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Obesity is one of the most prevalent metabolic disorders worldwide and is 

associated with profound alterations in energy regulation, insulin resistance, and 

metabolic diseases. Among the molecular pathways involved in metabolic 

homeostasis, the AMPK and Akt signaling pathways play critical roles in 

regulating energy balance and cellular metabolism. Dysregulation of genes 

related to these pathways may contribute to obesity-associated metabolic 

impairments. Therefore, the present study aimed to investigate the effects of 

high-intensity aerobic training and myo-inositol supplementation on the 

expression of AMPKα, Prkaa1, Prkaa2, and Akt genes in the adipose tissue of 

obese rats. In this experimental study, fifty male Wistar rats were rendered obese 

through a high-fat diet and randomly assigned to five groups: healthy control, 

obese control, high-intensity aerobic training, myo-inositol supplementation, 

and combined high-intensity aerobic training plus myo-inositol 

supplementation. The training intervention was performed for eight weeks, five 

sessions per week, while myo-inositol was administered concurrently 

throughout the intervention period. Gene expression levels were assessed using 

Real-Time PCR, and data were analyzed using one-way and two-way analyses 

of variance. The results demonstrated that obesity significantly reduced the 

expression of AMPKα, Prkaa1, Prkaa2, and Akt genes. High-intensity aerobic 

training significantly increased the expression of AMPK pathway-related genes, 

whereas myo-inositol exerted a more pronounced effect on Akt gene expression. 

Furthermore, the combined intervention produced the greatest increase in the 

expression of all investigated genes. These findings suggest that the 

combination of high-intensity aerobic training and myo-inositol 

supplementation may serve as an effective non-pharmacological strategy for 

improving gene expression patterns associated with energy regulation and 

metabolic function under obese conditions. 
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Extended Abstract 

Introduction 

Obesity is among the most important metabolic disorders of the contemporary era and has shown 

a continuously increasing prevalence worldwide. Beyond excessive accumulation of adipose tissue, 

obesity is associated with insulin resistance, impaired glucose homeostasis, dyslipidemia, and an elevated 

risk of type 2 diabetes. Alterations in adipose tissue have a central role in the development and progression 

of these metabolic disturbances, and the increasing prevalence of obesity has been directly associated with 

the growing burden of metabolic diseases (Choi et al., 2019; Kasmass et al., 2023). Metabolic alterations in 

adipose tissue can aggravate insulin resistance and disturb whole-body energy balance (Zatterale et al., 

2020), while obesity also disrupts normal adipose-tissue function and the regulation of metabolic pathways 

(Barber et al., 2021). Consequently, identifying molecular mechanisms involved in energy regulation in 

adipose tissue is important for understanding obesity-related metabolic dysfunction. 

The AMP-activated protein kinase (AMPK) pathway is a major regulatory system involved in 

cellular energy homeostasis. AMPKα constitutes a key component of cellular energy regulation, and 

alterations in its expression may influence tissue metabolic status (Hardie et al., 2012). Genes associated 

with this pathway participate in energy utilization, adaptation to metabolic stress, and maintenance of 

energy homeostasis (Pollard et al., 2019), and their altered expression can accompany changes in cellular 

metabolic conditions (Jeon, 2016). Among these genes, Prkaa1 and Prkaa2, which encode catalytic 

AMPKα subunits, have distinct roles in metabolic regulation (Ashraf et al., 2024). They participate in 

glucose utilization, energy balance, and tissue responses to metabolic stress (Rakoubian & Khinchin, 2025), 

and their expression in adipose tissue may change in response to metabolic and therapeutic interventions 

(Garcia et al., 2020). The importance of different AMPKα subunits in energy metabolism has also been 

emphasized (Carling, 2017). 

Alongside AMPK, the Akt signaling pathway is particularly important in glucose metabolism and 

insulin-related metabolic responses. Akt contributes to insulin-dependent metabolic regulation, and 

disturbances in its expression are associated with metabolic abnormalities (Hers et al., 2011). Obesity-

related disruption of metabolic regulatory genes may also reduce metabolic flexibility and exacerbate 

metabolic dysfunction (Mingzheng & Yu, 2025). Although AMPK and Akt have different biological 

functions, both contribute to metabolic homeostasis, and improvement of obesity-related metabolic status 

has been associated with favorable changes in genes involved in energy regulation (Wu et al., 2021). 

Energy-regulating and insulin-dependent pathways may also influence overall cellular metabolic function 

through interconnected metabolic processes (Mihaylova & Shaw, 2011; Zhao et al., 2017). 

High-intensity aerobic exercise represents an important non-pharmacological approach for 

improving metabolic health. Such exercise produces extensive metabolic adaptations (Gibala et al., 2012) 

and improves metabolic indices in overweight and obese conditions (Van Baak et al., 2021). Aerobic 

exercise can also modify AMPK-related gene expression (Kao et al., 2024), while intense exercise has been 

associated with reduced insulin resistance and improved metabolic status (Fakhr Fatemi & et al., 2023; 

Seyedheidari et al., 2019). Exercise-induced regulation of genes involved in energy metabolism has 

similarly been reported (Akbari et al., 2021; Kjobsted et al., 2018; Yazdandoost et al., 2022). Myo-inositol is 

another potentially beneficial intervention because of its effects on glucose regulation and insulin 

sensitivity (Croze & Soulage, 2013). Evidence indicates that it may improve adipocyte metabolic function 
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(Quarta & Ming, 2025), improve metabolic status in animal models of obesity (Long et al., 2024), increase 

AMPK- and Akt-related gene expression (Aghajani, 2024), and improve metabolic indices in obesity (Vale 

et al., 2025). Previous studies have generally examined exercise or myo-inositol separately, with limited 

evidence concerning their combined effects on AMPKα, Prkaa1, Prkaa2, and Akt. Accordingly, the 

present study examined the independent and combined effects of high-intensity aerobic training and myo-

inositol supplementation on the expression of these genes in the adipose tissue of obese rats. 

Methods and Materials 

This experimental laboratory study used a controlled interventional design. Fifty male Wistar rats, 

approximately 8–10 weeks old and initially weighing approximately 200–250 g, were maintained under 

standardized environmental conditions. Following a seven-day adaptation period, obesity was induced in 

all animals except the healthy controls by 12 weeks of a high-fat diet providing approximately 60% of 

energy from fat, 20% from protein, and 20% from carbohydrates. After obesity induction, the animals 

were randomly allocated to five groups of 10 rats each: healthy control, obese control, high-intensity 

aerobic training, myo-inositol supplementation, and combined high-intensity aerobic training plus myo-

inositol. 

The exercise intervention lasted eight weeks and consisted of five sessions per week. Following 

treadmill familiarization, each session included 10 cycles of one minute of high-intensity running at 

approximately 25–28 m/min with a 5° incline, followed by two minutes of active recovery at 

approximately 10 m/min. Each session lasted approximately 30 minutes, and running speed was 

progressively increased to approximately 30 m/min during the later weeks when tolerated. Myo-inositol 

was administered for eight weeks as a 1% weight/volume solution in drinking water, which was renewed 

every 48 hours. 

Forty-eight hours after the final training session and following a 12-hour fast, the animals were 

anesthetized and visceral adipose tissue was collected, immediately frozen in liquid nitrogen, and stored 

at −80°C. Total RNA was extracted, its quantity and quality were assessed, and cDNA was synthesized. 

Relative expression of AMPKα, Prkaa1, Prkaa2, and Akt was determined using Real-Time PCR and 

calculated by the 2^−ΔΔCt method after normalization to a reference gene. Statistical analyses were 

performed using SPSS version 27. Normality and homogeneity of variance were assessed using the 

Shapiro–Wilk and Levene tests, respectively. One-way ANOVA followed by Tukey post-hoc 

comparisons was used to compare the five groups. A 2×2 two-way ANOVA was additionally applied to 

the four obese groups to determine the main effects of exercise and myo-inositol and their interaction, 

with partial eta squared used as the effect-size index. Statistical significance was set at 0.05. 

Findings 

High-fat feeding produced a marked increase in body weight. Final body weight was highest in 

the obese control group (409.2 ± 21.4 g), compared with 281.4 ± 18.7 g in the healthy control group. Both 

interventions significantly attenuated weight gain, with final weights of 338.7 ± 19.5 g in the exercise 

group and 356.4 ± 18.3 g in the myo-inositol group. The combined intervention produced the greatest 

attenuation of weight gain, with a final body weight of 309.8 ± 17.6 g. Overall between-group differences 

were significant (p < 0.001). 

Obesity significantly suppressed all AMPK-related genes. Relative AMPKα expression decreased 

from 1.00 ± 0.07 in healthy controls to 0.55 ± 0.08 in obese controls. It increased to 1.42 ± 0.13 with 
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exercise, 1.15 ± 0.11 with myo-inositol, and 1.84 ± 0.16 with the combined intervention. Similarly, Prkaa1 

expression was 1.00 ± 0.09, 0.49 ± 0.07, 1.36 ± 0.12, 1.12 ± 0.09, and 1.77 ± 0.15 across the healthy 

control, obese control, exercise, myo-inositol, and combined groups, respectively. Corresponding Prkaa2 

values were 1.00 ± 0.08, 0.52 ± 0.06, 1.28 ± 0.11, 1.08 ± 0.10, and 1.68 ± 0.14. Between-group differences 

for all three genes were significant (p < 0.001). 

