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 چکیده 

طویل کدگذاری نشده است که در هموستئاز گلوکز و مقاومت به   هایRNA( از جمله  SRA)  یدیاستروئ  رندهیگ  RNA  هدف:

بافت    SRAهدف از مطالعه حاضر بررسی اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی بر سطوح  دارد.    دوگانهانسولین نقشی  

 بود.   های سالمند موشو شاخص مقاومت به انسولین در ی چرب

در دو گروه تجربی و   تصادفی شیوه گرم( انتخاب و به 20/379±30/13هفته، میانگین وزنی  24- 28رت ماده )سر  20: کارروش  

روز    شش،  تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی  ها در گروه تجربی در هشت هفتهسر در هر گروه( تقسیم شدند. موش  10کنترل )

( متوسط  تا  کم  شدت  در  تردمیل  روی  دویدن  شامل  هوازی  تمرینات  کردند.  شرکت  هفته  بیشینه   40-60در  سرعت  درصد 

بالا رفتن از    نیز  دقیقه در هر جلسه و بدون شیب تردمیل بود. و تمرینات مقاومتی  60در آزمون دویدن بیشینه(،    آمدهدستبه

 45  تکرار با یک دقیقه تناوب استراحت و  15در آزمون بار بیشینه،    آمدهدستبه درصد از نیروی    40-60نردبان با شدتی معادل  

های  تشریح شدند و شاخص تمرینی جلسه آخرین از ساعت پس  48ها  موش شد. همهدقیقه در هر جلسه تمرینی را شامل می

با استفاده از آزمون تی مستقل   هاداده  لیوتحلهیتجزبا استفاده از روش آزمایشگاهی مناسب مورد ارزیابی قرار گرفت.    یموردبررس

 انجام شد.   05/0کمتر از  یداریمعنو زوجی در سطح 

  با کاهش،  (P=005/0)بافت چربی    SRAدار  اجرای هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی ضمن افزایش معنی  ها:یافته

و وزن بدن    (P=000/0)، شاخص مقاومت به انسولین  (P=000/0)، گلوکز ناشتای خون  (P=004/0)سطوح سرمی انسولین  دار  معنی

(006/0=P)    با گروه کنترل اجرای هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و  همراه بوددر گروه تجربی در مقایسه  این،  بر  . علاوه 

 .  (P=000/0)گردید  آزمونشیپ در مقایسه با   آزمونپسدار وزن بدن در گروه تجربی در  مقاومتی سبب کاهش معنی

بهبود   در SRAسطوح  شیافزا باوجودهشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی  یاجرارسد چنین به نظر می :یگیرنتیجه

 نقش دارد.   ترکیب بدنو مقاومت به انسولین 

 سالمندی، مقاومت به انسولین، ترکیبی هوازی و مقاومتی، تمرینات (SRA) یدیاستروئ رنده یگ RNA کنندهفعال  کلیدی:  واژگان
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 مقدمه 

 در حوزۀ   روبه رشددیابت در افراد سالمند به یک نگرانی    بروز

افراد بالغ بالای    سومکیکه،  طوری به  . است  شدهلیتبد  سلامت

بوده و شیوع  آمریکا به دیابت مبتلا    متحده الاتیاسال در    60

-می   سالانیمدیابت در بالغین سالمند دو برابر بیشتر از افراد  

المندان مبتلا به  سشود تعداد  می   ینیبشیپ چنین    (.11باشد )

سال   تا  یابد   2030دیابت  افزایش  برابر  دو  برخی  (.  37و5)  به 

در کاهش حساسیت به انسولین به دنبال سالمندی    مؤثرعوامل  

چربی شکمی، کاهش فعالیت بدنی،    ۀ از: افزایش تود  اندعبارت

، اختلال در عملکرد میتوکندری، تغییرات هورمونی و  پنیسارکو

همه، مطالعات  با این(.  16افزایش استرس اکسایشی و التهاب )

  د یتأکنوظهور بر اهمیت عوامل ژنتیکی در پاتوژنز دیابت نوع دو  

 (. 3دارند )

ژنوم   عملکرد  از  بشر  دانش  است  توانسته  ژنوم  روی  تحقیقات 

های رونویسی درصد از ژنوم  84میان  انسانی را گسترش دهد. از  

پروتئین به  درصد  دو  تنها  میشده،  کدگذاری  اکثر  ها  و  شود 

شوند که هیچ  رونویسی می  هاییRNAها به  قریب به اتفاق ژنوم

-ها می  RNAکنند که از جمله این  پروتئینی را کدگذاری نمی

( اشاره  lncRNA) 1های طویل کدگذاری نشده  RNAوان به  ت

کدگذاری    هایRNAبخش اعظم    هاLncRNA  (.17و14کرد )

نوکلئوتید    200ها بیش از  شوند که طول آننشده را شامل می

های هدف خود را با تاثیر  قادرند بیان ژن  هاLncRNAباشد.  می

اپی کنترل  پردازش  بر  کروماتین،  شرایط  و    mRNAژنیک، 

از 18ظرفیت ترجمه، تنظیم کنند ) اگرچه عملکرد بسیاری   .)

