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Objectives and Study Background:  
Diabetes mellitus is one of the most prevalent metabolic disorders and is 

associated with impaired skeletal muscle regeneration, reduced insulin 

sensitivity, and a wide range of metabolic complications. Therapeutic exercise is 

widely recognized as an effective nonpharmacological strategy for improving 

health outcomes in individuals with diabetes. Previous studies have demonstrated 

that exercise can enhance muscle regeneration through multiple molecular 

mechanisms, including increased expression of growth factors, improved insulin 

sensitivity, reduced inflammation and oxidative stress, and stimulation of muscle 

hypertrophy. Therefore, the present study aimed to review and elucidate the 

molecular mechanisms through which therapeutic exercise promotes skeletal 

muscle regeneration in patients with diabetes. 

Review Methods and Data Sources:  
This narrative review was conducted by examining Persian- and English-

language scientific articles published between 2020 and 2024. Relevant studies 

were identified through systematic searches of Scopus, PubMed, SID, Journal 

Citation Reports (JCR), Google Scholar, Web of Science, and ScienceDirect. 

Following an assessment of methodological quality and relevance, 11 eligible 

studies were selected for detailed analysis. 

Findings:  
The reviewed studies indicated that inflammatory factors, particularly 

interleukin-6 (IL-6), play an important role in the development and management 

of diabetes. Elevated levels of IL-6 have been associated with insulin resistance 

and impaired glucose metabolism. Aerobic exercise has been shown to prevent 

methylglyoxal-induced skeletal muscle atrophy, while increased expression of 

glucose transporter type 4 (GLUT4) is associated with enhanced insulin 

sensitivity and improved glucose uptake in skeletal muscle. In addition, exercise 

may promote muscle regeneration by reducing inflammation and oxidative stress 

and by activating molecular pathways involved in muscle growth and metabolic 

regulation. 

Conclusion:  

Therapeutic exercise may improve skeletal muscle regeneration and overall 

metabolic health in patients with diabetes by activating key molecular signaling 

pathways, including AMP-activated protein kinase (AMPK) and 

phosphoinositide 3-kinase/protein kinase B (PI3K/Akt), while reducing 

inflammation and oxidative stress. Both aerobic and resistance exercise 

contribute to metabolic regulation by increasing GLUT4 expression and 

improving insulin sensitivity. These findings highlight the importance of 

structured exercise interventions as a nonpharmacological strategy for improving 

muscle health and metabolic function in individuals with diabetes. 
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Extended Abstract 

Introduction:  

Diabetes mellitus is one of the most prevalent metabolic disorders worldwide and is characterized 

by chronic hyperglycemia, insulin resistance, and disturbances in carbohydrate, lipid, and protein 

metabolism. Skeletal muscle is one of the primary tissues affected by diabetes, as it plays a central 

role in glucose uptake, insulin sensitivity, and whole-body energy metabolism. In individuals with 

diabetes, several pathological alterations occur in skeletal muscle, including impaired muscle 

regeneration, mitochondrial dysfunction, increased oxidative stress, chronic inflammation, and 

reduced satellite cell activity. These alterations may lead to muscle atrophy, decreased muscle 

strength, impaired physical performance, and an increased risk of metabolic complications. 

In recent years, therapeutic exercise has been widely recognized as an effective 

nonpharmacological intervention for improving metabolic control and preventing diabetes-related 

complications. Regular physical activity has been shown to enhance skeletal muscle regeneration 

through multiple molecular mechanisms, including the activation of metabolic signaling pathways, 

improved insulin sensitivity, increased expression of glucose transporters, reduced inflammatory 

responses, and stimulation of muscle hypertrophy. Exercise also promotes the secretion of 

myokines and other signaling molecules that regulate metabolic homeostasis and tissue repair. 

Given the critical role of skeletal muscle in metabolic regulation, understanding the molecular 

mechanisms underlying exercise-induced muscle regeneration may contribute to the development 

of effective therapeutic strategies for individuals with diabetes. Therefore, the present study aimed 

to review and analyze the molecular mechanisms through which therapeutic exercise enhances 

skeletal muscle regeneration in patients with diabetes. 

 

Methodology:  

This study was conducted as a systematic review to investigate the molecular mechanisms through 

which therapeutic exercise influences skeletal muscle regeneration in patients with diabetes. A 

comprehensive literature search was performed in several international databases, including 

Scopus, PubMed, Web of Science, ScienceDirect, and Google Scholar. The search covered articles 

published between 2020 and 2024 and used keywords such as “molecular mechanisms,” 

“therapeutic exercise,” “muscle regeneration,” and “diabetes.” 

All potentially relevant studies identified during the initial search were screened. After duplicate 

records were removed, the titles and abstracts of the remaining articles were evaluated to determine 

their relevance to the research objective. The inclusion criteria were relevance to the research topic, 

publication within the specified time frame, availability of the full text, and acceptable scientific 

and methodological quality. Studies that did not meet these criteria were excluded. 

A total of 32 articles were initially identified. Following a detailed evaluation of their 

methodological quality and relevance, 11 high-quality studies were selected for final analysis. 

These studies were examined to evaluate the effects of therapeutic exercise on molecular signaling 

pathways, mitochondrial function, inflammatory responses, satellite cell activity, and other 

exercise-induced molecular adaptations in diabetic skeletal muscle. 

 

Findings: 

The findings of the reviewed studies indicate that therapeutic exercise may enhance skeletal 

muscle regeneration in patients with diabetes through several interconnected molecular 

mechanisms. Resistance training plays a significant role in increasing muscle mass and strength 

while improving insulin sensitivity and metabolic regulation. It may activate key metabolic 
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signaling pathways, including AMP-activated protein kinase (AMPK) and peroxisome 

proliferator-activated receptor gamma coactivator-1 alpha (PGC-1α), which are involved in energy 

metabolism and glucose utilization in skeletal muscle. 

Aerobic exercise also contributes to the prevention of diabetes-related muscle atrophy by 

improving mitochondrial function and enhancing cellular energy production. Studies have shown 

that regular exercise increases the expression of glucose transporter type 4 (GLUT4) in skeletal 

muscle, thereby facilitating glucose uptake and contributing to improved glycemic control. 

In addition, exercise-induced myokines play an important role in muscle regeneration and 

metabolic regulation. Myokines such as interleukin-6 (IL-6), irisin, and brain-derived neurotrophic 

factor (BDNF) may contribute to improved metabolic function and muscle repair. Conversely, 

elevated levels of pro-inflammatory cytokines, such as tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), are 

associated with impaired muscle regeneration and insulin resistance. Regular physical activity may 

also reduce oxidative stress, improve mitochondrial quality and function, and stimulate satellite 

cell activation, all of which are essential processes in muscle repair and regeneration. 

 

Discussion: 

Overall, therapeutic exercise plays an important role in promoting skeletal muscle regeneration in 

patients with diabetes through multiple molecular and cellular mechanisms. Regular physical 

activity activates key metabolic signaling pathways, improves mitochondrial function, increases 

GLUT4 expression, and modulates the secretion of myokines involved in metabolic regulation and 

inflammatory processes. 

Resistance and aerobic exercise appear to provide complementary benefits. Resistance training 

primarily promotes muscle mass, strength, and hypertrophic adaptations, whereas aerobic exercise 

contributes substantially to improvements in mitochondrial function, energy metabolism, and 

insulin sensitivity. Both exercise modalities may help reduce inflammation, oxidative stress, and 

other diabetes-related complications that negatively affect skeletal muscle health. 

A deeper understanding of these molecular mechanisms may contribute to the optimization of 

exercise-based therapeutic strategies and improve health outcomes and quality of life in 

individuals with diabetes. However, further research is needed to identify additional molecular 

targets and develop more personalized exercise interventions based on individual metabolic and 

physiological characteristics. 

 
Conclusion: 
In conclusion, exercise therapy plays an important role in promoting skeletal muscle regeneration in patients with 

diabetes through multiple molecular mechanisms. The activation of signaling pathways such as AMPK and PI3K/Akt, 

together with improvements in mitochondrial function, insulin sensitivity, and GLUT4-mediated glucose uptake, may 

contribute to enhanced muscle repair and function. In addition, the modulation of inflammatory responses and 

oxidative stress appears to be an important mechanism through which exercise supports skeletal muscle health. 

