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Abstract 

Introduction: Rho-Associated Protein Kinase (ROCK) is one of the members of 

serine-threonine protein kinases family playing a major role in the regulation 

of glucose metabolism and insulin sensitivity. The present study aimed to assess 

the effect of eight weeks of combined aerobic and resistance training on 

adipose tissue levels of ROCKs protein, insulin, fast blood sugar (FBS), insulin 

resistance index, and weight in aged female rats. 

Method: A total of 22 rats (24-28 weeks old, 262.5±15.10 gr) were randomly 

assigned 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% of maximum velocity, 60 minutes) and 

resistance training (15 times of climbing on ladder at intensity of 40%-60% of 

maximum workload with 1 minute of rest interval, 45 minutes), five days per 

week. All rats were dissected after the last training session, and the investigated 

indicators were evaluated. 

Results: Eight weeks of combined training resulted in significant increases in 

adipose tissue levels of ROCK1 (P=0.000) and ROCK2 (P=0.001), apart from 

significant decreases in FBS (P=0.001) and body weight (P=0.001) in the 

experimental compared to the control group. According to the paired t-test, 

weight decreased in experimental group in post-test compared to pre-test 

(P=0.004). 

Conclusion: Although glucose uptake improved following eight weeks of 

combined aerobic and resistance training in old female rats, it seems that the 

increases in adipose tissue levels of ROCK proteins could not contribute to 

improving insulin sensitivity in response to exercise training. 
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 مجله دانشگاه علوم پزشكي خراسان شمالي 

 1404 تابستان ، 2، شماره 17دوره 

 

و   بافت چربي ROCK  هایپروتئیناثر تمرینات ترکیبي استقامتي و مقاومتي بر 
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 چکیده

که در تنظیم متابولیسم گلوکز و حساسیت    است ترئونین  -خانواده کینازهای سرین  ازRho  (ROCK  )پروتئین کیناز مرتبط با    :مقدمه

بافت   ROCKهای  اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی بر پروتئینهدف از این مطالعه، بررسی  به انسولین نقش دارد.  

 بود. های سالمند ماده و وزن در موش ، شاخص مقاومت به انسولین(FBSچربی، انسولین، گلوکز ناشتای خون )

سر در هر   11دو گروه تجربی و کنترل )  در  تصادفی شیوه  گرم( به  262/ 50 ± 15/ 10هفته،    28-24سر رت ماده )  22:  روش کار

درصد    60-40ها در گروه تجربی در هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی )دویدن روی تردمیل در شدت  گروه( تقسیم شدند. رت

از نردبان در شدت    60سرعت بیشینه،   بالا رفتن  )پانزده مرتبه  با یک دقیقه فواصل    60-40دقیقه( و مقاومتی  بار بیشینه  درصد 

های موردبررسی تمرینی، تشریح و شاخص  جلسه آخرین از ها پس رت  دقیقه(، پنج روز در هفته شرکت کردند. همه  45استراحت،  

 ارزیابی شدند. 

(  P=0/ 001)بافت چربی    ROCK2( و  000 /0=P)  ROCK1  سطوح  هشت هفته تمرینات ترکیبی ضمن افزایش معنادار: اجرای  هایافته

( در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل همراه بود. بنا بر نتایج آزمون P=0/ 001( و وزن بدن )001 /0=P)  FBS  با کاهش معنادار

آزمون همراه آزمون در مقایسه با پیش با کاهش معنادار وزن در گروه تجربی در پسهشت هفته تمرینات ترکیبی  اجرای  تی زوجی،  

 (.P=0/ 004بود )

رسد های سالمند ماده بهبود یافت، به نظر میدنبال هشت هفته تمرینات ترکیبی در موش : اگرچه برداشت گلوکز خون بهگیرینتیجه

 بافت چربی نتوانسته است به بهبود حساسیت به انسولین در پاسخ به تمرینات ورزشی کمک کند. ROCKهای افزایش پروتئین

 

کلیدی واژگان
 ROCKهای  پروتئین 

تمرینات ترکیبی هوازی و  

 مقاومتی، 

 حساسیت به انسولین 

 سالمندی 

 

مقدمه

های اخیر، جمعیت دنیا  با وجود گسترش تکنولوژی و سلامت طی دهه

های  نیز پیرتر شده و همچنان حفظ سلامت در سالمندی یکی از دغدغه

پزشکی است. مهمچالش افراد  وترین علت مرگبرانگیز جامعه  میر در 

های تنفسی و دیابت  عروقی، سرطان، بیماریهای قلبیسالمند، بیماری

تحرک، هیپرگلیسمی و است که بیشتر این عوامل با شیوه زندگی کم

شدت وابسته به تنظیم بدن انسان به.  [1هیپرانسولینمی ارتباط دارد ]

ضروری   متابولیکی  انرژی  منبع  گلوکز  است.  گلوکز  هموئوستاز  دقیق 

های بدن برای اعمال متابولیکی خود از قبیل تنفس،  است و بیشتر سلول

سنتز پروتئین یا ذخیره انرژی به شکل گلیکوژن، به گلوکز نیاز دارند  

اندام[2] دارند  .  نقش  گلوکز  هموئوستاز  تنظیم  در  که  اصلی  های 

اند از: مغز، دستگاه گوارش، پانکراس، کبد، عضله و بافت چربی.  عبارت

از   گلوکز  متابولیسم  تنظیم  در  درگیر  کلیدیِ  اندام  پانکراس  اگرچه 

، برداشت  [2مسیرهای وابسته به انسولین یا مستقل از انسولین است ]

گلوکز از مسیرهای وابسته به انسولین عمدتاً در عضله اسکلتی و بافت  

[. 3شود ]دهد و به واسطه عوامل مختلف میانجیگری میچربی رخ می

های درگیر  ها یکی از میانجیآز  Rho-GTPمطالعات اخیر نشان دادند 

اند که با انتقال ناقل گلوکز  در تنظیم هموئوستاز گلوکز در بافت چربی

به      (Glucose Transporter Protein Type  :GLUT4-4)   4نوع  

 پژوهشي مقاله 
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 رضوانی و همکاران 

غشای سلول در پاسخ به تحریک انسولین اجازه ورود گلوکز به سلول را  

 [.4دهند ]می

ابرخانواده  آز  Rho-GTPخانواده   از  بزرگی  زیرخانواده    Ras-GTPها 

شوند و همچون  های یوکاریوتی یافت میآزها هستند که در تمام سلول

  GDPهای تنظیمگر با تبدیل شکل غیرفعال متصل به  آز  GTPدیگر  

، در فرایندهای مختلف سلولی نقش دارند.  GTPبه شکل فعال متصل به  

های متعدد دارد  کند و ایزوفرمها را کدگذاری میآز  Rho-GTPژن    22

 Rhoپروتئین کیناز مرتبط با دست همچون  که با تأثیر بر عوامل پایین

(Rho-Kinase or ROCK: Rho-Associated Protein Kinase) 
 .[6،  5متابولیسم بدن اثر تنظیمی دارند ]بر 