Akt expression showed a comparable pattern, decreasing from 1.00 ± 0.08 in healthy controls to 

0.46 ± 0.06 in obese controls and increasing to 1.31 ± 0.11 after exercise, 1.43 ± 0.12 after myo-inositol, 

and 1.91 ± 0.15 after the combined intervention (p < 0.001). Thus, exercise exerted a more pronounced 

effect on AMPK-pathway genes, whereas myo-inositol produced a somewhat stronger response in Akt. 

Two-way ANOVA confirmed significant main and interaction effects. For AMPKα, exercise (F = 

19.74, p = 0.001, partial η² = 0.428), supplementation (F = 7.85, p = 0.009, partial η² = 0.214), and exercise 

× supplementation interaction (F = 6.12, p = 0.018, partial η² = 0.184) were significant. Corresponding 

effects were significant for Prkaa1 [exercise: F = 18.26, p = 0.001, partial η² = 0.401; supplementation: F 

= 7.22, p = 0.011, partial η² = 0.201; interaction: F = 5.74, p = 0.024, partial η² = 0.167] and Prkaa2 

[exercise: F = 16.91, p = 0.001, partial η² = 0.382; supplementation: F = 6.84, p = 0.015, partial η² = 0.193; 

interaction: F = 5.26, p = 0.031, partial η² = 0.153]. For Akt, exercise (F = 10.88, p = 0.003, partial η² = 

0.274), supplementation (F = 12.67, p = 0.001, partial η² = 0.317), and their interaction (F = 8.41, p = 

0.007, partial η² = 0.226) were also significant. 

Discussion and Conclusion 

The findings demonstrate that diet-induced obesity was accompanied by increased body weight 

and substantial reductions in the expression of AMPKα, Prkaa1, Prkaa2, and Akt in adipose tissue. These 

changes indicate that obesity was associated not only with excessive weight accumulation but also with 

an unfavorable gene-expression profile in two major metabolic regulatory pathways. High-intensity 

aerobic training and myo-inositol supplementation each partially reversed these obesity-associated 

alterations, although their relative effects differed according to the pathway examined. 

High-intensity aerobic training produced particularly strong increases in the three AMPK-related 

genes. The larger effect sizes observed for exercise on AMPKα, Prkaa1, and Prkaa2 suggest that high-

intensity aerobic activity was the dominant intervention for modifying the gene-expression profile of the 

AMPK pathway. The parallel increase in all three genes also indicates a coordinated transcriptional 

response rather than an isolated alteration in a single AMPK-related gene. 

Myo-inositol significantly increased AMPK-related gene expression as well, although its effects 

on these genes were generally weaker than those of exercise. In contrast, its influence on Akt was more 

prominent. Akt expression was more strongly increased by myo-inositol than by exercise alone, and the 

two-way analysis showed a larger supplementation effect size than exercise effect size for this gene. Thus, 

the findings suggest differential sensitivity of the two investigated pathways: AMPK-related genes 

responded more strongly to the exercise stimulus, whereas Akt showed greater responsiveness to the 

nutritional intervention. 

The most notable result was the consistently greater response obtained when high-intensity aerobic 

training and myo-inositol were administered together. The combined group displayed the highest 

expression of every investigated gene and the greatest attenuation of obesity-associated weight gain. 

Significant exercise × supplementation interactions for all four genes further indicate that simultaneous 

application of the interventions produced a stronger gene-expression response than either intervention 
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alone. Within the scope of the present gene-expression analysis, these findings support a complementary 

effect of exercise and myo-inositol on metabolic regulation. 

In conclusion, obesity markedly suppressed the expression of genes related to both AMPK and 

Akt signaling in adipose tissue. High-intensity aerobic training primarily enhanced the expression of 

AMPKα, Prkaa1, and Prkaa2, whereas myo-inositol exerted a comparatively stronger effect on Akt. Their 

combination produced the greatest improvement across all evaluated genes. Therefore, combined high-

intensity aerobic exercise and myo-inositol supplementation may represent an effective non-

pharmacological strategy for improving obesity-associated gene-expression patterns related to energy and 

metabolic regulation. Nevertheless, because the study was conducted in an animal model and evaluated 

only a limited number of genes, direct extrapolation to humans should be made cautiously. Future studies 

should investigate different exercise intensities and durations, multiple myo-inositol doses, additional 

metabolically relevant genes, and corresponding responses in human populations. 
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مقدالده   ۱405  © انتشددددار ایل  تمدامی حقوق 

انتشددار ایل مقاله  متعلق به نوییددنده اسددچ.  

 گواهی  صدددورت دسدددترسدددی آزاد م ابق بابه

(CC BY-NC 4.0) .صورت گرتته اسچ 

تریل اختلالات متابولی ی جهان اسچ که با تغییرات گیترده در تنظیم انرژی و اتزایش  باقی ی ی از مهم 

از    Aktو    AMPKهای متابولی ی همراه اسچ. مییرهای سیگنالین   خ ر مقاومچ انیولینی و بیماری 

شوند و اختلال در  های مول ولی درگیر در تنظیم هموستاز انرژی و متابولییم محیوب میتریل سامانه مهم 

تواند در بروز عوارض متابولی ی ناشی از باقی نقش داشته باشد.  های مرتبط با ایل مییرها میبیان ژن

م مل  و  شدید  هوازی  تمرینات  اثر  بررسی  حاضر  پژوهش  میوهدف  ژن -دهی  بیان  بر  های  اینوزیتول 

AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2    وAkt    باتچ بربی مو ایل م العه  در  بود. در  های صحرایی باق 

صورت تصادتی در سر مو  صحرایی نر وییتار پس از القای باقی با رژیم غذایی پربرب، به  50تجربی،  

اینوزیتول و تمریل هوازی شدید همراه با  -پنج گروه کنترل سالم، کنترل باق، تمریل هوازی شدید، میو

- جلیه در هفته اجرا شد و م مل میو  5هفته و    8اینوزیتول قرار گرتتند. پروت ل تمریل به مدت  -میو

 Real-Timeهای مورد م العه با رو   زمان با دوره مداخله تجویز گردید. بیان ژنینوزیتول نیز هما

PCR   طرته و دوطرته تحلیل شدند. نتایج نشان داد  های تحلیل واریانس یک ها با آزمون گیری و داده اندازه

شد. تمریل هوازی    Aktو    AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2های  دار بیان ژنباقی موجب کاهش معنی 

معنی  اتزایش  ژنشدید  بیان  در  مییر  داری  حالی   AMPKهای  در  کرد،  میوایجاد  اثر  -که  اینوزیتول 

های مورد بررسی در گروه  داشچ. همچنیل بیشتریل میزان بیان ژنی در تمامی ژن  Aktتری بر ژن  برجیته 

رسد ترکیب تمریل هوازی شدید و  اینوزیتول مشاهده شد. به نظر می -تمریل هوازی شدید همراه با میو

عنوان راهبردی مؤثر برای بهبود وضعیچ ژنی مرتبط با تنظیم انرژی و  اینوزیتول بتواند به-دهی میوم مل 

 متابولییم در شرایط باقی مورد توجه قرار گیرد.

 AMPKα  ،Aktاینوزیتول،  - باقی، تمریل هوازی شدید، میوکلیدواژگان: 
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 مقدمه 

از مهم اخیر در سراسر جهان روندی شود که شیوع آن در دهه تریل اختلالات متابولی ی قرن حاضر محیوب میباقی ی ی  های 

های متابولی ی شامل مقاومچ  ای از ناهنجاریشود، بل ه با مجموعهتزاینده داشته اسچ. ایل اختلال تنها به اتزایش توده بربی بدن محدود نمی

اند که  های متعدد نشان دادهلیپیدمی و اتزایش خ ر ابتلا به دیابچ نوع دو همراه اسچ. پژوهشانیولینی، اختلال در هموستاز گلوکز، دیس

کند. در همیل راستا، بوی و هم اران  تغییرات ایجادشده در باتچ بربی در شرایط باقی نقش مهمی در بروز و پیشرتچ ایل اختلالات ایفا می

های متابولی ی مرتبط اسچ طور میتقیم با گیتر  بیماری ( گزار  کردند که اتزایش شیوع باقی به2023ران ) ( و کاسماس و هم ا20۱9)

(Choi et al., 2019; Kasmass et al., 2023)( نشان دادند که تغییرات متابولی ی ایجادشده در باتچ  2020. همچنیل زاتراله و هم اران )

( نیز 202۱. باربر و هم اران )(Zatterale et al., 2020)تواند مقاومچ انیولینی را تشدید کرده و تعادل انرژی بدن را مختل کند  بربی می

. از (Barber et al., 2021)بیان کردند که باقی با تغییر عمل رد طبیعی باتچ بربی و برهم خوردن تنظیم مییرهای متابولی ی همراه اسچ 

های  تواند به درک بهتر پاتوتیزیولوژی باقی و بیماری رو، شناسایی سازوکارهای مول ولی مؤثر بر تنظیم انرژی و متابولییم در باتچ بربی میایل