 
1. Long non-Coding RNA (lncRNA) 

2. Cardiomyopathy   
3. Adipose Triglyceride Lipase (ATGL) 

4. Hepatic Steatosis 

lncRNAبین    ها ارتباط  بر  مطالعات  نشده؛  شناسایی 

lncRNAها از قبیل دیابت نوع دو در نمونهبا بروز بیماری  ها-

)ه دارند  اذعان  انسانی    ۀ گیرند  RNA  ۀ کنندفعال(.  22و6ای 

از  SRA)  استروئیدی یکی   )lncRNAبروز  می  ها با  که  باشد 

 همراه با چاقی ارتباط دارد.  چاقی، دیابت و التهابِ

( اولین بار در سال  SRAاستروئیدی )  ۀ گیرند  RNA  ۀ کنندفعال

به   RNA  ۀ کنندفعال  عنوانبه(  23)  1999 که  شد  شناسایی 

کند.  کمک می  های استروئیدی هستهافزایش بیان ژنی گیرنده

  RNA  ۀکنند فعالیک    عنوانبه  SRA، مشخص شد  ازآنپس

( و در  24و23هم عمل کرده )  غیراستروئیدی هستههای  گیرنده

( و بیماری  24(، تومور سینه )41(، تولید استروئید )20میوژنز )

قلب  دادند  51) 2عضله  نشان  اخیر  مطالعات  دارد.  نقش  نیز   )

SRA    تری گلیسرید لیپاز بافت  قادر است با افزایش بیان مجدد

کبدی  3( AGTL)چربی   استئاتوز  گسترش  داشته   4در  نقش 

  ۀ گیرند  ۀکنندفعالبه عنوان عامل    SRA(. علاوه بر این،  7باشد )

عمل کرده و   5( γ-PPARزوم گاما )تکثیر پروکسی  ۀ کنندفعال

( و برداشت گلوکز به  6هاهای چربی )آدیپوسیتدر تمایز سلول

آدیپوسیت در  انسولین  تحریک  )دنبال  دارد  نقش  در  40ها   .)

های التهابی مرتبط  با مهار بیان ژن  SRAهای بالغ،  آدیپوسیت

ژن    سوکیاز    هاآدیپوسیتبا   بیان  افزایش  دیگر،  سوی  از  و 

دارد.   نقش  گلوکز  متابولیسم  در  انسولین،  گیرندۀ  رونویسی 

SRA    فسفریلاسیون است  کیناز   JNK  7قادر  پروتئین  و 

5. Peroxisome Proliferator- Activated Receptor Gamma 

(PPAR-γ or PPARG) 

6. Adipocyte   

7. C-Jun N-terminal kinase (JNK) 
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میتوژن    شدهفعال بیان   p38  (p38MAPK)1با  افزایش  با  را 

مهار ژن  ۀگیرند التهابی آدیپوسیتانسولین و  فاکتور های  ها و 

کنند )  ۀنکروز  آلفا  و   α-TNF )2تومور  کرده    ی دهامیپ مهار 

  SRA(. در مقابل، حذف ژن  40و27انسولین را افزایش دهد )

ها ضمن افزایش مقاومت در برابر بروز چاقی ناشی از در موش

-حساسیت به انسولین میبهبود  منجر بهرژیم غذایی پرچرب، 

که، سطوح انسولین ناشتا و قند خون در پاسخ به  طوریشود؛ به

  SRA(. علاوه بر این،  26آزمون تحمل انسولین کاهش یافت )

سلول و  در  گلوکز  برداشت  افزایش  سبب  چربی  های 

سرچنگالی Akt  3فسفوریلاسیون   جعبۀ  پروتئین    O1  و 

(FOXO1 )4 می انسولین  به  پاسخ  مطالعات  در    براثرشود. 

چربی  SRAتنظیمی   متابولیسم  )بر  دارند  اذعان  نیز  (.  42ها 

می نظر  به  چنین  به    SRAرسد  بنابراین،  مقاومت  تنظیم  در 

انسولین در شرایط چاقی نقش دارد و شاید بتواند به عنوان هدف  

  مورداستفادهدرمانی در بهبود مقاومت به انسولین ناشی از چاقی  

  SRAبر   درمانی مداخلات تاثیر بررسی قرار گیرد. ضمن اینکه،

 نیز  SRAعملکرد   تردقیق چه هر شدن روشن به تواندمی

 .کند کمک

 متابولیکی هایبیماری درمان برای متعدد درمانی مداخلات

 میان، این و در  شدهعنوان چاقی از قبیل دیابت نوع دو   با همراه

 خطرکم درمانی یک راهکار عنوان  به ورزش و بدنی فعالیت بر

  SRAبا توجه به ارتباط بین    .است شده دیتأک بیشتر صرفهبه و

به انسولین، این احتمال وجود دارد تمرینات ورزشی   حساسیتو  

 
1. P38 Mitogen-Aactivated Protein Kinase (P38 MAPK) 

2. Tumor Necrosis Factor alpha (TNF-α) 

3. Protein kinase B (PKB) also known as Akt 

4. Forkhead box protein O1 (FOXO1) 

در بهبود مقاومت به انسولین همراه با    SRAتاثیر بر    واسطهبه

این  با  باشد.  داشته  نقش  مطالعه  چاقی  دو  در  تنها  تاثیر  همه، 

است؛ از جمله،    قرارگرفته  یموردبررس  SRAتمرینات ورزشی بر  

) 5وو  همکاران  هفته a2022و  هشت  اجرای  دادند  نشان   )