Both aerobic and resistance exercise offer valuable and complementary benefits for improving muscle function and 

metabolic health in individuals with diabetes. A better understanding of these molecular mechanisms may help 

optimize exercise-based therapeutic protocols and ultimately improve muscle regeneration, metabolic control, and 

overall well-being. Further research is needed to identify additional therapeutic targets and determine the most 

effective exercise protocols for different populations of patients with diabetes. 
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 ی ابت ی د   ماران ی در ب   ی عضلان   ی در بازساز   ی ورزش درمان   ی مولکول   ی ها   سم ی بر مکان   ی مرور 

 

 تاریخ ارسال: 

۱۰/۰4/۱4۰۳ 

 تاریخ پذیریش: 

۰۲/۰۸/۱4۰۳ 

 شاپا الکترونیکی
۳۰6۰-7۰7۸ 

 چکیده 

 

  مطالعه: نهیو زم  اهداف

بازساز  تواندیاست که م  کیاختلالات متابول  نیترعیاز شا  یکی  ابتید عضلات   یموجب اختلال در 
حساس  ، یاسکلت انسول  تیکاهش  متابول  نی به  عوارض  بروز  درمان  ی کیو  ورزش    کیعنوان  به   یشود. 

که  اندشناخته شده است. مطالعات نشان داده یابتید مارانیب تیمؤثر در بهبود وضع  ییدارو ریراهکار غ
کاهش التهاب   ن،یبه انسول  تیرشد، بهبود حساس  یفاکتورها  شیمانند افزا  ییهاسمیمکان  ق یورزش از طر

کند. هدف از   تیعضلات را تقو یبازساز تواندی م یعضلان یپرتروفیها کیو تحر ویداتیو استرس اکس
 بود.  یابتید ماران یب یعضلان یدر بازساز یورزش درمان یمولکول یهاسمیمکان یمطالعه بررس نیا

 

  :هامرور و منابع داده یهاروش

تا    ۲۰۲۰  یهامنتشرشده در فاصله سال  یسیو انگل  یمقالات فارس  یوجوبا جست  یمطالعه مرور  نیا
جست   ۲۰۲4 شد.  پاانجام  در   Scopus  ،PubMed  ،SID  ،JCR  ،Google  یهاگاهیوجو 

Scholar  ،Web of Science    وScienceDirect  مقاله مرتبط    ۱۱  تیانجام گرفت و در نها
   شدند.  لیانتخاب و تحل

 

   یافته ها:

تمر  جینتا داد  پ  ناتینشان  در  د  یریشگیمقاومت  کنترل  بالا  ابتیو  سطوح    6‑نینترلوکیا  یمؤثرند. 
 (IL‑6با مقاومت به انسول )ی از آتروف  تواندیم  یگلوکز مرتبط است. ورزش هواز  سمیو اختلال متابول  نی  

( باعث GLUT4)  4ناقل گلوکز نوع    انیب  شیکند و افزا  یریجلوگ  وکسالیگللیاز مت  یناش   یعضلان
 . شودیم نیبه انسول تیبهبود حساس

 

   نتیجه گیری:

و کاهش التهاب و    PI3K/Aktو    AMPKمانند    یمولکول  یرها یمس  یسازبا فعال  ی ورزش درمان
اکس ب  ی عضلان  یبازساز  و،یداتیاسترس  م  ی ابتید  مارانیو سلامت  بهبود  تمردهدیرا  و    یهواز  ناتی. 

 مؤثر هستند.  کیدر کنترل متابول نیبه انسول تیو بهبود حساس  GLUT4 انیب  شیبا افزا یمقاومت
 

 :واژگان کلیدی

عضلان انسول  ، یبافت  به  اکس  ن،یمقاومت  استرس  انسول  تی حساس  و،یداتیالتهاب،    ی پرتروفیها  ن،یبه 
 یمولکول یهاسمیگلوکز، مکان سمیمتابول ، یعضلان
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 2ی الهه ممشل 
  یولوژیزیف یپسا دکتر  یدانشجو -۲
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 :مقدمه
  ماران یمزمن در ب  یسم یپرگلا یبر اثر ها    [.۲،  ۱]   دهدی قرار م   ریمزمن است که عضلات را تحت تاث   یها  یماریاز ب  یکی   ابتید

  ن ی[. بر ا 4،  ۳]  شودی عارض م   ی عضلان   لی و تحل  ابدیی کاهش و به دنبال آن توان عضلات کاهش م   یطیعملکرد اعصاب مح
در    ی نقش مهم   تواند ی م  ی ابت ید ماران ی ب  ی و اثرگذار در جهت بهبود عملکرد عضلان  ل به عنوان درمان مکم   ی اساس، ورزش درمان 

در    ابتیمزمن د  یسم یپرگلایاز ها   یناش  ی عضلان-ی عصب  یهابی [. درواقع آس۸- 5کند ]  فای آنان ا  یو روان  یبدن  تیبهبود وضع
  نات یتمر  ی اند اجرانشان داده   یاد یز  یهاقابل بازگشت است. پژوهش   ی سم یپرگلای ها  طی صورت مداخله به موقع و کنترل شرا

  ماران یب  یمنجر به بهبود عملکرد عضلان   ماران یب  یسم یگلا   ط یبا کنترل شرا  ،ی هواز ناتیهمراه با تمر  ی عضلات و کشش  ی قدرت
 ست ا  ی ابت ید  ماران یب  ی عضلان  تی بهبود وضع  ی روش مؤثر و کارآمد برا  ک ی  ی به طور کل  ی [. ورزش درمان۱۰،  9]  شود ی م  ی ابت ید

آن   تواند ی و م تا زندگ به  ]   ی بهتر  ی ها کمک کند  باشند  برا  یی دارو  ر ی روش غ  ک ی  ی [. ورزش درمان ۱۱،  ۱۰داشته    ی است که 
  شودی بدن استفاده م   یداری توان و پا  شی عضلات و افزا  تیتقو  ک،ی متابول  یهای مار یب  ک یپاتولوژ  ط ی کنترل و بهبود شرا  ،ی ریشگیپ
فعال  یدرمان مکمل مبتن   گر، ید   ی به عبارت .  (۱) ب  ی ورزش   ت یبر  افزا  ک یمتابول  ی های ماریدر    ، یو عملکرد عضلان  یی کارا  ش ی با 

برخوردار است که علاوه بر بهبود    ییهاتیاز مز   ی و کاهش درد و التهاب همراه است. ورزش درمان  یعضلان  ،یعصب   یرهایمس
  ناتیشامل انواع مختلف تمر  یورزش درمان.  (۲)  کندی کمک م  زی ن  مارانیب  ی اعو اجتم  یروان  تیبه بهبود وضع   ،یعملکرد عضلان 

  ی با هدف مشخص  ک یکه هر  شودی و ... م   ی هوازی ب   ،ی هواز  ، یتوانبخش  ،ی ریانعطاف پذ   ، یتعادل   ، یامت استق   ، یقدرت   نات یاز جمله تمر
است، توسط    یورزش درمان   رگذاریاز انواع تاث  یک یکه    یمثال توانبخش  یبرا.  (5-۳)  شوندی در جهت بهبود عملکرد بدن استفاده م 

برنامه   ی به عنوان بخش مهم  ها ستیوتراپیزیف تقو شودی در نظر گرفته م   ی ان درم  یهااز  با هدف  اسکلت  تی.  ثبات،    ،ی عضلات 
استقامت    ، یحرکت   یهای ژگ ی بهبود و  همچنین باعث.  گرددی و اجرا م  زی به صورت منحصر به فرد تجو  مارانیاستقامت و تعادل ب

در افراد مبتلا به انواع    روزانهو حفظ استقلال عملکرد    ی از زندگ  ی بخش  ت یسطح رضا  ش یتعادل و افزا  ، یریانعطاف پذ   یعضلان 
تکامل    ی و ورزش   ی معمولا با استفاده از علم پزشک   ی ورزش درمان  یهابرنامه   ی طراح .  (7,  6)  شود ی م   یمختلف مشکلات جسمان 

  ی منحصر به فرد، افراد مبتلا به مشکلات جسمان   یجسمان   ی آمادگ  ی های ژگیو و  ازهایبراساس ن  ژهی و اساسا به طور و  ابند ییم
  ماران یب  یی ها بهبود عملکرد و توانابرنامه   ن یای و اصل  ه یکه هدف اول  ی . به طورشوندی م   ن ییتع  ها ی ماریب  کیپاتوژن  ط ی از شرا  یناش
  ی عضلان  ی در بازساز  یورزش درمان   ی مولکول  یهاسم یمکان  یمقاله، به بررس  نی در ا.  ( 9,  ۸)ست  روزانه  یهات یانجام فعال  یبرا

  ی ک یژنت  سمیمکان  ،ی عضلان  یهاسلول   تیبر فعال  ی ورزش درمان  ر یها شامل تأث  سمیمکان  نی. ا دپرداخته خواهد ش   ی ابتی د  ماران یب
کاهش  این و  پوکیو آد   این کایوم  رات ییتغی،  توکندر یم  یهای ناهنجار  راتیی تغ،  ابتی در د یعضلات اسکلت  یاز ورزش بر رو  یناش