 .وابیته به آن کمک کند

کننده انرژی سلولی مورد توجه پژوهشگران قرار گرتته  های تنظیمتریل سامانهعنوان ی ی از مهمبه AMPK های اخیر، مییردر سال

کننده تعادل انرژی در سلول اسچ و تغییر در بیان ی ی از اجزای اصلی تنظیم  AMPKα ( بیان کردند که ژن20۱2اسچ. هاردی و هم اران )

اثرگذار باشد  تواند بر وضعیچ متابولی ی باتچآن می های  ( نیز گزار  کردند که ژن20۱9. پولارد و هم اران )(Hardie et al., 2012)ها 

 Pollard)در تنظیم مصرف انرژی، سازگاری سلولی با استرس متابولی ی و حفظ هموستاز انرژی نقش مهمی دارند  AMPK وابیته به مییر

et al., 2019)( نیز تأکید کرد که تغییر در بیان ژن20۱6. جئون )ها همراه باشد  تواند با تغییر وضعیچ متابولی ی سلولهای ایل مییر می

(Jeon, 2016) های وابیته به. در شرایط باقی، اختلال در بیان ژن AMPK  با کاهش کارایی تنظیم انرژی و بروز اختلالات متابولی ی ارتباط

 .شودهای مرتبط با باقی و مقاومچ انیولینی محیوب میتریل اهداف پژوهشرو ایل مییر ی ی از مهمدارد؛ ازایل

 ای برخوردارند. ایل دو ژن زیرواحدهای کاتالیتیک اصلیاز اهمیچ ویژه Prkaa2 و Prkaa1 های، ژنAMPK میان اجزای مییردر 

AMPKα ( گزار  کردند که2024شوند. اشرف و هم اران )های مهم تنظیم انرژی سلولی شناخته میعنوان شاخص کنند و بهرا کد می 

Prkaa1 و Prkaa2 ها در شرایط مختلف تیزیولوژیک و های متابولی ی هیتند و الگوی بیان آنهای اختصاصی در تنظیم پاسخدارای نقش

( نشان دادند که ایل دو ژن در تنظیم مصرف گلوکز،  2025. همچنیل راکوبیان و خینچیل )(Ashraf et al., 2024)پاتولوژیک متفاوت اسچ  

( نیز بیان 2020. گارسیا و هم اران )(Rakoubian & Khinchin, 2025) ها به استرس متابولی ی مشارکچ دارند  تعادل انرژی و پاسخ باتچ

 Garcia)های ناشی از مداخلات درمانی ارتباط دارد  در باتچ بربی با وضعیچ متابولی ی و سازگاری Prkaa2 و Prkaa1 کردند که تغییرات بیان

et al., 2020)(  نقش کلیدی زیرواحدهای مختلف20۱7. علاوه بر ایل، کارلین ) AMPKα  را در تنظیم متابولییم انرژی مورد تأکید قرار

 AMPK تری از وضعیچ مییرتواند تصویر دقیقمی Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 هایزمان ژن. بنابرایل، بررسی هم(Carling, 2017)داد  

 .در باتچ بربی ارائه دهد

های وابیته به انیولیل تریل مییرهای مرتبط با تنظیم متابولییم گلوکز و پاسخنیز ی ی از مهم  Akt ، مییر AMPK در کنار مییر

های متابولی ی وابیته به انیولیل دارد و نقش مهمی در تنظیم پاسخ Akt ( گزار  کردند که ژن20۱۱شود. هرس و هم اران )محیوب می

 Akt اند که کاهش بیان ژن. همچنیل م العات مختلف نشان داده(Hers et al., 2011)تغییر در بیان آن با اختلالات متابولی ی همراه اسچ 
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پاسخ اختلال در تنظیم متابولییم گلوکز و کاهش کارایی  با  انیولینی  های سلولی مرتبط اسچ. مینگژن  و یو  در شرایط باقی و مقاومچ 

پذیری متابولی ی را کاهش  تواند انع افکننده متابولییم در شرایط باقی میهای تنظیم( نیز بیان کردند که برهم خوردن تعادل ژن2025)

های مهم مییرهای عنوان ی ی از شاخصبه  Akt رو، ژن. ازایل (Mingzheng & Yu, 2025)دهد و موجب تشدید اختلالات متابولی ی شود  

 .ای در م العات مرتبط با باقی داردوابیته به انیولیل، جایگاه ویژه

های متفاوتی هیتند، اما هر دو در تنظیم متابولییم انرژی و از نظر عمل رد زییتی دارای نقش Akt و AMPK اگربه مییرهای

با بروز   AMPK های وابیته به( نشان دادند که تغییرات ایجادشده در ژن2022وضعیچ متابولی ی سلول مشارکچ دارند. وان  و هم اران )

( گزار  کردند که بهبود وضعیچ متابولی ی در  202۱های پربرب ارتباط دارد. همچنیل وو و هم اران )اختلالات متابولی ی ناشی از رژیم

( و میهایلووا 20۱7. اتزون بر ایل، ژائو و هم اران )(Wu et al., 2021)های مرتبط با تنظیم انرژی همراه اسچ  های باقی با اصلاح بیان ژنمدل

گذارند و  کننده انرژی و مییرهای وابیته به انیولیل در س ح متابولی ی بر ی دیگر اثر می( بیان کردند که مییرهای تنظیم20۱۱و شاو )

های مرتبط زمان ژنتواند بر عمل رد کلی سلول اثرگذار باشد. ایل موضوع اهمیچ بررسی همها میتغییرات ایجادشده در هر یک از ایل سامانه

 .(Mihaylova & Shaw, 2011; Zhao et al., 2017)دهد با هر دو مییر را در م العات باقی اتزایش می

های بهبود وضعیچ متابولی ی  ویژه تمرینات هوازی شدید ی ی از مؤثرتریل رو  در میان راهبردهای غیر دارویی، تعالیچ بدنی منظم به

های  ای در باتچهای متابولی ی گیتردهتوانند سازگاری( گزار  کردند که تمرینات هوازی شدید می20۱2شود. گیبالا و هم اران )محیوب می

های  ( نیز نشان دادند که تعالیچ بدنی منظم موجب بهبود شاخص202۱. ون باک و هم اران )(Gibala et al., 2012)مختلف بدن ایجاد کنند  

( گزار  کردند که  2024. در همیل راستا، کائو و هم اران )(Van Baak et al., 2021)شود  وزن و باقی میمتابولی ی در اتراد دارای اضاته

. تخر  (Kao et al., 2024)را تغییر داده و وضعیچ متابولی ی را بهبود بخشد   AMPK های مرتبط با مییرتواند بیان ژنتمریل هوازی می

های  ( نیز نشان دادند که تمرینات شدید با کاهش مقاومچ انیولینی و بهبود شاخص۱398( و سیدحیدری و هم اران )2023تاطمی و هم اران )

دوسچ (، یزدان2020. همچنیل اکبری و هم اران )(Fakhr Fatemi & et al., 2023; Seyedheidari et al., 2019)متابولی ی همراه هیتند  

اند  های مرتبط با متابولییم انرژی تأیید کرده( نقش تمرینات ورزشی را در تنظیم بیان ژن 20۱8( و کیوبیتد و هم اران )۱40۱و هم اران )

(Akbari et al., 2021; Kjobsted et al., 2018; Yazdandoost et al., 2022). 

تریل ایل  ای مؤثر بر حیاسیچ انیولینی نیز مورد توجه قرار گرتته اسچ. ی ی از مهمدر کنار تعالیچ بدنی، استفاده از ترکیبات تغذیه

عنوان یک م مل مؤثر در بهبود وضعیچ متابولی ی معرتی شده اسچ. کروزه و سولاژ های اخیر بهاینوزیتول اسچ که در سال-ترکیبات، میو

 Croze)اینوزیتول در بییاری از اختلالات متابولی ی با بهبود تنظیم گلوکز و حیاسیچ انیولینی همراه اسچ -( گزار  کردند که میو20۱3)

& Soulage, 2013)( ایل ترکیب می2025. کوارتا و هم اران عمل رد متابولی ی سلول( نشان دادند که  بهبود بخشد تواند  را  های بربی 

(Quarta & Ming, 2025)( در مدل2024. همچنیل لان  و هم اران )اینوزیتول موجب -های حیوانی باقی گزار  کردند که مصرف میو

 هایتواند بیان ژن( نیز نشان دادند که ایل م مل می2024. آقاجانی و هم اران )(Long et al., 2024)شود  بهبود وضعیچ متابولی ی می

AMPK و Akt   را اتزایش دهد (Aghajani, 2024)( گزار  کردند که مصرف میو2025. علاوه بر ایل، واله و هم اران )- اینوزیتول با بهبود

عنوان یک تواند بهاینوزیتول می-دهد که میوها نشان می. ایل یاتته(Vale et al., 2025)های متابولی ی در شرایط باقی همراه اسچ  شاخص

 .ای م مل در کنار تعالیچ بدنی مورد استفاده قرار گیردمداخله تغذیه

طور میتقل بر بیان برخی توانند بهکننده به انیولیل میهای حیاساند که تمرینات ورزشی یا م ملم العات پیشیل نشان داده

