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  کیستماتیمرور س کیو نقش ورزش؛  ۲نوع  ابتیدر د ریدرگ یمولکول یسلول یرهایمس

 
 4 یپارسا فرقان، 2یبالائده یاریبخت هیسم، 2 نپرو نینسر، 1 پوردلاورنیحس قهیصد

 
 

 چکیده

مشخص  نییپانکراس و التهاب مزمن با شدت پا یبتا یهااختلال عملکرد سلول ،ینیاست که با مقاومت انسول یمزمن و چندعامل یکیمتابول یماریب کی، 2نوع  ابتید مقدمه:

مداخله  کیعنوان به رهایمس نیا میدر تنظ رزشنقش و یابیو ارز 2نوع  ابتیدر د ریدرگ یدیکل یو مولکول یسلول یرهایجامع مس یبررس ک،یستماتیمرور س نی. هدف از اشودیم
 .مؤثر بود ییردارویغ

که  2025 هیتا ژوئ 2015 هیژانو نیانجام شد. مطالعات منتشر شده ب Google Scholarو  PubMed ،Scopus ،Web of Science یهاگاهیمند در پانظام یجستجو ها:روش

ها بر اساس پرداخته بودند، وارد مطالعه شدند. انتخاب مطالعات و استخراج داده رهایمس نیاثرات ورزش بر ا ایو/  2نوع  ابتیمرتبط با د یو سلول یمولکول یرهایمس یبه بررس
 .شدند لیاستخراج و تحل یفیصورت کو اثرات ورزش به یکیمتابول یامدهایپ ،یمولکول یرهایمربوط به مس یهاانجام شد. داده شدهنییتع شیورود و خروج از پ یارهایمع

، JNKو   PI3K/Akt ،AMPK،NF‑κB یدهگنالیس یرهاینشان دادند که اختلال در مس جیشدند. نتا یینها لیمناسب وارد تحل تیفیمطالعه با ک 21در مجموع،  ها:یافته

بتا و التهاب مزمن در  یهاعملکرد سلول تلالاخ ،ینیدر بروز مقاومت انسول ینقش محور ها،نیپوکایآد یعیرطبیو ترشح غ یتوکندریاختلال عملکرد م ،یکیژنتیاپ راتییهمراه با تغ
 لیو تعد یتوکندریم وژنزیب شیها، افزاژن انیب یکیژنتیاپ می، تنظJNKو NF‑κB  یرهای، مهار مسPI3K/Akt، بهبود عملکرد AMPK یسازدارند. ورزش با فعال 2نوع  ابتید

امکان  ،یامدیپ یهاو شاخص یورزش یهامطالعات، نوع و شدت پروتکل یدر طراح ی. ناهمگنشودیم نیانسولبه  تیگلوکز و حساس سمیموجب بهبود متابول ها،نیپوکایآد لیپروفا
 .انجام نشد زیرا محدود کرد و متاآنال جینتا میمستق سهیمقا

از نقش  هاافتهی نیرا دارد. ا 2نوع  ابتیدر د ریدرگ یو مولکول یسلول ریمس نیهمزمان چند یریگهدف ییتوانا ،یچندوجه یراهبرد درمان کیعنوان ورزش به گیری:نتیجه

 .باشند ندهیدر آ شدهیسازیخصش یپزشک یکردهایتوسعه رو سازنهیزم توانندیکرده و م تیحما 2نوع  ابتیکنترل و درمان د ،یریشگیهدفمند در پ یمداخلات ورزش

 نیورزش؛ مقاومت به انسول ؛یمولکول یرهای؛ مس2نوع  ابتید واژگان کلیدی:

 

 کیو نقش ورزش؛  ۲نوع  ابتیدر د ریدرگ یمولکول یسلول یرهایمس .پارسا ی، فرقانهیسم یبالائده یاری، بختنینسر ، پرونقهیصد پوردلاورنیحس ارجاع:

 .1876 -1864 (:845) 43؛ 1404مجله دانشکده پزشکی اصفهان . کیستماتیمرور س

 

 مقدمه

 جهان در مزمن متابولیک هایبیماری ترینشایع از یکی ،۲ نوع دیابت

 و بتا هایستتلول عملکرد در اختلال انستتولی،ی، مقاومت با که استتت

 طوربه بیماری این شتتیوع(. ۲ ،1) شتتودمی مشتت   ق،دخون افزایش

 المللیبین فدراسیون گزارش طبق و است افزایش حال در چشمگیری

 به جهان ستتراستتر در نفر میلیون ۷۰۰ از بیش ۲۰۴۵ ستتال تا دیابت،

 بر ستتت،گی،ی بار ک،،ده،نگران روند این(. 3)بود  خواه،د مبتلا دیابت

 (.۴) است کرده وارد افراد زندگی کیفیت و اقتصاد سلامت، هاینظام

 ایپیچیده تعامل نتیجه ۲ نوع دیابت پاتوفیزیولوژیک، دیدگاه از

 اختلال و نام،اسب تغذیه تحرک،بی زندگی سبک ژنتیکی، عوامل میان

سیرهای در ست مولکولی و سلولی م سم ت،ظیم در که ا  گلوکز متابولی

 و PI3K/Akt، AMPK، NF-κBمان،د  مسیرهایی(. 6 ،۵) دارند نقش

سخ گلوکز، جذب ت،ظیم در ژنتیکیاپی ت،ظیمات سولین، به پا  التهاب ان

 در اختلال(. 8 و ۷) ک،،دمی ایفا کلیدی نقش ستتتلولی انرژی تعادل و

 مزمن التهاب افزایش انسولی،ی، حساسیت کاهش به م،جر مسیرها این

  دیابت پیشرفت در همگی که شودمی میتوک،دری عملکرد در اختلال و

 یمقاله مرور
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 (.11 -9) دارند نقش ۲ نوع

یان، این در له یک ع،وانبه ورزش م  ثرمؤ غیردارویی یمداخ

 ولی،مولک مسیرهای تعدیل طریق از تواندمی که است شده ش،اخته

 مطالعات. ک،د کمک ق،دخون ک،ترل و انسولی،ی حساسیت بهبود به

 ،AMPKستتتازی فعال باعث م،ظم ورزش که اندداده نشتتتان اخیر

یان  افزایش یت  کاهش ،GLUT4ب عال  عملکرد بهبود ،NF-κBف

 شتتودمی عضتتلانی هایستتلول در اتوفاژی تحریک و میتوک،دری

هانه اثرات این(. ۲۰- 1۷، 1۲-1۴) که ستتتتالم افراد در ت،  در بل

شاهده نیز دیابتی بیماران شان و اندشده م  در ورزش نقش ده،دهن

 (. همچ،ین،16 و 1۵) هست،د متابولیکی و سلولی عملکرد بازسازی

ندمی ورزش های ت،ظیم طریق از توا ،د  ژنتیکیاپی مستتتیر  مان

SIRT1/PGC-1α/Tfam، دریمیت بیوژنز، یت را وک  و کرده تقو

 (.۲۲ ،۲1) دهد کاهش را انسولی،ی مقاومت

سیرهای اهمیت به توجه با  پاتوفیزیولوژی در مولکولی -سلولی م

بت یا یل نقش و ۲ نوع د عد له این هدف ورزش، گرت قا  مروری، یم

 زمی،ه در موجود علمی شتتواهد تحلیل و مستتیرها این جامع بررستتی

 طراحی ستتاززمی،ه تواندمی بررستتی این. هاستتتآن بر ورزش اثرات

 دیابت اندرم و پیشگیری برای شدهسازیش صی و هدفم،د مداخلات

 .باشد ۲ نوع

بت به مبتلا افراد در پژوهش: سؤؤؤ    یا  در ورزش ،۲ نوع د

سه سیره بر تأثیری چه تحرککم شرایط یا ورزش عدم با مقای  ایم

 ت،ظیم و انستتتولی،ی مقاومت در درگیر کلیدی مولکولی و ستتتلولی

 ،PI3K/Akt، AMPK، NF‑κBمستتیرهای  جمله از متابولیستتم،

JNK، دهیسیگ،ال و ژنتیکیاپی هایمکانیسم میتوک،دری، عملکرد 

 دارد؟ هاآدیپوکاین

 