با   مرتبط  کیناز  وزن  Rho  (ROCKپروتئین  با  پروتئینی   )160  

سرین کینازهای  خانواده  به  متعلق  و  .  [7]  استترئونین  -کیلودالتون 

برای   ایزوفرم  )یا    ROCK1شناسایی شده است:    ROCKتاکنون، دو 

درصد    65که  طوری؛ بهاند)یا بتا( که بسیار به هم شبیه  ROCK2آلفا( و  

[. 7کینازی شباهت دارند ]  هدرصد در دامن   92در توالی اسیدآمینه و  

فر  ROCKهای  پروتئین  فیزیولوژیکا در  مختلف  قبیل    ییندهای  از 

مرگ و  سلول  عمر  سلولی،  التهاب،  وچرخه  ژنی،  بیان  آن،  میر 

مهم  سازمان اعمال  و  صاف  عضلات  انقباض  سلولی،  اسکلت  دهی 

 [.  9، 8متابولیکی نقش دارند ]

  Rho-GTPرا    ROCKفعالیت  طور که پیش از این اشاره شد،  همان

می تنظیم  کوچک  میان،  کنآزهای  این  در  و   RhoCو    RhoAد 

مقابل،    ROCKکننده  فعال در  و  عملکرد   RhoCو    RhoBهستند 

ROCK  منظور، در ابتدا فاکتور مبدل  [. بدین11،  10کنند ]را مهار می

GTP   (GEF:GTP Exchange Factor)    ،GDP    را بهGTP    تبدیل

این    GTPکند؛  می متصل GTPبه  کوچک  فعال   GTPو    ،آزهای  آز 

اینکه  گاهآنشود.  می به  بسته   ،GTP دامن به  مهاری  یا  تحریکی    ه آز 

[.  12فعال یا مهار خواهد شد ]  ROCKمتصل شود،    ROCKاتصالی  

انسولین،  به تحریک  به  پاسخ  در  مثال،   RhoAرا    ROCKعنوان 

GTPase  انسولین  هکردن سوبسترای گیرند  و با فسفریله   کندمی  فعال -

1  (1-Insulin Receptor Substrate:IRS1)    سرین جایگاه  در 

پیام  ،635/632 افزایش مسیر  انسولین  سبب  برداشت  شود  میدهی  و 

رسد که  به نظر می[.  13دهد ]اسکلتی را افزایش می  هگلوکز در عضل 

گلوکزِ  50-40نقشی    ROCKهای  پروتئین  متابولیسم  در  درصدی 

به انسولین در عضل   یاطلاعاتحال،  . بااین[14اسکلتی دارند ]  هوابسته 

رسانی انسولین در بافت چربی  در پیام  ROCKعملکرد    رهدربا   محدود

 متناقض نیز هستند.  گاهی های موجودوجود دارد و یافته

بافت    در   رسانی انسولین در پیام  ROCK1مطالعات بر نقش مثبت  برخی  

برخلاف   ، یافتهجهش ROCKکه بیان ژنی  طوریبه ؛ چربی اذعان دارند

ROCK    طبیعیDominant-Negative ROCK،    کاهش سبب 

انسولین  به  IRS-1شدن    فسفریله  تحریک  متعاقباً  شود  میدنبال  و 

کیناز   فسفواینوزیتید  Phosphoinositide 3 :PIK3-)  3فعالیت 

inaseK)  سلول در  )آدیپوسیترا  چربی  بافت  (   :Adipocyteهاهای 

ثر از  أمت  GLUT4نیز انتقال    ROCK1دهد. مهار شیمیایی  کاهش می

. در مقابل، برخی  [13، 15]کند ها متوقف میانسولین را در آدیپوسیت

ها باعث افزایش  در آدیپوسیت  ROCK1مهار  که  مطالعات نشان دادند  

PI3K/Akt  پیام مسیر  فعالو  کیناز  پروتئین  میتوژن رسانی  با    شده 

(Activated Protein Kinases-: MitogenMAPK  ) [  16شود ]می

ضمن کاهش آدیپوژنز، لیپولیز  بافت چربی   ROCK1رسد  و به نظر می

شده با رژیم  های چاقحساسیت به انسولین را در موش[،  6و ترموژنز ] 

 [.17کند ]غذایی پرچرب تضعیف می

های مختلف از  در بافت  ROCKعملکرد  تر  شناسایی هرچه دقیقبرای  

 مداخلاتتوان از مداخلات درمانی استفاده کرد.  قبیل بافت چربی می

چاقی از   با همراه متابولیکی های بیماری درمان برایی  متعدد درمانیِ

فعالیت بدنی و ورزش    میان، این شده و در قبیل دیابت نوع دو شناسایی

تواند با بهبود چاقی و  خطر و باصرفه است که میهای کمراهبردیکی از  

  ،ضمن بهبود هموئوستاز گلوکز  ،رسانی انسولینمکردن مسیر پیا  فعال

ویژه در دوران سالمندی پیشگیری از بروز یا گسترش دیابت نوع دو به

به    حساسیت و    ROCK  رسانی مسیر پیامبا توجه به ارتباط بین    کند.

ثیر بر  أت  طهتمرینات ورزشی به واسکه  انسولین، این احتمال وجود دارد  

ROCK  .باشد داشته  نقش  انسولین  به  مقاومت  بهبود  همه،  بااین  در 

بر   ورزشی  تمرینات  اثر  بررسی  به  مطالعات  از  محدودی  تعداد 

و همکاران   (Muñoz) مانوزازجمله    ؛اندپرداخته  ROCK  هایپروتئین 

موش2020) در  شنا  تمرینات  روز  پنج  اجرای  دادند  نشان  های  ( 

با افزایش    ، سال ضمن بهبود حساسیت به انسولین در عضله نعلیمیان

و همکاران    (  Bao) بائو.  [14]  همراه بود  ROCKهای  فعالیت پروتئین

بر بیش2021) نیز  های  در موش  ROCKرسانی  تنظیمی مسیر پیام( 

بر  . علاوه[18]   سالمند پس از شش هفته تمرینات هوازی اذعان داشتند

)  مانوز این،   کردند  2021و همکاران  اجرای هشت هفته  که  ( گزارش 

ضمن    ،شده با رژیم غذایی پرچربهای چاقتمرینات هوازی در موش

انسولین به  مقاومت  بهبود  و  انسولین  سرم  سطوح  و  وزن  با    ،کاهش 

 .  [8] اسکلتی همراه بود ه در عضل ROCK2افزایش پروتئین 

 مدت به متوسط یا کم شدت با هوازی تمرینات، انجام دادن  دیرباز از

وزن و سوزیچربی برای مطلوب روشی طولانی،   است  بوده کاهش 

 025 حداقلانجام دادن   بر آمریکا دیابت  انجمن  راستا، این در [.19]