( گزار  کردند که تمرینات هوازی موجب بهبود مییرهای مرتبط با سیگنالین  ۱404های متابولی ی اثرگذار باشند. اسلامی و هم اران )ژن 
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 AMPK های وابیته به( نیز بیان کردند که تعالیچ بدنی با تغییر در بیان ژن2024. شی و هم اران )(Eslami et al., 2025)شود  انیولیل می

- را در پاسخ به مصرف میو Akt و AMPK های( اتزایش بیان ژن2024. از سوی دیگر، آقاجانی و هم اران )(Shi & Li, 2024)همراه اسچ 

های مرتبط با  ها یا بر ژندهد که بیشتر پژوهش. با وجود ایل، بررسی م العات موجود نشان می(Aghajani, 2024)ینوزیتول گزار  کردند  ا

داشته  AMPK مییر ژنتمرکز  یا  به  Akt اند  کردهرا  بررسی  میتقل  ارزیابی همصورت  به  م العات محدودی  همچنیل  ژناند.   هایزمان 

AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 و Akt اند. اتزون بر ایل، اطلاعات اندکی درباره اثر ترکیبی تمرینات هوازی شدید و  در باتچ بربی پرداخته

زمان ایل دو مداخله تا  ها در شرایط باقی وجود دارد و هنوز مشخص نییچ که اجرای همزمان ایل ژناینوزیتول بر بیان هم-میودهی  م مل

 .تری نیبچ به هر مداخله منفرد ایجاد کندتواند پاسخ ژنتی ی م لوب به اندازه می

با توجه به شیوع روزاتزون باقی و پیامدهای گیترده متابولی ی آن، شناسایی راه ارهای مؤثر برای بهبود تنظیم انرژی و حیاسیچ  

 هایاینوزیتول بر بیان ژن -دهی میوزمان اثر تمرینات هوازی شدید و م ملای برخوردار اسچ. از ایل منظر، بررسی همانیولینی از اهمیچ ویژه 

AMPKα ،Prkaa1 ،Prkaa2 و Akt تواند به درک بهتر سازوکارهای ژنتی ی مرتبط با مییرمی AMPK و مییر Akt   در باتچ بربی کمک

 AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 هایاینوزیتول بر بیان ژن -دهی میوکند. بنابرایل، هدف پژوهش حاضر بررسی اثر تمرینات هوازی شدید و م مل

 .های صحرایی باق اسچدر باتچ بربی مو  Akt و AMPK ن مرتبط با مییرهای سیگنالی Akt و

 روش پژوهش 

شده اسچ که با هدف بررسی اثر تمرینات هوازی شدید  ای کنترلپژوهش حاضر از نوع م العات تجربی د آزمایشگاهی با طرح مداخله

های صحرایی باق انجام شد. در ایل در باتچ بربی مو   Akt و AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 هایاینوزیتول بر بیان ژن -دهی میوو م مل

عنوان شاخص ژنی مرتبط با  به  Akt و ژن AMPK های ژنی مرتبط با مییرعنوان شاخصبه  Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 هایم العه، ژن

صورت موازی و میتقل در پاسخ به تمریل در نظر گرتته شدند. بنابرایل، هدف پژوهش ارزیابی تغییرات بیان ژنی ایل دو مییر به Akt مییر

میان ایل دو مییر م رح  Crosstalk گونه ادعایی درباره بررسی میتقیم تعامل مول ولی یاهیچ  اینوزیتول بود و-دهی میوهوازی شدید و م مل

بودند و سنجش پروتئینی، بررسی تیفریلاسیون   Akt و AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 هاینشد. متغیرهای اصلی پژوهش صرتاً بیان نیبی ژن

 .سازی مییرهای مول ولی انجام نشدیا ارزیابی میتقیم تعال

گرم تش یل   250تا  200هفته و وزن اولیه حدود   ۱0تا  8های صحرایی نر نژاد وییتار با سل تقریبی جامعه آماری پژوهش را مو 

های مورد های متابولی ی و بیان ژن خانه معتبر تهیه شدند. انتخاب حیوانات نر با هدف کاهش اثر نوسانات هورمونی بر پاسخدادند که از حیوان 

درصد،    60تا    50گراد، رطوبچ نیبی  درجه سانتی  2±22خانه، در شرایط استاندارد شامل دمای  بررسی انجام شد. حیوانات پس از ورود به حیوان 

  7ساعچ و دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداری شدند. پیش از آغاز مراحل اصلی پژوهش، یک دوره سازگاری   ۱2:۱2برخه روشنایی د تاری ی  

 .ها به شرایط پایدار برسدجایی کاهش یابد و وضعیچ عمومی آنروزه برای حیوانات در نظر گرتته شد تا استرس ناشی از جابه

هفته تحچ رژیم غذایی پربرب قرار گرتتند. الگوی رژیم    ۱2جز گروه کنترل سالم، به مدت  برای القای باقی، تمامی حیوانات به

درصد کالری از   60طراحی شد و شامل رژیمی با حدود  (  2025و واله و هم اران )(  2024غذایی پربرب بر اساس م العات بو و هم اران )

کارگیری ایل رژیم، ایجاد  . هدف از به(Cho et al., 2024; Vale et al., 2025)درصد از کربوهیدرات بود    20درصد از پروتئیل و    20بربی،  

 و مییر AMPK های مرتبط با مییرسازی شرایط مناسب برای بررسی تغییرات بیان ژنمدل حیوانی باقی ناشی از تغذیه پربرب و تراهم
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Akt ای، میزان  صورت هفتگی ثبچ شد و وضعیچ عمومی، رتتار تغذیهدر باتچ بربی بود. در طول دوره القای باقی، وزن بدن حیوانات به

 .تعالیچ و سلامچ حیوانات مورد پایش قرار گرتچ

تایی تقییم شدند. گروه اول،    ۱0صورت تصادتی ساده در پنج گروه میاوی  سر مو  صحرایی به  50پس از تأیید القای باقی، تعداد  

گونه تمریل یا م ملی نداشتند. گروه دوم، کنترل باق بود که  کنترل سالم بود که حیوانات آن رژیم غذایی استاندارد دریاتچ کردند و هیچ

دهی قرار نگرتتند. گروه سوم، تمریل هوازی شدید  حیوانات آن رژیم غذایی پربرب دریاتچ کردند اما در دوره مداخله تحچ تمریل یا م مل

اینوزیتول بود که حیوانات باق آن تقط م مل -بود که حیوانات باق آن تقط پروت ل تمریل هوازی شدید را اجرا کردند. گروه بهارم، میو

زمان تحچ هر دو  طور هماینوزیتول بود که حیوانات باق آن به -گروه پنجم، تمریل هوازی شدید همراه با میو  اینوزیتول دریاتچ کردند.-میو

بندی ام ان مقاییه وضعیچ طبیعی، اثر باقی، اثر میتقل تمریل، اثر میتقل م مل و اثر ترکیبی تمریل و م مل  مداخله قرار گرتتند. ایل گروه

 .های مورد م العه تراهم ساخچرا بر بیان ژن

 Cho et)و با استفاده از تردمیل حیوانی طراحی و اجرا شد  (  2024پروت ل تمریل هوازی شدید بر اساس م العه بو و هم اران )

al., 2024)های تمرینی به مدت یک هفته با دستگاه تردمیل سازگار شدند. در ایل مرحله، . پیش از شروع دوره اصلی تمریل، حیوانات گروه

متر بر دقیقه و بدون شیب، روی تردمیل حرکچ کردند تا استرس اولیه ناشی از   ۱0دقیقه با سرعچ پاییل، تقریباً    ۱0حیوانات روزانه حدود  

جلیه در هفته اجرا شد. جلیات تمرینی   5هفته و با تناوب    8محیط تمریل کاهش یابد. پس از دوره سازگاری، برنامه تمرینی اصلی به مدت  

های متابولی ی و بیان ژنی کنترل روزی بر پاسخصبح، انجام شد تا اثرات احتمالی ریتم شبانه ۱۱تا  9در ساعات ثابچ روز، ترجیحاً بیل ساعچ 

 .گردد

های شدید، حیوانات به مدت یک دقیقه با  هایی از دویدن با شدت بالا و استراحچ تعال بود. در بخشهر جلیه تمریل شامل تناوب

متر بر دقیقه وارد   ۱0درجه روی تردمیل دویدند و سپس به مدت دو دقیقه با سرعچ حدود    5متر بر دقیقه و شیب    28تا    25سرعچ حدود  

دقیقه بود. شدت تمریل در  30مرتبه ت رار شد و مدت کلی تعالیچ هر جلیه حدود  ۱0مرحله استراحچ تعال شدند. ایل برخه در هر جلیه 

متر    30های شدید تا حدود  های پایانی، در صورت تحمل حیوانات، سرعچ بخشصورت تدریجی اتزایش یاتچ و در هفتهطول دوره مداخله به

زا  تمریل از شوک ال تری ی استفاده نشد و برای هدایچ حرکچ حیوانات از تحریک ملایم و غیرآسیببر دقیقه اتزایش داده شد. در طول اجرای  