 هاروش

این مطالعه، یک مرور سیستماتیک بود که در آن آثار تمری،ات م تلف 

ملکولی  -ورزشتتی )اعم از تداومی و ت،اوبی( بر مستتیرهای ستتلولی

سی قرار گرفت. برای ۲بیماری دیابت نوع   مقاله این نگارش مورد برر

ظام جستتتتجوی مروری، ،دن گاه در م  ،PubMed، Scopusهای پای

Web of Science و Google Scholar  هایکلیدواژه از استتتفاده با 

 بازه. شتتد انجام ورزش و مولکولی مستتیرهای ،۲ نوع دیابت با مرتبط

 در. شتتد گرفته نظر در ۲۰۲۵ ژوئیه تا ۲۰1۵ ژانویه از جستتتجو زمانی

 انت اب نهایی تحلیل برای مطلوب کیفیت با و مرتبط مقاله ۷8 نهایت،

معیارهای  .هستت،د بالی،ی و مروری تجربی، مطالعات شتامل که شتدند

شامل:  صیل علمی1ورود مقالات به این مطالعه  شی -( مقالات، ا پژوه

( ت،ها آثار 3باشتت،د   ۲ها فقط مبتلا به دیابت نوع ( آزمودنی۲باشتت،د  

سی  ستفاده از مکمل و رژیم درمانی و...( برر شی )عدم ا تمری،ات ورز

 هفته باشد. در جستجوی ۴( طول دوره تمری،ات بیش از ۴شده باشد  

مقاله  3۵6مقاله یافت شتتد که پا از بررستتی تعداد  ۴۷۲اولیه تعداد 

گری تکراری با توجه به ع،وان و چکیده آنها حذف گردید. در غربال

عداد  های ورود، ت یار له دوم نیز طبق مع با  9۵مرح له غیر مرتبط  قا م

شد و در نهایت  سی خارج  ضوع پژوهش از محدوده برر مقاله  ۲1مو

شکل تجزیه و تحلیل گر ست راج  های(. داده1دید ) از مقالات  شدها

 مستتتیرهای ورزش، نوع بررستتتی، مورد جمعیت مطالعه، نوع شتتتامل

 .بودند کلیدی نتایج و هدف، مولکولی

 شد: انجام هاکلیدواژه م،طقی ترکیب از استفاده با جستجو
- "Type 2 Diabetes Mellitus" 

- "Molecular Pathways" 

- "Insulin Resistance" 

- "Exercise" 

- "AMPK", "PI3K/Akt", "NF-κB", "GLUT4" 

- "Epigenetics", "Mitochondrial Function", "Inflammation" 

 ترکیب از استفاده با مقالات مقالات: جستجوی جستجوی فرمول

یدواژه م،طقی جامANDو  ORبولیی ) عملگرهای و هاکل . شتتتد ( ن

 گردید: طراحی زیر صورتبه جستجو فرمول

 و Scopus، Web of Science هایپایگاه در جستتتتجو فرمول

Google Scholar: 
("Type 2 Diabetes Mellitus" OR "T2DM") 

AND 

("Exercise" OR "Physical Activity" OR "Training") 

AND 

("Molecular Pathways" OR "Insulin Resistance" 

OR "AMPK" OR "PI3K/Akt" OR "NF-κB" OR "JNK" 

OR "GLUT4" OR "Epigenetics" 

OR "Mitochondrial Function" OR "Inflammation") 

 (:MeSH Terms)با  PubMedفرمول جستجو در پایگاه 
("Diabetes Mellitus, Type 2"[MeSH] OR "Type 2 Diabetes 
Mellitus") 
AND 
("Exercise"[MeSH] OR "Physical Activity" OR 
"Training") 
AND 
("Insulin Resistance"[MeSH] 
OR "Molecular Pathways" 
OR "AMPK" 
OR "PI3K/Akt" 
OR "NF-κB" 
OR "JNK" 
OR "GLUT4" 
OR "Epigenetics" 
OR "Mitochondrial Function" 
OR "Inflammation") 

 وارد شتتده مطالعات ستتوگیری ریستتک و شتت،استتیروش کیفیت

 وجود صتتتورت در. شتتتد ارزیابی مستتتتقل پژوهشتتتگر دو توستتتط

 (.1گردید )جدول  حاصل توافق و بحث با نهایی تصمیم نظر،اختلاف

 Cochrane Risk of ابزار از ای،مداخله انستتانی مطالعات برای

Bias Tool (RoB 2.0) است: زیر هایحوزه شامل که شد استفاده 
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 مر حل  نتخاب مقالات در پژوهش حاضر .1شکل 

 

 و رد شده مطالعات سوگیری ریسک  رزیابی .1جدو  

 سوگیری کلی ریسک ارزیابی ابزار مطالعه نوع اجرا سال و نویسنده

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (15( )2023ابراهیمی و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (17( )2023رمی و همکاران )

 کم RoB 2.0 انسانی (21( )2025ژنگ و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (27( )2021نادی و همکاران )

 کم RoB 2.0 انسانی (34( )2016باچی و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (36( )2018هوانگ و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (38( )2024لین و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (39( )2024ژنگ و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (37( )2023همکاران )تیان و 

 نامشخص حدی تا RoB 2.0 انسانی (42( )2015دوس سانچز و همکاران )

 نامشخص حدی تا RoB 2.0 انسانی (45( )2016ران و همکاران )

 کم RoB 2.0 انسانی (46( )2017نیترت و همکاران )

 کم RoB 2.0 انسانی (50( )2018بارس و همکاران )

 نامشخص حدی تا RoB 2.0 انسانی (78( )2024سونیتا و همکاران )

 نامشخص حدی تا RoB 2.0 انسانی (77( )2019عبدالقادر و الجیفری )

 کم RoB 2.0 انسانی (23( )2024مهانا و همکاران )-ال

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (31( )2109معینی و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (33)( 2021وانگ و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (41( )2016کائو و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (44( )2022لین و همکاران )

 نامشخص حدی تا SYRCLE حیوانی (47( )2020)همکاران  و دستجردی سخنور

 ش،اسیروش هایج،به برخی گزارش بودن ناکافی بیانگر «نامش   حدی تا» سطح کهحالی در است، م،اسب ش،اختیروش کیفیت و سوگیری ناچیز احتمال ده،دهنشان «کم» سطح

 .باشدمی جدی سوگیری از قطعی شواهد بدون

 جستجوی اولیه 

 مقاله 472

 مقالات بر اساس معیارهای ورودبررسی 

 مقاله 116

 حذف مقالات تکراری

 مقاله 356

حذف مقالات غیر مرتبط و فاقد 

 مقاله 95معیارهای ورود 

 مقاله  74

 مقالات وارد شده به روند فراتحلیل 

 مقاله 21
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 سازیتصادفی فرای،د از ناشی سوگیری

