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هاي  تمرينات شنا بر مقاومت به انسولین و بیان ژن ریتأث

دنبال القاء سندرم تخمدان  کبد به APPL-1اديپونكتین و 

 ييصحرا هاي‌موش کیستیك‌پلي
فرشاد دکتر ، 3يمحمدي درمن فرشته شاهدکتر ، *2ماندانا غلاميدکتر ، 1نژاد مريم خلیلي

 2غزالیان

دانشگاه  قات،یواحد علوم و تحق اجتماعی، و انسانی علوم ادبیات، ی، دانشکدهو علوم ورزش یبدن تیتربدانشجوی دکتری  .1

 .رانیتهران، ا ،یآزاد اسلام

دانشگاه آزاد  قات،یواحد علوم و تحق انسانی و اجتماعی، علوم دانشکده ادبیات، ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه تربدانشیار  .2

 .رانیتهران، ا ،یاسلام

 ایران.، تهران ،دانشگاه علوم پزشکی آزاد اسلامیاستادیار گروه زنان و مامایی، دانشکده پزشکی،  .3

 09/01/1402  تاريخ پذيرش:  08/10/1401تاريخ دريافت: 
1

 

 

 

( یک اختلال اندوکرین شایع در زنان است که با مقاومت به انسولین PCOSسندرم تخمدان پلی کیستیک )مقدمه: 

(IRارتباط دارد. فاکتورهایی چون ادیپونکتین و ) APPL-1  در سیگنالینگIR  نقش دارند که تحت تأثیر ورزش قرار

کبد  APPL-1های ادیپونکتین و هدف تأثیر تمرینات شنا بر مقاومت به انسولین و بیان ژن با گیرند. مطالعه حاضرمی

 های صحرایی انجام شد.کیستیک موشدنبال القاء سندرم تخمدان پلی به

ویستار انجام شد. سر موش صحرایی ماده بالغ نژاد  36 بر روی 1400سال  درتجربی نیمه مطالعهاین کار: روش

 60روز در هفته، هر جلسه  5هفته/  8و  6قرار گرفتند. تمرین شنا در گروه مداخله تمرینی ) گروه 6ها در موش

 میزان ،هاساعت بعد از قربانی شدن موش 24شد.  ( انجاملیتر در دقیقه 15به  7و تغییر سرعت جریان آب از  دقیقه

IRهای ادیپونکتین و ، بیان ژنAPPL1 افزار  ها با استفاده از نرمگیری شد. تجزیه و تحلیل داده از بافت کبد اندازه

SPSS میزان ( و آزمون تحلیل واریانس دوراهه انجام شد. 22)نسخهp  نظر گرفته شد. دار درمعنی 05/0کمتر از 

( اثر معناداری p=004/0( و بیان ژن ادیپونکتین )001/0=p) IRهفته تمرین بر سطوح سرمی  6اجرای ها: يافته

هفته تمرین بر میزان  8معناداری نداشت. همچنین  تأثیرAPPL-1 (433/0=p ) میزان بیان ژنبر  کهداشت، در حالی

IR (001/0=pو بیان ژن ) هایAPPL-1 (001/0=p( و ادیپونکتین )001/0=p )معناداری داشت. تأثیر 

های ادیپونکتین و ، بیان ژنIRدار در سطوح سرمی تواند منجر به تغییرات معنیتمرینات شنا میگیري: نتیجه

APPL1 تواند اثرات مثبتی در بیماران هفته تمرین شنا با بهبود بیشتر در مسیر متابولیکی می 8رسد نظر می شود. به

PCOS .داشته باشد 
 

 APPL1 کیستیک، شنا، مقاومت به انسولین، پلی ادیپونکتین، سندرم تخمدانکلمات کلیدي: 
 

 

                                                 
: تلفن .رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام قات،یواحد علوم و تحق ،یو اجتماع یعلوم انسان ات،یدانشکده ادب ؛دکتر ماندانا غلامی ول مكاتبات:ئنويسنده مس *

 Gholami_man@yahoo.com الكترونیك: پست ؛44845203-021
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 مقدمه

یک اختلال  1(PCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

% زنان را 15-20اندوکراین شایع در سن باروری است که 

(، 2020کند. طبق گزارشات روتردام )درگیر می

زنان با دو نشانه از سه علامت:  PCOSتشخیص 

و  3گذاری/ الیگومنوره تخمک، عدم 2هایپرآندروژنیسم

توسط  PCOSکیست تخمدان قابل شناسایی است. 