های چاق ضمن بهبود ترکیب بدن و  تمرینات هوازی در موش

. در تکمیل  (38)  کند را مهار می  SRAنیمرخ لیپیدی، بیان ژنی  

( همکاران  و  وو  مطالعه،  اجرای هشت b2022این  داد  نشان   )

مهار بیان ژنی    واسطهبههای چاق  هفته تمرینات هوازی در موش

SRA های چاق شده با رژیم  در بهبود استئاتوز کبدی در موش

 . (39) غذایی پرچرب نقش دارد

 به متوسط  یا کم شدت با هوازی  تمرینات اجرای دیرباز از

 کاهش وزن و سوزی چربی برای  مطلوب روشی طولانی، مدت

 اجرای بر آمریکا دیابت انجمن راستا، این در (.1) است بوده

 در روز متوسط، سه شدت با هوازی تمرین  دقیقه  25 حداقل

 خطر کاهش و گلوکز کنترل بهبود وزن، کاهش  جهت هفته

علاوه    (.35کرده است ) دیتأک عروقی  -قلبی هایبیماری وقوع

بیانی بنابر  این،  به   ۀموسس  ۀبر  استرالیا  ورزشی  علوم  و  ورزش 

شود  بیماران مبتلا به دیابت نوع دو یا پیش دیابتی توصیه می

دقیقه در هفته تمرینات شدید در قالب تمرینات مقاومتی   120

ارتباط با فعالیت    شدهارائه (. موضع کنونی  19انجام دهند ) در 

ورزشی   طب  آمریکایی  کالج  توسط  دو  نوع  دیابت  و  ورزشی 

(ACSM )6 موسس )  ۀو  آمریکا  اجرای   ADA )7دیابت  به 

تمرینات مقاومتی حداقل دو بار در هفته در ترکیب با تمرینات  

5. Wu B 

6. American College of Sports Medicine (ACSM) 

7. American Diabetes Association (ADA) 
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(.  9هوازی در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو توصیه کرده است )

مطالع در  منتخب  تمرینی  پروتکل  تمرینات   ۀبنابراین،  حاضر 

زنان در مقایسه با  ،  ازآنجاکهباشد.  ترکیبی هوازی و مقاومتی می

مردان، به دلیل یائسگی و کاهش فیزیولوژیک استروژن و کاهش  

بیشتر در معرض ابتلا به   1(αERاستروژن آلفا )  ۀفعالیت گیرند 

بافت در  انسولین  به  )های محیطی  مقاومت  و در  36هستند   ،)

های بتا  شاهد نقص در عملکرد سلول 2اوارکتومی شده های  موش

رسد کاهش عملکرد استروژن از طریق پانکراس بوده و به نظر می

ERα    ۀگیرند و  ( بتا  سلولERβاستروژن  بقا  بر  و    یها(  بتا 

اثر دا انسولین  مطالعه  بنابراین،  ؛  (36)  شته باشد متعاقباً ترشح 

بررسی اثر هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و    درصدد حاضر  

گیرنده استروئیدی بافت    RNA  ۀ کنندفعالسطوح  مقاومتی بر  

 سالمندهای ماده  در موشچربی و شاخص مقاومت به انسولین  

 بود.

 روش پژوهش 

بود که    آزمونپسکاربردی با طرح    -مطالعۀ حاضر از نوع تجربی

و   هوازی  ترکیبی  تمرینات  هفته  هشت  اثر  بررسی  هدف  با 

بافت    یدیاستروئ  رندهیگ  RNA  کنندهفعالمقاومتی بر سطوح  

ناشتای خون، شاخص   ی وچرب انسولین، گلوکز  سطوح سرمی 

در دو گروه  های سالمند  مقاومت به انسولین و وزن بدن در موش

 آماری جامعه  انجام شد. گروه کنترل(    کی  و  یگروه تجرب  کی)

سر رت ماده   20مطالعه را به استناد مطالعات مرتبط تعداد  این

-گرم تشکیل می   350-400هفته و دامنه وزنی    24-28با سن  

 شیوه تصادفی به  و  از انستیتو پاستور ایران تهیه شد  کهادند  د

 
1. Eestrogen Receptor-α (ERα) 

تمرینات  در دو گروه تجربی ) انتخاب و مطالعه در شرکت جهت

مقاومتی و  هوازی  و  ترکیبی   )( گروه(   10کنترل  هر  در  سر 

اساس  و    شدهمیتقس مشیبر  از   خط  حمایت  ایرانیان  انجمن 

آزمایشگاهی) برای   مورداستفاده(  NIH-Publicationحیوانات 

نور،   ازلحاظ  شدهکنترل در شرایط    اهداف علمی و آزمایشگاهی

کلیه مراحل اجرای پژوهش در    دما و رطوبت نگهداری شدند.