  یها و سلول   هاماهیچه توسط  به ترتیب  هستند که    لی گنا یسهای  مولکول   هان ای پوکیو آد  هاایوکاین م    . باشدی م  ی التهاب عضلان
هستند که    هااین وکایتاز س   ینوع خاص  هااین کایوم.  کنندی را در سراسر بدن مخابره م  یو اطلاعات مهم  شوندی ترشح م   یچرب

انقباض   در کنترل    یمولکول ها نقش مهم   ن ی. ا شوندی سنتز و ترشح م   یاسکلت   یاچه یماه  یهاورزش توسط سلول   ای هنگام 
  تعامل  یبدن مانند کبد و بافت چرب   یبافت ها  ر یتوانند با سا   یم   ن یها همچنایوکاین دارند. م  یالتهاب و تعادل انرژ   سم، یمتابول

هستند که به عنوان    ییها مولکول هااین پوکیبرعکس، آد.  ( ۱۲-۱۰)  کنند  میرا تنظ  یانرژ  رهیداشته باشند تا نحوه استفاده و ذخ
التهاب و پاسخ    سم،یدر کنترل متابول  یقابل توجه   ریها تأثشوند. آن   ی م  آزاد و    د یتول  ی کنند و توسط بافت چرب  ی عمل م  گنالیس

انسول به  آد  ن یبدن  ار  یاز عملکردها  ی عیوس  ف یتوانند ط  ی ها ماینپوکی دارند.  اشتها،  مانند کنترل  فعال  ن ی انسول  تباط بدن   تی و 
و تعادل در سراسر    کیسلامت متابول  یارتقا  ی ها برااین پوکیها و آد ایوکاین م.  (۱4,  ۱۳)  قرار دهند   ریرا تحت تاث  ی منیا  ستمیس

  ی رهایمس  قی بدن از طر  ی بافت ها  ر یبر سا   ن یخاص خود عمل کنند و همچن  یتوانند در بافت ها  ی ها ممهم هستند. آن   اریبدن بس



 های خاص یولوژی ورزشی گروه زنشریه فی   

 

 

6 

 

 1شماره ؛ ۳دوره ؛ 140۵ بهار 

  

ها و  ایوکاین م.  هستند  یدر بدن ضرور   یانرژ  لالتهاب و تعاد  سم،ی متابول  میتنظ  یمولکول ها برا  ن ی بگذارند. ا  ر یتأث  زیغدد درون ر 
  ن،یتواند منجر به مقاومت به انسول  ی مولکول ها م  نی دارند. اختلال در ا  ابتید   شرفتیدر شروع و پ   یها نقش مهم این پوکیآد

توانند    یشده توسط عضلات م   د یتول  یهاایوکاین هستند. م  ابتی د  یاصل   یشود که از اجزا  کیمتابول  میالتهاب و اختلال در تنظ
  گنال یتوانند بر س  ی م   یآزاد شده از بافت چرب  یهااین پوکیکه آد   ی دهند، در حال   ش یرا افزا  ن ینسولبه ا  تیجذب گلوکز و حساس

نوع    ابتید  جادیو ا  نیتواند به مقاومت به انسول  یمولکول ها م   نی بگذارند. عدم تعادل در ا  ر یتأث  یالتهاب   ی رهای و مس  نی انسول  یده 
  ن یا   یو درمان موثر برا  یریشگی پ  ی توسعه راهبردها  یبرا  ابتیها در دکاین پویها و آد ایوکاین م  ری درک تأث  ن،یکمک کند. بنابرا  ۲
 . (۱6,  ۱5) است ی ضرور  یماریب

تواند    ی م  ی توکندریکاهش عملکرد م  (۱ شامل:  که  وجود دارد  ابتیدر افراد مبتلا به د  ی توکندریدر م  یمتعدد  راتیی تغهمچنین،  
  و یداتیاکس  ونیلاسی فسفور  قیاز طر  یانرژ  سمیمتابول  یشود که برا  یم  ATP  دی باعث کاهش تول  جهیرخ دهد و در نت  ابتیدر د 

ها   ( ۲.  (۱9-۱7)  است   یضرور از گونه  بالا  اکس  یسطوح  م   ابتی ( معمولاً در دROS)  ژن یفعال  از    یمشاهده  شود که عمدتاً 
و به طور    یسلول   بیشود، باعث آس  وی داتیتواند منجر به استرس اکس  یم  ROSاز حد    ش یب  دی تول  ن ی . ارد ی گ  یمنشاء م   یتوکندریم

  روگاه یها مانند ن ی توکندریها: می توکندر یشکل م ر ییدر نحوه حرکت و تغ  راتییتغ( ۳.  ( ۲۱,  ۲۰) شود  ابتی عوارض د دی بالقوه تشد
  ن یا ابت، یدارند. اما در د  گریکدی و ادغام مداوم با   یی به جابجا ازی ن ح یعملکرد صح یما هستند که برا ی هادر سلول   یکوچک  یها
(  4.  (۲۲)   خود شوند  یع یا از دست دادن شکل طبی  یتوکندریبروند و باعث شکسته شدن م  شیممکن است به اشتباه پ   ندهایفرآ

به خطر    ،یانرژ  ی ها  روگاه ین  د، ی جد   ی های توکندریم  د یتول  یها براسلول   یی توانا   ابت، ی: در دد یجد  ی های توکندریم  د یکاهش تول
  ،ی توکندریم DNAجهش در ( 5.  (۲۳)  شودی ها مدر سلول   یسالم و کاربرد یهای توکندر یمنجر به کاهش تعداد م ن یافتد. ا یم

بگذارند و  ری تأث یتوکندریتوانند بر عملکرد م یجهش ها م نی رخ دهد. ا ابتی تواند در د یاست، م زی متما یهسته ا DNAکه از 
  جادیمنجر به ا تواندی م  ی توکندریم ی های در ناهنجار رات یی تغ ابت،یدر د .  (۲5, ۲4)  نقش داشته باشند ابت یعوارض د شرفتیدر پ

نوروپات  یعوارض  ب  ینفروپات   ،ینوپات یرت  ، ی ابتید   ی مانند  اولو  یعروق  یقلب   یهای ماری و  عملکرد    یبند  ت یشود.  و  حفظ سلامت 
مطالعه،    نی ا  یهدف اصل . (۲۸-۲6)  تمهم اس  اریعوارض بالقوه بس  نیاز ا  یریو جلوگ  ابتی موثر د  تیریبه منظور مد   یتوکندریم
حوزه    نی در ا  ری اخ  قاتی جامع از تحق  دگاهید  کیو ارائه    یمرتبط با اثرات مثبت ورزش بر عضلات اسکلت   ییربنا یز  یندهایفرآ   نییتب

  ی زندگ   تیفیو بهبود ک  ابتید  تی ری از نقش ورزش در مد  یو کاربرد  یدرک علم   یمرور بتواند به ارتقا  نیاست که ا  دیاست. ام
 کمک کند.  ی ابتید  ماران یب

 

 روش تحقیق: 

  ی در بازساز ی ورزش درمان یمولکول  ی هاسمیمکان یبود و هدف آن بررس  ک یستماتیس یو مرور  یامطالعه حاضر از نوع کتابخانه 
به دو زبان    و   ر یز   ی اطلاعات   ی هاگاه یجامع در پا  یی مرتبط، جستجو  ی به مقالات علم   یاب یدست  یبرا  بود.   ی ابتی د  ماران یدر ب  یعضلان 

 انجام شد.  ۲۰۲4تا   ۲۰۲۰ ی هاسال  یبازه زمان یو برا یس یو انگل یفارس

Scopus, PubMed, SID, JCR, Google Scholar, WOS, Science Direct 
  4یابت ید  مارانیب  و    ۳ی عضلان  ی بازساز،    ۲یورزش درمان   ۱ی،مولکول   سم یمکان  مقالات مرتبط   ی جستجو  ی جهت د یکلمات کل

با موضوع    ق یکه به طور دق  یشدند تا مقالات   ی شده بررس  یاب یمقالات باز  ی هاده یو چک  ن ی ابتدا، عناوبودند. جهت غربالگری مقالات  
ورود به مطالعه را نداشتند، حذف    یارهایمع   ایمرتبط نبودند    ییکه از نظر محتوا   یشوند. مقالات   یی مطالعه مرتبط بودند، شناسا