  کاهش برای   هفته  در روز متوسط، سه شدت  با هوازی تمرین دقیقه

 عروقیقلبی هایبیماری وقوع خطر کاهش و گلوکز کنترل بهبود وزن،

ورزش و علوم    هسس ؤم  ه بر بیانی بر این، بناعلاوه  [.20کرده است ] کیدأت

دیابتی توصیه  به بیماران مبتلا به دیابت نوع دو یا پیش  ،ورزشی استرالیا

دقیقه در هفته تمرینات شدید در قالب تمرینات مقاومتی    120شود  می

American  :ACSM)   [. کالج آمریکایی طب ورزشی21انجام دهند ]

College of Sports Medicine)  سسه دیابت آمریکاؤ و م  ( :ADA

American Diabetes Association  )بیماران مبتلا به دیابت    نیز به

تمرینات مقاومتی حداقل دو بار در هفته در ترکیب  انجام دادن  نوع دو

هوازی   تمرینات  ]کرتوصیه  را  با  است  تمرینات    ازآنجاکه[.  22ده 

بزرگ آثاری  هوازی  تمرینات  با  ترکیب  در  بهبود  مقاومتی  در  تر 

[، پروتکل تمرینی  23حساسیت به انسولین در سالمندان خواهد داشت ]

  است. چون تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی    ه،مطالع این  منتخب در 

به مردان  با  مقایسه  در  میانزنان  سنین  در  یائسگی  بروز  سالی،  دلیل 

  های ماده های متابولیکی هستند، موشبیشتر در معرض ابتلا به بیماری

دادند  آزمودنی تشکیل  را  مطالعه  این  اینکه  [24]های  به  توجه  با   .

دیگری    علتکه هیچ    ،سلامت ناشی از افزایش سن  مربوط به  مشکلات

ممکن است با تمرکز بر شناسایی سازوکار درگیر    ،ها وجود نداردبرای آن

محور  بیماری  رویکردهای پژوهشی و درمانیِ   ه د و ادامن بهتر برطرف شو 

این    ، [52]باشد  گشا  محور و پیشگیرانه راهدر کنار راهبردهای سلامت
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 1404، تابستان  2، شماره 17مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

و   هوازی  ترکیبی  تمرینات  هفته  هشت  اثر  بررسی  درصدد  مطالعه 

های سالمند ماده  موش  در  بافت چربی  ROCKهای  مقاومتی بر پروتئین

 بود.

 

 روش کار 

 های پژوهشنمونه

نوع تجربی با هدف  کاربردی با طرح پساین مطالعه، از  آزمون بود که 

بررسی اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی بر سطوح  

گلوکز    ROCKهای  پروتئین  انسولین،  سرمی  سطوح  چربی،  بافت 

موش در  بدن  وزن  و  انسولین  به  مقاومت  های  ناشتای خون، شاخص 

انجام    گروه کنترل(   کی   و  یگروه تجرب  کی در دو گروه )سالمند ماده  

آماریشد.   را   این نمونه  با    22مطالعه  ویستار  نژاد  ماده  رت  سر 

) سنی و فیزیکی هایویژگی وزن    28-24مشابه  با  و  هفته 

مشی انجمن  براساس خطدادند که  گرم( تشکیل می  50/262 ± 10/15

آزمایشگاهی حیوانات  از  حمایت  (  NIH-Publication)  ایرانی 

آزمایشگاهی،   و  علمی  اهداف  برای  بهنگهمورداستفاده  و   شیوه داری 

سر در هر گروه( تقسیم   11دو گروه تجربی و کنترل )  ساده در تصادفی

شناسه دارای  مطالعه  این    اخلاق   شدند. 

IR.IAU.BOJNOURD.REC.1403.017    اسلامی آزاد  دانشگاه  از 

 بجنورد است.

 

 روش اجرای پژوهش 

شده ازلحاظ نور  ها در اتاقی به ابعاد پنج در ده متر در شرایط کنترلرت

)دوازده ساعت روشنایی و دوازده ساعت تاریکی؛ شروع روشنایی شش  

گراد( و رطوبت  سانتی  22 ± 3صبح و شروع خاموشی شش عصر(، دما ) 

هایی از جنس  داری شدند. تعداد سه رت در قفسدرصد( نگه  30-60)

ابعاد  پلکسی به  و  توری  درِ  با  متر سانتی  43در    27در    20گلاس 

داری شدند که آزادانه به آب و غذای مخصوص جوندگان  ای نگهگونهبه

( دسترسی داشته باشند.  ی رازیسازواکسن  و  سه سرممؤسشده از  )تهیه

  ه شرایط محیطی مناسب و حفظ رطوبت، دما و تهوی  برای اطمینان از

مناسب )برای تعدیل سطح آلودگی موجود در محل و کاهش بوی بد  

محیط ناشی از تجمع آمونیاک حاصل از ادرار حیوانات و کاهش احتمال  

تهوی بیماری دستگاه  از  حیوانات(  در  تنفسی  پایش    ههای  برای  و  هوا 

رطوبتتغییرات شبانه و  دماسنج  از  رطوبت  و  دما  استفاده  روزی  سنج 

  ه صورت روزانه با آب و مادحیوانات به  دارینگهای  هنین، قفسمچشد. ه

برای حفظ نظافت قفسندشد  هشوینده شست آوری ادرار و  ها و جمع. 

در سراسر    چوب( استریل استفاده شد.  همدفوع حیوانات از پوشال )تراش 

بر این، همه  ها را یک نفر انجام داد. علاوهجایی رتدوره تحقیق، جابه

خانه و نحوه  ها به مدت حداقل دو هفته با شرایط زندگی در حیوانرت

 دویدن روی تردمیل و بالا رفتن از نردبان ویژه جوندگان آشنا شدند. 