مقادیر زیاد چربی احشایی، چاقی، مقاومت به انسولین 

(IR)4 های قلبی و افزایش خطر ابتلاء به بیماری- 

(. 1شود )عروقی و سندرم متابولیک شناخته می

همچنین شیوع دیابت حاملگی، تحمل گلوکز مختل و 

برابر  3برابر در آمریکا و  4برابر در آسیا،  5) 2ع دیابت نو

طور  بدون در نظر گرفتن سن، به PCOSدر اروپا( در 

است که (. گزارش شده 2یابد )قابل توجهی افزایش می

برابر بیشتر از  5-7حدود  PCOSبیماران مبتلا به 

دلیل متابولیسم غیرطبیعی  به PCOS بیماران بدون

هایپرانسولینمی، احتمال دیابت نوع  یا IR گلوکز ناشی از

عنوان یک واکنش  مقاومت به انسولین به (.3دارند ) 2

های بیولوژیکی مختل کننده در تحریک انسولین بافت

هدف، در درجه اول کبد، عضله و بافت چربی شناخته 

کند و باعث متابولیسم گلوکز را مختل می IRشود. می

های بتا و لافزایش جبرانی تولید انسولین سلو

(. مقاومت به انسولین در 4شود )هایپرانسولینمی می

% بیماران 25-45چاق و  PCOS% بیماران 90-65

افتد. با وجود تحقیقات  بدون اضافه وزن اتفاق می

پیشرفته در این مورد، مکانیسم مقاومت به انسولین در 

(. 5هنوز قابل بحث است ) PCOSبیماران مبتلا 

مقاومت به انسولین با کاهش پاسخ به تحریک انسولین 

توانند به  های هدف نمیشود، در نتیجه بافتمشخص می

اندازه کافی گلوکز خون را دفع کنند، لیپولیز را مهار 

کرده، سنتز گلیکوژن را تحریک کرده و خروجی گلوکز 

رانی، ترشح کنند. در صورت پاسخ جبکبدی را مهار می

یابد که منجر به هایپراینسولینمی انسولین افزایش می

شود. این نقایص ممکن است با کاهش وزن، ورزش و می

                                                 
1 Policystic Ovary Syndrom 
2 Hyperandrogenism 
3 Oligomenorrhea 
4 Insulin Resistance 

(. 6های غذایی مناسب قابل برگشت باشد )رژیم

چربی مانند کلاژن است  یک پروتئین شبه ادیپونکتین،

(. 3شود )طور انحصاری از بافت چربی سنتز می که به

اثرات ضد چاقی، ضد التهاب، ضد تکثیر و  ادیپونکتین

چندین اثر  و دهدحساسیت به انسولین را نشان می

 همچنین (.7کند )محافظتی بر روی متابولیسم ایجاد می

ادیپونکتین، یک هورمون حساس به انسولین است که 

کند و از طریق تعامل با عملکرد تخمدان را تنظیم می

و گیرنده  (AdipoR1) 1گیرنده ادیپونکتین 

(. در واقع 8کند )( عمل میAdipoR2) 2ادیپونکتین 

AdipoR1 شود، عمدتاً در عضلات اسکلتی بیان می

علاوه  (.9شود )در کبد بیان می AdipoR2که درحالی

طور مستقل به انسولین مرتبط است  بر این ادیپونکتین به

نیز نقش دارد؛  PCOSهای متابولیک و در ناهنجاری

ادیپونکتین  به کاهش مروری مطالعهدر یک ه ک طوری به

 اشاره شده است PCOSهای گرانولوزا گروه  در سلول

(9.) 
 APPL-1

اولین واسطه پروتئینی است که نقش مهمی 5

های ادیپونکتین در مسیر انتقال پیام درون سلولی گیرنده

یک پروتئین سیگنالینگ  APPL-1 کند.بازی می

مسیرهای سیگنالینگ  آداپتور است که برای واسطه

(. همچنین 7ادیپونکتین و انسولین ضروری است )

عنوان واسطه مهم در مسیر سیگنالینگ انسولین،  به

ممکن است نقش مهمی را در تنظیم حساسیت به 

دنبال تحریک ادیپونکتین  های هدف بهانسولین در بافت

های آن،  اختلال ادیپونکتین و گیرنده(. 10) کندبازی 

. (9دارد ) PCOSدی در هایپرآندروژنیسم نقش کلی

مقاومت به انسولین با سرکوب لیپولیز در بافت چربی 

همراه است که منجر به هجوم قابل توجهی از اسیدهای 

شود. هنگامی که جذب گلوکز چرب آزاد به کبد می

یابد، مقدار اضافی آن در کبد جمع عضلانی کاهش می

دهد و به تولید می شود که لیپوژنز جدید را افزایشمی

کند؛ این امر یک استخر چربی خارج رحمی کمک می

شود. کمبود انسولین برای سرکوب می IRباعث افزایش 

ویژه بافت احشایی، اسیدهای  لیپولیز در بافت چربی، به

                                                 
5 Adaptor protein, phosphotyrosine interacting with 

PH domain and leucine zipper 1 
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دهد که چرب آزاد در گردش خون را افزایش می

گذارد و باعث تشدید مستقیماً بر کبد و عضلات تأثیر می

IR (. مقاومت به انسولین، نقش کلیدی در 10شود )می

 رسد تا حدینظر می دارد و به PCOSمتابولیک بیماران 

% از زنان لاغر و 30مستقل از چاقی است. شیوع آن در 

شود تخمین زده می PCOS% از زنان چاق مبتلا به 70

بالاتر، مقاومت به  1(BMI) که شاخص توده بدنی

 PCOSبیشتر از زنان بدون  PCOSانسولین را در زنان 

تحت  APPL-1 بیان طبق شواهد،کند. تشدید می

شرایط مختلف فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی مانند 

(. در 7کند )ورزش، جذب گلوکز و چاقی تغییر می

باعث کاهش جذب  APPL-1های عضلانی، مهار سلول

و  GLUT4گلوکز ناشی از ادیپونکتین، جابجایی 

شود. مسیر سیگنالینگ اسیدهای چرب می اکسیداسیون

دلیل اثرات ضد التهابی، کاهش قندخون و  ادیپونکتین به

حساسیت به انسولین مورد توجه محققان است. کاهش 

واسطه مقاومت انسولین در عروق از طریق  ،ادیپونکتین

(. همچنین در کبد، 7است ) APPL-1تنظیم منفی 

ر نتیجه باعث کند، درا فعال می AMPKادیپونکتین 

کاهش گلوکونئوژنز از طریق کاهش سطح کربوکسی 

شود فسفاتاز می -6کیناز فسفوآنول پیروات و گلوکز 

و  -AdipoR1دهد حذف ها نشان می(. پژوهش11)

AdipoR2  منجر به مقاومت به انسولین و اختلال در

حال، بیان  (. با این12شود )ها میتحمل گلوکز در موش

مسیرهای ، AdipoR2و  AdipoR1بیش از حد 

AMPK  وPPARα ترتیب  کند که بهرا فعال می

منجر به افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب، کاهش 

گلوکونئوژنز کبدی و مهار التهاب و استرس اکسیداتیو 

 ،در کبد AdipoR2و  AdipoR1شود. بنابراین می

کنند. مسیرهای مختلف سیگنالینگ را فعال می

APPL-1  واسطه مسیر سیگنالینگ ادیپونکتین از

در کبد است  AdipoR2و  AdipoR1طریق اتصال به 

را  APPL-1 محتوای ،مدت (. تمرین مقاومتی کوتاه13)

 APPL-1دهد که این افزایش در محتوای افزایش می

در پاسخ به تمرین مقاومتی با بهبود حساسیت به 

مدت باعث  است. تمرین مقاومتی کوتاهانسولین همراه 

                                                 
1 Body Mass Index 

در بافت  APPL-1بهبود هومئوستاز گلیسمی و افزایش 

های تحت درمان با رژیم غذایی پرچرب کبدی موش

-APPLدهد ها نشان می(. همچنین یافته14شود ) می

تحریک  Aktنقشی اساسی در تنظیم فسفوریلاسیون  1

شده با انسولین و تنظیم متابولیکی متعاقب آن در عضله 

بافت چربی دارد. از  و ی اندوتلیال، کبدهااسکلتی، سلول

باعث  ،در کبد موش APPL-1طرفی بیان بیش از حد 

مهار انسولین در تولید گلوکز کبدی و کاهش دیابت 

در کبد موش  APPL-1شود، در حالی که حذف  می

ای  شود. ورزش تک جلسهمنجر به عدم تحمل گلوکز می

ثبتی دارد و ای بر عملکرد انسولین تأثیر م  و چند جلسه

فواید آن کاملاً اثبات شده است. مطالعات اخیر نشان 

 APPL-1د محتوای نتوانکه تمرینات هوازی می ندا داده

با تحریک انسولین را در  Aktکبدی و فسفوریلاسیون 

شوند، هایی که با رژیم غذایی پرچرب تغذیه میموش

؛ اند (. همانطور که مطالعات نشان داده14د )نبخشبهبود 

در یک ترکیب از زنان لاغر یا چاق همراه با 

، ادیپونکتین سرم با مقاومت PCOSهایپرآندروژنیسم و 

به انسولین رابطه معکوس دارد. تجویز ادیپونکتین از 

مقاومت به انسولین ناشی از آندروژن در موش محافظت 

کند. بنابراین، ادیپونکتین ممکن است خطر ایجاد می

مبتلا  PCOSن را در زنانی که به مقاومت به انسولی

 (.3دهد )کاهش  ،هستند

طبق مطالعات انجام شده، تمرکز اصلی باید بر اصلاح 

سبک زندگی برای درمان مقاومت به انسولین باشد. 

