53/3F=)  و

HbA1c (441/4P=،54/12F=) هــاي تحقيــق  بــين گــروه  در

اخـتلام معنـاداري در شـاخص    حـا   بـا ايـن    اختلام دارند.

HoMA-IR (558/4P= ،39/4F=در بــين گــروه ) هــاي تحقيــق

 .(4 )جدو شدمشاهده ن

                                                           
v-Shapiro-Wilk Test

vi-Levene’s Test

vii-Tukey’s HSD

viii-Fasting Blood Sugar  

https://www.cloud-clone.us/elisa/ELISA-Kit-for-F-Box-Protein-32-(FBXO32)-27958.htm


  

 

 قيتحق يهاگروه سنجيتن يهاشاخص -3 جدول

 P حداقل( -دامنه )حداكثر انحراف استاندارد ±ميانگين  گروه متغيرها

 مقاومتي سن )سا (

 استقامتي

23/4 ± 28/51 

23/4 ± 42/51 

55- 45 

45-55 

255/4 

  52-55 44/54 ± 16/2 شاهد 

 مقاومتي دد )متر(

 استقامتي

45/4 ± 14/159 

49/4 ± 55/164 

166- 148 

155-164 

518/4 

  165-156 43/158 ± 31/4 شاهد 

 مقاومتي وزن )کيلوگرم(

 استقامتي

55/11 ± 22/59 

48/5 ± 14/55 

92 - 58 

83 - 68 

434/4 

  58-65 35/52 ± 13/4 شاهد 
BMI 

 
 مقاومتي

 استقامتي

64/2 ± 11/31 

89/2 ± 35/34 

42/33 – 84/26 

82/34 – 45/26 

651/4 

  45/26 – 13/32 64/29 ± 85/1 هدشا 
WHR مقاومتي 

 استقامتي

42/4 ± 88/4 

41/4 ± 94/4 

91/4-  84/4 

92/4 – 85/4 

243/4 

  83/4  -91/4 85/4 ± 42/4 شاهد 

WHR: ،نسبت دور کمر به باسنBMIشاخص توده بدن: 

 

 

 مختلف يهاگروه قندخون معيارهايبر تمرين ورزشياثر  -4جدول 

 گروه متغير

 ش آزمونپي

انحراف ±ميانگين )

 استاندارد(

 پس آزمون

انحراف ±ميانگين )

 استاندارد(

 تفاضل 

 هابين ميانگين

(Δ) 

فاصله اطمينان 

57٪(CI) 
P 

اندازه اثر 

(ES) 

دند خون ناشتا 

 (تريلي/دسگرميلي)م

ST 45/14 ± 44/154 45/14 ± 55/153 23/8 ± 25/24- 86/15-،64/24- 

*441/4> 685/4 ET 61/24 ± 91/165 99/18±33/145 65/8±58/22- 13/18-،43/25- 

CO 54/12 ± 66/153 45/13 ± 16/154 11/2 ± 54/4 33/4 ،33/1- 

 نيانسول

 يالمللنيب تريکروليم)

 (تريليليدر م

ST 23/6±91/23 39/4±45/25 44/3±54/3 84/4-24/2 
*441/4> 194/4 ET 25/4±12/23 96/5±42/26 36/4±34/3 89/4-51/1 

CO 42/5 ± 34/25 59/6 ± 42/25 32/2 ± 45/4 12/1-88/4- 

هموگلوبين 

 ٪گليکوزيله

ST 16/1±22/8 44/1±51/6 49/1±51/1- 25/1-15/2- 
*441/4> 461/4 ET 11/1±16/8 14/1±28/6 49/1±88/1- 44/1-32/2- 

CO 44/1 ± 95/5 94/4 ± 83/5 66/4 ± 13/4- 46/4-32/4- 

HOMA-IR 

ST 45/3±33/14 18/2±44/14 25/1±14/4 55/4-55/4- 

558/4 426/4 ET 53/1±51/9 55/2±52/9 65/1±4041 55/4-55/4- 

CO 46/2±94/14 44/3±95/14 44/1±44/4 62/4-54/4- 

، اندازه ES. شوديمحاسبه م (آزمون پي نمره −آزمون آزمون است که به صورت )نمره پ و پ  زمونآ يپ نيب تفاضل ميانگين دهندهنشان Δ اند.ارا ه شده استاندارد انحرام±نيانگيها به صورت مداده

 (.P≤45/4گروه شاهد. *علامت معناداري ) COگروه تمرين استقامتي و  ET، گروه تمرين مقاومتي، STاثر است.