 

 پروتکل تمرین 

تمرین ترکیبی هوازی و مقاومتی در روزهای متناوب و در ساعت معیّنی  

از روز، پنج روز در هفته و به مدت هشت هفته انجام شد. برای تجویز  

تمرین و تعیین ظرفیت جسمانی و شدت فعالیت ورزشی، آزمون بیشینه  

)هوازی( و    ( سالار ایرانیانشرکت دانش کانالهپنجتردمیل  روی تردمیل )

نردبان ویژه حیوانات )مقاومتی(، پنج روز بعد از آشناسازی با تجهیزات،  

 انجام شد.  

تحلیل  وبا توجه به عدم دسترسی به ابزار مستقیم مانند دستگاه تجزیه

تنفسی سرعت  گازهای  میانگین  تعیین  برای  غیرمستقیم  روش  از   ،

دقیقه  پنج    پس از  ترتیب که؛ بدین[26]   ها استفاده شدبیشینه موش

متر در دقیقه روی    هشت که تقریباً معادل با  در شدت کم )کردن    گرم

آزمون ورزشی فزاینده تا مرز خستگی  ،  بود(  مخصوص جوندگان  تردمیل

انجام شد. این آزمون با سرعت ده متر در دقیقه شروع شد و به ازای هر  

حیوانات دیگر  که  جاییتا  سه دقیقه، سه متر بر سرعت آن افزوده شد؛ 

ها در  . سپس، میانگین سرعت بیشینه رت[26]نبودند  قادر به دویدن  

 گروه تمرینات هوازی برای طراحی برنامه تمرین محاسبه شد.

رت  در  بیشینه  قدرت  برآورد  بیشینه برای  بار  حمل  آزمون  از    ها، 

 (Maximum Carrying Load Test)   ترتیب که در شد؛ بدین  استفاده

اول، رت  بالا می جلسه  نردبان  از  وزنه رفتند، درحالی ها  معادل  که    75ای 

آن  دم  به  بدنشان  وزن  رت درصد  اینکه  از  پس  بود.  شده  متصل  ها  ها 

گرمی به وزنه اولیه اضافه  ای سی توانستند یک بار از نردبان بالا بروند، وزنه 

ایِ  رفتند. فرایند اضافه کردن مرحله ها از نردبان بالا می شد و دوباره رت 

ها تنها بتوانند سه مرتبه  یافت که رت گرمی تا جایی ادامه می های سی وزنه 

«  (Failure)   متوالی از نردبان بالا بروند و در اصطلاح به نقطه »شکست 

عنوان بار بیشینه رت  کرد، به ای که رت در این مرحله حمل می برسند. وزنه 

 . [27] شد  در نظر گرفته می 

- 40تمرینات هوازی شامل دویدن روی تردمیل در شدت کم تا متوسط ) 

آمده در آزمون دویدن بیشینه(، شصت  دست درصد سرعت بیشینه به   60

صورت دقیقه در هر جلسه و بدون شیب تردمیل بود. تمرینات مقاومتی به 

ای به دم موش متصل  که وزنه بالا رفتن از نردبان ویژه جوندگان بود، درحالی 

آمده  دست درصد از نیروی به   60- 40که وزنه شدتی معادل  طوری شد؛ به 

زمان هر  در آزمون بار بیشینه را اعمال کند )شدت کم تا متوسط(. مدت 

دقیقه شامل پانزده مرتبه بالا رفتن از نردبان با فواصل   45جلسه، حدود  

 [. 28ای بین هر بار بالا رفتن بود ] دقیقه استراحت یک 

ها به دویدن روی تردمیل یا بالا رفتن از نردبان، از  برای تحریک موش

شوک الکتریکی یا محرومیت غذایی استفاده نشد و تنها در صورت لزوم،  

 ها لمس شد.انتهای دم موش

پس   48 موش  جلسه  آخرین  از  ساعت  و  تمرینی،  شدند  تشریح  ها 

مناسب  شاخص  آزمایشگاهی  روش  از  استفاده  با  موردبررسی  های 

 ارزیابی شد. 

 

 آزمایشگاهی هایروش

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی )پس از شش ساعت ناشتایی(،    48

وزن رتابتدا  شدکشی  انجام  خط  .ها  براساس  انجمن    مشیسپس، 

آمریکادام American Veterinary Medical  :AVMA)  پزشکی 

Association)    حیوانات2020ویرایش بیهوشی    ،  دوز  برابر  سه  با 

گرم بر کیلوگرم(  میلی  پنجاه)دوز نهایی    )شرکت آلفاسان، هلند( کتامین  

زایلا هلند(زین  و  آلفاسان،  نهایی    )شرکت  بر  میلی  بیست )دوز  گرم 

رت شدند.  آسان  مرگ  دچار  از خونکیلوگرم(،  پس    تشریح   ، گیریها 

نمونهو    ندشد احشایی  چربی  سنجش  بافت  برای  شد.  برداری 

بافت    ROCK2و    ROCK1های  پروتئین  از  ابتدا  چربی،  بافت  در 

  PBSبه این صورت که هر بافت ابتدا در    ؛ موردنظر هموژنات تهیه شد
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 رضوانی و همکاران 

سپس  هشست شود.  خارج  اضافی  خون  تا  خردبافت  ،شد  ریز  با  ،  ها  و 

شیشه لیتر  میلی  پنج در  ایتالیا(    ،Flac  ک:فلا)شرکت  ای  هموژنایزر 

PBS  درجه    - 20سه بار انجماد )  پس از ها  روی یخ همگن شدند. سلول

سرعت  دقیقه با    پنجبه مدت    ه،ذوب )دمای اتاق( لایز شد  و  گراد(سانتی

g5000    سیگما  )سانتریفیوژ کشور    ، کانالههشت  101مدل  ساخت 

جمعشدند  (آلمان  برای سنجش  رویی  مایع  دمای    ،آوری.  در    - 20و 

 داری شد. گراد نگهدرجه سانتی

  LifeSpan)  لایف اسپان بیوساینسِ کیت شرکت    با  ROCK1پروتئین  

BioSciences)    آمریکا(LS-F32208  پروتئین و   )ROCK2   با   نیز 

  چهار (، با حساسیت LS-F9189)  لایف اسپان بیوساینسکیت شرکت 

. غلظت  ندبه روش الایزای ساندویچ سنجیده شد  ولیتر  پیکوگرم بر میلی

خون   گلوکز  رنگ  ناشتای  آنزیمی  روش  با  به  گلوکز  فناوری  سنجی 

پارس شرکت  گلوکز  کیت  از  استفاده  با  و  با  اکسیداز  تهران  آزمون 

دسیمیلی  پنج حساسیت   بر  تغییرات  گرم  ضریب  و  درصد    5/4لیتر 

از کیت سنجش  گیری شد.  اندازه انسولین خون،  برای سنجش مقدار 

شرکت   رت  روش    آمریکا  (Thermo Fisher)ترموفیشرانسولین  با 

  ( از سرم حیوان   گیری بهرهبا   ،طبق دستورالعمل کیت )الایزای ساندویچ  

شاخص مقاومت به  (. Lot Number: 0743072822استفاده شد )