 مداخله ت صی  در سوگیری

 ناق  هایداده از ناشی سوگیری

 پیامدها گیریاندازه در سوگیری

 نتایج انت ابی گزارش در سوگیری

 Low risk، Some concernsصورت به حوزه هر در مطالعه هر

 شد. ب،دیطبقه High riskیا 

عات برای طال  SYRCLE’s Risk of Bias ابزار  از حیوانی، م

Toolشامل: که شد استفاده 

 انت اب سوگیری

 عملکرد سوگیری

 تش ی  سوگیری

 نمونه ریزش سوگیری

 دهیگزارش سوگیری

 و جدول در خلاصته صتورتبه ستوگیری ریستک ارزیابی نتایج

 گردید. ارائه نمودار

 

 هاافتهی

و  یداخل یاطلاعات یهاگاهیدر پا یمطالعه مورد بررستتت 1۵38 انیاز م

مال مع ریستتتتال اخ 1۰در  یخارج هایو پا از اع و  یورود یار

ار مطالعات آث نیا یمقاله انت اب و مرور شد. تمام ۲1تعداد  ،یخروج

-یستتتلول یرهای( را بر مستتتیو ت،اوب ی)تداوم نیانواع م تلف تمر

 1۰در  هایکرده بودند. نوع آزمودن یبررستتترا  ۲نوع  ابتید یمولکول

 تیرت( بود. جمع ای)موش  یوانیمطالعه ح 11و در  یمطالعه انستتتان

 یوانیح یهامدل ای ۲نوع  ابتیشتتتامل افراد مبتلا به د یمورد بررستتت

 القاشده بود. ابتید

عات از تمر از طال له، م مداخ  ،اتیتمر ،یهواز ،اتینظر نوع 

،اوب ،اتیتمر ،یمقاومت ها از آن یبیترک ای( HIITبا شتتتدت بالا ) یت

 از شیدر تمام مطالعات ب یاستفاده کرده بودند. مدت مداخلات ورزش

 بود. ریمتغ دیاز متوسط تا شد نیهفته و شدت تمر ۴

 یستتازبا فعال یورزشتت ،اتیمطالعات نشتتان دادند که تمر شتتتریب

 یدر بافت عضلان GLUT4انتقال  ای انیب شیو افزا PI3K/Akt ریمس

به  تیدر اغلب مطالعات با بهبود حستتاستت راتییتغ نیاند. اهمراه بوده

از مطالعات،  یتوجهگزارش شتتتده استتتت. در ب ش قابل نیانستتتول

ش ،اتیتمر  یسازفعال نیشدند. ا AMPK یزساموجب فعال یورز

شاهده گرد HIITو  یهواز ،اتیدر تمر ژهیوبه  شیو اغلب با افزا دیم

 یدهایاس ونیداسیاکس شیو افزا یانرژ سمیجذب گلوکز، بهبود متابول

از  یالتهاب یرهایمستتت تیفعالمطالعه کاهش  نیچرب همراه بود. چ،د

. کردندگزارش  یرا پا از مداخلات ورزشتتت JNKو  NF‑κBجمله 

با شتتدت  ،اتیمشتتاهده شتتد که از تمر یدر مطالعات شتتتریاثرات ب نیا

فاده کرده بودند. برخ تریزمان طولانمتوستتتط تا بالا و مدت  یاستتتت

و  یتوک،دریمطالعات نشتتتان دادند که ورزش موجب بهبود عملکرد م

، PGC‑1αاز جمله  ،یتوک،دریم وژنزیمرتبط با ب یهاژن انیب شیافزا

گزارش  یو ت،اوب یهواز ،اتیعمدتاً در تمر هاافتهین یشتتده استتت. ا

 یکیژنتیاپ راتییتغ یاز مطالعات به بررستت یاند. تعداد محدودشتتده

 انیب میو ت،ظ DNA ونیلاستتتیدر مت یراتییمطالعات تغ نیپرداخت،د. ا

 انیب میگلوکز و التهاب پا از ** و ت،ظ ستتتمیمرتبط با متابول یهاژن

 یورزشتت ،اتیگلوکز و التهاب پا از تمر ستتمیلمرتبط با متابو یهاژن

نشان داد که  کیستماتیمرور س نیا ا جیگزارش کردند. در مجموع، نتا

شتتامل  یمتعدد یمولکول یرهایمستت میت،ظ قیاز طر یورزشتت ،اتیتمر

AMPK ،PI3K/Akt ،GLUT4 ،NF‑κB ،JNK کان  یهاستتتمیو م

با عملکرد م ،دریمرتبط   یهاخ با بهبود شتتتا ک،یژنتیو اپ یتوک

 (. ۲اند )جدول همراه بوده ۲نوع  ابتیمرتبط با د یکیمتابول

 

 بحث

 تدیاب که داد نشان واردشده مطالعات بررسی با سیستماتیک مرور این

 یدیکل مولکولی و ستتلولی مستتیر چ،دین در زمانهم اختلال با ۲ نوع

  شب است قادر غیردارویی مداخله یک ع،وانبه ورزش و است همراه

بل عدیل را اختلالات این از توجهی قا ،د ت هد. ک  از حاصتتتل شتتتوا

 ،PI3K/Aktمستتتیرهای  که استتتت آن از حاکی مرورشتتتده مطالعات

AMPK، NF-κB  وJNK، عملکرد ژنتیکی،اپی هتتایمکتتانیستتتم 

،دری یل و میتوک فا کاین پرو های ترینمهم ها،آدیپو  در گیردر محور

بت پاتوفیزیولوژی یا ،د ۲ نوع د گذاری طریق از ورزش و هستتتت  اثر

سیرها این بر زمانهم سیت تواندمی م سا سولی،ی ح  داده، فزایشا را ان

 ،دک محافظت بتا هایستتلول عملکرد از و دهد کاهش را مزمن التهاب

 (.۲ شکل)

 ۲ نوع دیابت در مولکولی و سلولی مسیرهای

 ۲ نوع دیابت پاتوفیزیولوژی در PI3K/Akt مسیر

 ت،ظیم در کلیدی مسیرهای از یکی PI3K/Akt دهیسیگ،ال مسیر

. است انسولین به پاسخ و سلولی بقاء سلولی، رشد گلوکز، متابولیسم

صال فیزیولوژیک، شرایط در سولین ات  سلول سطح هایگیرنده به ان

سفریلاسیون تحریک با و شده IRS-2 و IRS-1 سازیفعال موجب  ف

سیر تیروزی،ی، سیر این. سازدمی فعال را  PI3K م  و PIP3 تولید با م

شای به Akt جذب  گلوکز ناقل جابجایی تحریک به م،جر سلولی، غ

GLUT4 شتتود می چربی بافت و عضتتله در گلوکز جذب افزایش و

 (. 36و  3۴و  ۲۷)

بت در یا قاومت ،۲ نوع د یلبه انستتتولی،ی م یت  کاهش دل عال  ف

IRS،فستتفریلاستتیون افزایش ها Ser  رویIRS-1 فعالیت کاهش و  
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 ۲آثار تمرینات مختلف ورزشی بر مسیرهای سیگنالینگ دیابت نوع  .۲جدو  

 نتیجه متغیرهای بررسی شده هاآزمودنی نوع و مدت تمرین نویسنده و سال اجرا

( 2023همکاران )ابراهیمی و 

(15) 