فعالیت بدنی به افزایش مصرف انرژی و بهبود حساسیت 

عنوان مدیریت  (. ورزش به4کند )به انسولین کمک می

ریزی شده و ساختار یافته برای کاهش  درمانی برنامه

و کاهش خطر ابتلاء به  PCOSعلائم بالینی 

شود مدت تعریف می های مرتبط با آن در طولانی بیماری

فعالیت جسمانی از  دندهمی  (. برخی مطالعات نشان15)

تنهایی و یا توأم با  های ورزشی هوازی به قبیل فعالیت

هبود متغیرهای منجر به ب ،های ورزشی دیگر فعالیت

(. ورزش باعث 16شود ) نتروپومتریک و هورمونی میآ

افزایش جریان خون از طریق بافت چربی و افزایش 

اسیدهای چرب آزاد برای استفاده توسط عضله اسکلتی و 

همچنین باعث بهبود اکسیداسیون اسیدهای چرب و 
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های چربی درون سلول و متعاقباً کاهش تجمع متابولیت

(. تاکنون در مطالعات 17شود )می IRباعث بهبود 

متعدد ارتباط بین چاقی، تغییرات هورمونی، اثر بر بافت 

و همچنین تغییرات سبک زندگی و  PCOSتخمدان و 

اند؛ اما تاکنون  کاهش وزن مورد کاوش قرار گرفته

ی مسیرهای سلولی مولکولی درگیر در این بیمار

است و خصوص در بافت کبد به درستی بررسی نشده  هب

به بررسی ژن ادیپونکتین،  اندکیاز طرف دیگر مطالعات 

APPL-1 ها در و اثرات تمرین شنا بر روی این ژن

اند،  در بافت کبد پرداخته PCOSبهبود علائم مرتبط با 

تمرینات  تأثیر مطالعه حاضر با هدف بررسیاز این رو 

های مقاومت به انسولین و بیان ژن تغییر سطوح برشنا 

 PCOSهای در کبد موش APPL-1ادیپونکتین و 

های  تا از این طریق بتوان به روش انجام شدالقایی 

 درمانی بهتری دست یافت. 
 

 کار روش
سر  36 بر روی 1400سال در تجربی نیمه این پژوهش

موش صحرایی ماده بالغ نژاد ویستار با محدوده وزنی 

ها از مرکز پرورش و گرم انجام شد. موش 20±180

داری حیوانات آزمایشگاهی انستیتو رازی خریداری  نگه

خانه بخش زیست دانشگاه شیراز انتقال  و به حیوان

. جهت تغذیه حیوانات از غذاهای فشرده تهیه ندیافت

شده از شرکت سهامی خوراک دام و طیور استفاده شد. 

گراد  درجه سانتی 23±2داری  درجه حرارت محیط نگه

ساعت  12طی دوره  بود کهروز ثابت  طول شبانه در و

 %40-60ساعت تاریکی و رطوبت نسبی  12روشنایی و 

کربنات  داری حیوانات از جنس پلی های نگه بود. قفس

متر با سقف مشبک بود. کف  سانتی 43×27×25به ابعاد 

کف  ها از خاک اره و تراشه چوب پوشیده شد و قفس

شده تجهیزات موجود در آن با ساولن ضدعفونی اتاق و 

تمیز و ضدعفونی  ،ها خالی و همچنین هر روز قفس

حیوانات تحت غذای  ،طول دوره تیمار شدند. در می

داری برای تمامی  و شرایط نگه ندکنترل شده قرار داشت

های  که موش ییحیوانات یکسان بود. از آنجا

 ،س هستندآزمایشگاهی به بیماری تنفسی بسیار حسا

از این رو تهویه مناسب برای جلوگیری از تجمع 

داری  محل نگه آمونیاک حاصل از ادرار حیوانات در

در این پژوهش برای ایجاد تهویه و جریان  .تعبیه شد

دستگاه تهویه بدون صدا استفاده شد.  دواز  ،هوای سالم

از روش  ،در این پژوهش PCOS همچنین برای القاء

به  ؛القاء هورمونی با استرادیول والرات استفاده شد

 2-3انتخاب شده که دارای   سر رت 24صورت که  این

روز  12-14دوره متوالی منظم سیکل استروس در طی 

انتخاب و به آنها در  ،مشاهده اسمیر واژینال بودند

گرم  میلی 4مرحله استروس سیکل تولید مثلی، دوز 

لیتر روغن کنجد  میلی 2/0ت که در استرادیول والرا

ای و  صورت درون ماهیچه به بود،عنوان حلال شده  به

تزریق  یک بار در ناحیه کشاله ران در سطح زیر شکمی

 ،توجه به وزن حیوانات با صورت که ؛ به این(19)شد 

های انسولینی  سرنگ  مقدار مورد نیاز از دارو به وسیله

روزانه تست اسمیر و پس از تزریق، گردید تزریق 

واژینال تا تغییرات سیکل استروس و نامنظم شدن آن و 

 1(PVCرسیدن به مرحله اسمیر واژینال شاخی پایدار )

های فولیکولی در که یکی از علائم وجود کیست

روز(. استرادیول والرات  60شد ) تخمدان است، گرفته

های چندتایی از شرکت  در بسته  صورت آمپول به

 4رازی خریداری و در یخچال در دمای  داروسازی

ها  گراد نگهداری شدند تا از فاسد شدن آن درجه سانتی

ها از یخچال خارج  و قبل از استفاده، آن گرددجلوگیری 

تا به دمای اتاق برسند. جهت تزریق، یک پای  شده

تر  حیوان را در دست نگه داشته و سرش را کمی پایین

بار در  ت زیرپوستی و یکصور سپس تزریق به ،قرار داده

های  ناحیه کشاله ران در سطح شکمی انجام شد و موش

 ،کیستیک های مختلف برای اطمینان از ایجاد پلی گروه

روز نگهداری شدند. برای انجام آزمایش  60مدت  به

یک  همگی روی ،های صحرایی ماده بالغ روی موش

سیکل استروس در  .سیکل جنسی قرار گرفتند

با توجه  .روز طول کشید 4-5ایی ماده های صحر موش

های صحرایی استفاده شده در این  موش به اینکه

پژوهش در فازهای مختلف از سیکل استروس قرار 

از  ،های صحرایی برای هم سیکل شدن موش ،داشتند

و اطمینان حاصل  گردیدها اسمیر واژنی تهیه  تمام آن

                                                 
1 Persistent Vaginal Cornification 
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. هستندشد که همگی در یک فاز از سیکل استروس 