معیارهای ورود به مطالعه شامل نوع و موضوع مقاله، بازه زمانی انتشار، زبان مقاله، دسترسی به متن کامل و کیفیت علمی   شدند. 
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  ی مقالات غربالگر   ان یاز می موارد قبلی به استثنای تکراری بودن مقالات بود.  بودند. همچنین معیارهای خروج از مقاله شامل همه 
داشتند،    ی ابتی د  ماران یب  یعضلان   ی در بازساز  یورزش درمان   یمولکول   ی هاسمیدر خصوص مکان  ید یمقاله که اطلاعات مف   ۳۲شده،  

نیز    ی ابیارز   یارها یشدند. مع  یابیارز   یف یو ک  یعلم   ی ارهایشده و بر اساس مع  ی مقالات به دقت بررس  ن یانتخاب شدند. سپس ا
  رات یتأث  ی شامل بررس  لی تحل  نیا بودند.    مقالات  تیجامعو    قابل قبول  یرها ی و تفس  جی نتا،  ح یصح  ی شناسروش ی،  اعتبار علم شامل  

درمان فعال  ی ورزش  بر رو  ی ناش  ی ک یژنت  سم یمکان  ، ی عضلان  ی هاسلول   ت یبر  اسکلت   ی از ورزش  د   ی عضلات    رات ییتغ  ابت، یدر 
  ه، یمقاله اول  ۳۲  انیاز م  ت،ی. در نهاباشدی م  یو کاهش التهاب عضلان   اینپوکیو آد   ایوکاینم  راتیی تغ  ،یتوکندریم  یها  یناهنجار 

به منظور    ند یفرآ   ن یقرار گرفتند. ا   ی انتخاب و مورد بررس  یی را داشتند، به عنوان مقالات نها   تیفیارتباط و ک   ن ی شتریمقاله که ب  ۱۱
ورزش    ی مولکول   ی هاسم یمکان  نهیقابل اعتماد و معتبر در زم  ج یارائه نتا  ن ی و همچن  کیستماتیو دقت مرور س  ت یاز جامع  نان یاطم

 و اجرا شد.  ی طراح ی ابتی د ماران یب ی عضلان ی در بازساز ی درمان
 

یابتید  مارانی در ب یعضلان یدر بازساز  یورزش درمان یمولکول یها سمی مربوط به مکان یپارامترها یبررس. 1جدول  

 عنوان
 یسلول یها سمیمکان

 ی مولکول

  هایسمیمکان

 یکیژنت

 ایوکاینم راتییتغ

 این پوکیو آد

  یناهنجار راتییتغ

 ی توکندر یم یها

کاهش التهاب  

 عضلانی 
 منابع نتیجه گیری 

اختلال در 
  یبازساز

عضلات  
در  یاسکلت

: از  ابتید
  ی ها سمیمکان

و  یسلول
تا   یمولکول

  ی درمان ها 
 د یجد

ممکن   یسلول ی هاسمیمکان
و   ر یاست شامل کاهش تکث

  ی اد یبن  ی هاسلول ز یتما
  ی ها)سلول  یعضلان

(، اختلال در جذب ای ماهواره
به    ی اماهواره ی هاسلول

 شیو افزا بیمحل آس
 التهاب باشد.

 

  ی دیژن کل نیچند
  ی در بازساز  ر ی درگ

عضلات مانند 
MyoD ،Myf5   و
Pax7 طیدر مح  

  میتنظ یابتید یعضلان
دارند. علاوه بر   یمنف 
  گنالیس ر یمس ن،یا

که   ن،یانسول یده
در رشد و  ینقش مهم

  ی سلول ها ز یتما
کند،   یم فایا یعضلان
  لیبه دل   ابتیدر د

  نیمقاومت به انسول
 شود. یمختل م

  یابتید ی موش ها
ها را  ایوکاینسطوح م

داده اند، از   ر ییتغ
جمله کاهش  

Irisin شیو افزا 
Myostatin  .

  نی پونکتیسطوح آد
 یابتید  ی در موش ها

است   افتهیکاهش 
  ریتواند با تأث  یکه م

و   ی انرژ سمیبر متابول
  نی به انسول تیحساس

 ،یدر عضلات اسکلت
عضلات را  یبازساز

 مختل کند. 

  وژنز ی تواند ب یم ابتید
 ی توکندریو عملکرد م

را مختل کند و منجر 
به اختلال عملکرد 

در عضلات   ی توکندریم
 یم نیشود. ا یاسکلت

تواند منجر به کاهش  
 شیو افزا ی انرژ دیتول

شود   ویداتیاسترس اکس
تواند روند  یکه م
  ی بازساز یعیطب

 یاسکلت یها چهیماه
 یابتیرا در افراد د

 . مختل کند

  ی ها نیتوکایمهار سا
مانند  یالتهاب شیپ 

TNF-α  وIL-1β 
است. در مطالعات 

استفاده   ،ینی بال شیپ 
  یاز عوامل ضد التهاب

  لیاست-Nمانند 
  نیکورکوم ن،یستئیس
در  resveratrolو 

کاهش التهاب 
  جیو ترو ینعضلا

در   یعضلان یبازساز
  یوانیح ی مدل ها

بوده   دبخشینو یابتید
 است.

  قیاز طر  ابتید
مختلف  ی ها سمیمکان

  یو مولکول یسلول
باعث اختلال در 

عضلات  یبازساز
شود.  یم یاسکلت
با  دیجد ی ها درمان 

هدف قرار دادن  
التهاب، استرس  

و   ویداتیاکس
فاکتور   یدهگنالیس

بهبود   دبخشیرشد، نو
عضلات در   یبازساز

 است. یابتیافراد د

(۲9 ) 

  ابتیورزش و د
: ۲نوع 

  ی ها سمیمکان
 میتنظ یمولکول

کننده جذب  
گلوکز در  

  یها چهیماه
 یاسکلت

عوامل مهم فعال شدن ( ۱
  نی انسول یده گنالیس ر یمس

است   یعضلان ی در سلول ها
  نیکه منجر به انتقال پروتئ 

ناقل گلوکز مانند  ی ها
GLUT4 یسلول ی به غشا 

  شیشود و امکان افزا یم
 یجذب گلوکز را فراهم م

در طول ورزش،  ( ۲ کند.
 نیچند یانقباض عضلان

  کیرا تحر  نگیگنالیس ر یمس
منجر   تیکند که در نها یم

  نازی ک نیبه فعال شدن پروتئ
 AMPفعال شده با 

(AMPK)کننده  می، تنظ
  یم ی انرژ سمیمتابول ی دیکل

  AMPK ی شود. فعال ساز

و    ان یب  تواندی ورزش م
ها و  ژن  تیفعال
مختلف  ی ها نیپروتئ 

در جذب گلوکز   ر ی درگ
در   سمیو متابول

  دمانن یعضلات اسکلت
GLUT4  و

AMPK  کیرا تحر 
 کند. 

و   هاایوکاینم
ها در  اینپوکیآد

  دیاثرات مف  یانجیم
ورزش بر هموستاز  

به   تیگلوکز و حساس
در افراد   نیانسول

نوع   ابتیمبتلا به د
 نقش دارند. ۲

ورزش حاد  
 یمولکول ی هاگنالیس

را فعال  نیگز یجا
 تواندی که م کندی م

  یدهگنالینقص در س
در عضلات   نیانسول
را دور بزند و   یاسکلت

  شیمنجر به افزا
در    نیمستقل از انسول

جذب گلوکز شود. 
منجر به   یورزش نیتمر 

  ی توکندریم شیافزا
  ان یو ب یعضله اسکلت

 GLUT4 نیپروتئ 
  دشود که با بهبو یم

  نی به انسول تیحساس
و   یعضلات اسکلت

 گزارش نشده است.

حاد جذب  نیتمر 
گلوکز از عضلات 

 یم شیرا افزا یاسکلت
که  یدهد، در حال

 نظمم یورزش ناتیتمر 
را   ی توکندریعملکرد م
بخشد،  یبهبود م

را   ی توکندریم وژنز یب
  ان ی دهد و ب یم شیافزا

ناقل   ی ها  نیپروتئ 
  ی گلوکز و ژن ها 

متعدد را   کیمتابول
 دهد. یم شیافزا

(۳۰ ) 
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 GLUT4انتقال  شیبا افزا
  شیبه سطح سلول و افزا

جذب   ،یجذب گلوکز عضلان
 دهد. یم شیرا افزا وکز گل

کل   کیسلامت متابول
 بدن مرتبط است. 

  ی ها سمیمکان
  یمولکول

ورزش که به  
بافت   یبازساز

 . کند یکمک م

فعال   ی دیکل سمیمکان کی
  نگیگنالیس  ی رهایشدن مس
و   PI3K/Akt ر یمانند مس

 است. MAPK ر یمس
  دیتول نیورزش همچن

رشد مانند فاکتور   ی فاکتورها
-IGF) ۱ ن یرشد شبه انسول

 الی( و فاکتور رشد اندوتل1
( را VEGF) یعروق

کند که باعث   یم کیتحر 
 یبافت م ی و بازساز  میترم

 شود. 