مول در لیتر(  ضرب مقدار گلوکز )میلی( از حاصلHOMA-IRانسولین )

)میلی   ناشتا  انسولین  بیندر  بر  واحد  تقسیم  لیتر(  در    5/22المللی 

 [. 29] شدمحاسبه 

 

 یآمار لیتحل

آماری داده با استفاده از شاپیرو ویلک بررسی  طبیعی بودن توزیع  ها، 

،  بافت چربی  ROCK  هایپروتئین  گروهی برای سطوحشد. تفاوت بین

با استفاده از   ناشتای خون و وزن بدن  سطوح سرمی انسولین، گلوکز 

 وزن گروهیتعیین تغییرات درون آزمون تی مستقل ارزیابی شد. برای 

شد. از آزمون   استفاده بستهتی هم آماری آزمون  گروه، از دو در بدن

شاخصهم بین  ارتباط  بررسی  برای  پیرسون  شد.  بستگی  استفاده  ها 

و در سطح    21نسخه    SPSSافزار  تحلیل آماری با استفاده از نرموتجزیه

 انجام شد.  05/0معناداری کمتر از 

 

 ها یافته
معیار   انحراف  و  چربی  ROCK  هایپروتئین  سطوح میانگین  ،  بافت 

بدن   وزن  و  خون  ناشتای  گلوکز  انسولین،  سرمی  تفکیک  سطوح  به 

ده است. آورده ش 1در جدول های تحقیق گروه

 
 آزمون آزمون و پسدر گروه تجربی و کنترل در پیش  موردبررسیهای انحراف معیار شاخص و  میانگین.1جدول 

 گروهها متغیرها 
 تجربی

(10=n ) 

 کنترل

(10=n ) 

ROCK1 آزمون پس  84/51±30/429 12/52±50/251 

ROCK2 آزمون پس  203/17±27/69 136/66±19/90 

لیتر( )نانوگرم بر میلی  انسولین آزمون پس   92/0±10/10  00/1±55/9  

 7/93±128/76 3/32±111/27 پسآزمون  گلوکز )میلی گرم بر دسی لیتر( 

آزمون پس شاخص مقاومت به انسولین   20/0±73/2  27/0±01/3  

 وزن بدن )گرم( 

 15/90±262 15/73±263 پیش آزمون 

 12/11±296/50 14/01±254/66 پسآزمون 

 17/%13 3/42-%  درصد تغییرات 

 

هشت هفته تمرینات ترکیبی    انجام دادن   ،بر نتایج آزمون تی مستقل  بنا

افزایش   با  و    ROCK1  (000/0 =P)معنادار سطوح  هوازی و مقاومتی 

ROCK2  (100/0=P)    در گروه تجربی در مقایسه با گروه  بافت چربی

بود.   همراه  کاهش  همچنینکنترل  خون  ،  ناشتای  گلوکز  معنادار 

(001/0=P( و وزن بدن )001/0=P  در گروه تجربی در مقایسه با گروه )

بااین شد.  مشاهده  انسولین  کنترل  سرمی  سطوح  تغییرات  همه، 

(344/0=P( به انسولین بین دو گروه    ( P= 061/0( و شاخص مقاومت 

 .(2)جدول  نبودمعنادار همراه  تجربی و کنترل با تفاوتی 

هشت هفته تمرینات ترکیبی انجام دادن   ،بر نتایج آزمون تی زوجی بنا

مقاومتی   و  کاهش  هوازی  در  با  تجربی  گروه  در  بدن  وزن  معنادار 

 .(3)جدول    ( P= 004/0)آزمون همراه بود آزمون در مقایسه با پیشپس

های  بین تغییرات سطوح پروتئین  ، بستگی پیرسونبر نتایج آزمون هم  بنا

ROCK  چربی از    بافت  و  پس  هوازی  ترکیبی  تمرینات  هفته  هشت 

خون، شاخص مقاومت به    یبا تغییرات انسولین، گلوکز ناشتا  مقاومتی

معنادار وجود  های سالمند ماده ارتباطی  انسولین و وزن بدن در موش

  (.4( )جدول P>05/0) شت ندا 

 

 در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل   پس از هشت هفته تمرینات ترکیبیهای موردبررسی  شاخص تفاوت تغییرات  :2جدول 

 متغیر 
 اختلاف 

 میانگین

 اختلاف 

 انحراف معیار
 Pارزش  Tارزش 

ROCK1  000/0 -926/5 01046/30 - 83333/177 لیتر( )پیکوگرم بر میلی 

ROCK2  001/0 - 777/4 92141/13 - 50000/66 لیتر( )پیکوگرم بر میلی 

 344/0 - 992/0 55423/0 - 55000/0 لیتر( )پیکوگرم بر میلی  انسولین

 001/0 986/4 50992/3 50000/17 لیتر( )پیکوگرم بر میلی  گلوکز ناشتا

 061/0 112/2 13809/0 29167/0 شاخص مقاومت به انسولین 

 000/0 533/5 56050/7 833333/41 )گرم(  وزن بدن
  05/0معناداری در سطح>P 
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 آزمون پیش مقایسه با آزمون در پس در  های تحقیقتفاوت تغییرات وزن بدن پس از هشت هفته تمرینات ترکیبی در گروه  :3جدول 

 Pارزش  tارزش  میانگین خطای استاندارد  انحراف معیار میانگین هاگروه متغیر 

 وزن بدن 

 )گرم( 

 004/0 125/5 62617/1 98330/3 33333/8 تجربی 

 000/0 - 256/10 36403/3 24015/8 - 50000/34 کنترل 
  05/0معناداری در سطح>P 

 

 های تحقیق در گروه   با انسولین، گلوکز ناشتا، شاخص مقاومت به انسولین و وزن بافت چربی ROCKهای ارتباط بین تغییرات پروتئین  :4جدول 

 )گرم(  وزن بدن شاخص مقاومت به انسولین گلوکز ناشتا  انسولین  متغیرها 

ROCK1 

 تجربی 
 r 109/0 661/0- 417/0 - 469/0ارزش 

 P 837/0 153/0 411/0 348/0ارزش 

 کنترل 
 - r 099/0 316/0 357/0 013/0ارزش 

 P 852/0 541/0 487/0 981/0ارزش 

ROCK2 

 تجربی 
 r 148/0 387/0 373/0 649/0ارزش 

 P 780/0 448/0 466/0 163/0ارزش 

 کنترل 
 - r 572/0 364/0 626/0 307/0ارزش 

 P 236/0 478/0 184/0 554/0ارزش 

 

 بحث 
  اتاولین مطالعازجمله  پژوهش  این  شده،  های انجامبا توجه به بررسی

شده در بررسی اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی انجام

های سالمند ماده  در موش بافت چربی  ROCKهای بر سطوح پروتئین

اجرای هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی    ،مطالعهاین  بر نتایج    بود. بنا

  ROCK2و    ROCK1های  معنادار پروتئینافزایش    سببو مقاومتی  

 .شد های سالمند مادهدر موش بافت چربی 

دو   نوع  دیابت  بروز  مطالعات  یاب می  افزایشسالمندی  در  خطر  د. 