 

ــ ــامي      يهمهن ــه در تم ــت ک ــر اس ــل ذک ــه داب ــن نکت ن اي

ــاخص ــاي ش ــولين، FBCه ــين   c1bAHو  انس ــتلام در ب اخ

هـاي  در بـين گـروه   هاي تمرين و گـروه شـاهد اسـت و   گروه

هاي متـابوليکي اخـتلام معنـاداري وجـود     تمرين در شاخص

 (4-1)شکل ندارد.



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  هادر بين گروه c1HbAميزان تغييرات  -1 شکل

 با گروه شاهد P<441/4*اختلام معنادار در س ق 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هادر بين گروه HOMA-IR ميزان تغييرات شاخص -2شکل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  .هادر بين گروه ميزان تغييرات انسولين -3شکل

 با گروه شاهد P=448/4با گروه شاهد و*اختلام معنادار در س ق  P=434/4اختلام معناداردر س ق † 

شاهد تمرين مقاومتي تمرين استقامتي

%

 
H

b
A

1
c
%

* 

 



  

 

 

 

 

  هاميزان تغييرات قند خون ناشتا در بين گروه -4شکل

 با گروه شاهد P<441/4* اختلام معنادار در س ق 

 

 معيارهاي تحليل عضلاني 

سه گروه مورد  نينشان داد که ب MANOVAآزمون   ينتا

شاهد( در مجموع  ،ياستقامت نيتمر ،يمقاومت ني)تمر يبررس

( تفاوت MuRF-1و  1-)آتروژين يتحليل  عضلان يرهايمتغ

 ’P، 45/5=F، 312/4= Wilks=441/4) وجود دارد يمعنادار

Lambda)يبرا رهيغمتتک يهاليتحل جه،ينت ني. بر اسا  ا 

 صورت جداگانه انجام شد.هر شاخص به يبررس

اخـتلام معنـاداري در    نشـان داد  ANOVAنتاي  آزمون 

 1-سرمي مرتبط بـا تحليـل عضـلاني آتـروژين     يهاشاخص

(441/4>P ،52/56=F ) وMuRF-1 (441/4>P ،81/42=F ) در

  .(5 )جدو  دهاي تحقيق وجود داربين گروه

 مختلف يهاگروه تحليل عضلاني معيارهاي بر تمرين ورزشياثر  -7جدول 

 گروه متغير

 پيش آزمون

انحراف ±ميانگين )

 استاندارد(

پس آزمون 

انحراف ±ميانگين )

 استاندارد(

ها تفاضل بين ميانگين

(Δ) 

 %57فاصله اطمينان 

(CI) 
P 

اندازه اثر 

(ES) 

  1-آتروژين

 ليتر()نانوگرم/ميلي

ST 211/4 ± 84/4 24/4 ± 59/4 15/4 ± 21/4- 12/4-،34/4- 
*441/4> 444/4 ET 18/4 ± 83/4 16/4±56/4 45/4±46/4- 42/4-،14/4- 

CO 15/4 ± 84/4 15/4 ± 81/4 45/4 ± 44/4 11/4-،25/4- 

MURF-1 
 ليتر()نانوگرم/ميلي

ST 34/4±86/4 15/4±55/4 21/4±24/4- 12/4-،36/4- 
*441/4> 356/4 ET 22/4±84/4 25/4±52/4 16/4±12/4- 42/4-،22/4- 

CO 21/4 ± 85/4 19/4 ± 94/4 45/4±43/4 18/4-،38/4- 

 (آزمون پي نمره −آزمون ست که به صورت )نمره پ آزمون او پ  آزمون يپ نيب تفاضل ميانگين دهندهنشان Δ اند.ارا ه شده استاندارد انحرام±نيانگيها به صورت مداده