مقداری سرم فیزیولوژی توسط سمپلر برداشته و نوک 

سر سمپلر وارد واژن موش صحرایی شد و سپس سرم 

سمپلر چند بار پر و  فیزیولوژی در واژن تخلیه شد و سر

دنبال آن مقداری از مایعات واژنی  و بهگردید خالی 

توسط سمپلر برداشته شد. از این مایع یک قطره روی 

هیه و توسط میکروسکوپ نوری لام ریخته، یک اسمیر ت

های موجود در اسمیر  مطالعه شد. بر اساس نوع سلول

مراحل مختلف سیکل استروس تشخیص داده  ،واژنی

ها مشخص  پس از مطالعه و مشاهده لام .(1شد )شکل 

ای از سیکل استروس  که موش در چه مرحلهگردید 

های مربوط  سیکل نیز در قفس های هم قرار دارد و موش

کیستیک  خود نگهداری شدند. پس از اطمینان از پلیبه 

و سالم به شکل تصادفی به  PCOSهای  شدن، موش

. 2سر رت غیربیمار(  شش. کنترل سالم )1شش گروه: 

 6سالم  نی. تمر3سر رت بیمار(  شش) PCOS کنترل

 هفته مداخله تمرین 6سر رت غیربیمار با  6هفته )

 8بیمار با سر رت غیر 6هفته ) 8. تمرین سالم 4( شنا

هفته  PCOS 6. تمرین 5( شنا هفته مداخله تمرین

. 6 (شنا هفته مداخله تمرین 6سر رت بیمار با  6)

هفته  8سر رت بیمار با  6هفته ) PCOS 8تمرین 

هفته  دو( تقسیم شدند. پس از شنا مداخله تمرین

آشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط جدید، 

جلسه طبق  5ای  هفته، هفته 8و  6مدت  تمرینات به

  .(1پروتکل تمرینی اجرا گردید )جدول 
 
 

 (18پروتكل تمريني شنا ) -1جدول 

 هفته سوم تا هشتم هفته دوم هفته اول 

 زمان )دقیقه( زمان )دقیقه( زمان )دقیقه( روز هفته

 60 35 10 اول

 60 40 15 دوم

 60 45 20 سوم

 60 50 25 چهارم

 60 55 30 پنجم
 

با الگو از طراحی مقاله  صحراییهای  استخر ویژه موش

( به شکل یک مخزن آب 2012میردار و همکاران )

 35متر، ارتفاع  سانتی 110 فایبرگلاس به ابعاد: طول

 47متر، عرض کف  سانتی 50متر، عرض  سانتی

 59عرض بالبه  متر، سانتی 108طول کف  متر، سانتی

لیتر  200ظرفیت  متر، سانتی 118طول بالبه  متر، سانتی

اتیلن مربوط به شرکت رادمان  و جنس بدنه از پلی

پلاست طراحی شد. مراحل طراحی این استخر به 

ور  گیری و غوطه امکان آب ،گونه بود که در مرحله اول این

 ها، تنظیم و کنترل درجه حرارت در محدوده  شدن رت

ارزیابی  گراد با هیتر فراهم گردید. پس از سانتی 35-30

منظور افزایش دقت کار، قابلیت کنترل  اولیه استخر به

( و Flow meterدبی آب مخزن با استفاده از فلومتر )

تنظیم دور پمپ و در نتیجه امکان گردش جریان آب 

جای وضعیت راکد مرحله مقدماتی به مخزن افزوده  به

ها بهتر فراهم شود.  شد تا امکان شنا و تحرک موش

برنامه  ،م برنامه تمرینی و اصلاحات لازمسپس با تنظی

 نهایی اجرا شد.

 
 

 کیستیك پس از تشريح هاي پليتصوير تخمدان -1شكل 
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آشنایی با آب و منظور  قبل از اجرای برنامه تمرینی به

، کاهش استرس شنا و سازگاری با شرایط تمرینی

هفته در داخل استخر آب قرار  2در طی  ها موش

های تمرینی  های گروه گرفتند. برای این منظور موش

روز  2صورت متوالی/ روز در هفته به 5یک بار در روز )

استراحت( تا انتهای برنامه در این مخزن به شنا 

 10پرداختند. مدت زمان تمرین در آب در روز اول 

دقیقه روزانه به  5دقیقه بود که این مدت با افزایش 

هفته ادامه داشت. از ابتدای  2زمان تمرین تا پایان 

دقیقه بود که تا پایان  60مدت زمان تمرین  ،هفته سوم

هفته ششم و هشتم ثابت بود. اضافه بار تمرینی از 

شد که در  طریق تنظیم سرعت آب هنگام شنا انجام

های دیگر با  های سازگاری تمرین ثابت و در هفته هفته

به  7دقیقه سرعت جریان آب از  60ثابت ماندن زمان 

ها، (. تمامی موش18یافت )لیتر در دقیقه افزایش  15

هفته( و  8و  6ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی ) 48

ساعت ناشتایی، با تزریق داخل صفاقی  12-14پس از 

 10( و زایلازین )گرم بر کیلوگرم میلی 90کتامین )

( به روش بدون درد توسط گرم بر کیلوگرم میلی

متخصصین کارآزموده بیهوش و جراحی شدند. سپس با 

سرنگ و به میزان کافی مستقیماً از بطن چپ قلب آنها 

منظور تهیه  های خون به عمل آمد. نمونه گیری به خون

 3000دقیقه با  15مدت  سرم با دستگاه سانتریفیوژ به

ا شد. دور در دقیقه سانتریفیوژ شده و سرم آنها جد

های بیوشیمیایی در سپس سرم حاصل تا زمان آزمایش

گراد نگهداری شد.  سانتیدرجه  -80یخچال و در دمای 

جداسازی و تا زمان استخراج  همچنین بافت کبد

RNA ها در یخچال آزمایشگاه نگهداری شدند. میزان

متری آنزیمی با فناوری  گلوکز ناشتا با روش کالری

اده از کیت گلوکز )شرکت یاخته اکسیداز با استف گلوکز

گیری شد. سطح انسولین  ایران( اندازه -پژوهان سارای

ناشتای سرم مبتنی بر روش الایزای ساندویچی با 

( ساخت شرکت Kit Elisa Insulin Ratاستفاده از )

Elabscience شد. از لحاظ  گیریمریکا اندازهآ

بر نانوگرم  19/0 گیریحساسیت، حداقل مقدار اندازه

نانوگرم بر  20-30دامنه تشخیص آن و  لیتر میلی

سنجی کیت  بود. دقت تکرارپذیری و درون لیتر میلی

% بود. همچنین برای محاسبه شاخص 90بیش از 

گرفته بهره  HOMA_IRمقاومت به انسولین از روش 

 شد:

HOMA‬ IR=‬ (Fasting‬ insulin‬ (μU/ml)‬ ×‬

Fasting glucose (mmol/l)) ÷ 5/22  
 

 RNSol H Reagent توسط محلول RNA استخراج

ها اضافه به میکروتیوب حاوی سلول roje شرکت

 RNSol Hلیتر محلول به ازای هر میلی گردید.