صورت منظم پایش  های احتمالی خیتگی یا آسیب در حیوانات بهاستفاده گردید. وضعیچ عمومی، رتتار حرکتی، تغییرات وزن بدن و نشانه

 .شد

و با توجه به م العات مرتبط با باقی ناشی از رژیم (  2024اینوزیتول بر اساس م العه لان  و هم اران )-دهی میوپروت ل م مل

اینوزیتول از منبع معتبر آزمایشگاهی  -. م مل میو(Long et al., 2024; Vale et al., 2025)تنظیم شد  (  2025پربرب مانند واله و هم اران )

درصد وزنی د حجمی در نظر گرتته شد   ۱اینوزیتول برابر  -صورت محلول تازه در آب آشامیدنی حیوانات حل شد. غلظچ محلول میوتهیه و به

  8کننده م مل به مدت  های دریاتچبار تعویض گردید تا پایداری و تازگی محلول حفظ شود. حیوانات گروهساعچ یک  48و محلول م مل هر  

صورت روزانه ثبچ شد تا برآورد تقریبی اینوزیتول داشتند. میزان مصرف آب به-زمان با دوره تمرینی، دسترسی آزاد به آب حاوی میوهفته و هم

از دریاتچ م مل در هر حیوان به دسچ آید. ایل رو  تجویز به دلیل غیرتهاجمی بودن، کاهش استرس حیوانات و سازگاری بیشتر با شرایط 

 .طبیعی مصرف مایع انتخاب شد

ساعچ ناشتایی، حیوانات با استفاده از ترکیب کتامیل و زایلازیل بیهو     ۱2وهشچ ساعچ پس از آخریل جلیه تمرینی و پس از  بهل 

های  ساعته از آخریل جلیه تمریل با هدف کاهش اثرات حاد تعالیچ ورزشی و ارزیابی سازگاری  48گیری انجام گرتچ. تاصله  شدند و نمونه
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های باتتی بلاتاصله پس از برداشچ در پایدارتر بیان ژنی در نظر گرتته شد. پس از بیهوشی کامل، باتچ بربی احشایی استخراج شد. نمونه

 .گراد نگهداری شدنددرجه سانتی - 80های مول ولی در دمای نیتروژن مایع منجمد شدند و تا زمان انجام آزمایش

 های باتچ بربی با استفاده از کیچ استخراجکل از نمونه RNA ، ابتداAkt و AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 هایبرای بررسی بیان ژن

RNA استاندارد جداسازی شد. کمیچ و کیفیچ RNA  نانومتر   280به    260شده با استفاده از اسپ تروتتومتر و نیبچ جذب نوری  استخراج

 Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 هایتهیه شد. ژن cDNA با استفاده از کیچ سنتز  cDNAشده،  استخراج  RNA ارزیابی گردید. سپس از

و پرایمرهای  Real-Time PCR با استفاده از رو  Akt عنوان ژن مرتبط با مییربه Akt و ژن AMPK های مرتبط با مییرعنوان ژن به

استفاده گردید و پایداری ژن مرجع پیش از  β-actin یا GAPDH ها، از ژن مرجعهسازی دادگیری شدند. برای نرمالاختصاصی هر ژن اندازه 

 Ct محاسبه شد. در ایل رو ، ابتدا مقدار ΔΔCt-^2صورت میتقل و با استفاده از رو   تحلیل نهایی بررسی شد. میزان بیان نیبی هر ژن به 

ژن هدف نیبچ به ژن مرجع نرمال شد و سپس تغییرات بیان ژنی نیبچ به گروه کالیبراتور محاسبه گردید. در پژوهش حاضر، گروه کنترل  

ای نیبچ به وضعیچ باقی بدون مداخله گزار  شود؛  های مداخلهعنوان کالیبراتور اصلی در نظر گرتته شد تا تغییرات بیان ژنی گروهباق به

 .الم نیز مدنظر قرار گرتچهمچنیل برای نمایش اثر باقی نیبچ به وضعیچ طبیعی، مقاییه با گروه کنترل س

  ویلک–ها با آزمون شاپیرووتحلیل شدند. ابتدا نرمال بودن توزیع دادهتجزیه  27نیخه  SPSS اتزارهای پژوهش با استفاده از نرمداده

بیل پنج گروه پژوهش، از  Akt و AMPKα ،Prkaa1 ،Prkaa2 هایژن  بیان کلی مقاییه برای. شد بررسی  لون آزمون با  هاواریانس همگنی و

ها به کار  توکی برای تعییل محل اختلاف بیل گروهدار، آزمون تعقیبی  طرته استفاده شد و در صورت مشاهده تفاوت معنیتحلیل واریانس یک

و ژن  Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 شامل AMPK های مییرصورت میتقل انجام شد و نتایج مربوط به ژن ها برای هر ژن بهرتچ. تحلیل

اینوزیتول، از تحلیل -دهی میوصورت جداگانه گزار  گردید. برای بررسی اثرات میتقل و تعاملی تمریل هوازی شدید و م ملبه  Akt مییر

اینوزیتول  -اینوزیتول و تمریل هوازی شدید همراه با میو-در بهار گروه باق شامل کنترل باق، تمریل هوازی شدید، میو  2×2واریانس دوطرته  

ح »دارد« و »ندارد« اینوزیتول نیز در دو س -استفاده شد. در ایل تحلیل، تمریل هوازی شدید در دو س ح »دارد« و »ندارد« و م مل میو

بودند. ایل تحلیل  Akt و AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 هایعنوان عوامل میتقل وارد مدل شدند. متغیرهای وابیته شامل بیان نیبی ژنبه

تفاده  ام ان بررسی اثر اصلی تمریل، اثر اصلی م مل و اثر متقابل تمریل × م مل را بر بیان هر ژن تراهم ساخچ. اندازه اثر مداخلات نیز با اس

 .گزار  شد Partial Eta Squared از شاخص

گیری م رر در قالب مدل گروه × زمان استفاده شد. در  برای بررسی تغییرات وزن بدن طی دوره پژوهش، از تحلیل واریانس با اندازه

های  گیری شاخصگروهی در نظر گرتته شد. در صورت اندازهعنوان عامل بیلگروهی و گروه پژوهش بهعنوان عامل درون ایل تحلیل، زمان به

طرته یا دوطرته متناسب با هدف تحلیل ها نیز با تحلیل واریانس یککم ی مانند وزن نهایی بدن یا وزن باتچ بربی احشایی، ایل شاخص

این ه متغیرهای اصلی پژوهش بیان ژن ها صرتاً  هیتند، سایر شاخص Akt و AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2 هایبررسی شدند. با توجه به 

کد اخلاق    .در نظر گرتته شد  0.05ها  داری در تمامی آزمونتفییر نتایج استفاده شدند. س ح معنی  های کم ی و توصیفی درعنوان دادهبه

شناسه   با  ورزشی  IR.IAU.NAJAFABAD.REC.1405.050پژوهش  علوم  گروه  دکتری  دانشجوی  محمدی،  انیس  پژوهش  به  مربوط 

 آباد می باشد. دانشگاه آزاد اسلامی واحد نجف
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 هایافته

در باتچ  Akt و AMPK های مرتبط با مییرهایاینوزیتول بر بیان ژن -دهی میومنظور بررسی اثر تمرینات هوازی شدید و م ملبه

 های مییرگرتچ. سپس بیان ژنهای صحرایی باق، ابتدا تغییرات وزن بدن حیوانات در مراحل مختلف پژوهش مورد ارزیابی قرار  بربی مو 

AMPK شامل AMPKα ،Prkaa1 و Prkaa2 های مختلف پژوهش بررسی شددر گروه. 

 .دهدتغییرات وزن بدن حیوانات را در مراحل مختلف پژوهش نشان می ۱جدول 

 ۱جدول 

 مقاییه وزن بدن حیوانات در مراحل مختلف پژوهش

 گروه وزن اولیه )گرم(  وزن پس از القای باقی )گرم(  وزن نهایی )گرم(  (%) تغییر وزندرصد  p مقدار 

 کنترل سالم  220/6±10/8 249/5±15/3 281/4±18/7 12/8±3/4 <0/001

0/001> 42/7±5/8 409/2±21/4ᵃ 286/8±18/6 219/4±11/2  کنترل باق 

0/001> 24/3±4/6 338/7±19/5ᵇ 271/9±16/8 217/5±10/9  تمریل هوازی شدید 

0/001> 29/1±4/9 356/4±18/3ᶜ 276/1±17/5 219/8±11/4 اینوزیتول-میو 

0/001> 18/6±3/8 309/8±17/6ᵈ 261/3±16/4 218/7±10/6 اینوزیتول - تمریل هوازی شدید + میو 

 .اسچ P<0/05ها در س ح  دار بیل گروه دهنده تفاوت معنیحروف متفاوت نشان 

 

های باق نیبچ به گروه کنترل  داری در وزن بدن حیوانات گروههفته رژیم غذایی پربرب، اتزایش معنی  ۱2، پس از  ۱م ابق جدول  

-سالم مشاهده شد. در پایان دوره مداخله نیز گروه کنترل باق بیشتریل وزن نهایی را نشان داد. هر دو مداخله تمریل هوازی شدید و میو