 تداومی(-هوازی )تناوبی

 هفته 8 

رت ویستار دیابتی 

 سر( 40)
 NF‑κBبیان ژن 

 NF‑κBدیابت موجب افزایش 

 NF‑κBتمرینات )تداومی و تناوبی( موجب کاهش 

 Rami ( 2023و همکاران )

(17) 

 تناوبی شدید 

 هفته 8

رت ویستار دیابتی 

 سر( 20)
NF‑κB  و Wnt 

Wnt ↓ تمرین؛ گروه در 

 NF‑κB نداشت معناداری تغییر 

 Zheng ( 2025و همکاران )

(21) 

 استقامتی، مقاومتی

 هفته 8 

  2بیماران دیابتی نوع 

 نفر( 36)
NF‑κB NF‑κB ↓ در گروه تمرینات 

 نادی و همکاران

(2021( )27) 

 تمرین هوازی

 هفته 8

رت ویستار دیابتی 

 سر( 14)
   عضله در AKT و PI3K ژن بیان

PI3K و AKT ↑؛  

 نشد مشاهده انسولین به مقاومت در معنادار تغییر

 Bacchi  و همکاران

(2016( )34) 

تمرینات مقاومتی و 

 ماه( 4استقامتی  )

  2بیماران دیابتی نوع 

 نفر( 30)
HbA1c، PI3K/AKT  

HbA1c ↓ ؛ PI3K/AKT ↑؛  

 یافت بهبود عضله گلوکز جذب

 Huang ( 2018و همکاران )

(36) 
 هفته 8تمرینات هوازی 

رت ویستار دیابتی 

 سر( 24)
PI3K/AKT 

 همئوستاز و کرده فعال را PI3K/AKT مسیر تمرین

 داد بهبود را گلوکز

Lin ( 38( )2024و همکاران) 
 تمرین هوازی )تردمیل(

 هفته 8

رت ویستار دیابتی 

 سر( 32)
AMPK، ،ایرسین DRP1 

  شد؛ ایرسین ↑ و AMPK ↑ باعث تمرین

 ↑ انسولین حساسیت ؛↓ التهاب 

Zheng ( 2024و همکاران )

(39) 

 تمرین مقاومتی

 هفته 8

 2رت دیابتی نوع 

 سر( 30)

 ظرفیت خون، گلیکولیپیدهای

  میتوکندری
 .  یافت بهبود گلیکولیپید متابولیسم و ↑ میتوکندری عملکرد

 Tian ( 2023و همکاران )

(37) 

تمرینات هوازی و 

 هفته 8مقاومتی 

  2دیابتی نوع رت 

 سر( 30)
ROS، میتوکندری بیوژنز 

  ؛↑میتوکندریایی بیوژنز ،↓ ROS تمرین

 ↓ انسولین به مقاومت

Dos Santos  و همکاران

(2015( )42) 

 تمرین هوازی منظم 

 هفته 12

 2بیماران دیابتی نوع 

 نفر( 18)

 و GLUT4 پروموتر متیلاسیون

PGC‑1α اسکلتی عضله در   

 بیان افزایش و پروموترها متیلاسیون کاهش باعث تمرین

 شد گلوکز جذب با مرتبط هایژن

Rönn ( 2016و همکاران )

(45) 

 تمرین هوازی 

 ماه 6

  2بیمارن دیابتی نوع 

 نفر( 20)

DNA methylation هایژن در 

 ،PPARGC1A) انرژی متابولیسم

PDK4  ) 

 بیان کرد؛ تعدیل را DNA متیلاسیون تغییرات تمرین

 .  ↑ انسولین حساسیت و ↑ میتوکندری بیوژنز هایژن

 Nitert ( 2017و همکاران )

(46) 

 تمرین مقاومتی 

 هفته 12

  2 نوع دیابتی بیمارن

 (نفر 28)

 با مرتبط هایژن و DNA متیلاسیون

 (  IRS1، AKT2) انسولین سیگنالینگ

 سیگنالینگ هایژن بیان و ↓ را DNA متیلاسیون تمرین

 یافت بهبود گلوکز کنترل ؛↑ انسولین

Barres ( 2018و همکاران )

(50) 

 12تمرینات تناوبی شدید 

 هفته

  2 نوع دیابتی بیمارن

 (نفر 32)

miRNAمتابولیسم با مرتبط های 

(miR‑29، miR‑133a  ) 

 و ↓ miR‑29 داد؛ تغییر را miRNA الگوهای تمرین

miR‑133a ↑عضله گلوکز جذب ؛ ↑ 

Sunita ( 2024و همکاران )

(75) 

 تمرین هوازی

 هفته 8

 2بیماران دیابتی نوع 

 نفر( 15)
 ↓ TNF‑α ↓ ،IL-6بر اثر تمرین   TNF‑α ،IL-6سطوح سرمی 

 Abd El-Kader  وAl-

Jiffri (2019( )74) 

تمرینات هوازی و 

 هفته 8مقاومتی 

 2بیماران دیابتی نوع 

 نفر( 30)
TNF‑α، IL‑6، CRP   

 و IL‑6 دادند؛ کاهش را TNF‑α تمرین نوع دو هر

CRP .تغییر معناداری نداشتند 

 Al-Mhanna همکاران و 

(2024( )23) 

تمرینات هوازی و 

 هفته 12مقاومتی 

 2بیماران دیابتی نوع 

 نفر( 24)
NF‑κB   وSTAT3 NF‑κB ↓   وSTAT3 ↓ تمرینات گروه در 

( 2109معینی و همکاران )

(31) 

 تمرین تناوبی با شدت بالا

 هفته 8

 ویستار دیابتیرت 

 سر( 20)
 ↓ HOMA-IRو  ↑ HOMA-IR PI3Kو  PI3Kبیان ژن 

Wang ( 2021و همکاران )

(33) 

تمرینات هوازی )تداومی 

 هفته 8و تناوبی( 

 SD نژاد نر موش

 سر( 60دیابتی )
-HOMA و  IRS2  ،PI3K ژن بیان

IR 
 ↓ HOMA-IR و ↑ IRS2  ↑  ،PI3K ژن بیان

Cao ( 2016و همکاران )

(41) 

تمرینات هوازی )حاد و 

 هفته(( 8مزمن )

 SD نژاد نر موش

 سر( 30دیابتی )
PI3K/AKT  وAMPK  و

GLUT4 

 ↑ PI3K/AKTتمرین حاد 

 GLUT4و  ↑ PI3K/AKT ↑ ،AMPKتمرین مزمن 
↑ 

Lin ( 44( )2022و همکاران) 
 تمرینات هوازی 

 هفته 12

 C57BLموش نر 

 سر( 33دیابتی )
و مسیر  AMPK/SIRT1مسیر 

JAK2/STAT3 
 مسیرهای افزایش و JAK2/STAT3 تمرین موجب مهار

AMPK/SIRT1 
سخنور دستجردی و 

 (47( )2020همکاران)

 تمرین هوازی 

 هفته 12

موش ویستار دیابتی 

 سر( 21)
 GLUT-2و  PDX-1های بیان ژن

-GLUTو  PDX-1های تمرین موجب افزایش بیان ژن

 شد  2
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 مسیر طریق از انسولین دهیسیگ،ال. ورزش یکنندهتعدیل نقش و ۲ نوع دیابت پاتوفیزیولوژی در درگیر کلیدی سلولی و مولکولی مسیرهای شماتیک نمای .۲ شکل