 میکرولیتر 200استفاده شده در شروع استخراج، مقدار 

کلروفرم )مرک آلمان از شرکت بتا ژن( اضافه شد. 

 RT-ROSETاز کیت شرکت  cDNAجهت ساخت 

Kit رکت شroje ها و استفاده گردید. تمامی محلول

شد. جهت  مواد پس از باز شدن کامل روی یخ قرار داده

 Random hexamer از پرایمر cDNA ساخت

های همچنین برای بررسی میزان بیان ژن .استفاده شد

استفاده گردید.  Real Time PCR مورد نظر از روش

محصول شرکت های مطالعه حاضر با استفاده از پرایمر

های ژن mRNA معتبر پیشگام طراحی شد. توالی

 بان از مرکز ملی اطلاعات بیوتکنولوژی هدف و خانه

(NCBI)1  گرفته شد و اتصال صحیح پرایمرها به توالی

ها به . اتصال احتمالی پرایمرگردیدمربوطه بررسی 

 NCBI در Blast های دیگر نیز توسط برنامهتوالی

گرفت. توالی پرایمرهای مورد استفاده  مورد بررسی قرار

ارائه شده 2 در جدول Real time PCR در واکنش

در دستگاه  Real-time PCR است. همچنین واکنش

و با روش محاسبه  ABIکمپانی  ABI ترموسایکلر

Ct∆∆ شد. کد اخلاق این پژوهش با شماره انجام 

IR.IAU.SRB.REC.1400.187  از دانشگاه آزاد

 .گردیداسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران اخذ 

ها از آزمون منظور نرمال بودن توزیع داده در ابتدا به

 واریانس برای بررسی همگنی همچنین ویلک و-شاپیرو

استفاده شد. با  لون آزمون از مطالعه مورد هایداده

تجزیه و تحلیل از جهت  ها،توجه به نرمال بودن داده

و ( ≥05/0p) آزمون پارامتریک تحلیل واریانس دوراهه

 تعقیبی آزمون از هاگروه دوی به دو مقایسه جهت

 .شد استفاده بنفرونی

                                                 
1 National Center for Biotechnology Information 
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 Real time PCRتوالي پرايمرهاي مورد استفاده در واکنش  -2جدول 

 forward Reverse 
Product 

size (bp) 

Accession 

number 

APPL1 CGTCCAGGAGGACAATCTCG GACCAAAGGCTTTTGCCTGG 184 XM_039095137.1 

Adiponectin TCCTGGTCACAATGGGATACC ATCTCCTGGGTCACCCTTAGG 109 NM_144744.3 

 

  ها يافته

بر سر رت ماده انجام شد،  36در این مطالعه که بر روی 

 هفته 6؛ نتایج آزمون تحلیل واریانس دوراههاساس 

 ادیپونکتین ژن بیان و IR  (001/0=p)میزان  بر تمرین

(004/0=p )میزان بر کهحالی در داشت، معناداری تأثیر 

. نداشت معناداری تأثیر APPL1 (433/0=p)ژن  بیان

 و IR  (001/0=p)میزان بر تمرین هفته 8 همچنین

 و ادیپونکتین APPL-1 (011/0=p)های  ژن بیان

(001/0=p) (.3 جدول) داشت معناداری تأثیر  
 

  

در  IR و APPL-1، ADIPONECTINتمرين بر بیان ژن  نتايج آزمون تحلیل واريانس دوراهه جهت تعیین اثر -3 جدول

 PCOSهاي ماده سالم و مبتلا به رت

 داریمعنی خطای انحراف ها میانگین تفاوت ها گروه گروه متغیر

APPL-1 

 318/0 082/0 -136/0 هفته تمرین 8 هفته تمرین 6

 433/0 082/0 123/0 کنترل هفته تمرین 6

 011/0 082/0 295/0 کنترل هفته تمرین 8

ADIPONEC

TIN 

 064/0 051/0 -123/0 هفته تمرین 8 هفته تمرین 6

 004/0 051/0 179/0 کنترل هفته تمرین 6

 001/0 051/0 302/0 کنترل هفته تمرین 8

IR 

 000/1 048/0 033/0 هفته تمرین 8 هفته تمرین 6

 001/0 048/0 -260/0 کنترل هفته تمرین 6

 001/0 048/0 -292/0 کنترل هفته تمرین 8
 

 

 تحلیل از آزمونفاکتورها  بر اثر تمرین تعیین جهت

بر شد که  استفاده مکرر هایگیریاندازه با واریانس

 PCOS، (p=001/0)تمرین  آننتایج اساس 

(001/0=p) و تمرین و تلفیق PCOS (001/0=p)  بر

IR همچنین تمرینشتداری دامعنی تأثیر . (001/0=p )

داری بر ژن ادیپونکتین اثر معنی PCOS (001/0=p) و

 بر ژن PCOS(676/0=p)  و تمرین تلفیق اما ،داشت

نداشت. همچنین تمرین  داریمعنی اثر ادیپونکتین

(013/0=p و )PCOS (001/0=p بر ژن )APPL-1 

 PCOS و تمرین تلفیق اما ،داشت داریمعنی اثر

(932/0=p بر )ژن APPL-1 نداشت داریمعنی اثر 

هر کدام از  PCOSنتایج تعامل تمرین و . (4 )جدول

 2، 1آمده است )شکل  نمودارصورت مجزا در  به هامتغیر

 .(3و 
 

 ،APPL-1هاي مكرر جهت تعیین اثرتمرين بر بیان ژن گیرينتايج آزمون تحلیل واريانس با اندازه -4جدول

ADIPONECTIN  وIR هاي ماده سالم و مبتلا به در رتPCOS 
 

 عامل 
مجموع 

 مربعات

درجه 

 یآزاد

 نیانگیم

 مربعات
F یمعنادار 

 اندازه اثر

Eta squared 

APPL-1 

 250/0 013/0 01/5 201/0 2 403/0 نیتمر

PCOS 00/4 1 00/4 54/99 001/0 768/0 

 PCOS 006/0 2 003/0 071/0 932/0 005/0و  نیتمر قیتلف

ADIPONECTIN 

 544/0 001/0 90/17 277/0 2 553/0 نیتمر

PCOS 82/1 1 82/1 17/118 001/0 798/0 

 PCOS 012/0 2 006/0 397/0 676/0 026/0و  نیتمر قیتلف

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1958693390
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1958693390
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=326633221
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=326633221
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IR 

 599/0 001/0 39/22 308/0 2 617/0 نیتمر

PCOS 58/1 1 58/1 28/115 001/0 794/0 

 PCOS 720/0 2 360/0 15/26 001/0 636/0و  نیتمر قیتلف
  

 
 

نشانه  †، PCOSنشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل  * هاي مورد مطالعه.در گروه APPL-1تغییرات بیان ژن  -1 شكل

اطلاعات بر اساس میانگین و  نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم. **، تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم

 گزارش شده است. معیارانحراف 
 

 
نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل  *. هاي مورد مطالعهدر گروه ADIPONECTINتغییرات بیان ژن  -2 شكل