فعال شدن سلول  ( ۱
است.   ی ادیبن ی ها

مشخص شده است که  
  ی ورزش سلول ها

را در بدن فعال  ی ادیبن
  ی کند که برا یم
بافت   ی و بازساز  میترم

 هستند. ی ضرور
مثبت  میتنظ( ۲

رشد و  ی فاکتورها
ها است. ایتوکاینس

نشان داده شده است  
که ورزش باعث 

  دیتول شیافزا
رشد و  ی فاکتورها
شود،  یها مسایتوکاین
  ر ی تکث جیکه با ترو

مهاجرت و  ،یسلول
در  ینقش مهم ز،یتما

  فای بافت ا یبازساز
 کنند.ی م

از   یک( ی۱
 ی دیکل ی هاایوکاینم

ورزش   نیکه در ح
 ابد،ییم شیافزا

است که به   نیز یر یا
  ی اقهوه کیتحر 

  یشدن بافت چرب
  شیو افزا دیسف 

  ی مصرف انرژ
 معروف است. 

  ان یورزش ب( ۲
را   نیپونکتیآد
 .دهد یم شیافزا

 یموضع ی ها  ی سازگار 
در   یاستقامت ناتیتمر 

 شتر یب یعضلات اسکلت
  وژنز ی ب شیبر افزا

و تراکم   ی توکندریم
ها تمرکز دارد   رگیمو

بدن   ییکه به توانا
حمل و نقل و   ی برا 

  ژن یاستفاده از اکس
و   ی انرژ دیتول ی برا 
 کند. یکمک م ی انرژ

از نظر محافظت  
در   نیز یر یآ ،یعصب

  یگردش از سد خون
عبور کرد و   ی مغز 
را در   BDNFسطح 

  شیافزا پوکامپیه
باعث   جهیداد، در نت 

نوروژنز،   تیتقو
  ی ریشکل پذ شیافزا
 لیو تعد یناپسیس

التهاب شد، که در  
  ی ماریب ی مدل ها

  یسکمیو ا یعصب
 نشان داده شد. ی مغز 

  ی برا یمقاومت ناتیتمر 
قدرت و قدرت  شیافزا

  جهیدر نت یعضلان
 یعصب ی سازگار 
 شیافزا ،یعضلان

  یسطح مقطع عضلان
(CSAو تغ )در   ر یی

بند   بافت هم یسفت
 است. دتر یمف 

(31 ) 

نقش  
  ی هاایوکاینم

القا شده با  
ورزش در  
هموستاز  

و  یعضلان
دفاع در برابر  

  ی ها ی ماریب
 مزمن

 گزارش نشده است. گزارش نشده است.

تواند  یورزش م
در   ر یی منجر به تغ

  ی ها ایوکاینترشح م
مختلف مانند  

-IL) 6-نینترلوکیا

و فاکتور   نیز یر ی(، آ6
مشتق  کینوروتروف
( BDNFاز مغز )

. همچنین،  شود
تواند  یورزش م
ها  اینپوکیترشح آد
و    نیپونکتیمانند آد

 لیتعد زیرا ن نیلپت
 کند. 

 گزارش نشده است.

  ی آزادساز
ضد   ی هانیتوکیسا

 مانند  یالتهاب
(IL-6 .است )IL-6  

کاهش پاسخ   ی برا 
در عضلات،   یالتهاب

کاهش التهاب و  
و   میکمک به ترم

عضلات  ی کاوریر
کند.    یعمل م

مانند  ییهاایوکاینم
IL-15 دیتول  
ضد  ی مولکول ها

  شیرا افزا یالتهاب
  تیدهند و فعالی م

  شیپ   ی هامولکول 
را کاهش   یالتهاب

دهند و به اثرات  ی م
  یکل یضد التهاب

  ی ورزش بر رو 
عضلات کمک  

 کنند.ی م

آزاد شدن   ،یبه طور کل
ها در طول ایوکاینم

  کی  جادیورزش به ا
در  یضد التهاب طیمح

ها کمک   چهیماه
تواند به  ی کند، که می م

کاهش التهاب و  
  یسلامت کل  ی ارتقا

عضلات و هموستاز  
 کمک کند. 

(32 ) 

  ی هاایوکاینم
از ورزش   یناش
تداخل بافت و 

 یچرب

(  ۲( Irisin) نیز یر یآ( ۱
(IL-6 ) 

  نیوستاتیم( ۳
(Myostatin ) 

  یکیژنت ی هاسمیمکان
و   ی در آزادساز لیدخ
ها در  ایوکاینم میتنظ

طول ورزش شامل 

ورزش باعث آزاد  
 ییهاایوکاینشدن م

( و  IL-6مانند )
Irisin شود که  یم

از   یناش ی هاایوکاینم
  نیز یر یورزش، مانند آ

(Irisin)، ی برا  
  وژنز یب  شیافزا

  یده گنالیسدر 
:  نیو پاراکر  نیاتوکر 

که در  ییهاایوکاینم
ورزش آزاد   نیح

ها  ایوکاینآزاد شدن م
در طول ورزش به  

هماهنگ کردن پاسخ  
و   ک یمتابول ی ها

(۳۳ ) 
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:  یعضلان
بر   ی مرور

و   یدانش فعل
آن    ی امدهایپ 

 یسلامت ی برا 
  ی ها  ی ماریو ب

 ک یمتابول

  نیپونکت یآد( 4
(Adiponectin ) 

  ی رهایفعال شدن مس
در   ی دیکل نگیگنالیس

 یعضلان ی سلول ها
 است. مثلا: 

  ی فاکتورها( ۱
 یسیرونو

 یده گنالیس( ۲
 ن یو پاراکر  نیاتوکر 

  یاثرات ضد التهاب
به   تیدارند و حساس

 یرا بهبود م نیانسول
بخشند. علاوه بر  

تواند یورزش م ن،یا
در   ر یی منجر به تغ

ها شود. از  اینپوکیآد
که   ن،یپونکت یجمله آد

با بهبود سلامت  
و کاهش    کیتابولم

  ی ها  ی مار یخطر ب
مرتبط   کیمتابول

 است.

در سلول   ی توکندریم
شناخته   یعضلان ی ها

  ندیفرآ نیشده است. ا
مثبت   میشامل تنظ

در   لیدخ  ی هاژن 
  ،ی توکندریعملکرد م

و   ی انرژ سمیمتابول
  ون یلاسیفسفور

 است. ویداتیاکس

توانند به   یشوند می م
)بر   نیصورت اتوکر 

خود سلول  ی رو
 یاثر م یعضلان

)بر   نیپاراکر  ایکنند( 
مجاور   ی سلول ها

  نیکنند(. ا  یعمل م
  نگیگنالیس ی رهایمس

شامل فعال شدن 
خاص   ی ها رندهیگ

  ی سلول ها ی رو
  جر هدف است که من

  یدست  نییبه اثرات پا
لتهاب  ا سم،یبر متابول

  ی ندها یفرآ ر یو سا
 شود.  یم یسلول

و   چهیماه نیب یالتهاب
 یکمک م یبافت چرب

کند و منجر به بهبود  
  جیسلامت و نتا

 شود.یم کیمتابول

Adipo-

Myokin: 
  کی  ی دو رو

 -سکه 
  ی هاواسطه

التهاب و  
  ی هاواسطه

 ورزش

  پویاز نظر التهاب، آد
ها مانند  ایوکاینم

( و  IL-6) 6-نینترلوکیا
فاکتور نکروز تومور آلفا  

(TNF𝛼  به عنوان ،)
  یالتهاب شیپ  ی مولکول ها

  ی کنند که پاسخ ها   یعمل م
و التهاب را در بدن   یمنیا

 نیکنند. ا یم تیتقو
ها در پاسخ به  مولکول 
عفونت آزاد   ای بیاسترس، آس

و به جذب  شوندی م
به محل   یمنیا ی هاسلول

مبارزه با عوامل   ی التهاب برا
  ی و بهبود بهبود زای ماریب

 . کنندی کمک م

 گزارش نشده است.

  یورزش منظم م
 ایوکاینم دیتواند تول

دهد، که   شیرا افزا
تواند به کاهش ی م

التهاب و بهبود  
  کی عملکرد متابول

 ی کمک کند. از سو
 یو ب یچاق گر،ید

تواند  یم  یتحرک
منجر به اختلال در  

ها   نیپوکیآد میتنظ
تواند به   یشود که م

التهاب مزمن و  
  کیمشکلات متابول
 کمک کند. 