 مرکز تحقیقات دانشگاه علوم پزشکی قم اجرا گردید. 

نور    ۀشدکنترلمتر در شرایط  10در    5ها در اتاقی به ابعاد  رت

و    12) روشنایی  روشنایی    12ساعت  تاریکی؛ شروع    6ساعت 

خاموشی   شروع  و  )  6صبح  دما  و    22±3عصر(،  گراد(  سانتی 

هایی  ( نگهداری شدند. تعداد سه رت در قفس 30-60رطوبت )

در    27در    20از جنس پلکسی گلاس با درب توری و به ابعاد  

ای نگهداری شدند که آزادانه به آب و غذا  گونهمتر بهسانتی  43

شرایط محیطی مناسب    برای اطمینان ازدسترسی داشته باشند.  

و حفظ رطوبت، دما و تهویه مناسب )برای تعدیل سطح آلودگی  

موجود در محل و کاهش بوی بد محیط ناشی از تجمع آمونیاک  

های تنفسی در  حاصل از ادرار حیوانات و کاهش احتمال بیماری 

 ی روزشبانهحیوانات( از دستگاه تهویه هوا و برای پایش تغییرات  

استفاده شد. همچنین،    سنجرطوبتدما و رطوبت از دماسنج و  

نگهقفس حیوانات  های  ماده    صورتبهداری  و  آب  با  روزانه 

قفس نظافت  حفظ  برای  شد.  داده  شستشو  و  شوینده  ها 

چوب(   یآورجمع  )تراشه  پوشال  از  حیوانات  مدفوع  و  ادرار 

ها  جایی رتدر سراسر دوره تحقیق، جابه  استریل استفاده شد. 

رت همۀ  این،  بر  علاوه  شد.  انجام  نفر  یک  مدت  توسط  به  ها 

2. Ovariectomized 
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حداقل دو هفته با شرایط زندگی در حیوان خانه و نحوۀ دویدن  

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

 تمرین  پروتکل

تمرین ترکیبی هوازی و مقاومتی در روزهای متناوب و در ساعت  

روز در هفته و به مدت هشت هفته انجام    ششمعینی از روز،  

شدت  شد.   و  جسمانی  ظرفیت  تعیین  و  تمرین  تجویز  برای 

فعالیت ورزشی، آزمون بیشینه روی تردمیل )هوازی( و نردبان  

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

شد.   مانند  انجام  مستقیم  ابزار  به  دسترسی  عدم  به  توجه  با 

تنفسی  لیوتحلهیتجزدستگاه   غیرمستقیم گازهای  روش  از   ،

استفاده شد. بدین    ها موش جهت تعیین میانگین سرعت بیشینه  

که تقریباً در شدت کم )دقیقه گرم کردن    5  پس از  ترتیب که

با   تردمیل   هشتمعادل  روی  بر  دقیقه  در  مخصوص   متر 

آزمون ورزشی فزاینده تا مرز خستگی انجام شد.  ،  بود(  جوندگان

متر در دقیقه شروع شد و به ازای هر   10این آزمون با سرعت  

گردید افزوده  آن  سرعت  بر  متر  سه  دقیقه،  که  تا    سه  جایی 

نباشند به دویدن  میانگین سرعت    ، . سپسحیوانات دیگر قادر 

موش طراحی  بیشینه  برای  هوازی  ها  تمرین  بخش  برنامه 

 منظوربهتمرین،  مقاومتی    بخشجهتعلاوه بر این،    محاسبه شد. 

پنج    هاموشدر ابتدا  آشناسازی با نحوۀ اجرای پروتکل تمرینی، 

رفتن از نردبان را انجام دادند. پس از  لا  روز بدون وزنه تمرین با

سازگاری، از حیوانات آزمون حداکثر ظرفیت حمل   هآخرین جلس

حمل   1( MVCC)ارادی   ظرفیت  حداکثر  سپس،  شد.  گرفته 

  . تعریف شد  زیآمتیموفقشدۀ    عنوان بیشترین بار حمل  به  ارادی

 
1. Maximum Voluntary Carrying Capacity (MVCC) 

(  2( در آغاز پژوهش،  1ها در سه مرحله تکرار شد:  این آزمون

   ( در هفته هشتم اجرای پروتکل تمرینی.3در هفته چهارم و 

دویدن   شامل  هوازی  تا  تمرینات  کم  شدت  در  تردمیل  روی 

در آزمون    آمدهدستبه درصد سرعت بیشینه    40-60متوسط )

دقیقه در هر جلسه و بدون شیب تردمیل   60دویدن بیشینه(،  

 . (31) بود

از نردبان ویژه جوندگان    صورتبهتمرینات مقاومتی   بالا رفتن 

وزنه   کهی طوربهیک وزنه به دم موش متصل شد؛    کهیدرحالبود  

در آزمون بار    آمده دستبهدرصد از نیروی    40-60شدتی معادل  

هر جلسه    زمانمدتبیشینه را اعمال کند )شدت کم تا متوسط(.  