PCOS ،† اطلاعات بر  نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم. **، نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل سالم

 .گزارش شده است معیاراساس میانگین و انحراف 
 

 
 ،PCOSنشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل  *هاي مورد مطالعه. تغییرات میزان مقاومت به انسولین در گروه -3شكل 

اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف  .PCOS نشانه تعامل معنادار تمرين و‡‌، سالمنشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل ‌† 

 گزارش شده است. معیار
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 بحث 
سر رت ماده مبتلا به  36در این مطالعه که بر روی 

PCOS هفته تمرین شنا باعث  8و  6شد،  و سالم انجام

بهبود در مقاومت به انسولین و افزایش بیان ژن 

 IRاین مطالعه میزان  درشد.  APPL1 ادیپونکتین و

در مقایسه با گروه کنترل افزایش  PCOSدر اثر القای 

 شنا تمریندر اثر  IR میزان داد نتایج نشانکه  کردپیدا 

کاهش  این نتایج در ارتباط باداشت. کاهش معناداری 

و همکاران  پندیت مقاومت به انسولین با نتایج مطالعه

، BMIنشان دادند تمرین با کاهش وزن،  که( 2022)

که نقش )التهابی  مقاومت به انسولین و فاکتورهای

اساسی در کاهش التهاب و افزایش حساسیت به انسولین 

همخوانی  در ارتباط است، ،(دارد PCOSدر بیماران 

( نشان دادند 2020) انی و همکارجعفر. (20) داشت

مقاومت به انسولین و فاکتورهای التهابی در اثر تمرین 

بیژه در مطالعه (. همچنین 22کند ) هوازی بهبود پیدا می

تمرین مقاومتی در  هفته 8( متعاقب 2014و همکاران )

بهبودی معناداری در سطح ، PCOSزنان مبتلا به 

مقاومت به انسولین در گروه گلوکز ناشتا، انسولین ناشتا و 

 مشاهده شدآزمون  آزمون نسبت به پیش تمرینی در پس

دهنده اثر تمرین بر بهبود حساسیت انسولین در  که نشان

است که مقاومت به انسولین را نیز اصلاح  PCOS گروه

اینکه بسیاری از مطالعات نشان  (. با وجود19کند )می

در مطالعه یابد، می بهبود IRدادند در اثر فعالیت ورزشی 

( با عنوان تمرین و مقاومت به 2020استپتو و همکاران )

هفته تمرین  12طی ، PCOS انسولین در افراد مبتلا به

تغییر نکرد. با توجه به اینکه  IRمیزان  ،استقامتی

PCOS موجب کاهش در سیگنالینگ mTOR 

اند در اثر تمرینات هوازی شود و مطالعات نشان داده می

یابد، اما هیچ تفاوتی در نقص سیگنالینگ بهبود می این

که در مسیر سلولی  GLUT-4و بیان  AKT فعالیت

ممکن  .(21) وجود نیامددخیل است، به IRمولکولی 

ها دلیل تعداد کم آزمودنی است این نتایج متناقض، به

بروس و همکاران ه حالی است که مطالع باشد. این در

ته ورزش استقامتی با افزایش هف 8که  نشان داد( 2006)

اکسیداسیون اسیدهای چرب میتوکندری، تحمل گلوکز 

تواند  عوامل دیگری می علاوهبه. (17بخشد )را بهبود می

در الگوی عملکرد انسولین نقش داشته باشد که در این 

( مدت زمان خواب، 2016و همکاران ) لیم ،ارتباط

در یک  PCOSورزش، شیفت کاری و نتایج مرتبط با 

دریافتند که عدم ورزش  و کردندجمعیت سالم را بررسی

بالاتر  HOMA-IRمنظم با متوسط انسولین ناشتا و 

 . (23) است همراه

مطالعات حاکی از آن است که عملکرد طبیعی کبد برای 

 زمینهدر این  .هموستاز منظم گلوکز ضروری است

 4ای نشان دادند  مطالعه طی( 2020جوزف و همکاران )

هفته تمرین ورزشی، حساسیت انسولین کبدی را در 

های هایپرانسولین با رژیم غذایی با کربوهیدرات و موش

مطالعه (. همچنین در 24دهد )چربی بالا افزایش می

 تناوبی تمرین هفته 6 دنبال ( به2021فخری و همکاران )

 دختران نیمقاومت به انسول ،1(HIIT) بالا شدت با

تواند که می داشت، کاهش معناداری وزن اضافه یدارا

برخی  و IRدر بهبود  HIITدهنده اثرات مثبت  نشان

خوشکام و  علاوهبه .(25های نیمرخ چربی باشد )شاخص

 TRXکه تمرین ورزشی نشان دادند  (2018همکاران )

تواند باعث کنترل وزن و  می 3-و مصرف مکمل امگا

د خون همچنین کاهش مقاومت به انسولین و سطح قن

 ،هایافته بر اساس(. 26شود ) PCOS در مبتلایان

 ؛تمرینات ورزشی بر مقاومت به انسولین اثر مثبت دارد

که حتی یک جلسه تمرین منجر به افزایش  طوریبه

گردد حساسیت به انسولین ساعتی پس از ورزش می

( 2022رامانجایا و همکاران ) (. از طرفی در مطالعه25)

 به متوسط، حساسیت هوازی مرینت هفته 8 دنبال به

 ،افزایش یافت PCOS  وگروه کنترل هر دو در  انسولین

دار معنی کنترلدر گروه  تنها IRاما مسیر سلولی کاهش 

- در مسیر سلولی یتمرین شرایطممکن است (. 27بود )

 مطالعه درکه در این راستا،  مولکولی نقش داشته باشد

 6هفته تمرین در مقایسه با  8در مدت  IRکاهش  حاضر

شدت، مدت  احتمالاً. بنابراین بودهفته تمرین، بیشتر 

( در بهبود حساسیت به 28( و نوع تمرینات )27)

سنتوس و همکاران  زمینه،انسولین نقش دارد که در این 

 HIITند که نشان داد مروری ( در یک مطالعه2021)

 PCOSدر  BMIدر کاهش مقاومت به انسولین و 

                                                 
1 High Intensity Interval Training 
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که مطالعات  کردندنقش بسزایی دارد. همچنین پیشنهاد 

هفته )در انسان( و  16 های بالای آینده با دوره

همچنین در این  .(28های بیشتر بررسی شود ) آزمودنی

مورد بررسی قرار  APPL1های ادیپونکتین و ژن مطالعه

در  PCOSهای مورد نظر در اثر القای گرفتند که ژن

رل کاهش پیدا کردند که میزان بیان مقایسه با گروه کنت

و هم در  PCOSها در اثر تمرین، هم در گروه این ژن

 8اما این افزایش تنها در مدت  ،یافت گروه سالم افزایش

هفته تمرین معنادار بود. در این راستا نتایج مطالعات 

دهد، ورزش باعث افزایش سیگنالینگ مرتبط نشان می

اصل  ر مطالعهشود که دمی AMPK/AKTمسیر 

، APPL1 هایبیان ژن( 2015دهقان و همکاران )