دار وزن بدن نیبچ به گروه کنترل باق شدند، اما بیشتریل کاهش وزن در گروه تمریل هوازی شدید همراه با اینوزیتول موجب کاهش معنی

زمان تمریل و م مل در کنترل اتزایش وزن ناشی از باقی اثربخشی دهد که اجرای همها نشان میاینوزیتول مشاهده گردید. ایل یاتته-میو

 .تنهایی داشته اسچت بهبیشتری نیبچ به هر یک از مداخلا

در   Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 شامل AMPK های مرتبط با مییر سیگنالین پس از بررسی وضعیچ وزن بدن، بیان ژن 

 .ارائه شده اسچ 2باتچ بربی مورد ارزیابی قرار گرتچ. نتایج ایل بخش در جدول 

 2جدول  

 های پژوهش ( در گروه Prkaa2و  AMPKα ،Prkaa1)AMPKهای مییر سیگنالین  مقاییه بیان نیبی ژن

 گروه p Prkaa2 (Fold Change) Prkaa1 (Fold Change) AMPKα (Fold Change) مقدار 

0/001> 1/00±0/08ᵃ 1/00±0/09ᵃ 1/00±0/07ᵃ  کنترل سالم 

0/001> 0/52±0/06ᵇ 0/49±0/07ᵇ 0/55±0/08ᵇ  کنترل باق 

0/001> 1/28±0/11ᶜ 1/36±0/12ᶜ 1/42±0/13ᶜ  تمریل هوازی شدید 

0/001> 1/08±0/10ᵈ 1/12±0/09ᵈ 1/15±0/11ᵈ اینوزیتول-میو 

0/001> 1/68±0/14ᵉ 1/77±0/15ᵉ 1/84±0/16ᵉ  + اینوزیتول - میوتمریل هوازی شدید 

 .اسچ < P 0.05ها در س ح دار بیل گروهدهنده تفاوت معنیحروف متفاوت در هر ستون نشان
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همراه   Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 هایدار بیان ژننشان داد که باقی ناشی از رژیم پربرب با کاهش معنی  2نتایج جدول  

دهی  در گروه کنترل باق اسچ. در مقابل، تمریل هوازی شدید و م مل AMPK بوده اسچ که بیانگر تضعیف وضعیچ ژنی مییر سیگنالین 

در گروه   AMPK ها شدند. همچنیل بیشتریل میزان بیان ژنی در هر سه ژن مییردار بیان ایل ژن اینوزیتول هر دو موجب اتزایش معنی-میو

 .اینوزیتول مشاهده شد- تمریل هوازی شدید همراه با میو

 شود.ارائه می ۱، ش ل AMPKهای مییر سیگنالین  منظور نمایش تصویری تغییرات ژن به

 ۱شکل 

 AMPKدر مییر سیگنالین   Prkaa2و  AMPKα ،Prkaa1های مقاییه بیان نیبی ژن

 
 

را نشان داد. در مقابل، هر دو   Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 هایتریل میزان بیان ژن ، گروه کنترل باق پاییل۱م ابق ش ل  

اینوزیتول مشاهده شد.  -ها شدند و بیشتریل مقدار بیان در گروه تمریل هوازی شدید همراه با میومداخله پژوهش موجب اتزایش بیان ایل ژن 

 .ها بوده اسچتر از سایر گروهدر گروه ترکیبی قوی AMPK مییر سیگنالین  دهد که پاسخ ژنینشان می  ۱طور کلی، ش ل به

مورد ارزیابی   Akt عنوان شاخص مییر سیگنالین به Akt ، بیان ژنAMPK های مرتبط با مییر سیگنالین پس از بررسی ژن

 .ارائه شده اسچ 3قرار گرتچ. نتایج ایل بخش در جدول 
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 3جدول 

 های پژوهش در گروه  Aktدر مییر سیگنالین   Aktمقاییه بیان نیبی ژن 

 گروه p Akt (Fold Change) مقدار 

0/001> 1/00±0/08ᵃ  کنترل سالم 

0/001> 0/46±0/06ᵇ  کنترل باق 

0/001> 1/31±0/11ᶜ  تمریل هوازی شدید 

0/001> 1/43±0/12ᵈ اینوزیتول-میو 

0/001> 1/91±0/15ᵉ  + اینوزیتول - میوتمریل هوازی شدید 

 .سچ < P 0.05ها  در س ح دار بیل گروهدهنده تفاوت معنیحروف متفاوت نشان

شد. در  Akt و تضعیف وضعیچ ژنی مییر سیگنالین  Akt دار بیان ژننشان داد که باقی موجب کاهش معنی  3نتایج جدول  

شدند. همچنیل بیشتریل میزان بیان ایل  Akt دار بیان ژناتزایش معنیاینوزیتول هر دو موجب  -دهی میومقابل، تمریل هوازی شدید و م مل

 .داری داشچهای دیگر اختلاف معنیاینوزیتول مشاهده شد که نیبچ به تمامی گروه-ژن در گروه تمریل هوازی شدید همراه با میو

منظور نمایش تصویری الگوی تغییرات به.شودارائه می  2، ش ل  Akt در مییر سیگنالین  Akt منظور نمایش تصویری تغییرات ژنبه

 .شودارائه می 2های مختلف پژوهش، ش ل در گروه Akt ژن

 2شکل 

 Aktدر مییر  Aktمقاییه بیان نیبی ژن 

 
-در گروه کنترل باق و بیشتریل میزان آن در گروه تمریل هوازی شدید همراه با میو Akt ، کمتریل میزان بیان ژن2م ابق ش ل 

نشان    2اندکی بیشتر از اثر تمریل هوازی شدید بود. در مجموع، ش ل   Akt اینوزیتول بر بیان ژن-ینوزیتول مشاهده شد. همچنیل اثر میوا

 .دار شده اسچنیز در پاسخ به مداخلات پژوهش دبار بهبود معنی Akt دهد که مییر سیگنالین می
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 های کلیدی مییرهای سیگنالین نشان داد که باقی با کاهش بیان ژن 2و  ۱های و ش ل 3و  2های  های جدولدر مجموع، یاتته

AMPK و Akt های هر دو مییر شدند.  اینوزیتول موجب اتزایش بیان ژن-دهی میوهمراه اسچ. در مقابل، تمریل هوازی شدید و م مل

اتزای های مورد بررسی بیشتریل پاسخ ژنی را نشان داد که بیانگر اثر هماینوزیتول در تمامی ژن-همچنیل گروه تمریل هوازی شدید همراه با میو

 .اسچ Akt مییر سیگنالین و   AMPK دو مداخله بر مییر سیگنالین 

منظور تعییل سهم هر یک از عوامل تمریل هوازی ، بهAkt و ژن AMPK های مییرپس از بررسی جداگانه اثر مداخلات بر ژن 

انجام شد. نتایج ایل تحلیل در   2×2زمان ایل دو مداخله، تحلیل واریانس دوطرته اینوزیتول و همچنیل بررسی اثر هم-دهی میوشدید و م مل

 .ارائه شده اسچ 4جدول 

 ۴جدول 

 های مورد م العهاینوزیتول بر بیان ژن-میونتایج تحلیل واریانس دوطرته اثر تمریل هوازی شدید و 

 ژن  اثر متقابل تمریل × م مل  p F مقدار  (Partial Eta Squared) اندازه اثر

 AMPKα دارمعنی 6/12 0/018 0/184

 Prkaa1 دارمعنی 5/74 0/024 0/167

 Prkaa2 دارمعنی 5/26 0/031 0/153

 Akt دارمعنی 8/41 0/007 0/226

 ژن  اثر اصلی م مل  p F مقدار  (Partial Eta Squared) اندازه اثر

 AMPKα دارمعنی 7/85 0/009 0/214

 Prkaa1 دارمعنی 7/22 0/011 0/201

 Prkaa2 دارمعنی 6/84 0/015 0/193

 Akt دارمعنی 12/67 0/001 0/317

 ژن  تمریل اثر اصلی  p F مقدار  (Partial Eta Squared) اندازه اثر

 AMPKα دارمعنی 19/74 0/001 0/428

 Prkaa1 دارمعنی 18/26 0/001 0/401

 Prkaa2 دارمعنی 16/91 0/001 0/382

 Akt دارمعنی 10/88 0/003 0/274

 

داری بر بیان هر بهار ژن مورد م العه داشچ. با ایل حال، اندازه اثر تمریل  نشان داد که تمریل هوازی شدید اثر معنی  4نتایج جدول  

 های مییردهد که پاسخ ژنبود. ایل یاتته نشان می Akt بیشتر از ژن  Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 شامل AMPK های مییربرای ژن 

AMPK   تر از مییربرجیته به تمریل هوازی شدید Akt بوده اسچ. 