شامل    45حدود   فواصل   15دقیقه  با  نردبان  از  رفتن  بالا  بار 

 (. 32های بین هر بار بالا رفتن بود )استراحت یک دقیقه

ها به دویدن روی تردمیل و یا بالا رفتن از  جهت تحریک موش

و    نشدهاستفادهنردبان از شوک الکتریکی و یا محرومیت غذایی  

 ها لمس شد. تنها در صورت لزوم انتهای دم موش

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

با استفاده از روش آزمایشگاهی مناسب    یموردبررسهای  شاخص

 مورد ارزیابی قرار گرفت. 

 آزمایشگاهیهای  روش

ساعت    10-12تمرین )پس از    ۀساعت پس از آخرین جلس  48

تزریق درون   ۀواسطبهدر هر گروه    موردمطالعههای  ناشتایی(، رت

کتامین    صفاقیِ دوز    10مخلوط  با  و  بر میلی  50درصد  گرم 

گرم بر کیلوگرم میلی   10درصد و با دوز    2کیلوگرم و زایلوزین  

ادامه،    هوشیب در  صفاقیشدند.  بین  چربی  چربی    از  بافت 



JME                                                                                                  https://jme.guilan.ac.ir  
                                                                 https://doi.org/10.22124/jme.2023.25048.312 

  2، شماره 1402 پاییز و زمستان ،سوخت و ساز و فعالیت ورزشی  فصلنامهدو                                                                            و ...  ، دیحامد رشی     50   

 

نمونهرتحشایی  ا سرم  ها  در  شستشو  از  پس  و  شده  برداری 

میکروتیوب در  مایع    8/1های  فیزیولوژیک  حاوی 

RNAlaterTM    نسبت غوطه  20با  تا جهت  درصد  ور گردید 

قرار گیرد. سطوح پروتئین    مورداستفادههای بعدی  انجام آزمایش 

در بافت چربی    (SRAگیرنده استروئیدی )  RNA  کننده فعال

 1به روش الایزا و با استفاده از کیت ویژه موش شرکت زل بیو

حساسیت   با  بر    4آلمان  شد.    یریگاندازه  تریلیلیمپیکوگرم 

فن با  رنگ سنجی  آنزیمی  روش  به  آوری گلوکز  غلظت گلوکز 

اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز شرکت پارس آزمون تهران  

تغییرات    گرمیلیم  5با حساسیت   لیتر و ضریب    5/4بر دسی 

به روش الایزا و  گیری شد. سطوح انسولین سرم نیز  اندازه  درصد

ساخت کشور سوئد  2مرکودیا با استفاده از کیت تجاری شرکت  

حساسیت   تغییرات    15/0با  ضریب  و  لیتر  بر   3/5میکروگرم 

انسولین گردی  یریگاندازه  درصد به  مقاومت  شاخص  د. 

(HOMA-IRاز حاصل )  )ضرب مقدار گلوکز )میلی مول در لیتر

  5/22  برمیتقسالمللی در لیتر(  در انسولین ناشتا )میلی واحد بین

 (. 30محاسبه گردید )

 

 آماری  لیوتحلهیتجز

داده  آماری  توزیع  بودن  ویلک  طبیعی  شاپیرو  از  استفاده  با  ها 

با   یموردبررسهای بررسی شد. تفاوت بین گروهی برای شاخص

 تغییرات تعیین استفاده از آزمون تی مستقل ارزیابی شد. برای

تی  آماری آزمون از گروه دو در بدن وزن یگروهدرون

از    لیوتحلهیتجز  .گردید استفاده همبسته  استفاده  با  آماری 

 انجام شد. 05/0کمتر از  یداریمعنو در سطح  SPSS افزارنرم

 هایافته

شاخص معیار  انحراف  و  تنمیانگین  و  خونی  سنجی های 

آورده شده    1تحقیق در جدول    یهاگروهبه تفکیک    یموردبررس

 است.

بافت چربی    SRAسطوح  تغییرات    بنابر نتایج آزمون تی مستقل

(500/0=P،159/3-=t)  ، انسولین سرمی  سطوح 

(400/0=P،294/3=t خون ناشتای  گلوکز   ،)

(000/0=P،385/9=t انسولین به  مقاومت  شاخص   ،)

(000/0=P،620/5=t( و وزن بدن )006/0=P،546/3=t  )ین دو  ب

تفاوتی کنترل  و  تجربی  در   که،طوریبهداشت.    داریمعن   گروه 

بافت چربی    SRAسطوح  مقایسه با گروه کنترل  گروه تجربی در  

(500/0=P،159/3-=t  )  انسولین و  بیشتر سرمی  سطوح 

(400/0=P،294/3=t خون ناشتای  گلوکز   ،)

(000/0=P،385/9=t انسولین به  مقاومت  شاخص   ،)

(000/0=P،620/5=t( و وزن بدن )006/0=P،546/3=t  )کمتر  

 بود.