  ج یورزش با ترو
  پویاد  ی آزادساز

ها از بافت ایوکاینم
و عضلات،  یچرب

بر    ی دیاثرات مف 
  ی توکندریعملکرد م
  پویآد  نیدارد. ا

ها به بهبود  ایوکاینم
و   ی انرژ سمیمتابول
  وژنز یب  شیافزا

 یکمک م ی توکندریم
  هانایوکایم پویآد کنند.

  ی هابه عنوان واسطه
  نیدر ارتباط ب  ی دیکل

و عضله   یبافت چرب
و بر   کنندی عمل م

التهاب و عملکرد 
  ر ی تأث  ی توکندریم

 .گذارندی م

  (ون ی لتراسیانف نفوذ )
از   یناش ی ماکروفاژها

MCP-1  در بافت
  کی منجر به  یچرب
مزمن التهاب   تیوضع

  یم نییبا درجه پا
شود که با مقاومت به  

 مرتبط است. نیانسول

  ی برا هاایوکاینم
در  یعضلان سمیمتابول

  ی طول انقباض ضرور 
که  یهستند، در حال

مزمن   شیافزا
آزاد    ی هااینپوکیآد

  ی هاشده از سلول
ممکن است  یچرب

را   یاثرات نامطلوب
منجر  یکند، حت جادیا

  نیبه مقاومت به انسول
 شود. 

(۳4 ) 

  یبازساز
  ی توکندریم

  یها چهیماه
در  یاسکلت

ورزش و 
 ها  ی ماریب

 یمولکول ی ها سمیمکان
  ی در بازساز  ر یدرگ ی دیکل
 یعضله اسکلت ی توکندریم

  ی رهایشامل فعال شدن مس
مختلف است.  نگیگنالیس

  نازی ک نیپروتئ ی سازفعال
 AMPشده با فعال

(AMPK) گاما   رندهیو گ

-PGCآلفا ) ۱ واتوریکواکت

1α رکنندهیشده با تکث( فعال  
زوم، به عنوان   یپراکس

  ی توکندری م وژنز ی ب جیترو
  رهایمس نیاند. اشناخته شده

  ی هاژن  ان یب شیبا افزا
در عملکرد و   لیدخ

  ،ی توکندری م ی همانندساز

از  یکی
  ی هاکنندهمیتنظ
  وژنز یب ی دیکل

-PGC ،ی توکندریم

1α ،فعال کننده  کی
است که در   یسیرونو

پاسخ به ورزش فعال  
  PGC-1α. شودی م

از    ی شبکه ا
  یسیرونو ی فاکتورها
و  NRF-1مانند 

NRF-2 یرا فعال م  
  ی ژن ها ان یکند که ب

  وژنز یدر ب لیدخ
 میرا تنظ  ی توکندریم
 ن،یکند. علاوه بر ا یم

از   یناش  راتییتغ
ورزش در  

ها، مانند  ایوکاینم
و فاکتور   نیز یر یآ

  ۲۱ بروبلاستیرشد ف
(FGF21 نشان ،)

داده شده است که  
و عملکرد  وژنز یب
را در   ی توکندریم

  یعضلات اسکلت
کند.   یم میتنظ
نشان داده   نیهمچن

شده است که 
  کی  ن،یپونکتیآد
ترشح   ینی پوکیآد

  ،یشده از بافت چرب

کنترل  ی رهایمس
به    ی توکندریم تیف یک

طور مستقل وجود  
  وژنز یندارند. ب

  ک،ی نامید ،ی توکندریم
  ی توفاژ یپروتئوستاز، و م

  وستهیبه شدت به هم پ 
شبکه   کیو توسط 

بهم مرتبط  یمیتنظ
  نیشود. به ا یم میتنظ

  تیوسیم ب،یترت
  وژنز یب ،یاسکلت

سالم   ی ها  ی توکندریم
  ینیگز یرا با جا

 بیآس  ی ها  ی توکندریم
کند   یهماهنگ م دهید

 گزارش نشده است.

در درک نقش   شرفتیپ 
در سلامت   ی توکندریم

 ،یاسکلت یها چهیماه
به توسعه   لیتما جادیا

  ی برا  ییدرمان ها
  ی توکندری بهبود م
درمان ها   نیاست. ا

ممکن است به عنوان  
  یورزش ی دهایتقل
  دیشوند، اما با یمعرف

توجه داشت که هر  
درمان قادر به جبران  

از   یاثرات ناش یتمام
  شی. افزاستیورزش ن

  ی توکندریم ملکردع
با دقت صورت   دیبا

(۳5 ) 
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 دیجد ی های توکندریم دیتول
 . کنندیم کیرا تحر 

را  AMPK رزشو
 کیکند،   یفعال م

 یسلول ی حسگر انرژ
که با فعال کردن  

PGC-1αوژنز ی، ب  
  کیرا تحر  ی توکندریم

 کند.  یم

عملکرد  میدر تنظ
در   ی توکندریم

  یعضلات اسکلت
 نقش دارد. 

  نهیتا عملکرد به
عضلات را حفظ کند.  

ها   ی توکندریم
با شبکه   نیهمچن

  زوزومیل ،یآندوپلاسم
ها و هسته ارتباط  

کنند تا  یبرقرار م
اطلاعات مربوط به  

  کیمتابول  تیوضع
و استرس را    ی انرژ

 منتقل کنند.

تا عوارض   ردیگ
  جادیا ی ناخواسته ا 

نکند. به هر حال،  
  تیف یک تیاهم

  ی برا ی توکندریم
تناسب اندام و سلامت  

بدن، موجب انجام  
با هدف   ییدرمان ها

در    ی توکندری بهبود م
  ی ها  ی مار یاز ب یبرخ

 یو عضلان  کیمتابول
 شود. یم

 
ی ابتید مارانی در ب  یعضلان یدر بازساز یورزش درمان یمولکول یها سمی مربوط به مکان یپارامترها یبررس. ادامه 2جدول  

 عنوان
 یسلول ی ها سمیمکان

ی مولکول  
سمیمکان ی کیژنت های   

و   ایوکاینم راتییتغ
این پوکیآد  

  ی ناهنجار  راتییتغ
یتوکندریم ی ها  

کاهش التهاب 
 عضلانی

 منابع  نتیجه گیری

  کپارچهی ی شبکه ها
 omicچند 

DNA  ون یلاسیمت و   
miRNA را با   

  ی ر یانعطاف پذ
به  یعضلات اسکلت

  یدر چاق دیورزش شد
متصل   ۲نوع  یابتید

کند.  یم  

  ون یلاسیادغام مت
DNA و شبکه   

  miRNA ی ها
 یکپارچگی نیاست. ا

ژن و   ان یب  میتنظ ی برا 
  ی رگذار یتاث تیدر نها

  ی ر یبر انعطاف پذ
  ی عضلات ضرور

 است.

  ون ی لاسیمت نیتعامل ب
DNA و   

microRNA 

(miRNA)  میدر تنظ  
عضلات   ی ر یانعطاف پذ

در افراد مبتلا به   یاسکلت
است   یو چاق ۲نوع  ابتید

 دیورزش شد ر ی که درگ
 هستند.

 گزارش نشده است.

منجر   دیورزش شد
به بهبود عملکرد  

از جمله  ،ی توکندریم
  وژنز یب  شیافزا

و بهبود   ی توکندریم
  ی توکندریتنفس م

مطالعه  نیشود. ا یم
را   یراتیی تغ نیهمچن

و   کی نامیدر د
  ی مورفولوژ

به دنبال  ی توکندریم
ورزش منظم 

مشاهده کرد که 
نشان دهنده ارتباط  

  نیبالقوه ب
  ون یلاسیمت

DNA   می، تنظ
miRNA و   

  ی ها  ی ناهنجار 
در  ییایتوکندریم

است.  یعضله اسکلت  

ممکن  یپاسخ التهاب
  نییپا میاست با تنظ 

mRNA هدف   
Gremlin 

(GREM1)  
.ابدیکاهش   

GREM1  کی 
  نیپروتئ ستیآنتاگون
استخوان    کیمورفوژن

است   یالتهاب شیپ 
  ی هاکه توسط سلول

در طول  الیاندوتل
  ان یبافت ب  یبازساز

و انتظار    شودی م
کاهش آن از   رودی م

  ی آزادساز  قیطر 
GREM1 مهار   

  یدهگنالیس
TGFB1  اثر ،

داشته   یالتهاب شیپ 
 باشد.

ساخت شبکه  
مدولار بر   کپارچهی

اساس انتخاب  
  یهامجموعه داده

  یبر بزرگ یمبتن
  تیاستاندارد به تثب

 یکیچند ام یدگیچیپ 
کمک کرد و باعث  

و   ی ماریشد ب
  ی عملکرد ی هاماژول 

  یف یو ک یاز نظر کم
 به هم متصل شوند.