IRS/PI3K/Akt انتقال و GLUT4، مزمن التهاب تأثیر تحت (مسیرهای NF‑κB و JNK )از میتوک،دری عملکرد بهبود و آدیپونکتین افزایش التهاب، کاهش با ورزش. شودمی اختلال دچار 

 شامل ژنتیکیاپی ت،ظیمات طریق از ورزش این، بر علاوه. گرددمی میتوک،دری بیوژنز و میتوفاژی ،ROS ت،ظیم اکسیداتیو، فسفریلاسیون افزایش موجب ،PGC‑1α/SIRT1 سازیفعال طریق

 .ب شدمی بهبود را سلولی سلامت و گلوکز متابولیسم با مرتبط هایژن بیان ها،microRNA و هیستونی تغییرات ،DNA متیلاسیون

 

PI3K و Akt گلوکز، جذب کاهش باعث اختلالات این. دهدمی رخ 

 به آستتتیب و گلیکوژن، ستتت،تز در اختلال گلوکز، کبدی تولید افزایش

 (.3۲-3۰گردند )می بتا هایسلول عملکرد

عات طال ندداده نشتتتان تجربی م  طریق از مستتتیر این ت،ظیم که ا

هایی ،د دارو بات یا متفورمین مان  ورزش، همچ،ین و طبیعی ترکی

 موجب هوازی ورزش. شود انسولی،ی حساسیت بهبود موجب تواندمی

 PI3K/Akt سازیفعال و ،IRSعملکرد  بهبود ،GLUT4بیان  افزایش

 (.36 -3۴، ۲۷است ) شده اسکلتی عضله در

سیر این  پروتئین، س،تز تحریک در بلکه گلوکز ت،ظیم در ت،هانه م

 نتیجه، در. دارد نقش نیز آپوپتوتیک مستتتیرهای مهار و ستتتلولی بقاء

PI3K/Akt شتتود می محستتوب ۲ نوع دیابت درمان در مهمی هدف

(31 ،3۷ ،38). 

 ۲ نوع دیابت در AMPK مسیر

-AMPآدونوزین مونو فستتتفات فعال شتتتده با پروتئین کی،از )

activated protein kinase )AMPK از یک،  ترئونین/ستتترین کی

ست تکاملی شده محافظت سگر ع،وانبه که ا  عمل سلولی انرژی ح

 آنزیم این. دارد متابولیکی هموستتتتاز حفظ در حیاتی نقش و ک،دمی

کل هترومری کمپلکا یک صتتتورتبه های از متشتتت حد  α زیروا

 هایایزوفرم دارای هرکدام که دارد وجود( )ت،ظیمی  γو β )کاتالیتیک(،

 بیان اختصتتاصتتی صتتورتبه م تلف هایبافت در و هستتت،د م تلفی

 (.39، ۷شوند )می

 نستتتبت افزایش به پاستتتخ در عمدتاً AMPK ستتتازیفعال

AMP/ATP یا ADP/ATP س،گی، مان،د شرایطی در  ورزش، گر

 از ستتازیفعال این. دهدمی رخ متابولیکی استتتر  یا هیپوکستتی

 توستتط α زیرواحد در Thr172 ماندهباقی فستتفریلاستتیون طریق

،ازهای ،د بالادستتتتی کی  انجام TAK1 و LKB1، CaMKKβ مان

 آنابولیک مسیرهای AMPK سازی،فعال از پا (.۴1، ۴۰شود )می

 ستتتطح تا ک،دمی تحریک را کاتابولیک مستتتیرهای و کرده مهار را

 .(۴۲شود ) حفظ سلولی انرژی

 عضتتتله در AMPK فعالیت ،۲ نوع دیابت به مبتلا بیماران در

 جذب در اختلال با که یابدمی کاهش چربی بافت و کبد استتتکلتی،

بدی گلوکونئوژنز افزایش گلوکز، یدهای تجمع و ک  همراه ستتتمی لیپ

 AMPKسازی فعال اصلی هایمحرک از یکی ورزش (.۴۴، ۴3است )

بیان  افزایش طریق از انستتتولی،ی حستتتاستتتیت بهبود موجب و بوده

GLUT4، التهابات کاهش و انسولین، از مستقل گلوکز جذب تحریک 

  (.38شود )می مزمن
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 ت،ظیم در  AMPKگلوکز، متتتابولیستتتم در آن نقش بر علاوه

 مؤثر نیز پانکرا  بتای هایسلول بقاء و اتوفاژی، میتوک،دری، عملکرد

 خود دیابتی ضد اثرات نیز متفورمین مان،د داروهایی (.۴6و  ۴۵است )

یادی حد تا را عال طریق از ز ،د. درمی اعمال AMPK ستتتازیف  ک،

سیر مجموع، شرفت برابر در محافظتی نقش AMPK م  دارد دیابت پی

ندمی دارو یا ورزش طریق از آن گیریهدف و  در مؤثر رویکردی توا

 .(3۷، ۴۴باشد ) بیماری مدیریت

 ۲ نوع دیابت در JNK و NF-κB مسیرهای

 التهاب بروز در کلیدی نقش JNK و NF-κB التهابی مستتیرهای

 دیابت در پانکرا  بتا هایسلول به آسیب و انسولی،ی، مقاومت مزمن،

ند ۲ نوع یک، شتتترایط در. دار  فاکتور ع،وانبه NF-κB فیزیولوژ

سی سخ در مرکزی رونوی  ،۲ نوع دیابت در. شودمی فعال ایم،ی هایپا

 سازیفعال موجب چاقی و اکسیداتیو استر  لیپوتوکسیسیتی، افزایش

 بیان و شتتده چربی و کبدی عضتتلانی، هایبافت در مستتیر این مزمن

کاین هابی هایستتتایتو ،د  الت  افزایش MCP-1و  TNF-α، IL-6مان

 (.۴8، ۴۷، 1۵یابد )می

بت در یا  به م،جر لیپوتوکستتتیستتتیتی و چاقی افزایش ،۲ نوع د

 چربی و کبدی عضتتتلانی، هایبافت در NF-κB مزمن ستتتازیفعال

 اختلال التهابی، هایسایتوکاین بیان افزایش با سازیفعال این. شودمی

 مطالعات. است همراه گلوکز جذب کاهش و انسولین دهیسیگ،ال در

 کاهش را انستتولی،ی مقاومت تواندمی NF-κB مهار که اندداده نشتتان

 (.۴9، ۴۷ب شد ) بهبود را متابولیکی عملکرد و داده

سولین دهیسیگ،ال مهار با NF-κB سازیفعال  کاهش طریق از ان

 کاهش گلوکز جذب نتیجه، در. استتت همراه PI3K و IRS-1 فعالیت

سولی،ی مقاومت و یافته شدید ان شان مطالعات. شودمی ت  که اندداده ن

 ستتوی ب شتتد. از بهبود را متابولیکی عملکرد تواندمی NF-κB مهار

سیر دیگر، سخ در JNK م ستر  به پا سیداتیو، ا  التهابات و  ROSاک

 ماندهباقی فستتتفریلاستتتیون با JNKشتتتود. همچ،ین می فعال مزمن

Ser307  روی IRS-1، فعالیت و کرده مهار را انسولین سیگ،ال Akt 

 عملکرد اختلال و گلوکز جذب کاهش با فرای،د این. دهدمی کاهش را

 (.۵1، ۲1است ) همراه بتا هایسلول

-NF سازیفعال. است اهمیت حائز نیز JNK و NF-κB بین تعامل

κB فعالیت تواندمی JNK دو هر حد از بیش تحریک اما ک،د، تعدیل را 

 (.۵3، ۵۲شود )می سلولی آسیب و آپوپتوز افزایش موجب مسیر

 التهاب، افزایش با JNK و NF-κB مزمن سازیفعال مجموع، در

سولین، دهیسیگ،ال اختلال  ۲ نوع دیابت در بتا هایسلول مرگ و ان

باط ها این گیریهدف. دارد ارت های ورزش، طریق از مستتتیر  دارو

 دیابت مدیریت در امیدوارک،،ده راهکاری هااکسیدانآنتی و ضدالتهاب

 .(۵۵، ۲3، ۲1است )