INSR های ای آن در سلوله گیرنده، ادیپونکتین و

در مقایسه با زنان نرمال  PCOSگرانولوزای بیماران 

ها نشان . این یافتهکردداری کاهش پیدا طور معنی به

ممکن است واسطه مهمی در  APPL1دهد که می

یپونکتین و انسولین و همچنین مسیر انتقال پیام اد

و مقاومت به انسولین  PCOSفاکتور مهمی در تکوین 

مطالعه حاضر در این میان مطالعاتی همسو با  (.29باشد )

سان و همکاران  توان به مطالعه وجود دارد که می

دادند تمرینات منظم شنا باعث  ( که نشان2019)

شود میها افزایش بیان گیرنده ادیپونکتین در موش

اند که میزان مطالعات متعدد نشان داده ، اشاره کرد.(30)

یابد ادیپونکتین عضلات با تمرینات ورزشی افزایش می

تمرینات ( 2018کیدو و همکاران ) مطالعهدر  .(31)

و حساسیت به  APPL1باعث افزایش  ،مقاومتی

 های تغذیه شده با غذای چرب شدانسولین در موش

( نشان داد که 2019و همکاران ) رمطالعه گاسپ(. 32)

ای باعث افزایش مسیر سیگنالینگ تمرین تک جلسه

APPL-1/PI3K اما با توجه به اینکه در  .(33)شود می

هفته  8مطالعه حاضر تغییرات معنادار تنها در مدت 

، دلیل عدم نتایج یکسان ممکن مشاهده شدتمرین شنا 

داشته باشد. است به عواملی غیر از مدت تمرین ارتباط 

ثابت کرد اجرای  (2012فاریاس و همکاران ) مطالعه

و بهبود  IRتمرینات ورزشی باعث کاهش درجات 

(. زایدی و همکاران 34شود )می APPL-1 سطوح

 ،دادند که مداخلات ورزشی پژوهشی نشان طی( 2021)

(. 35بخشد )میزان ادیپونکتین در گردش را بهبود می

دنبال  ( به2021و همکاران ) شکریدر مطالعه همچنین 

طور معناداری  میزان ادیپونکتین به ،تمرین ورزشی

( 2020)و همکاران  در مطالعه کائو(. 36یافت ) افزایش

ای با شدت بالا، باعث بهبود مقاومت تمرینات تک جلسه

به انسولین در هر دو گروه وزن نرمال و چاق شد، در 

نها در گروه وزن که نسبت ادیپونکتین به گرلین تحالی

ای دلیل تک جلسه نرمال افزایش یافت که ممکن است به

شل و مروری  بر اساس مطالعه(. 37) بودن تمرینات باشد

های تمرینی که به بررسی روش (2020همکاران )

 PCOSمختلف پرداختند، توصیه شد که زنان مبتلا به 

میزان حساسیت  ،با تمرینات شدید هوازی و مقاومتی

(. کیگو و 38ن و اندروژن را بهبود ببخشند )انسولی

( در پژوهشی با تنظیم بیان پپتید 2020همکاران )

و پاسخ آن به ورزش  MOTS-cمشتق از میتوکندری 

، مقاومت به APPL1-SIRT1 PGC-1αاز طریق 

( که نشان 39انسولین را در موش بهبود بخشیدند )

نین دهنده ارتباط بین فاکتورهای مورد نظر است. همچ

تغییرات ساختار که  (2018دلک و همکاران ) مطالعهدر 

ها را بررسی کردند، مشخص شد های کبد موشسلول

های تمرین شنا باعث بهبود تغییرات فراساختاری سلول

ورزش شنا باعث در مطالعه آنها شود. همچنین کبدی می

دهد آسیب افزایش سطح ادیپونکتین شد که نشان می

م کلسترول و فروکتوز بالا با ورزش کبدی ناشی از رژی

تمرینی شنا احتمالاً از طریق ترمیم قندخون طبیعی و 

چربی، القای ادیپونکتین و مهار نشانگرهای زیستی 

( که نتایج این 40یابد )آسیب التهابی و کبدی بهبود می

 کند.یید میأحدودی ت مطالعه نیز موارد مذکور را تا

بنابراین مطالعات حاکی از آن است که ادیپونکتین 

( و با وجود 41نقش مهمی دارد ) PCOSاحتمالاً در 

ادیپونکتین اینکه نتایج مطالعات مختلف در زمینه کاهش 

اما نتایج  ،(9متفاوت است ) PCOSدر افراد مبتلا به 

با  IRو  PCOS که دهدمطالعات متعدد نشان می

بنابراین با توجه  .(41، 9است ) کاهش ادیپونکتین همراه

که با اکثر مطالعات حاضر  مطالعهبه همسو بودن نتایج 

کاهش پیدا  PCOSداد میزان ادیپونکتین در اثر  نشان

کند و متعاقب تمرین شنا افزایش معناداری در بیان می
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توان نتایج را به نوع،  ژن ادیپونکتین مشاهده شد، می

در  رگذاریثأز عوامل تا که شدت و طول دوره تمرینی

 (.17ارتباط داد ) هستند، موردنظر یفاکتورها انیب

بنابراین افزایش سطح گلوکز خون باعث ترشح انسولین 

های انسولین شود که متعاقباً به گیرندهلوزالمعده می

شود تا جذب گلوکز و ذخیره گلیکوژن را متصل می

باعث ایجاد  INSRافزایش دهد. علاوه بر این تحریک 

شود که دفسفوریلاسیون می -آبشار فسفوریلاسیون

(، S6Kکیناز ) S6توسط کینازهای مختلف مانند 

-3وابسته به  1(، پروتئین کیناز Akt) B پروتئین کیناز

ایجاد  PKCهای ( و ایزوفرمPDK1) 1فسفوینوزیتید 

ها برای تنظیم مسیرهای متعدد در شود. این پروتئینمی

 ،کندتی که به متابولیسم گلوکز کمک میعضلات اسکل

انتقال  ،دهی یکی از مسیرهای سیگنال .کنندعمل می

به غشای  GLUT4 های ذخیره کنندهوزیکول

شود. سایر تنظیم می Akt2پلاسمایی است که توسط 

-6-)گلوکز G6P دست منجر به افزایش اثرات پایین

های متابولیک فسفات(، دفسفوریلاسیون پروتئین

شود. بنابراین، برای حفظ گلیکوژن و سنتز گلیکوژن می

جذب طبیعی گلوکز تحریک شده توسط انسولین در 

( 6شود ) باید حفظ IRS1/PI3K/Aktعضلات، مسیر 

(. 20) شودکه این مسیر در اثر فعالیت ورزشی فعال می

و  PI3Kباعث جذب  IRSفسفوریلاسیون تیروزین 

. برعکس، شودجذب گلوکز توسط انسولین می

باعث ایجاد اثرات  IRSفسفوریلاسیون سرین و ترئونین 

شود. قرار گرفتن مداوم در معرض سطوح مخالف می

باعث ایجاد فسفوریلاسیون سرین یا  ،بالای انسولین

را مهار کرده و  IRS1شود که در نتیجه ترئونین می

دهد به غشای پلاسمایی را کاهش می GLUT4انتقال 

(6 .)APPL1 های پروتئین آداپتور با گیرنده، یک

ادیپونکتین واسطه است که با سیگنالینگ ادیپونکتین 

عنوان یک تنظیم کننده حیاتی از تقابل  مرتبط است و به

-بین ادیپونکتین و مسیر سیگنالینگ انسولین عمل می

با  APPL1-SIRT1-PGC-1αمسیر  (.14کند )