اختلال درانجام دیابت،  دادند شیوع  نشان  و تحمل    شده  ناشتا  گلوکز 

و این در حالی    است درصد    9/20در آمریکا    گی سال39-20گلوکز در  

- 60  افراد  درصد، در   9/46  ه سال59-40است که شیوع دیابت در افراد  

درصد گزارش شده    6/75سال    75درصد و در افراد بالای    67/ 4  هسال 75

[ به30است  انسولین  به  حساسیت  سن،  افزایش  با  کاهش  [.  تدریج 

[. حساسیت به  31شود ]توانایی بدن در تنظیم گلوکز کم می و یابد می

شود که برای  به مقدار غلظت موردنیاز از انسولین اطلاق می  ،انسولین

.  استثیر بیشینه انسولین بر انتقال گلوکز نیاز  أدرصد از ت  پنجاه ایجاد  

انسولین به  حساسیت  افزایش  معن  ، بنابراین،  غلظت  ابه  در  کاهش  ی 

درصد از پاسخ بیشینه انسولین   پنجاهموردنیاز انسولین برای ایجاد این 

 [.  32]  است

آلفای گیرنده  مسیر پیام به زیرواحد  با اتصال انسولین  رسانی انسولین 

  داخل سلولیِ  انسولین و متعاقباً افزایش فعالیت تیروزین کینازِ زیرواحدِ

می شروع  فسفریلاسیون  بتا  ادامه،  در  شود. 

فسفریلاسیون    (Autophosphorylation)خودکارِ و  انسولین  گیرنده 

به زیرواحد    ، شده  فسفریله  IRS-1دهد. سپس،  رخ می  IRS1  تیروزینِ

اینوزیتول    تنظیمیِ PI3K: )  کیناز - 3فسفاتیدیل 

Kinase-PhosphatidyIinositol 3)  شود که به نوبه خودمتصل می ،  

  PI-3Kاه،  گ نکند. آاین آنزیم را فعال می  p110زیرواحد کاتالیزوری  

کند که در ادامه، سبب  های فسفواینوزیتیدی را کاتالیز میتولید بخش

فسفواینوزیتید   فعال  به  وابسته  کیناز  PDK: )  شدن 

Dependent Kinases-Phosphoinositide) - 3    قبیل   PDK1از 

B  (Akt/Protein Kinase  :PKBنیز پروتئین کیناز    PDK1شود.  می

B  ای  Akt)  تیروزین کینازها و البته   / کند که از سرینرا فسفریله می

کند وانتقالات گلوکز را تنظیم میو نقل است PDK1دست هدف پایین

[33.] 

که  نشان دادند    1982و همکاران اولین بار در سال    (Richter)ریشتر

جایی گلوکز در پاسخ به  یند جابها تواند حساسیت فرفعالیت ورزشی می

افزایش جابه دهد.  افزایش  را  را  انسولین  گلیکوژن  سنتز  گلوکز،  جایی 

می منجرتسهیل  و  به  کند  گلیکوژن  ذخایر  افزایش  فعالیت  به  دنبال 

اصطلاح   در  یا  گلیکوژن    «Supercompensation:ابرجبرانیِ»ورزشی 

[. تاکنون، سازوکارهای متعدد در توجیه بهبود حساسیت  34شود ]می

  .انددنبال تمرینات ورزشی شناسایی شدهبه انسولین و تحمل گلوکز به

های درگیر  تمرینات ورزشی هوازی از طریق افزایش محتوای پروتئین

پیام مسیر  میتوکندری،  در  بیوژنز  و  گلیکوژن  سنتز  انسولین،  رسانی 

عوامل   محتوای  هوازی، کاهش  ظرفیت  و  میتوکندری  افزایش چگالی 

بهبود موازنه التهابی،  پیش برنده التهاب و افزایش عوامل ضدالتهابی و 

تغییر در نوع تارهای عضلانی، بهبود محتوای مویرگی عضله و جریان  

متابولیسم چربی تغییر در  و  به  خون عضلانی،  بهبود حساسیت  ها در 

[. از سوی دیگر، تمرینات مقاومتی نیز عمدتاً  35انسولین نقش دارند ]

د سبب بهبود حساسیت  نتوان به واسطه افزایش توده عضله اسکلتی می

رسد تمرینات مقاومتی در ترکیب  [ و به نظر می35د ]نبه انسولین شو

هوازی   تمرینات  در  بیشتری    تأثیربا  انسولین  به  بهبود حساسیت  در 

مطالعه نشان داد  این [. با وجود این، نتایج  23] داشته باشندسالمندان 

دادن وجود    انجام  با  مقاومتی  و  هوازی  ترکیبی  تمرینات  هفته  هشت 

معنادار سطوح انسولین  با افزایش    ، معنادار گلوکز ناشتای خونکاهش  

معنادار مقاومت به انسولین همراه بود. اگرچه  سرم و متعاقباً عدم تغییر  

بخشی از این کاهش در گلوکز خون به کمک افزایش سطوح انسولین  

بوده انسولین  ،  سرم  به واسطه کاهش  نتوانسته است  تمرینات ورزشی 

؛ چراکه کاهش گلوکز ناشتای خون  شودسبب بهبود مقاومت به انسولین  

به موازات بهبود مقاومت به انسولین باید با کاهش سطوح انسولین سرم  

 همراه باشد.  