 

هفته تمرینات تناوبی  بنابر نتایج آزمون تی زوجی اجرای شش  

 آزمون پسدار وزن بدن در گروه تجربی در  شدید با کاهش معنی

با   مقایسه  است   آزمونشیپ در  بوده  همراه 

(000/0=P،107/10=t.) 

 

 
1. ZellBio 2. Mercodia 
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 خونی در گروه تجربی و کنترل  یهاشاخصمیانگین  ± انحراف معیار  .1  جدول

 گروهها 

  متغیرها

 تجربی  

(10=n ) 

 کنترل

(10=n ) 

SRA*   4/169±92/29 3/175±15/13 آزمون پس ( تر یلیلیم)پیکوگرم بر 

 0/7±80/45 0/6±88/21 آزمون پس ( تریلیلیمبر   واحد کرویم) انسولین

 10/185±82/1 8/144±60/1 آزمون پس بر دسی لیتر(  گرم یلیم)  گلوکز

 0/3±54/41 0/2±36/25 آزمون پس شاخص مقاومت به انسولین 

 

 )گرم(  وزن بدن

 15/373±50 11/384±61/90 آزمون شیپ

 16/389±61/1 10/369±91/8 آزمون پس

 %  18/4 % -92/3 درصد تغییرات 

 ( SRA)  گیرنده استروئیدی  RNA  کنندهفعال *

 گیری بحث و نتیجه

، پژوهش حاضر اولین مطالعۀ  شدهانجامهای  با توجه به بررسی

هشت هفته تمرینات ترکیبی هوازی و در بررسی اثر    شدهانجام

رخ متابولیکی و وزن  بافت چربی، نیم  SRAمقاومتی بر سطوح  

بود. بنابر نتایج مطالعه حاضر اجرای   های سالمندبدن در موش

افزایش   با  مقاومتی  و  هوازی  ترکیبی  تمرینات  هفته  هشت 

سطوح  معنی موش  SRAدارِ  چربیِ  سالمندِبافت  ماده   های 

 همراه بود.

، تنها در دو مطالعه اثر تمرینات شدهانجامهای  با توجه به بررسی

بر   این    قرارگرفته  یموردبررس  SRAورزشی  نتایج  که  است 

خوانی ندارد. از جمله،  های پژوهش حاضر هممطالعات با یافته

اجرای هشت هفته تمرینات نشان دادند  (  b2022وو و همکاران )

-در موش  SRAبا کاهش  استئاتوز کبدی  ضمن بهبود  هوازی  

چاقه است  ای  بوده  همراه  غذایی  رژیم  با    SRA.  (39)  شده 

های ناشی از رژیم کننده محتوای چربی در چاقیتواند تنظیممی

و   باشد  لیو    بامطالعه  راستاهمغذایی  همکارانحاضر،  نشان   و 

ممکن است سبب بهبود حساسیت به انسولین در   SRAدادند  

-های حیوانی شود که تحت رژیم غذایی پرچرب چاق شدهنمونه

تمرینی می پروتکل  ویژگی  تفاوت در  اگرچه  از  اند.  یکی  تواند 

ویژگی  در  تفاوت  باشد؛  متفاوت  نتیجه  این  بروز  های  علل 

چراکه، آزمودنی نیست.  تاثیر  بی  تناقض  این  بروز  در  نیز  ها 

های جوان  را موش  (b2022وو و همکاران )های مطالعه  آزمودنی

می  تشکیل  آزمودنیچاق  که  است  حالی  در  این  و  های  دادند 

موش که  مطالعه حاضر  بودند  ماده  سالمند  زنان   همچونهای 

بیشتر    جهیدرنتسالمند دارای نقص در ترشح استروژن بوده و  

های متابولیکی از قبیل دیابت خواهند  مستعد به ابتلا به بیماری

 بود.  

-( به عنوان یکی از هورمونE2استرادیول )  -بتا17ها  برای مدت

شد ولی امروزه اعتقاد  ای درگیر در تولیدمثل در نظر گرفته میه

در تنظیم بیان ژنی دخالت دارد؛ بلکه،    تنها نه  E2بر این است که  

نقشی بسزا در شرایط فیزیولوژی و پاتولوژی مختلف در زنان و 

های  و گیرنده  E2مردان دارد. از جمله، مطالعات اخیر، بر نقش  
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آن در تنظیم هموستاز گلوکز و مقاومت به انسولین اذعان دارند  

(3 .)E2 استروژن آلفا  ۀرندیگاتصال به هر دو  ۀواسطبه(ERα  )

،  ERαهای فاقد گیرندۀ  کند و در موش( عمل می ERβو بتا )

یابد و شاهد  همانند زنان یائسه، محتوای چربی بدن افزایش می

نقص در تحمل گلوکز و بروز مقاومت به انسولین خواهیم بود  

(33.) 