 ۲ نوع دیابت در ژنتیکی پی مسیرهای

یکاپی بل تغییرات از ایمجموعه شتتتامل ژنت ثت قا یان در ورا  ب

ستژن سم. ده،دمی رخ DNA توالی در تغییر بدون که ها  هاییمکانی

سیون  مان،د ستونی تغییرات ،DNA متیلا  نقش هاmicroRNA و  هی

 (.۵6، ۴۲، 8ک،،د )می ایفا متابولیکی هایژن بیان ت،ظیم در مهمی

 هاییژن متیلاستتیون که اندداده نشتتان مطالعات ،۲ نوع دیابت در

 پانکرا  بتای هایستتتلول در PDX1 و  PPARGC1A،INSنظیر 

 بتا عملکرد اختلال و انستتتولین ترشتتتح کاهش با که یابدمی افزایش

 مان،د هیستتتتونی تغییرات (. همچ،ین۵8، ۵۷استتتت ) همراه هاستتتل

 فشتتردگی موجب هاهیستتتون خاص متیلاستتیون و هیپواستتتیلاستتیون

 (.۵9، ۴۵شود )می گلوکز ک،،دهت،ظیم هایژن خاموشی و کروماتین

 در واقع جزایر CpG نواحی در ویژهبتته ،DNA متیلاستتتیون

 ،۲ نوع دیابت در. شود ژنی خاموشی به م،جر تواندمی ها،ژن پروموتر

سیون افزایش  در INS و ،PPARGC1A، PDX1 مان،د هاییژن متیلا

شاهده پانکرا  بتا هایسلول شح کاهش با که شده م سولین تر  و ان

 هیپراستیلاسیون (. همچ،ین،8است ) همراه سلولی عملکرد در اختلال

 به را آن ستتاختار تواندمی کروماتین از خاصتتی نواحی در هاهیستتتون

شرده ) حالت سی از مانع و کرده تبدیل (Heterochromatinف ستر  د

 کاهش با ۲ نوع دیابت در که شتتود، DNA به رونویستتی فاکتورهای

 (.6۰، ۴6است ) همراه متابولیکی هایژن بیان

microRNAترجمته  ت،ظیم طریق از نیز هتاmRNA،نقش هتا 

-miR افزایش مثال، برای. دارند انستتولی،ی مستتیرهای ک،ترل در مهمی

شح کاهش موجب 375 سولین تر  نفروپاتی با miR-192 افزایش و ان

 (.۵۰و  8است ) مرتبط دیابتی

ته بل نک جه، قا یکاپی نقش تو یده در ژنت ظه نام به ایپد  حاف

 مزمن هایپرگلیسمی از ناشی ژنتیکیاپی تغییرات یع،ی است  متابولیک

 تداوم موجب و بمان،د باقی نیز خون ق،د ک،ترل از پا حتی توان،دمی

سیب ضوع این (.6۰شوند ) سلولی هایآ  زوده،گام ک،ترل اهمیت مو

 .سازدمی برجسته را پیشگیرانه مداخلات و خون ق،د

 و DNMT، HDAC هایمهارک،،ده مان،د ژنتیکیاپی هایدرمان

. اندبوده امیدوارک،،ده اولیه مطالعات در microRNA هایک،،دهت،ظیم

 ژنتیکیاپی ت،ظیم طریق از نیز ستتتالم تغذیه و ورزش دارو، بر علاوه

،دمی یان بهبود موجب توان تابولیکی هایژن ب ند م مت و شتتتو قاو  م

 (.۵6ده،د ) کاهش را انسولی،ی

 ۲ نوع دیابت در میتوکندری عملکرد  ختلا 

 متابولیستتتم ت،ظیم در مرکزی هایاندامک ع،وانبه هامیتوک،دری

 ت،ظیم اکسیداتیو، فسفوریلاسیون چرب، اسیدهای اکسیداسیون انرژی،

 اختلال ،۲ نوع دیابت در. شتتوندمی شتت،اخته ATP تولید و کلستتیم،

 یکی ع،وان( بهMitochondrial Dysfunctionمیتوک،دری ) عملکرد
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 و اکستتیداتیو، استتتر  انستتولی،ی، مقاومت ایجاد در کلیدی عوامل از