پیام و  انسولین  وجود  لزوم  بر  متعدد  مطالعات  آن  اگرچه  برای  رسانی 
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 رضوانی و همکاران 

داخل سلولی به سطح سلول    GLUT4و انتقال    GLUT4افزایش سنتز  

مطالعات بعدی    ،به منظور افزایش حساسیت به انسولین اذعان داشتند

نشان دادند بهبود تحمل گلوکز و حساسیت به انسولین ضرورتاً به وجود  

[. 32دهد ]بسا در غیاب انسولین نیز رخ میانسولین وابسته نیست و چه

با وجود عدم  که  بنابراین، این احتمال وجود دارد   کاهش گلوکز خون 

معنادار مقاومت به انسولین در این مطالعه، به واسطه سازوکارهای  تغییر  

  GTPمستقل از انسولین نیز رخ داده باشد. مطالعات اخیر نشان دادند  

های نوظهور هموئوستاز گلوکز  کنندهازجمله تنظیم  Rhoآزهای خانواده  

بلکه از طریق مسیرهای مستقل    ،تنها به واسطه انسولینهستند که نه

انسولین   تمرینات  نیز  از  به  پاسخ  در  را  انسولین  به  قادرند حساسیت 

[ بخشند  بهبود  عملکرد  طوریبه؛  [36ورزشی  بر  مطالعات  برخی  که 

پروتئین  پیام  ROCKهای  مثبت  مسیر  بافت  در  در  انسولین  رسانی 

چربی اذعان داشتند و گزارش کردند که استفاده از مهارکننده شیمیایی  

در پاسخ به انسولین در    GLUT4جایی  مانع جابه  ROCKهای  پروتئین 

میآدیپوسیت پژوهشها  بعضی  هرچند  کاربرد  شود؛  دادند  نشان  ها 

پیام  ROCKهای  پروتئینمهارکننده   مسیر  افزایش  به  رسانی  منجر 

Akt/PI3K  وAMPK [. 17شود ]در بافت چربی می 

شده نشان دادند اختلال در  بیش از یک دهه است که مطالعات انجام

دهنده چاقی با پاتوژنز سندرم  عملکرد بافت چربی، عامل اصلیِ ارتباط

ساده   بافتی  را  چربی  بافت  امروزه،  است.  دو  نوع  دیابت  و  متابولیک 

دانند که تنها محل ذخیره قطرات چربی باشد، بلکه بافت چربی را  نمی

بزرگبه میعنوان  تعریف  اندوکرین  ارگان  ازلحاظ  ترین  که  کنند 

چرب،   اسیدهای  قبیل  از  عامل  صد  از  بیش  و  است  فعال  متابولیکی 

ها و  های مختلف، پروستاگلاندینها و آدیپوکاینها، کموکاینسایتوکاین

کند. این  استروئیدها را به شیوه اندوکرین، پاراکرین و اتوکرین ترشح می

ترشح می  شده عوامل  چربی  بافت  بدن  از  مختلف  فرایندهای  توانند 

رسانی التهابی، اشتها  همچون تولیدمثل، عملکرد ایمنی، فشارخون، پیام

و متابولیسم چربی و گلوکز را تنظیم کنند. بنابراین، هرگونه اختلال در  

تواند در پاتوژنز چاقی و دیابت نوع دو نقش داشته باشد  ها میآدیپوسیت

به37] مثال،[.  آدیپوسیت  عنوان  اندازه  که  افزایش  )هیپرتروفی(،  ها 

می رخ  چاق  افراد  در  ژنی  عمدتاً  بیان  افزایش  با  دهد، 

پیشآدیپوسایتوکاین همراه  های  انسولین  به  مقاومت  و  التهاب  برنده 

درحالی آدیپوسیتاست؛  و  که  آدیپوژنز  پیشبرد  به  منجر  های کوچک 

[. بنابراین، بهبود آدیپوژنز و  38شوند ]بهبود حساسیت به انسولین می

به چربی  بافت  محتوای  روشکاهش  همچون  دنبال  وزن  کاهش  های 

می ورزشی  به  تمرینات  منجر  بدن،  التهابی  موازنه  بهبود  ضمن  تواند 

ویژه در دوران سالمندی شود؛ چراکه بروز  کاهش مقاومت به انسولین به

به ممکن است  انسولین در دوره سالمندی  به  تغییر در  مقاومت  دلیل 

[. 38ترکیب بدن و محتوای بافت چربی ناشی از افزایش سن نیز باشد ]

دادند که  های سالمند ماده تشکیل میهای این مطالعه را موشآزمودنی

دلیل جنسیت، بیشتر در معرض  تنها به واسطه افزایش سن، بلکه بهنه

پروتئین البته  که  بودند  انسولین  به  حساسیت    ROCKهای  کاهش 

 کنند.اثربخشی این دو عامل خطر را میانجیگری می

های سالمند نژاد ویستار با افزایش محتوا  تجمع بیشتر چربی در موش

برنده التهاب همراه است که بر مسیر  های پیشو فسفریلاسیون پروتئین

دارند.  پیام منفی  اثر  انسولین  مسیر  رسانی    RhoA-ROCKازآنجاکه 

ها افزایش  برنده التهاب را در آدیپوسیتهای پیشبیان ژنی سایتوکاین

]می پروتئین[،  40دهد  گلوکز،    ROCKهای  عملکرد  متابولیسم  در 

واسطه   به  است  ممکن  چربی  بافت  لیپوژنز  و  کبدی  چربی  تجمع 

کنترلبرهم مسیرهای  با  متقابل  باشد  کنش  التهاب  [؛  41]کننده 

بافت چربی در   ROCKهای که افزایش سطح فعالیت پروتئینطوریبه

های التهابی همچون فاکتور نکروز  سالمندی به واسطه افزایش شاخص

بروز  ،  (α -Tumour Necrosis Factor :α-TNF)آلفا  -تومور در 

]بیماری دارد  نقش  سالمندی  با  همراه  متابولیکی  سوی  39های  از   .]

پروتئین مهار  با  استرادیول  متعاقباً    ROCKهای  دیگر،  و  چربی  بافت 

لپتین و رزیستین    همچونالتهابی  های پیشکاهش سطوح سایتوکاین

و افزایش سطح سایتوکاین ضدالتهابیِ آدیپوکتین دارای آثار ضددیابتی  

دنبال سالمندی و فرایند یائسگی  رود به[. بنابراین، انتظار می42است ]

عملکرد  به و  سطوح  استروژن،  سطوح  فیزیولوژیک  کاهش  دلیل 

سایتوکاین  ROCKهای  پروتئین  درنتیجه  و  چربی  التهابی  بافت  های 

یابد   افزایش  دیابت  و  انسولین  به  مقاومت  بروز  احتمال  یافته،  افزایش 

[42 .] 