[۸4]  

نمایوکای از   یناش ی ها
  لیورزش با پتانس

 لیتحل ی برا یدرمان
 عضلات 

فعال شدن ( ۱
  نگیگنالیس ی رهایمس

  نیمختلف، مانند پروتئ
فعال شده با   نازیک

AMP 

(AMPK) و هدف  
  ی رها یپستانداران مس

  نیسیراپاما
(mTOR  در پاسخ )

 به ورزش است. 
 ییهاایوکاینم( ۲

( و  IL-6مانند )
  کی فاکتور نوروتروف

مانند  ییهاایوکاینم
  ی دارا  نیونکتیم ن،یز یر یآ

  ی برا یدرمان  لیپتانس
  لیدرمان اختلالات تحل

 نیهستند. ا یعضلان
سلول   ر یها تکثایوکاینم

و   ز یتما ،یعضلان ی ها
  کی را تحر  نیسنتز پروتئ

منجر   تیکنند و در نهای م
و   یعضلان یپرتروفیبه ها

بهبود عملکرد عضلات 
شود. یم  

  ی هاایوکاینم
ذکر شده در  ی دیکل

مقاله عبارتند از  
) 6-نینترلوکیا IL-

6  نیز یر ی(، آ
(irisin و فاکتور   (

مشتق  کینوروتروف
BDNFاز مغز ) ) 

نشان داده شده  که
  نیاست که ا

  ی ها داراایوکاینم
  ،یاثرات ضد التهاب

 میرشد و ترم

 یناش ی هاایوکاینم
از ورزش، که 

  ی هامولکول 
  دیتول دهندهگنالیس

شده توسط 
در طول  هاچهیماه

ورزش هستند، 
  لیعنوان پتانسبه

هدف   ی برا یدرمان
قرار دادن  

  ی ها ی ناهنجار 
و  ییایتوکندریم

  ی بازساز جیترو

بالقوه   ی ایاز مزا یکی
  ی هاایوکاینم یدرمان

از ورزش،   یناش
کاهش التهاب 

است.  یعضلان
 هاایوکاینم

  ی هامولکول 
  ی ا دهندهگنالیس

هستند که توسط 
 یعضلان ی هاسلول
ورزش آزاد   نیدر ح

  ی و دارا  شوندی م
  یخواص ضد التهاب

شناخت بهتر از  
ها  تاثیرات مایوکاین

تواند کمک کند تا می 
تر  های مناسبورزش

های مبتنی و درمان 
بر این مواد به  

 بیماران توصیه شود. 

(۳6 )  
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مشتق از مغز 
(BDNF در )

و   میترم ی ندها یفرآ
عضلات  یبازساز

.نقش دارند  

و   یعضلات اسکلت
  میکمک به تنظ

هستند.  کیمتابول  
  نیو لپت  نیپونکتیآد

  هاییاینپوکیدو آد
هستند که نقش  

 میدر تنظ یمهم
و   ی انرژ سمیمتابول

به   تیحساس
  نیدارند. ا نیانسول

دهد   یمقاله نشان م
سطح   شیکه افزا

ها از  اینپوکیآد نیا
ورزش  قیطر 

ممکن است اثرات  
بر سلامت   یمثبت
  هیو تجز   کیمتابول

عضلات داشته  
 باشد.

  ییشناسا هاچهیماه
.اندشده  

 هستند.

  قیاز طر یورزش هواز
 ت ی حساس  شیافزا

 یعضلان
Gastrocnemius و   

extensor 
digitorum    

longus  ی، آتروف  
از  یناش  یعضلان

methylglyoxal را   
بخشد. یبهبود م  

به بهبود   یورزش هواز
در  یعضلان ت ی حساس 

  وسی عضلات گاستروکنم
و بازکننده انگشتان 

بهبود   نی. اکندی کمک م
 یعضلان ت ی در حساس 

 شیممکن است به افزا
 نی پروتئ  ت ی فعال ای انی ب
 یرهای مس ایخاص  یها

مرتبط   یده گنالی س 
باشد که در عملکرد و  

ها نقش  چهی ماه می تنظ
ورزش  همچنین،  دارند.
ممکن است با  یهواز

  نیا ییپاسخگو شیافزا
ها، عضلات به محرک 

  یآتروف یاثرات منف
 لی از مت  یناش  یعضلان

کند و   یرا خنث  وکسالی گل
به طور بالقوه منجر به 
بهبود رشد و عملکرد 

. عضلات شود  

 ییربنایز یها سمی مکان
GCMعضله    قیاز طر 
ورزش باعث بهبود توده  

 گنالی مربوط به س  یعضلان
، PI3K/AKT یده
MuRF1 و    

MAFbx/atrogin-1  
شود. یم  

 گزارش نشده است.

 ورزش هوازی: 
 یکمپلکس ها انی ب( ۱

را در   ییایتوکندری م
  یا چهی ماه یسلول ها
.داد شیافزا  

  یها یناهنجار( ۲
  یکیمورفولوژ

از  یناش  یتوکندری م
را  وکسالی گل لی مت 

 کاهش داد. 
تنفس   شیبا افزا( ۳
در سلول  یتوکندری م
عملکرد   ، یعضلان یها
را بهبود  یتوکندری م

. دی بخش  
 وژنزی ب شی باعث افزا( 4

در سلول  یتوکندری م
شد.  یعضلان یها  

 گزارش نشده است.

مقاله نشان   یری گجهی نت 
که ورزش   دهدیم
  یآتروف تواندیم یهواز

 لی از مت  یناش  یعضلان
  شیرا با افزا وکسالی گل

عضلات  ت ی حساس 
و حلقه    وسی گاستروکنم

اکستانسور بهبود بخشد. 
است که   یبدان معن  نیا

منظم  یهواز ناتیتمر
 ای یری تواند به جلوگ یم

معکوس کردن از دست  
 یعضلان ب یدادن و تخر

  یسم باتی از ترک یناش 
  وکسالی گل لی مانند مت 

کمک کند، احتمالاً با  
عضلات  شتری واکنش ب

که   ییها گنالی به س 
  می باعث رشد و ترم

شوند.  یعضلات م  

(۳7 )  

  یبرا یآموزش مقاومت 
: ابت یو درمان د یری شگی پ

و  یتجرب یها افتهی
ی مولکول یها سمی مکان  

 یورزش مقاومت 
  نگی گنالی س  یرهای مس

فعال   نازی ک نی مانند پروتئ 
 AMPشده با 

(AMPK)   رندهی و گ 
آلفا فعال شده با -۱گاما 

زوم   یپراکس رکنندهی تکث 
(PGC-1α را فعال )

  یکند که نقش مهم یم
گلوکز دارند. می در تنظ  

 یرا که برا ییهاژن انی ب
گلوکز مهم  سمی جذب و متابول

،  دهد شیهستند، افزا
را که  ییهاژن انی بهمچنین 

باعث التهاب و مقاومت به  
کاهش   شوند، یم نی انسول

. دهدیم  

  ییهاایوکاین م( ۱
و   نی زیریمانند آ

  می در تنظ نی وستاتی م
جذب گلوکز و  

 نی به انسول ت ی حساس 
. نقش دارند  

  ییها نی پوکیآد( ۲
و  نی پونکت یمانند آد

بر مقاومت و  نی ست یرز
  نی التهاب به انسول

گذارند.  یم ری تأث  

 یم یورزش مقاومت 
تواند به کاهش 

 یها یناهنجار
مرتبط با  ییایتوکندری م
مانند اختلال در  ابت، ید

و   یتوکندری عملکرد م
  نیکمک کند. ا وژنزی ب
به  یتوکندری م راتیی تغ

مقاومت به  جادیا
کمک   ابت یو د نی انسول
کند و ورزش   یم

ممکن است به  یمقاومت 
 ای معکوس کردن 

 نیاز ا یری جلوگ

 گزارش نشده است.

گلوکز،   سمی بهبود متابول
و  نی به انسول ت ی حساس 

 ک، ی متابول یسلامت کل
را در  یمقاومت  ناتیتمر

توصیه  یبرنامه ورزش 
 شده بود. 

(38) 
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کمک   ها یناهنجار
 کند.