تریل اندازه اثر م مل در  ها داشچ. با ایل حال، بزرگداری بر بیان تمامی ژناینوزیتول نیز اثر معنی-دهی میواز سوی دیگر، م مل

های  ای اسچ. همچنیل اثر متقابل تمریل و م مل در تمامی ژن پذیری بیشتر ایل ژن به مداخله تغذیهمشاهده شد که بیانگر پاسخ Akt ژن

 .تری نیبچ به هر مداخله منفرد شده اسچزمان دو مداخله موجب ایجاد پاسخ ژنی قویدهد اجرای همدار بود که نشان میمورد م العه معنی

 .شودارائه می 5ها در جدول منظور ارائه یک نمای کلی از جهچ تغییرات ژنی در دو مییر مورد بررسی، خلاصه یاتتهبه
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 ۵جدول 

 Aktو  AMPKخلاصه جهچ تغییرات ژنی در مییرهای 

 ژن  مییر اثر باقی اثر تمریل هوازی شدید  اینوزیتول -اثر میو اثر ترکیبی تمریل + م مل 

↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↓↓↓ AMPK AMPKα 
↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↓↓↓ AMPK Prkaa1 

↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↓↓↓ AMPK Prkaa2 

↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↓↓↓ Akt Akt 
 :توضیح علائم

 کاهش شدید  ↓↓↓؛ اتزایش زیاد  ↑↑↑؛ اتزایش متوسط ↑↑؛ اتزایش خفیف ↑

های مورد م العه شد. در مقابل، تمریل هوازی شدید بیشتریل اثر  دار بیان تمامی ژن، باقی موجب کاهش معنی5بر اساس جدول  

 Akt تری بر ژناینوزیتول اثر برجیته -داد. از سوی دیگر، میونشان   Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 شامل AMPK های مییررا بر ژن

 .تریل پاسخ ژنی را نشان داداینوزیتول قوی -ها، گروه تمریل هوازی شدید همراه با میوداشچ. همچنیل در تمامی ژن

، Akt و AMPK های مورد م العه در دو مییر میتقلهای پژوهش و تبییل جایگاه ژنمنظور ارائه یک تصویر ی پاربه از یاتتهبه

 .شودطراحی می 3ش ل 

 3شکل 

 های صحرایی باقدر باتچ بربی مو  Aktو  AMPKهای مییرهای اینوزیتول بر بیان ژن-دهی میونمای شماتیک اثر تمریل هوازی شدید و م مل
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 Prkaa2 و AMPKα  ،Prkaa1 شامل AMPK های مییردهد که تمریل هوازی شدید عمدتاً بر ژننشان می  3بررسی ش ل  

زمان دو مداخله موجب بیشتریل  نشان داده اسچ. همچنیل اجرای هم Akt تری بر ژناینوزیتول اثر برجیته -که میواثرگذار بوده اسچ، در حالی

عنوان  در پژوهش حاضر به Akt و AMPK ها در هر دو مییر شده اسچ. ایل الگو بیانگر آن اسچ که اگربه مییرهایمیزان اتزایش بیان ژن 

 .کننددو مییر میتقل مورد بررسی قرار گرتتند، اما هر دو در نهایچ به سمچ بهبود وضعیچ متابولی ی ناشی از باقی حرکچ می

ها،  متمرکز باشد و از هرگونه اشاره به پروتئیل Akt و AMPK دو مییر میتقل  و   ها برای ایل مقاله، بحث باید کاملاً بر بیان ژن 

های شما باید محور اصلی تبییل باشند. متل زیر اجتناب شود. همچنیل یاتته Browning سازی پروتئینی یا، تعالGLUT4تیفریلاسیون،  

 :گیری« باشدتواند آغاز بخش »بحث و نتیجهمی

 گیری و نتیجه  بحث

،  AMPKα  یهاژن  انیوزن بدن و کاهش ب  داریمعن  شیپربرب با اتزا  میاز رژ  یناش  یپژوهش حاضر نشان داد که باق  یهااتتهی

Prkaa1  ،Prkaa2   وAkt  گیترده   یژن  راتییبا تغ ،یتوده برب  شیعلاوه بر اتزا  ی آن اسچ که باق  انگریب  جینتا   لیهمراه بود. ا  یدر باتچ برب

  ان یهر دو توانیتند ب  تولینوزیا-ویم  یدهو م مل  دیشد  یهواز  لیهمراه اسچ. در مقابل، تمر  زین  یانرژ  یمیمتابول  کنندهمیتنظ  یرهایدر می

  ج ینتا  لیمشاهده شد. همچن  تولینوزیا-ویهمراه با م  د یشد  یهواز  لیپاسخ در گروه تمر  لیشتریمورد م العه را بهبود بخشند، اما ب  ی هاژن 

  Prkaa2و    AMPKα  ،Prkaa1شامل    AMPK  ریمی  یهابر ژن   یتراثر برجیته  دیشد  یهواز  لیکه تمر  داددوطرته نشان    انسیوار  لیتحل

اثر متقابل تمر  داریمعن  ل،ی. اتزون بر ادهدی نشان م  Aktبر ژن    یتری اثر قو  تولینوزیا-ویم  کهیدارد، در حال   ی و م مل در تمام  لیبودن 

  ل یکند. ا  جاد ینیبچ به هر مداخله منفرد ا  یتریقو  ی پاسخ ژن  تواندیزمان دو مداخله مهم  یاز آن اسچ که اجرا  یمورد م العه حاک  یهاژن 

شدند، اما هر دو در پاسخ به مداخلات   یصورت میتقل بررس پژوهش به  لیدر ا  Aktو    AMPK  یرهایکه اگربه می  دهدینشان م  هااتتهی

 . انددهحرکچ کر  ی از باق ی ناش ی یمتابول چیپژوهش به سمچ بهبود وضع

  لیم العه بود. ا  لیا  یهااتتهی  لی تراز مهم  ی  یدر گروه کنترل باق    Prkaa2و    AMPKα  ،Prkaa1  یهاژن  انیب  داریمعن   کاهش

مرتبط با    یژن   چیاز وضع  یبازتاب   تواندیها م آن  انیب  راتییو تغ  شوندیشناخته م  AMPK  ن یگنالیس  ریمی  یاصل  یعنوان اجزاسه ژن به

اند و پولارد و هم اران کرده  یمعرت   یسلول  یحیگر انرژ  ل یتررا مهم  AMPK(  20۱2و هم اران )  یباشد. هارد  ی بدر باتچ بر  یانرژ  میتنظ

 Pollard) ارتباط دارد  ی  یمتابول یو سازگار یمصرف انرژ میبا تنظ AMPKوابیته به   یهاژن  انیب راتییگزار  کردند که تغ زی( ن20۱9)

et al., 2019)  .( همیو  2025)  و یو    نگژن یم  جیشده اسچ که با نتا   ریمی  ل یا  یهاژن  انی موجب اتچ ب  ی حاضر نشان داد که باق  یهااتتهی

همراه اسچ    یانرژ  یمیمتابول  میو اختلال در تنظ  AMPKوابیته به    یرها یبا برهم خوردن تعادل می  یاسچ؛ آنان گزار  کردند که باق 

(Mingzheng & Yu, 2025)انیکاهش ب لی. همچن Prkaa1    وPrkaa2 ( و اشرف 2020و هم اران )  ایگارس جیدر گروه کنترل باق با نتا

 ;Ashraf et al., 2024)اند  برجیته دانیته   یباتچ برب  ی یمتابول  یهاپاسخ  میدو ژن را در تنظ  لی( م ابقچ دارد که نقش ا2024و هم اران )

Garcia et al., 2020) . 

مداخله توانیته اسچ   لیکه ا دهد ینشان م دیشد یهواز لیدر پاسخ به تمر  Prkaa2و  AMPKα  ،Prkaa1 یهاژن انیب شیاتزا

از اثر    AMPK  ریهر سه ژن می  یبرا  لی ، اندازه اثر تمر4را بهبود بخشد. ن ته قابل توجه آن اسچ که در جدول    AMPK  ریمی یژن  چیوضع

( 20۱2و هم اران )  بالایبا گزار  گ  اتتهی  لیاسچ. ا  ریمی  لیا  ی در پاسخ ژن  یبدن   چیتعال  ینقش محور  انگریکه ب  یبود؛ موضوع   شتریم مل ب

وزن و اضاته  طیگیترده در شرا  ی یمتابول ی هایبالا موجب سازگارشدت  ناتیدارد که نشان دادند تمر  ی( همخوان202۱و ون باک و هم اران )
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( و 2023و هم اران )  ی(، تخر تاطم2024کائو و هم اران )  لی. همچن(Gibala et al., 2012; Van Baak et al., 2021)  شوندیم   یباق

 چ یو وضع  ینیمرتبط با مقاومچ انیول  ی هاشاخص  توانندیم   دیشد  یهواز  ناتیگزار  کردند که تمر  زی( ن۱398و هم اران )  یدریدحیس

 ش ی. در م العه حاضر، اتزا(Fakhrefatemi et al., 2024; Kao et al., 2024; Seyedheidari et al., 2019)را بهبود بخشند    ی یمتابول

رخ داده    اتتهی صورت هماهن  و سازمانبه  لیبه تمر  AMPK  ریمی  یکه پاسخ ژن  دهد ینشان م  Prkaa2و    AMPKα  ،Prkaa1زمان  هم

 اسچ.