ترشح سازی سیگنالینگ ادیپونکتین تولید و یا  واسطه

کند که بینشی را تنظیم می MOTS-cعضله اسکلتی 

ساز پاتوژنز دیابت را از مسیرهای سلولی و مولکولی زمینه

تجویز  دنده(. مطالعات نشان می39کند )فراهم می

تواند اثرات تقویت کننده گلوکز را دارد و می ،ادیپونکتین

IR چنانچه هانسن و  ها معکوس کند.را در موش

سطح ادیپونکتین در  دادند ( نشان2019همکاران )

یابد افزایش می ® Quercetinناشی از تجویز ،گردش

 و چاق زنانباعث بهبود حساسیت به انسولین در که 

(. طبق 3شود )یم PCOS مبتلا به هایپرآندروژنیسم

های سلول چربی خارج رحمی در عضله، کبد و ،هایافته

منجر به کاهش میزان گلیسیرید بتا از طریق ذخیره تری

-اکسیداسیون لیپید میتوکندری در عضله اسکلتی می

های چربی داخل سلول نتیجه تجمع متابولیت شود و در

در انتقال گلوکز با سیگنالینگ انسولین تداخل ایجاد 

شوند. بنابراین، اگر می IR به کنند، از این رو منجرمی

طریق باشد، ورزش از PCOS  در IR این دلیل اصلی

 IR های چربی داخل سلول، باعث بهبودکاهش متابولیت

، 1(. چربی احشایی17شود )به گروه کنترل می نسبت

است و با خطر سندرم  PCOS یک علامت معمولی

متابولیک، دیابت و فشارخون بالا مرتبط است. بنابراین، 

های عضلانی ناشی از تمرینات مقاومتی اغلب با سازگاری

های فیزیولوژیکی )متابولیکی( و ازگاریطیف وسیعی از س

عملکردی همراه است که ممکن است از نظر بالینی در 

در مطالعه (. 15مهم باشد ) PCOSمیان زنان مبتلا به 

-بهبود قابل توجهی در اندازه( 2016اوریو و همکاران )

های حساسیت به انسولین، سنجی، شاخصهای تنگیری

ریوی، نشانگرهای مشخصات لیپیدی، عملکرد قلبی 

 PCOSالتهابی و تعداد دفعات قاعدگی در زنان مبتلا به 

( در 2020(. جوزف و همکاران )42) شدمشاهده 

ای که اثر تمرین بدنی را بر سیگنالینگ انسولین، مطالعه

فسفاتاز  -6-های استرس اکسیداتیو و فعالیت گلوکزآنزیم

شان های صحرایی ویستار بررسی کردند، ندر کبد موش

دادند تغذیه با کربوهیدرات و چربی بالا منجر به افزایش 

اختلال در  ،کبدی G6Paseفشارخون با افزایش فعالیت 

-های آنتیو کاهش بیان آنزیم IRS1فسفوریلاسیون 

 G6Pase ورزشی فعالیتدنبال بهشود. اکسیدان می

تنظیم شده  PI3K کبدی کاهش یافته، فسفوریلاسیون

                                                 
1 Visceral Fat 
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و در نتیجه  IRS1 وریلاسیونو تنظیم منفی فسف

چنانچه ایه و  ؛(24) افتداتفاق می GLUT افزایش

دیده  که افراد آموزش ندگزارش داد (2018همکاران )

تحمل بیشتری  ،ندیده )ورزشکار( نسبت به افراد آموزش

زیرا  ،نسبت به مقاومت به انسولین ناشی از لیپید دارند

ظرفیت اکسیداتیو میتوکندریایی بیشتری در عضله 

اسکلتی دارند. بنابراین، برای حفظ تعادل جذب و 

استفاده از اسیدهای چرب جهت محافظت از تجمع بیش 

های گلیسیریدهای داخل سلول و متابولیت از حد تری

آنها، به اکسیداسیون کافی لیپید میتوکندری نیاز است 

تمرین هوازی  ،مطالعاتاساس نتایج بر (. بنابراین 17)

مفید  PCOSبرای مدیریت  HIIT(، مقاومتی و 19)

بخش،  عنوان ورزش آرامش است، حتی ورزش یوگا به

سبب بهبود نمرات کیفیت زندگی در زنان مبتلا به 

PCOS (. با این حال 43) تحت درمان ناباروری شد

ی مدت اثرات بهتر د تمرینات طولانیندهنتایج نشان می

 بر مسیرهای متابولیکی دارد.

، ادیپونکتین و IRهرچند در این مطالعه بهبود 

APPL1  در اثر تمرینات شنا مشاهده شد، اما با بررسی

تری از آبشارهای سلولی ارتباط دقیق ،مورفولوژیکی کبد

های از محدودیت آمد که این امردست می مولکولی به

-شود در پژوهشباشد. بنابراین توصیه میاین تحقیق می

در کبد  بیماری کبد چرب غیرالکلی های بعدی، بررسی

 نیز انجام شود.
 

  گیري نتیجه
دار در سطوح معنی تواند منجر به کاهش تمرینات شنا می

IR های ادیپونکتین و و افزایش بیان ژنAPPL-1 

ثیر بیشتری بر أت شنا نیهفته تمر 8رسد نظر می شود. به

 با ن،یتمر یبالا مدت نی. بنابراباشدها داشته بیان ژن

تواند اثرات مثبت می متابولیسمی مسیر در شتریب بهبود

بنابراین انجام  .داشته باشد PCOSدر بیماران  یشتریب

 PCOSعنوان روش مناسب برای کنترل  به شنا تمرینات

توان به درمان افراد مبتلا به شود و میتوصیه می

PCOS به آن جلوگیری نمود و  ءکمک کرد و یا از ابتلا

 تحمیلی اقتصادی به خانواده و جامعه را کاهش داد. بارِ
 

 يتشكر و قدردان
با کد  این مقاله حاصل رساله دکتری

و  باشد می 1234849887739061400162411137

گونه تعارض و منافعی در آن وجود نداشت.  هیچ

که در  ی چون پرسنل آزمایشگاهافراد تماموسیله از  بدین

پژوهش حاضر همکاری داشتند، تشکر و قدردانی 

 شود. می
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