 (.6۲، 61است ) شده مطرح بتا هایسلول عملکرد اختلال

 و کبد استتکلتی، عضتتله مان،د انستتولین به حستتا  هایبافت در

 کاهش و( ETC) الکترون انتقال زنجیره فعالیت کاهش چربی، بافت

سولین دهیسیگ،ال در اختلال به م،جر ATP س،تز  جذب کاهش و ان

 مان،د لیپیدی هایواستتتطه تجمع با وضتتتعیت این. شتتتودمی گلوکز

سیدی سرولاک ست همراه سرامیدها و گلی سیر که ا  را PI3K/Akt م

 (.3۲ک،،د )می تشدید را انسولی،ی مقاومت و کرده مهار

 اکسیداسیون انرژی، متابولیسم ت،ظیم در کلیدی نقش هامیتوک،دری

یدهای ید و چرب، استتت ند ATP تول بت در. دار یا  عملکرد ،۲ نوع د

 کبد اسکلتی، عضله مان،د انسولین به حسا  هایبافت در میتوک،دری

 (.39، 11شود )می اختلال دچار پانکرا  بتای هایسلول و

 و الکترون انتقال یزنجیره فعالیت کاهش استتکلتی، یعضتتله در

سولین دهیسیگ،ال در اختلال به م،جر ATP س،تز کاهش  جذب و ان

یدی هایواستتتطه تجمع همچ،ین. شتتتودمی گلوکز ناکافی ،د لیپ  مان

 و کرده مهار را PI3K/Akt مستتیر ستترامیدها و گلیستترولاکستتیدی

  (.63ده،د )می افزایش را انسولی،ی مقاومت

 موجب میتوک،دری عملکرد در اختلال پانکرا ، بتای هایسلول در

 گلوکز، به وابسته انسولین ترشح تحریک در اختلال ،ATPتولید  کاهش

 میتوک،دریایی، DNA به آسیب. شودمی آپوپتوز به حساسیت افزایش و

،دری، بیوژنز کاهش یک در اختلال و میتوک ،ام مک دی ندا له از ا  جم

 (.6۴، 63هست،د ) سلولی عملکرد کاهش در مؤثر هایمکانیسم

 (ROS) اکستتیژن فعال هایگونه حد از بیش تولید این، بر علاوه

 ستتتازیفعال و اکستتتیداتیو استتتتر  موجب هامیتوک،دری ستتتوی از

 مقاومت تشدید با که شودمی  JNKو NF-κBمان،د  التهابی مسیرهای

 مان،د دیابت مزمن عوارض بروز و بتا، هایستتلول ت ریب انستتولی،ی،

 (.6۵و  3۷است ) همراه رتی،وپاتی و نفروپاتی

ظم ورزش ، کی ،م بود در مؤثر متتداخلات از ی ه کرد ب ل م  ع

 بیوژنز SIRT1 و PGC-1α ستتتازیفعال طریق از و بوده میتوک،دری

 ورزش همچ،ین. دهدمی افزایش را اکستتتیداتیو ظرفیت و میتوک،دری

 که شتتودمی میتوفاژی افزایش و اتوفاژی ت،ظیم ،ROS کاهش موجب

   (.39، 3۷ک،د )می ایفا مهمی نقش سلولی سالم عملکرد حفظ در

توک،تتدری عملکرد اختلال مجموع، در  از یکی ع،وانبتته می

 و شتتودمی شتت،اخته ۲ نوع دیابت پاتوفیزیولوژی در مرکزی محورهای

ندمی آن گیریهدف مان و پیشتتتگیری در مؤثری راهبرد توا  این در

 .باشد بیماری

 ۲ نوع دیابت در هاآدیپوکاین نقش

ست،د هاییمولکول هاآدیپوکاین سفید  چربی بافت توسط عمدتاً که ه

شح سم، ت،ظیم در حیاتی نقش و شوندمی تر سیت و التهاب، متابولی سا  ح

 هایآدیپوکاین بین تعادل فیزیولوژیک، شتترایط در. ک،،دمی ایفا انستتولی،ی

-IL و TNF-α مان،د التهابی هایآدیپوکاین و آدیپونکتین مان،د ضتتدالتهابی

  (.۲۵، 6۵است ) ضروری متابولیکی هموستاز حفظ برای 6

 تعادل مرکزی، چاقی به مبتلا بیماران در ویژهبه ،۲ نوع دیابت در

 و یابدمی کاهش آدیپونکتین ستتطح. شتتودمی اختلال دچار آدیپوکای،ی

 مقاومت موجب که یابدمی افزایش التهابی هایستتتایتوکاین ستتتطح

بدی، گلوکونئوژنز افزایش انستتتولی،ی،  در گلوکز جذب کاهش و ک

 (.66شود )می هدف هایسلول

سیرهای طریق از هاآدیپوکاین سولین دهیسیگ،ال بر م تلفی م  ان

و   NF-κB مستتیرهای ستتازیفعال با IL-6 وTNF-α گذارند می اثر

JNK، هاری  فستتتفریلاستتتیون موجب یت کاهش وIRS-1 م عال  ف

PI3K/Akt دهد می کاهش را گلوکز جذب نهایت در که شتتتوندمی

 با ویستتتفاتین و رزیستتتتین مان،د هاییآدیپوکاین همچ،ین،(. 68، 6۷)

هاب افزایش تا، هایستتتلول عملکرد در اختلال و الت  در م،فی نقش ب

  (.69دارند ) خون ق،د ک،ترل

عات طال ندداده نشتتتان اخیر م هانه هاآدیپوکاین که ا  ت،ظیم در ت،

سم صلب مان،د دیابت عوارض بروز در بلکه گلوکز متابولی  شرایین، ت

 برای. دارند نقش شتتریانی ستتفتی و ،(NAFLD) غیرالکلی چرب کبد

 بیماران در شتتریانی تصتتلب خطر افزایش با آدیپونکتین کاهش مثال،

  (.۷۰است ) همراه دیابتی

 نقش نیز ویسفاتین و رزیستین مان،د هاییآدیپوکاین این، بر علاوه

. دارند بتا هایستتلول عملکرد اختلال و التهاب افزایش در مستتتقیمی

 دیابتی افراد در هاآدیپوکاین این ستتتطوح که اندداده نشتتتان مطالعات

 نفروپاتی و شرایین تصلب مان،د دیابت عوارض بروز با و یافته افزایش

 (.۷1، 6۷هست،د ) ارتباط در

 پروفتتایتتل تعتتدیتتل برای متتداخلات مؤثرترین از یکی ورزش

ست آدیپوکای،ی -ILوTNF-α کاهش  با مقاومتی و هوازی تمری،ات. ا

سیت بهبود موجب آدیپونکتین، سطح افزایش و  6 سا سولی،ی ح  و ان

  (.۷۵-۷۲، ۲۲شوند )می التهاب کاهش

 چاقی، بین ارتباط کلیدی هایواسطه ع،وانبه هاآدیپوکاین مجموع، در

 رویکردی تواندمی هاآن گیریهدف. ک،،دمی عمل ۲ نوع دیابت و التهاب

 .باشد آن با مرتبط عوارض و دیابت درمان و پیشگیری برای مؤثر

 ۲ نوع دیابت با مرتبط زیستی مسیرهای تنظیم در ورزش نقش

 و پیشتتتگیری در مؤثر غیردارویی مداخله یک ع،وانبه ورزش،

شان متعدد مطالعات. شودمی ش،اخته ۲ نوع دیابت درمان  که اندداده ن

قاومتی، و هوازی هایورزش ویژهبه م،ظم، ورزش جب م  ت،ظیم مو

 کاهش را انستتولی،ی مقاومت و شتتده مولکولی و ستتلولی مستتیرهای

 اکسایشی ضد هایسیستم توانایی بدنی م،ظم (. تمری،ات1۰دهد )می

صیت در مقابل را بدن و داده افزایش را بدن شار ک،،دگیت ریب خا  ف
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 ک،د. اینمحافظت می یابد،می افزایش اثر ورزش در که اکستتایشتتی

با دیگر  موازی صتتورت و به مرور زمان به و آهستتته طوربه  تغییرات

 (.۷۲دهد )رخ می ورزش هایسازگاری

 افزایش و ATP سطح کاهش طریق از AMPK مسیر سازیفعال

AMP ضله در سکلتی، یع ستقل گلوکز جذب افزایش موجب ا  از م

 اسیدهای اکسیداسیون افزایش و ،GLUT4جابجایی تحریک انسولین،

 مسیر عملکرد بهبود موجب ورزش (. همچ،ین۷۵، ۴۴)شود می چرب

PI3K/Akt فعالیت افزایش طریق از IRS-1 سفری کاهش و سیونف  لا

سولی،ی مقاومت و افزایش را گلوکز جذب که شدهSer307 مهاری   ان

 (.۷6دهد )می کاهش را

 اهشک موجب ،JNKو NF-κB التهابی  مسیرهای مهار با ورزش

سیر فعالیت افزایش و التهابی هایسایتوکاین بیان سولی،ی م شود یم ان

 هاmicroRNAبیان  ت،ظیم موجب ورزش ژنتیکی،اپی دیدگاه (. از۲3)