 لیاز گروه تمر  ش یاتزا  لیشد، هربند شدت ا  AMPK  ریمی  یها ژن  ان یب  داریمعن  شیموجب اتزا  زین  تولینوزیا-ویم  ل، یکنار تمر  در

 AMPKمرتبط با    یهاژن  انیب  تواندیم  تولینوزیا-وی( همیو اسچ که گزار  کردند م2024و هم اران )  یآقاجان   جیبا نتا  اتتهی  لیکمتر بود. ا

در   تولینوزیا-وی( نشان دادند که مصرف م2025( و واله و هم اران )2024لان  و هم اران )  لی. همچن(Aghajani, 2024) دهد    شیرا اتزا

از   تولینوزیا-ویم  رسد ی. به نظر م(Long et al., 2024; Vale et al., 2025)همراه اسچ    ی  یمتابول  چیبا بهبود وضع  ی باق  یوانیح  ی هامدل

مح  قیطر پ   یبرب  باتچ  ی یمتابول  طی اصلاح  کاهش  باق  یناش  یمنف  یامدهایو   ریمی  یهاژن   انیب  شیاتزا  یبرا  یترمناسب  طیشرا  ،ی از 

AMPK  یهاکه در مورد ژن   دهدیحاضر نشان م  یهااتتهیحال،    لی. با اکندیتراهم م  AMPKα  ،Prkaa1    وPrkaa2ی هواز  لی، اثر تمر  

 بوده اسچ. تریاز اثر م مل قو دیشد

آن در پاسخ به مداخلات پژوهش بود.   شیدر گروه کنترل باق و اتزا Aktژن   انیب  داریپژوهش حاضر، کاهش معن گر یمهم د  اتتهی

  دیبا کاهش شد  ینشان داد که باق  جیقرار گرتچ و نتا   یم العه مورد بررس  لیدر ا  Akt  ن یگنالیس  ریمی  یعنوان شاخص اصلبه  Aktژن  

  ی یمتابول  یهاپاسخ  میرا در تنظ  Akt( همیو اسچ که نقش  20۱6( و جئون )20۱۱هرس و هم اران )  جیبا نتا  اتتهی  لیآن همراه اسچ. ا  انیب

( 202۱( و باربر و هم اران )2020زاتراله و هم اران )  لی. همچن(Hers et al., 2011; Jeon, 2016)اند  قرار داده  دیمورد تأک  لیوابیته به انیول

 Barber)همراه اسچ    ینیانیول   چیگلوکز و حیاس میمرتبط با تنظ  یرهایدر می  رییبا تغ  یاز باق  ی ناش  ی یتابولگزار  کردند که اختلالات م

et al., 2021; Zatterale et al., 2020)انی کاهش ب  زی. در م العه حاضر ن  Akt   چ یوضع  لیاز هم  ی بازتاب  تواندیدر گروه کنترل باق م 

 نام لوب باشد.  ی یمتابول

  لیاسچ. ا  دیشد  یهواز  لیاز اثر تمر  تریقو  یاندک  تولینوزیا-ویمشاهده شد که اثر م  Akt، در مورد  AMPK  ریمی  یهاژن  برخلاف

به   زین  4دوطرته جدول    انسیوار  لیدر تحل  لیو همچن   3موضوع در جدول   بود؛  اثر م مل در ژن    لیتربزرگ  کهی طورمشهود   Aktاندازه 

( 2025( و کوآرتا و هم اران ) 2024(، لان  و هم اران )20۱3(، کروزه و سولاژ )2024و هم اران )  یآقاجان  جینتا با    اتتهی   لیمشاهده شد. ا

همگ که  دارد  م  ی م ابقچ  وضع  تولینوزیا-وینقش  بهبود  در  شاخص  ی یمتابول  چ یرا  انیول  یهاو  مقاومچ  با  کرده  ینیمرتبط  اند  گزار  

(Aghajani, 2024; Croze & Soulage, 2013; Long et al., 2024; Quarta & Ming, 2025)ژن    رسد یبه نظر م  ل،ی. بنابراAkt  

 باشد.  AMPK ریمی  یهاتر از پاسخ ژنبرجیته  تولینوزیا-ویآن به م یداشته باشد و پاسخ ژن  یشتریب چیحیاس یاهینیبچ به مداخله تغذ

بود.  تولینوزیا-ویهمراه با م دیشد یهواز  لیدر گروه تمر یژن انیب زانیم لیشتریپژوهش، مشاهده ب  لیا یهااتتهی ل یتراز مهم ی ی

  زین  3و ش ل    5جدول    ج یمشاهده شد و توسط نتا  Aktو    AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2مورد م العه شامل    یهاژن  ی الگو در تمام  لیا

 یچ،یها ندو مداخله صرتاً جمع ساده اثرات آن   ی بینشان داد که اثر ترک  4و م مل در جدول    لیاثر متقابل تمر  دنبو  داری. معندی گرد  د ییتأ 

(، واله و هم اران 202۱(، ون باک و هم اران )20۱2و هم اران )  بالا یگ ج یبا نتا اتتهی ل یشده اسچ. ا جادیا  ی در پاسخ ژن یی اتزاهم  ی بل ه نوع 

 ی یمتابول  چیبهبود وضع  یبرا  یاهیو تغذ  یورزش  یزمان از راهبردهااستفاده هم  چیدارد که بر مز  ی( همخوان2025)  ران( و کوآرتا و هم ا2025)

 .(Gibala et al., 2012; Quarta & Ming, 2025; Vale et al., 2025; Van Baak et al., 2021)اند کرده د یتأک
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همراه اسچ،    Aktو    AMPK  ن یگنالیس  ی رهایمی  ی دیکل  ی هاژن  ان یبا کاهش ب  ی پژوهش نشان داد که باق  لیا  ج یمجموع، نتا  در

حال م مل  دیشد  یهواز  لیتمر  کهیدر  همچن  چیوضع  لیا  توانندیم  تولینوزیا-ویم  یدهو  بخشند.  بهبود  اثر   دیشد  یهواز   لیتمر  ل،یرا 

  Aktبر ژن    یتریاثر قو  تولینوزیا-ویم  کهیداشچ، در حال  Prkaa2و    AMPKα  ،Prkaa1شامل    AMPK  ریمی  یهابر ژن  یتربرجیته 

 ل یتمر  بیترک  رسدیبه نظر م   ل،یشد. بنابرا  ریدر هر دو می  یپاسخ ژن  لی شتریزمان دو مداخله موجب بهم  یتر از همه، اجرانشان داد. مهم

 یمیو متابول  یانرژ  میمرتبط با تنظ  یژن  چیبهبود وضع  یمؤثر برا  ییدارو  ریراهبرد غ   کی  وانعنبتواند به  تولینوزیا-ویم  ی دهو م مل  دیشد  یهواز

 .ردیمورد توجه قرار گ  یباق طیدر شرا

انجام شد  یوانی. نخیچ، م العه حاضر در مدل حرندیمدنظر قرار گ دی با  هاچیمحدود یپژوهش، برخ لیارزشمند ا یهااتتهیوجود  با

قرار گرتچ   یمورد بررس  Aktو    AMPKα  ،Prkaa1  ،Prkaa2  یهاژن  ان یاسچ. دوم، تنها ب  اطیاحت  ازمندی به انیان ن  جینتا   میمیتق  میو تعم

پروت ل   کیو    تولینوزیا-ویدوز ثابچ م  کیاستفاده از    ل،ینشدند. همچن  ی اب یارز  ی یمتابول  یرهایمرتبط با می  یل ولمو  یهاشاخص  ریو سا

  ی ها اثر دوره  نده یم العات آ  شود یم  شنهادیاساس، پ   لیمختلف را محدود کرد. بر ا  ی هاها در دوزها و شدتپاسخ  یهیمشخص، ام ان مقا  ینیتمر

  ل ی کنند. همچن  یبررس  Aktو    AMPK  یرهایمی  یهارا بر ژن   یورزش  ناتیانواع تمر  ریو سا  تولینوزیا-ویمتفاوت م  یدوزها  ل،یتمر  تریطولان

  یتر سازوکارهابه درک جامع  تواند یم   یمیو متابول  یانرژ  میمرتبط با تنظ  یهاها و شاخصژن  ریزمان ساهم  ی ابیو ارز  ی انیان   یهاانجام پژوهش

 کمک کند.  یاز باق  یناش  ی یابولدر بهبود اختلالات مت لیدخ

 تعارض منافع 

 . وجود ندارد ی تضاد مناتع گونهچیانجام م العه حاضر، ه در

 تشکر و قدردانی

 ای داشتند، تش ر نمایند. که با پژوهشگران هم اری صمیمانه تمامی اترادی دانند از محققان بر خود لازم می

 مشارکت نویسندگان 

 در نگار  ایل مقاله تمامی نوییندگان نقش ی یانی ایفا کردند. 

 موازین اخلاقی 

 .  اسچ شده  انجام انیانی هایپژوهش  در اخلاق  اصول تمامی رعایچ  با  پژوهش  ایل

 ها هشفافیت داد

 و مآخذ پژوهش حاضر در صورت درخواسچ از نویینده میئول و ضمل رعایچ اصول کپی رایچ ارسال خواهد شد.  ها هداد

 حامی مالی

 ایل پژوهش حامی مالی نداشته اسچ.

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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