 

 

 یافته ها:

به   ی ابتید   ماران یدر ب  ی عضلان  یدر بازساز   ی ورزش درمان  ی مولکول  یهاسم یمکان  ی در خصوص بررس  یی مقاله نها   ۱۱مقاله،    ۳۲  از
از    ی ریشگیپ  ی روش مؤثر برا  کی به عنوان   تواند ی نشان دادند که م  ها افتهی، ی مقاومت در تمرینات  قرار گرفت.    ی ابیدقت مورد ارز 

از    ی ر یشگیو پ  ت یر یدر مد  ی نقش مهم   ن، یبه انسول   تیحساس  شی با بهبود قدرت عضلات و افزا  ناتیتمر   ن ی عمل کند. ا  ابت ید
تحق44،   4۸،   49،  5۲)  کنندی م   فای ا  ابتید هواز   قاتی(.  ورزش  که  دادند  آتروف  تواندی م  ینشان  مت  یناش   یعضلان  یاز    ل یاز 
، به کاهش مشکلات  ۲حلقه اکستانسور  تیفعال  شی عضلات و افزا  تینوع ورزش با بهبود حساس  ن یکند. ا  ی ریجلوگ  ۱وکسال یگل

اختلال در    ن، یو مقاومت به انسول  IL-6  یسطوح بالا  نی شده، ارتباط ب  یچهار مطالعه بررس .  (5۱)  کندی کمک م   ابتیمرتبط با د
از    ی ک. ی ( 45، 46،  47،  5۰کردند )  دیی را تأ  ی عروق  ی قلب  ی ماریو ب یمانند نوروپات   یابت یخطر عوارض د  شی گلوکز و افزا سمیمتابول

  شود ی بدن م  ی کل   ک یو سلامت متابول  ن ی به انسول  تیموجب بهبود حساس  GLUT4  ان یب  ش ی شده نشان داد که افزا  ی مقالات بررس 
  یابت ید  ماران یدر ب  د ی جد  ی بتا  یها سلول   ل یو تبد   د ی تول  ی برا  یاماهواره   ی هااستفاده از سلول   ی به بررس   ی گرید  ق یتحق.  (4۳)

که    دهندی نشان م  جی نتا  نی ا.  (4۲)  مورد توجه قرار گرفته است  دبخش ینو   یدرمان  نه یگز  کیروش به عنوان    ن یپرداخته است. ا
  ی به بهبود بازساز  ی به طور قابل توجه  تواندی مختلف، م   یمولکول   یهاسم یبا توجه به مکان  یو هواز   ی مقاومت  ناتیتمر   بیترک

  ز ین  GLUT4  ش یو افزا  یاماهواره   یهامانند استفاده از سلول   نینو   یهاروش   ن،ی کمک کند. همچن  ابتی د  تیریو مد   یعضلان 
 . شوندی مکمل و مؤثر در نظر گرفته م  ی هارمان به عنوان د 

 

   : بحث
بازساز  ی درمان  ن یتمر  ی مولکول   ی هاسمیمکان ب  ی عضلان   ی در  مطالعات  کی  ی ابتید   ماران یدر  که    ده یچیپ   ی حوزه  است  جالب  و 

و    میاکرده   یموضوع را بررس  نی موجود در مورد ا  قات ی مقاله، تحق  نیاست. در ا   ابتیدر افراد مبتلا به د   جیبهبود نتا   دبخشینو
از    یک ی.  کنندی را روشن م  ابتی د  نهیعضلات در زم  ی در بازساز  ر یدرگ  ی ندهای که فرآ  میارا برجسته کرده  ی دی کل  افتهی   ن یچند
و بهبود    ن یبه انسول  ت یحساس  شی افزا  کند،ی عضلات کمک م   یآن به بازساز   ق یاز طر  یکه ورزش درمان   یی هاسمیمکان  ن یتری اصل

  ی ( در بافت عضلان GLUT4ناقل گلوکز )  انی ب  شیمنظم موجب افزا  یبدن   تیاست. فعال  یعضلان  یهاجذب گلوکز در سلول 
.  گرددی م   یابتی د  ماران یقند خون در ب  یو بهبود کنترل کل   ،ی سمیپرگلیگلوکز، کاهش ها   رهی که منجر به بهبود استفاده و ذخ  شود،یم
  ت ی(. مطالعات نشان داده اند که فعال۳9مؤثر است )  اریبس  ابتی در کنترل قند خون و کاهش عوارض مرتبط با د  ژهی به و  ندیفرآ  نیا

به نوبه   ن یگلوکز شود. ا  ره یدهد و منجر به بهبود استفاده و ذخ  شی افزا  ی ناقل گلوکز را در بافت عضلان  ان یتواند ب  ی منظم م  یبدن
  ی (. ورزش درمان4۰کمک کند )  ابتیقند خون در افراد مبتلا به د   یو بهبود کنترل کل   ی سمیپرگلیتواند به کاهش ها  یخود م 
ورزش    ژه،یوعضلات دارند. به  یدر بازساز  یدی کل  یکه نقش  شودی م   هان یتوکا یرشد و سا   یفاکتورها  دیتول   کیحر موجب ت  نی همچن

  ی عضلان   یهاسلول   میبه رشد و ترم  هان ی وکای ما  نی دهد، که ا  شیرا افزا  IL-15و    IL-6مانند    ییهان یوکا یترشح ما   تواندیم
  ی ک ی(. استرس مکان4۳-4۱مهم هستند )  اری و بهبود عملکرد عضلات بس  یضلانع  یهاب یآس  میدر ترم  ندهایفرآ  نی. ا کنندیکمک م

رو  یناش بر  ورزش  فعال   یبافت عضلان   ی از  ا شود ی م  یاماهواره   ی هاسلول  یسازباعث  براسلول   ن ی.  بازساز   میترم  ی ها    یو 
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  یساز[. فعال 56]  کنندیم  ککم دی جد  یهاسلول   دیو تول  تیبه فعال  ،یعضلان یهابیهستند و در پاسخ به آس  یعضلات ضرور 
ذکر    یمولکول   یهاسم ی. علاوه بر مکانکندی کمک م  ی ابتی د  ماران یعضلات در ب  ی و مؤثرتر بازساز  تر ع یها به بهبود سرسلول   نیا

دارد، از جمله بهبود سلامت قلب و عروق، کاهش التهاب،   ابتید ت یریمد   ی هاجنبه  ری بر سا  یدی مف  راتی تأث  یشده، ورزش درمان 
  ی زندگ  تیفیک  تیعضلات کمک کنند و در نها   یبه بهبود بازساز  میرمستقیبه طور غ  توانندیم  کی ستمیس  دیفوا   نیوزن ا  اهشو ک

  یبازساز  جی را در ترو  یورزش درمان   تیمقاله اهم  نی مورد بحث در ا  یهاافتهی   ،ی(. به طور کل 45,  44را ارتقاء دهند )  یابتی د  مارانیب
  ی ها سمی. با درک بهتر مکانکندی م   دیتاک  نهیزم  نی در ا  شتریب  قاتی به تحق  ازیو بر ن  کندی م  رجستهب  یابت ید  مارانیدر ب  یعضلان 
و به طور    میکن  جادیا   ابتیافراد مبتلا به د  یبرا  ی مداخلات هدفمند و مؤثرتر  میتوانی م  ، یورزش درمان  ی ایمزا  ی ربنای ز  ی مولکول

 . میکاهش ده  مار یب ت یجمع ن یبالقوه بار عوارض مربوط به عضله را در ا

 

 :گیرینتیجه
  ی ابت ید  ماران یعضلات در ب  ی بازساز  ی در ارتقا  ی مختلف، نقش مهم   ی مولکول  ی هاسمیمکان  قی از طر  ی ورزش درمان  جه، یدر نت

  و، یداتیو استرس اکس  ی التهاب  یهاپاسخ   ل ی تعد  ن ی، و همچنPI3K/Aktو    AMPK  ی ده گنال یمانند س  یی رهایمس  یسازدارد. فعال 
  ی سازنه یبه به  تواندی م  ی مولکول  یهاسم یمکان  نی . درک اکندی کمک م   ی ابتید   افراددر    یو سلامت کل  ی به بهبود عملکرد عضلان

نها  یابتید   مارانیب  یبرا  یورزش   یهاپروتکل  در  نتا  تی کمک کند و  به  بازساز  جیمنجر  رفاه کل  یبهتر در  شود.    یعضلات و 
عضلات در    ی بهتر بازساز  ت یریمد   ی برا  ی ورزش  یهاپروتکل   یساز نه یو به  ی اضاف  یکشف اهداف درمان   ی برا  ی شتریب  قات یتحق

 است.  ازی مورد ن ی ابتید  ماران یب
 

 منافع  تضاد
 .گونه تضاد منافعی در این پژوهش وجود نداردکند که هیچ نویسنده اعلام می 

 

 تشکر و قدردانی  
 . کندی م ی قدردان مانهیاند صمداشته   تیو حما یپژوهش همکار  ن یکه در انجام ا ی افراد ی از تمام سنده ینو
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