 (.P≤45/4گروه شاهد. *علامت معناداري ) COگروه تمرين استقامتي و ETگروه تمرين مقاومتي ، ،ST، اندازه اثر است.ES. شوديمحاسبه م

 

-نتاي  آزمون تعقيبي نشان داد شاخص سرمي آتـروژين 

بت بـه گـروه   ( کاه  معناداري نس ـ441/4=P)STدر گروه  1

CO  .گروه همهنين داشتST (448/4=P نسبت به گروه )ET 

 ETايــن در حــالي اســت کــه گــروه  داشــت.معنــادار  کــاه 

ــا گــروه   ــاداري ب ــدارد. COاخــتلام معن شــاخص ســرمي  ن

MuRF-1 هاي در گروهST (441/4=P کاه  معنادار نسبت  )

هـاي  اين در حـالي اسـت کـه بـين گـروه      داشت. COبه گروه 

ET،CO  هاي گروهوST ، ET  اختلام معناداري درMuRF-1 

  .(6-5)شکل ده نشدمشاه
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  هاگروه نيدر ب MuRF-1 شاخص راتييتغ زانيم -7 شکل

 با گروه شاهد P<441/4*اختلام معنادار در س ق 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هاگروه نيدر ب 1-آتروژين شاخص راتييتغ زانيم -6 شکل

 با گروه شاهد P<441/4* اختلام معنادار در س ق 

 با گروه تمرين استقامتي P<448/4در س ق  اختلام معنادار †
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 بحث 