آلفا   استروژن  )ERα)گیرندۀ  بتا  و   )ERβ  خانوادۀ اعضای  از   )

که   هستند  رونویسی  عوامل  لیگاند    ۀواسطبهبزرگِ  اتصال 

به    شدهمیتنظ پاسخ  در  را  ژنی  بیان  است  قادر    - بتا 17و 

( این  E2استرادیول  استروژنی تحریک کند.  ( و سایر ترکیبات 

توان به دو منطقۀ ساختاری و عملکردی تقسیم  ها را میگیرنده

(. هر دو گیرنده علاوه  10است )  شده مشخص  Fتا    Aکرد که از  

به   شونده  متصل  دامنۀ  یک  مرکز    DNAبر  در   قرارگرفتهکه 

نیز هستند؛ یکی از این  (  AF)  1سازیفعالاست، شامل دو تابع 

انتهای آمینی قرار دارد    ها کنندهفعال -تابع فعالکه در دامنۀ 

نام دارد و دومین تابع که در دامنه متصل  (  AF-1)  1-سازی

نامیده    AF-2  شدهواقعشونده به لیگاند در دامنه کربوکسیلی  

در اصل خود فعال بوده ولی به    AF-1(. دامنۀ  10شده است )

کند و این در حالی  شیوۀ وابسته به سلول و پروموتور عمل می

که،   گیرندۀ    AF-2است  دو  هر  رونویسیِ  فعالیت  و    ERαبه 

ERβ (. 10کند )به شیوه وابسته به لیگاند کمک می 

SRA    رونوشتی ازRNA  باشد که به عنوان ها میدر یوکاریوت

های استروئیدی های هورمونکنندۀ رونویسی برای گیرنده فعال

که، طوری(. به24کند )عمل می   ERβو    ERαگیرندۀ  از قبیل  

SRA  تنهانه  ERα  رسانی  را از طریق پیامMAPK   و فسفریله

 
1. Activation Function (AF) 

جایگاه   در  سرین  باقیمانده   واسطه به  ERαدر    118کردن 

  2-سازیتابع فعال(؛ بلکه، با  13کند )فعال می  AF-1فعالیت  

(AF-2 )گیرندۀ استروژن نیز به شیوۀ وابسته به لیگاند برهم-

 (. 23نش دارد )ک

، تمرینات ورزشی نیز همانند استروژن درمانی در بهبود ازآنجاکه

(،  8های بتا پانکراس و هموستاز گلوکز نقش دارد )عملکرد سلول

تمرینات ورزشی   دارد که  احتمال وجود  افزایش    واسطهبهاین 

برهم  SRAسطوح   و  چربی  با  بافت  بهبود    ERαکنش  به 

همه،  اینحساسیت به انسولین در پژوهش حاضر کمک کند. با  

کنش بین  و بررسی برهم   ERαگیری  این ادعا اندازه  د یتائبرای  

SRA  ،ERα  همه،  شود. با اینو عملکرد انسولین پیشنهاد می

می نظر  به  عملکرد  چنین  به    SRAرسد  مقاومت  بهبود  در 

کردند   گزارش  مطالعات  برخی  چراکه  باشد.  دوگانه  انسولین 

SRA    فسفریلاسیون است  را    p38MAPKو    JNKقادر 

های التهابی  ژن کاهش انسولین و   ۀ افزایش بیان گیرند واسطهبه

و  آدیپوسیت و    TNF-αها  کرده  را   ی دهامیپ مهار  انسولین 

( در  a2022وو و همکاران ) ،  کهیدرحال  (. 40و27افزایش دهد )

موش در  آدیپوژنز  بر  هوازی  تمرینات  تاثیر  چاق  بررسی  های 

نشان دادند اجرای هشت هفته تمرینات هوازی متابولیسم چربی  

موش در  احتمالاًرا  و  بخشیده  بهبود  چاق  تغییر    های  این 

سیگنالی    ۀواسطبه مسیر  تنظیم 

lncSRA/p38/JNK/PPARγ  که، اجرای  طوریبه  .(38)  باشد

هشت هفته تمرینات هوازی ضمن کاهش وزن بدن و وزن چربی  

،  کاهش داده را    SRAها، بیان ژنی  سفید و بهبود سطوح چربی

سیگنالی   ژنی    p38/JNKمسیر  بیان  متعاقباً  و  کرده  فعال  را 
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PPARγ  درمجموع و    کندمی را مهار    دستنییپاهای هدف  و ژن 

 . به بهبود چاقی ناشی از رژیم غذایی پرچرب منجر شده است

آدیپوژنز فرآیندی پیچیده است که به دنبال عملکرد سینرژی 

-رسانی متعدد رخ میهای پیامفاکتورهای رونویسی و مولکوی

جمله،   از  بوده  پیش  PPARγدهد.  آدیپوژنز  مهم  بسیار  برنده 

آدیپوژنز را مهار    P38MAPK( و در مقابل، فعال شدن  34و12)