مطالعه،   این  دادندر  و    انجام  هوازی  ترکیبی  تمرینات  هفته  هشت 

آزمون در  معنادار وزن بدن در گروه تجربی در پسبا کاهش  مقاومتی  

آزمون همراه بود و تغییرات وزن بدن در گروه تجربی در  مقایسه با پیش

ارتباط  معنادار داشت. با توجه به وجود  مقایسه با گروه کنترل، تفاوتی  

رفت  [، انتظار می41]  ROCKمعنادار منفی بین توده بدنی و فعالیت  

پروتئین افزایش  ضمن  بدن  وزن  با  ROCKهای  کاهش  بهبود  ، 

حساسیت به انسولین و بازگرداندن سطح گلوکز خون به مقادیر طبیعی  

باشد.   تنظیم    Rho  آزهای  GTPهمراه  طریق  از  نیز  چربی  بافت  در 

وزیکول حاوی  دینامیک  توسط    GLUT4های  گلوکز  برداشت  بر 

های  بین تغییرات پروتئین  حال،ها نقشی تنظیمی دارند. بااینآدیپوسیت

ROCK  معنادار مشاهده نشد. بنابراین، اگرچه  ای  و تغییرات وزن رابطه

های  تمرینات ورزشی قادرند از طریق کاهش وزن و کاهش سایتوکاین

ضدالتهابی، در بهبود حساسیت به انسولین نقش داشته باشند، به نظر  

دنبال تمرینات ترکیبی سبب  به  ROCKهای  رسد افزایش پروتئینمی

سیتوکاین سطوح  ]افزایش  شده  التهابی  عملکرد  43های  بر  و   ]

ضددیابتی   نقش  و  چربی  بافت  بر  ورزشی  تمرینات  ضدالتهابی 

بافت  ROCKهای  پروتئین  دیگر  پیشی  در  اسکلتی  عضله  ازجمله  ها 

گرفته و مانع بهبود سیستمیک شاخص مقاومت به انسولین شده است.  

برنده التهاب و ضدالتهاب  های پیشدر این مطالعه، سطوح سایتوکاین

اندازهاندازه نشد و شاید  توانست در توجیه  گیری این عوامل میگیری 

ناگفته نماند شدت و  البته  تر نتایج این مطالعه کمک کند.  هرچه دقیق

حجم تمرین نیز دو عامل مهم در تعیین میزان اثرگذاری تمرین ورزشی  

بر حساسیت به انسولین هستند که با توجه به محدودیت اجرای پروتکل  

شاخص مقاومت    معنادار های سالمند ممکن است در عدم تغییر  در موش

 . به انسولین در این مطالعه نقش داشته باشند

)  (Seals DR)سیلز همکاران  ماه  1984و  اجرای شش  دادند  نشان   )

شدت )سی دقیقه راه رفتن در شدت چهل درصد  تمرینات هوازی کم

بیشینه،   قلب  آزمودنی  4-3ضربان  در  هفته(  در  )با  روز  سالمند  های 

درصدی در مساحت زیر  سال(، با کاهش غیرمعنادار هشت 63میانگین 

که  انسولین همراه بود؛ درحالی  (Area Under Curve :AUC)منحنی  

( هوازی  شدید  تمرینات  ماه  پیاده  45-30شش  در  دقیقه  سریع  روی 

بیشینه،    75شدت   قلب  سی    4-3درصد ضربان  هفته( سبب  در  روز 
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کاهش   در  درصد  ]  AUCمعنادار  شد  علاوه44ِِانسولین  این،  [.  بر 

( نیز اذعان داشتند در مقایسه  2006و همکاران )  (DiPietro L)دیپیترو

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه(،    65با تمرینات با شدت متوسط )حدود  

تنها تمرینات پرشدت )حدود هشتاد درصد اکسیژن مصرفی بیشینه(  

تواند سبب بهبود حساسیت به انسولین در زنان سالمند شود، زمانی  می

[ باشد  مشابه  تمرینی  حجم  تمرینات  45که  حجم  اثر  بررسی  در   .]

و    (Houmard JA)  ورزشی بر تغییرات حساسیت به انسولین، هومارد

( تمرینات ورزشی  2004همکاران  ماه  انجام دادن شش  دادند  نشان   )

با شدت متوسط یا تمرینات پرحجم و شدید )تقریباً معادل  کم حجم 

حجم اما شدید )تقریباً  دقیقه در هفته( در مقایسه با تمرینات کم  170

دقیقه در هفته( سبب بهبود حساسیت به انسولین مستقل    115معادل  

های تمرینی  [. بنابراین، در طراحی پروتکل46شود ]از شدت تمرین می

مدت باید  انسولین  به  حساسیت  بهبود  هدف    (Duration)  زمانبا 

علاوه نیز  را  ورزشی  چراکه  فعالیت  گرفت؛  نظر  در  تمرین  شدت  بر 

ویژه با کاهش محتوای  تمرینات شدید یا پرحجم که با کاهش وزن و به

به   حساسیت  و  گلوکز  تحمل  بهبود  در  بودند،  همراه  احشایی  چربی 

 [.48، 47کنند ]انسولین مؤثرتر عمل می

 گیری نتیجه

هشت هفته تمرینات ترکیبی    انجام دادن تحقیق نشان داد  این  نتایج  

معنادار  با افزایش    کاهش گلوکز ناشتای خونهوازی و مقاومتی با وجود  

بود.  معنادار  انسولین و عدم تغییر   به انسولین همراه  شاخص مقاومت 

در    ROCKهای  پروتئیناگرچه برخی مطالعات بر عملکرد ضددیابتی  

رسد  با توجه به نتایج این مطالعه، به نظر می  ،اذعان دارند  بافت چربی

چربیدر    ROCKهای  پروتئین  بهبافت  سالمندی،  ،  در  دارای  ویژه 

  ROCKهای  گیری پروتئین. البته عدم اندازهباشنددیابتوژنیک  عملکرد  

های التهابی و  و برخی شاخص  ها ازجمله عضله اسکلتی دیگر بافتدر  

رود که  تحقیق به شمار میاین  های  از محدودیت  ، ضدالتهابی میانجی

آمده کمک  دستتر نتیجه بهتر و علمیتوانست به توجیه دقیقشاید می

انجام بنابراین،  تغییرات    دادن   کند.  بررسی  با هدف  مطالعات گسترده 

ویژه در  به  ،های مختلفدر بافت  و عوامل وابسته   ROCKهای  پروتئین 

شناخت هرچه  و البته در سنین مختلف، برای  پاسخ به تمرینات ورزشی  

سازوکارهای میانجی ضروری به    و  ROCKهای  پروتئینبهتر عملکرد  

 رسد. نظر می

 

 سپاسگزاری 

که  بدین عزیزانی  همه  از  یاری  به  وسیله  تحقیق  این  اجرای  در  ما 

 رساندند، نهایت تشکر و قدردانی را داریم.
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