م العه حاضر با هدم مقايسه اثرات يک برنامه ورزشـي  

اسـتقامتي بـر سـ ق     و تمـرين مقـاومتي  شامل اي هشت هفته

 1-و آتروژين MuRF-1هاي تحليل  عضلاني سرمي شاخص

 داد بود. نتايق اين م العه نشـان  2ران مبتلا به ديابت نوع بيما

اسـتقامتي   هم ي وبه صورت مقاومت هم انجام تمرين ورزشي

باعــث بهبــود ترکيــب بــدني، کــاه  درصــد چربــي و بهبــود 

حـالي اسـت کـه بـر      شـود. ايـن در  معيارهاي فشارخون مـي 

المللـي،  هاي فعلي فعاليت بدني ملي و بـين اسا  دستورالعمل

 T2DMمرين هـوازي و مقـاومتي بـراي بيمـاران مبـتلا بـه       ت

بــا توجــه بــه نتــاي  بدســت آمــده از  21-23.شــودتوصــيه مــي

تـوان دريافـت کـه انجـام انـواع      هاي اين تحقيق نيـز مـي  يافته

توانـد باعـث   مـي ي ورزشـي مقـاومتي و اسـتقامتي    هافعاليت

باشـد. در همـين راسـتا     T2DMهاي مرتبط با بهبود شاخص

هـاي ورزشـي   اند که انجام فعاليتات مختل  نشان دادهم الع

تواند باعـث کـاه  دنـد خـون ناشـتا،      استقامتي مي و مقامتي

درصد چربي بدن و کاه  فشـارخون در بيمـاران مبـتلا بـه     

T2DM 21، 24-26.شود 

در م العــات مختلــ  عنــوان شــده اســت، انجــام تمــرين  

اي گيرنـده رسـاني پـ    استقامتي با افـزاي  پيـام   و مقاومتي

و افــزاي  تــوده   GLUT-4انســولين و افــزاي  بيــان ژن   

هـاي  عضلاني و کاه  درصد چربـي باعـث بهبـود شـاخص    

   25، 25-34.مي شود 2مرتبط با ديابت نوع 

ب ي ـبا اخـتلا  درتعـاد  بـين سـاخت و تخر     2ديابت نوع 

منجــر بــه تحليــل  پــروتئين باعــث ضــع  عضــلاني شــده و

زشي باعث پيشـگيري از ايـن   که فعاليت ور شودعضلاني مي

هاي اين م العه نيز تاييد کرد که انجام يافته 31.شودفرايند مي

و  1-تمرين مقاومتي باعث کـاه  سـ وح سـرمي آتـروژين    

MuRF-1  در بيمارانT2DM شود. با اين حـا  در سـ ق   مي

انجام تمـرين مقـاومتي نسـبت بـه انجـام       1-سرمي آتروژين

ر کـاه  آن داشـته. ايـن در    امتي اثـر بيشـتري د  قتمرين است

 MurF-1حالي است کـه تمـرين اسـتقامتي در سـ ق سـرمي      

ــز اخــتلام    ــا گــروه شــاهد ني ــي نداشــته و ب اثرگــذاري م بت

معنـاداري نــدارد. م العــات انجــام شــد در ارتبــاط بــا ســ ق  

-هاي مرتبط با تحليل عضلاني مانند آتروژينسرمي پروتئين

همکـاران، در   هـر و محدود است. با اين حا  کل MuRF-1و  1

سرمي زنان چاق را پ  از  1-اي که شاخص آتروژينم العه

کـه سـ ق    نـد نشـان داد  نـد انجام تمرين مقامتي بررسـي کرد 

علوي وهمکـاران   32.تغيير معناداري ندارد 1-سرمي آتروژين

 BFRد نشان دادند تمـرين مقـاومتي بـه سـبک     ودر م العه خ

در 1-ينآتـــروژو  MuRF-1هـــاي باعـــث کـــاه  پـــروتئين

سازوکار مولکـولي تحليـل  عضـلاني     33.شودورزشکاران مي

گاه اصلي ايـن  دديابتي بسيار پيهيده است. در حا  حاضر دي

است که تحليل عضلاني ديابتي ارتباط نزديکي با مقاومت بـه  

ــيداتيو،      ــتر  اکس ــاب، اس ــولين، الته ــود انس ــولين، کمب انس

شـده   ريـک گلوکوکورتيکو يدها و غيره دارد. جذب گلـوکز تح 

توسط انسـولين بـراي انقبـاض عضـلات بسـيار مهـم اسـت.        

انسولين يک سيگنا  مصنوعي دوي است کـه بـه طـور دابـل     

کند. مسيرهاي توجهي ساخت پروتئين عضلاني را تحريک مي

، PI3Kهـاي آنابوليـک، از جملـه    دهي انسـولين و محـرک  پيام

 1-وابســته بــه فســفواينوزيتيد   iکينــاز-3-فســفو ينوزيتيد

(PDK1) ،AKT ،mTOR  وp70S6K  ســـاخت پـــروتئين را ،

شـوند. اخـتلا    فعا  کرده و در نتيجه باعث رشد عضلات مي

( جـذب گلـوکز را در   DMعملکرد انسـولين ناشـي از ديابـت )   