های  در آدیپوسیت  SRA(. ژو و همکاران نشان دادند  2کند )می

3TS-L1    بهPPARγ   را آن  رونویسی  فعالیت  و  شده  متصل 

افزایش بیان ژنی  40دهد )افزایش می   SRA(. از سوی دیگر، 

ساز اولیه های پیشرا در سلول  JNKو    MAPKفسفریله شدن  

  کدامچیههمه، سطوح  (. با این 27کند )مهار می   ST2مزانشیمی  

  PPARγو    JNK  ،p38MAPKاز متغیرهای نامبرده از قبیل  

توان با قاطعیت  گیری نشد و بنابراین نمیدر این مطالعه اندازه

 یا رد نمود.   دیتائرا  آمدهدستبههای متناقض درستی یافته

کوچومون  این،  بر  ) 1علاوه  همکاران  کردند 2022و  گزارش   )

بیان ژنی   با شاخص  SRA1الگوی  بافت چربی عمدتاً  های  در 

هم و  ایمنی  هستند  التهاب  برنده  پیش  ذاتاً  که  دارد  خوانی 

رود کاهش محتوای بافت چربی ضمن کاهش  بنابراین انتظار می

و   SRAبا کاهش    TNF-αالتهابی از قبیل  های پیشسایتوکاین

 . (21) متعاقباً بهبود مقاومت به انسولین همراه باشد 

التهاب مزمن بافت یکی از علل اصلی در بروز مقاومت به انسولین 

می  چاقی  از  )ناشی  التهابی    TNF-α(.  28باشد  سایتوکاین 

از بافت چربی است ) تواند با فعال کردن ( که می25مترشحه 

JNK  ( اگرچه، ژو 31و29سبب بروز مقاومت به انسولین گردد .)

 
1. Kochumon SH 

در    SRAزاد ژن  ( نشان دادند حذف درون2010)  و همکاران

با بهبود حساسیت به انسولین و مهار   3TS-L1های بالغ  سلول

است  TNF-α  ی رسانامیپ  بود  حاضر  (40)  همراه  مطالعه  در  ؛ 

کاهش وزن بدن به دنبال اجرای هشت هفته تمرینات   باوجود

معنی افزایش  شاهد  و    SRAدار  ترکیبی  چربی    زمان همبافت 

 بهبود مقاومت به انسولین بودیم. 

تمرینات  هفته  هشت  اجرای  داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج 

های سالمند ضمن افزایش  ترکیبی هوازی و مقاومتی در موش

با کاهش معنی  SRAدار سطوح  معنی دار سطوح بافت چربی 

سرمی انسولین، گلوکز ناشتا، شاخص مقاومت به انسولین و وزن 

بدن در گروه تجربی در مقایسه با کنترل همراه بود. عدم امکان  

سطوح  اندازه عدم    SRAگیری  و  تحقیق  مختلف  مراحل  در 

شاخصاندازه برخی  پیشگیری  و  های  ضدالتهابی  و  التهابی 

محدودیت  کنندهمیتنظعوامل   جمله  از  تحقیق آدیپوژنز  های 

به شمار می از  حاضر  دور  و  متناقض  نتیجه  به  توجه  با  و  رود 

بررسی   با هدف  مطالعات گسترده  انجام  حاضر  پژوهش  انتظار 

در پاسخ به تمرینات ورزشی   SRAسازوکار درگیر در افزایش  

 رسد. ضروری به نظر می

 مشارکت نویسندگان 

 باشد. نویسنده اول دانشجو و نویسنده دوم استاد راهنما می
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Abstract: 
Aim: Steroid Receptor RNA Activator (SRA) is one of long non-coding RNA (LncRNA) playing a dual 

role glucose homeostasis and insulin resistance. Purpose of this study was to investigate the effect of eight 

weeks of combined aerobic and resistance training (ART) on adipose tissue levels of SRA and insulin 

resistance index (HOMA-IR) in old rats 

Methods: Twenty old female rat (24-28 weeks old, 379/20±13/30 gr) selected and were randomly divided 

into experimental and control groups (10 ones in each). The rats in the experimental group participated in 

eight weeks of ART, six days a week. Aerobic training consisted of running on a treadmill at low to 

moderate intensity (40-60% of the maximum speed obtained in the maximum running test), 60 minutes 

per session. Resistance training compromised climbing a ladder at an intensity equal to 40-60% of the 

force obtained in the maximum load test, 15 repetitions with a one-minute rest interval, and 45 minutes 

per session. All rats were dissected 48 hours after the last training session and the blood indices were 

evaluated using appropriate laboratory methods. Data analysis were done using independent and paired t-

test at a significance level of less than 0.05.  

Results: Eight weeks of ART resulted in significant increases in adipose tissue levels of SRA (P=0.005) 

in addition to significant decreases in levels of insulin (P=0.004) and fasting blood glucose (P=0.000), 

HOMA-IR (P=0.000) and body weight (P=0.006) in the experimental group compared to the control 

group. Furthermore, eight weeks of ART caused in significant decreases in body weight in post-test 

compared to pre-test (P=0.000).  

Conclusion: It seems that eight weeks of combined aerobic and resistance training plays a role in 

improving insulin resistance and body composition despite of increasing SRA levels. 

Key Words: Steroid Receptor RNA Activator (SRA), Combined Aerobic and Resistance Training, Insulin 

Resistance, Aging. 
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