 اصتتلاح و نامطلوب نمتیلاستتیو کاهش ،miR-126و  miR-29مان،د 

 به پاستتخ بهبود جهت در تغییرات این که شتتده هیستتتونی الگوهای

 (. ۴۷هست،د ) آن ترشح و انسولین

 زنجیره بهبود بیوژنز، افزایش موجب ورزش میتوک،دری، سطح در

  PGC-1α ستتازیفعال طریق از ROS تولید کاهش و الکترون، انتقال

 بتای و عضتتتلانی هایستتتلول عملکرد نتیجه در و شتتتده SIRT1 و

  (.۷۷، ۷۴، 3۷یابد )می ارتقا پانکرا 

 را زیستتتی مستتیر چ،دین گیریهدف توانایی ورزش مجموع، در

تابولیستتتم ت،ظیم با همگی که دارد هاب، کاهش گلوکز، م  افزایش الت

 این. اندارتباط در بتا هایستتلول از محافظت و انستتولی،ی حستتاستتیت

 مستتتحکم را ورزشتتی هایمداخله علمی پایه ت،هانه شتتدهاثبات اثرات

 .ک،،دیم ارائه فردمحور پزشکی برای بالایی پتانسیل بلکه سازندمی

 مرور هایمحدودیت و قوت نقاط

دستتتتورالعمتتل  از پیروی بتته توانمی مرور این قوت نقتتاط از

PRISMA، گاه جامع جستتتتجوی عاتی هایپای  بر تمرکز و اطلا

سیرهای شاره ورزش با مرتبط مولکولی م  ناهمگ،ی حال، این با. کرد ا

 پیامد، هایشتتتاخ  و ورزشتتتی مداخلات نوع مطالعات، طراحی در

 .ساخت محدود را کمی متاآنالیز انجام امکان

 

 گیرینتیجه

 در که استتت چ،دبعدی و پیچیده متابولیکی بیماری یک ،۲ نوع دیابت

 و مزمن التهاب زندگی، سبک ژنتیکی، عوامل میان مداوم تعامل نتیجه

که در اختلال های از ایشتتتب له  از مولکولی و ستتتلولی مستتتیر جم

PI3K/Akt، AMPK، NF‑κB، JNK، عملکرد ژنتیکی،اپی ت،ظیمات 

 صتتتورتبه اختلالات این. گیردمی شتتتکل هاآدیپوکاین و میتوک،دری

 عملکرد تضتتتعیف انستتتولی،ی، حستتتاستتتیت کاهش موجب تجمعی

 و شتتوندمی ستتیستتتمیک التهاب تشتتدید و پانکرا  بتای هایستتلول

 ک،،د.می تسریع را بیماری پیشرفت

 که ده،دمی نشتتان تجربی و انستتانی مطالعات از حاصتتل شتتواهد

 گذاریاثر توانایی چ،دوجهی، دارویی غیر مداخله یک ع،وانبه ورزش

. دارد ار پاتولوژیک مستتتیرهای این از توجهیقابل ب ش بر زمانهم

 هشکا ،AMPKستتازی فعال انستتولین، دهیستتیگ،ال بهبود با ورزش

سیرهای فعالیت سته التهابی م  عملکرد ارتقای ،JNKو  NF‑κBبه  واب

یدار تغییرات ایجاد و میتوک،دری بیوژنز و مات در پا  ژنتیکی،اپی ت،ظی

 را یکیمتابول همئوستتتاز و داده کاهش را انستتولی،ی مقاومت تواندمی

 در مؤثر مانیدر رویکردهای که ک،،دمی تأکید هایافته این. ب شد بهبود

 هبلک باشتت،د، متمرکز خون گلوکز ک،ترل بر صتترفاً نباید ۲ نوع دیابت

 نیز سلولی دهیسیگ،ال و زیستی مسیرهای هدفم،د اصلاح است لازم

 .گیرد قرار مدنظر

 مولکولی، هایمکانیزم درک در چشتتمگیر هایپیشتترفت وجود با

 انواع اثر چگونگی شدن روشن برای ترعمیق هایپژوهش به نیاز ه،وز

 دقیق بررستتتی. دارد وجود هتتدف هتتایبتتافتتت بر ورزش م تلف

 و تواتر و مدت شتتتدت، نوع، نظر از ورزشتتتی تمری،ات هایویژگی

 چربی افتب کبد، اسکلتی، عضله در مولکولی هایپاسخ با هاآن ارتباط

 کمک کیمتابولی تطابق سازوکارهای بهتر درک به تواندمی پانکرا  و

،د عات همچ،ین،. ک طال یدار تغییرات بر تمرکز با انستتتانی طولی م  پا

 بیارزیتتا برای مزمن التهتتاب و میتوک،تتدری عملکرد ژنتیکی،اپی

 .رس،دمی نظر به ضروری بل،دمدت در ورزش اثرات ماندگاری

 ژنومیکا،پیا مان،د پیشرفته هایف،اوری از گیریبهره مسیر، این در

 کرهایبیومار شتت،استتایی به تواندمی متابولومیکا و ترنستتکریپتومیکا

 کمک متابولیکی تطابق در فردی هایتفاوت درک و ورزش به پاستتتخ

 هوش و نوین تحلیلی هایروش با چ،دستتطحی هایداده این ادغام. ک،د

ص،وعی، شکی سویبه حرکت برای را زمی،ه م صی پز  شدهسازیش 

 با مت،استتتب ورزشتتتی مداخلات آن در که رویکردی ستتتازد می فراهم

 .شوندمی طراحی فرد هر متابولیکی و زیستی هایویژگی

شان ۲ نوع دیابت به مولکولی–سلولی نگاه مجموع، در  دهدمی ن

 تواندمی و بوده زندگی ستتبک عمومی توصتتیه یک از فراتر ورزش که

 هایرماند و م،استتب تغذیه ک،ار در هدفم،د درمانی ابزار یک ع،وانبه

 بهبود و عوارض کتتاهش بیمتتاری، ک،ترل در کلیتتدی نقش دارویی،

 .ک،د ایفا بیماران زندگی کیفیت

 

 تشکر و قدردانی

ستقل مقطع دکتر نیا شته یمقاله م ش یولوژیزیف یر شدیم یورز  با

 .است دهیرس بیکرمانشاه به تصو یکه در دانشگاه آزاد اسلام
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Abstract 

Background: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a chronic, multifactorial metabolic disorder characterized by 

insulin resistance, pancreatic β‑cell dysfunction, and chronic low‑grade inflammation. The aim of this systematic 

review was to comprehensively examine the key cellular and molecular pathways involved in type 2 diabetes and to 

evaluate the role of exercise in regulating these pathways as an effective non‑pharmacological intervention. 

Methods: A systematic literature search was conducted in PubMed, Scopus, Web of Science, and Google Scholar. 

Studies published between January 2015 and July 2025 that investigated cellular and molecular pathways related to 

type 2 diabetes and/or the effects of exercise on these pathways were included. Study selection and data extraction 

were performed based on predefined inclusion and exclusion criteria. Data related to molecular pathways, metabolic 

outcomes, and exercise effects were qualitatively extracted and synthesized. 

Findings: A total of 21 studies of acceptable methodological quality were included in the final analysis. The findings 

indicated that dysregulation of the PI3K/Akt, AMPK, NF‑κB, and JNK signaling pathways, along with epigenetic 

alterations, mitochondrial dysfunction, and abnormal adipokine secretion, play a central role in the development of 

insulin resistance, β‑cell dysfunction, and chronic inflammation in type 2 diabetes. Exercise improves glucose 

metabolism and insulin sensitivity through activation of AMPK, enhancement of PI3K/Akt signaling, inhibition of 

NF‑κB and JNK pathways, epigenetic regulation of gene expression, increased mitochondrial biogenesis, and 

modulation of adipokine profiles. Heterogeneity in study designs, exercise modalities and intensities, and outcome 

measures limited direct comparison of findings, and no meta‑analysis was performed. 

Conclusion: Exercise, as a multifaceted therapeutic strategy, is capable of simultaneously targeting multiple cellular 

and molecular pathways involved in type 2 diabetes. These findings support the role of targeted exercise interventions 

in the prevention, management, and treatment of type 2 diabetes and may facilitate the development of personalized 

approaches in future medical practice. 
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