کند، در نتيجـه انقبـاض عضـلاني را    عضلات اسکلتي مهار مي

   34-36.کندمختل مي

ومتي از انـد کـه تمـرين مقـا    م العات مختلـ  نشـان داده  

باعـث   mTORسـازي  فعـا   طريق افزاي  ساخت پـروتئين و 

هـاي  هاي مرتبط با تحليل  عضلاني در مـوش کاه  شاخص

نشـان داده شـده اسـت     31،35،38.شـود مي 2مبتلا به ديابت نوع 

باعث افزاي  دابل توجه فسفوريلاسيون  2 ابتلا به ديابت نوع

FOXO کلتي افراد و با تمرين مقاومتي در عضله اس 5شودمي

اسـت کـه    هعـلاوه بـر ايـن بيـان شـد      39.يابـد سالم کاه  مي

 MuRF-1منجـــر بـــه افـــزاي     NF-Kβفسفوريلاســـيون 

، FOXOت که سمشخص شده ا 44.شوددرعضلات اسکلتي مي

پـروتئين   کنـد. پروتئيني است که بافت عضلاني را تجزيه مـي 

FOXO3a   شـواهد   شـود. بيـان مـي   ينيز در عضـلات اسـکلت

ــد  FOXO3aده اســت کــه نشــان دا ــانجي اصــلي در فرآين مي

تروژنز است و اگر فعا  شود از سيتوزو  به هسـته منتقـل   آ

هاي کننده بافتپروتئين تجزيه شود و باعث فعا  شدن دومي

 FOXO3aشـود.  مـي  1-و آتـروژين  MuRF-1عني يعضلاني 

را فعـا  کنـد و باعـث تحليـل       1-توانـد مسـتقيم آتـروژين   مي

نتاي  بدست آمده از م العات گذشـته نشـان    41.عضلاني شود

هـاي  تواند بـا افـزاي  شـاخص   داده است تمرين مقاومتي مي

ــد  ــک ماننـــ ــاه   MyOdو  IGF-1 ،mTORآنابوليـــ و کـــ

                                                           
i-Phosphoinositide 3-kinase



   

 

ــاخص ــد   شـ ــلاني ماننـ ــل عضـ ــاي تحليـ  FOXO،Muf-1هـ

بـا توجـه بـه مسـير سـلولي       42،43.مـرتبط اسـت   1-وآتروژين

رفي عضـلاني بـه نظـر    ملکولي اثر گذار تمرين مقاومتي بر آت

رسد انجام تمرين مقـاومتي بـا افـزاي  تـوده عضـلاني و      مي

سـازي مسـير آنـابوليکي در    بهبود ساخت پروتئينـي و فعـا   

و  -MuRFباعث کاه  سـ وح   2بيماران مبتلا به ديابت نوع 

 نتاي  بدست آمده از م العه ما نشـان شده است.  1-آتروژين

هـاي تحليـل     شـاخص انجام تمرين مقاومتي باعث کـاه  داد

در بيماران مبتلا به ديابت نـوع   Atriginو  MuRF-1عضلاني 

ايـن   شود و انجام تمرين استقامتي اثر معناداري نـدارد. مي 2

همکاران در م العـه خـود عنـوان     در حالي است که مرادي و

 MuRf-1هفته تمرين استقامتي باعـث افـزاي     8کردند انجام 

هـاي  رسد تفاوت در نمونهظر ميبه ن 41.شودمي 1-وآتروژين

توانـد ايـن تنـادر در    ها ميبررسي شده و س ق سلامت آن

بـر   نيتفاوت اثر دو نوع تمـر  نتاي  بدست آمده را توجيه کند.

ــوانيتحليــل عضــلاني را مــ يهــانيپــروتئ ــه مســ ت  يرهايب

که آتروژين عمـدتا    يطورها نسبت داد؛ بهآن زيمتما يمولکول

دهـي  و در پاسـ  بـه کـاه  پيـام     FOXO3a ريمس ـ قياز طر

 رياز مس ـ شتريب MuRF-1که يدر حال شود،يفعا  م نيانسول

NF-κB  ــأث ــت ت  ــ ريتح ــتر  اکس ــاب و اس ــ ويداتيالته  ميتنظ

ــ ــوديمـ ــاومتشـ ــرين مقـ ــا  ي. تمـ ــا فعـ ــازبـ ــ يسـ  ريمسـ

PI3K/AKT/mTOR   و مهـارFOXO3a در  يشــتري، کـاه  ب

 ريتأث ياستقامت که تمرينيدر حال کنند،يم جاديا  1-آتروژين

 5.دارند MuRF-1و  κB-NFبر مهار  يتر يضع

رسـد تمـرين   ع تمرين ورزشـي بـه نظـر مـي    ادر ميان انو

مقاومتي عمدتا  باعث هيارتروفـي عضـله اسـکلتي و افـزاي      

شود. بنابراين، تمرين مقـاومتي بـه عنـوان    ددرت عضلاني مي

مــؤثرترين روش در زمينــه بهبــود کيفيــت و عملکــرد عضــله 

طـور کـه در م العـه    شـود. همـان  کلتي در نظر گرفتـه مـي  اس

 حاضر افزاي  درصد عضلاني مشاهده شد، م العـات ديگـر  

هـا باعـث افـزاي     اند که تمرين مقاومتي در مـوش نشان داده

توانـد  شود که ميفرفيت ورزشي مي مق ع عضلاني و س ق

هـاي مـرتبط بـا تجزيـه پـروتئين      باعث کاه  بيـان پـروتئين  

بـا توجـه بـه     44.( شود1-و آتروژين MurF-1مانند عضلاني )

که م العه حاضر جزء معدود م العات در زمينه بررسـي  اين

هاي تحليل عضلاني در س ق سرمي بيمارن مبتلا به شاخص

هـاي  رسـد بـه دليـل محـدوديت    به نظر مي است، 2نوع  ديابت

بـرداري از  موجود در م العـه حاضـر و عـدم توانـايي بافـت     

هاي بيشتر مرتبط مورد م العه و بررسي شاخص هاينمونه

ماننـد   ؛2با تحليل  عضلاني در بيماران مبتلا بـه ديابـت نـوع    

FOXO،NF-Kβ  تـر  گيـري دديـق  مل التهابي براي نتيجـه اعوو

-هاي انساني به چشم مـي نيازمند م العات بيشتري در نمونه

 خورد. 

 

 گيرينتيجه

ــان     ــه نش ــن م الع ــده از اي ــت آم ــاي  بدس ــام نت داد انج

اسـتقامتي باعـث    و ورزشي به صورت مقـاومتي  يهافعاليت

با  همهنين شود.مي 2هاي مرتبط با ديابت نوع بهبود شاخص

رسـد سـازوکار اثـر در    توجه به نتاي  بدست آمده به نظر مي

تمرين مقاومتي و اسـتقامتي در تحليـل عضـلاني متفـاوت از     

اومتي اثرگـذاري  يکديگر است. اين در حالي است که تمرين مق

ــ وح    ــاه  س ــر ک ــوثرتري ب ــروژينو  MuRF-1م در  1-آت

 دارد.  2بيماران مبتلا به ديابت نوع 

پژوه  حاضر برگفته از رسـاله دکتـري تخصصـي    : گزاريسپاس

رشـته فيزيولــوژي ورزشــي اسـت. نويســندگان از تمــامي عزيــزان   

 کننده در اين طرح تقدير تشکر رادارند. شرکت

گونـه تضـاد   دارنـد کـه هـيچ   سـندگان اعـلام مـي   نوي تعارض منافع:

.منافعي در پژوه  حاضر وجود ندارد
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Abstract 
Introduction: Exercise training plays a significant role in inhibiting muscle atrophy in individuals 

with type 2 diabetes by modulating cellular signaling pathways and reducing the markers MuRF-1 
and Atrogin-1. The present study aimed to investigate the effects of resistance and endurance 
training on serum levels of MuRF-1 and Atrogin in women with type 2 diabetes. Materials and 
Methods:This semi-experimental study included 46 women with type 2 diabetes, who were 
randomly assigned to three groups: resistance training (RT), endurance training (ET), and control 
(CO). The RT group performed resistance exercises three times per week for 8 weeks, beginning at 
40% of one-repetition maximum (1RM) in the first week and progressing to 75% 1RM. The ET group 
performed aerobic training starting at 40% of their maximum heart rate (HRmax) and increasing to 
70% HRmax by week eight. Blood samples were collected after 12 hours of fasting, both before and 
after the intervention. Serum levels were measured using ELISA. Results: Serum MuRF-1 and 
Atrogin-1 levels significantly decreased in the RT group compared to the control (P<0.001). 
Atrogin-1 levels in the RT group were also significantly lower than in the ET group (P=0.008). 
However, no significant difference in MuRF-1 was observed between ET and CO groups.
Conclusion:The present study is among the few that have examined serum levels of MuRF-1 and 
Atrogin-1. The results suggest that resistance training, by reducing these serum markers, may 
offer a viable strategy for mitigating muscle atrophy in patients with type 2 diabetes. 
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