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 مقدمه

 عنوان يک بيماري مـزمن شـاي   ( بهT2DM) 2iديابت نوع 

بهداشت عمومي مطرب شده، کـه منجـر بـه افـزايش      مشکلو 

چنين افزايش چشـمگير  قابل توجه مرگ و مير در جهان و هم

بر اساس آخرين  1.هاي بهداشتي شده استهاي مراقتتهزينه

فدراسـيون  در سطح جهـاني، طتـق ويـرايش دهـم      هابررسي

                                                           
i-Type 2 Diabetes Mellitus 

 ،2419 -2424 سال ديابت در وعيش، ii (IDF) المللي ديابتبين

و انتظار  2شده است بزرگسال( گزارش ونيلمي 473) درصد 9

ايـن   1.دياب ـسال آينده به سرعت افـزايش   24در طول  رودمي

بـا داشـتن يـک سـتک     سـادگي؛   به توانميحالي است که  در

نمـود يـا آن   بيشتر موارد  پيشگيري از بروز  ،ترزندگي سالم

 به تعويق انداخت. را 

                                                           
ii-International Diabetes Federation 
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اي کننـده ستک زندگي نامناسب در دراز مدت نقش تعيـين 

همـراه   ،مداوم پرخوري .کندايفا مي T2DMتدريجي  ايجاد در

ه چاقي شده و اين اختلال متابوليک تحرک، منجر ببا رفتار بي

بـا توجـه بـه     3.است T2DM بروزاصلي براي  ماده اوليهيک 

خـيم نيسـتند، تجمـ     که تيييرات متابوليک هميشـه خـوش  اين

هاي متابوليک باعث تقويت بيشـتر التهـا  و   برخي از واسطه

 iمقاومـت بـه انسـولين   ه استرس سلولي و در نهايت منجـر ب ـ 

(IRو ديابــت مــي ) .ــهشــود ــواب ــال، نعن ــرات برخــي مث  تييي

 نابجـاي  ذخيـره  از جملـه   بـدن،  در شـده  ايجـاد  بيوشيميايي

 آمينـه  اسـيدهاي  افـزايش  و هاکارنيتين آسيل افزايش ،iiچربي

ايزولوسـين در   و لوسـين  والين، شاملiii (BCAAs )دارشاخه

 متابوليســم در اخــتلال ايجــاد نشــانگر حالــت پــيش ديــابتي،

 BCAAsهومئوستاز  4.است آمينه اسيدهاي و چر  اسيدهاي

هـا تعيـين   ها در بافـت هاي کاتابوليکي آنعمدتا توسو فعاليت

، يکـي از  BCAAsوليسـم  نقـص در کاتاب  ،روشـود. از ايـن  مي

منجـر بـه   تواند ميمشکلات اصلي متابوليسم سلولي است که 

(، 2449و همکـاران )  ivنيوگـارد  در اين راستا 2.شود IR ايجاد

در گـردش خـون،    BCAAs بين سـطح  براي اولين بار ارتتا 

.را گـــزارش کردنـــد IRکتـــد، بافـــت عضـــله و ايجـــاد 
در  7

  BCAAsنيز ارتتا  مثتتي بين افزايش انجام شدههاي بررسي

 7،7.مشـاهده شـده اسـت    IRبروز در گردش خون و عضله و 

سـتک زنـدگي نامناسـب، پرخـوري و      د،ذکر ش گونه کههمان

-مي انسولين تحرکي منجر به چاقي و افزايش سطح خونيبي

رژيـم غـذايي   بـا  که پـس از القـاي چـاقي     گزارش شدهشود. 

در پلاســــماي  BCAAs(، کاتابوليســــم HFD) vچــــر پر

داري کـاهش يافتـه   طور معنـي هاي انساني و حيواني بهنمونه

از  يبرخ ـ اني ـب ي حاصل از آن،و چاق HFDچنين هم 1،3.است

ــاژن ــ يه ــده متابولميتنظ ــپيل ســميکنن ــز  دي  کاتابوليســم و ني

BCAAs 4  رسد که ؛ و به نظر ميدهديم رييکتد را تيبافت در

 يس ـيو پـس از رونو  يس ـيهـا در سـطوب رونو  ژن ني ـا انيب

 8.دنشويکنترل م توسو اين رژيم

(، 2414و همکـاران )  viتتوسـو لفـور   ديگر ايدر مطالعه

 کننـده هـاي متـابوليزه   مشاهده شد که کـاهش فعاليـت آنـزيم   

                                                           
i-Insulin Resistance 

-Ectopic lipid storage 

-Branched Chain Amino Acids 

iv-Newgard 

v-High-fat Diet 

vi-Lefort 

sBCAA ســـمي دهيـــدروژناز )ماننـــد متيـــل مالونـــاتvii  و

هـاي  ( در ميتوکنـدري مـوش  viiiپروپيونيل کـوآ کربوکسـيلاز  

ارتتــا  دارد. نتــايج ايــن  IR، بــا بــروز HFDتيذيــه شــده بــا 

در بافـت   BCAAs کـاهش کاتابوليسـم   کـه  مطالعه نشـان داد 

چربي و احتمالا عضله اسکلتي تا حدي مسئول افزايش سـطح  

 9.موضعي موثر است IRوده و در بروز ب BCAAsپلاسمايي 

هــا، هــاي آنو متابوليــت BCAAsافــزايش ســطح در گــردش 

ــابوليکي  بــه ــا بيمارهــاي مت ــوان يکــي از عوامــل مــرتتو ب عن

 IRشناسايي شده است و بررسي ارتتا  نيمرر متابوليک بـا  

بـا   ،BCAAsدهد که تيييرات در سـطوب پلاسـمايي   نشان مي

IR  ــتقيم دار ــا  مس ــن در 7د.ارتت ــتجو  اي ــان، جس ــراي مي  ب

 بيمـاري  پيشرفت براي شاخصي عنوانبه زيستي نشانگرهاي

 بنـابراين . اسـت  يافتـه  افـزايش  درمـاني،  مداخلـه  بـه  پاس  يا

 ژن بيــان ســطح در تحليـل  و تجزيــه بـر  عملکــردي مطالعـات 

 جملـه  از( پروتئوميکس) پروتئين ترجمه ،(کسترانسکريپتومي)

 بـا  ،(متابولوميکس) متابوليک شتکه و ترجمه، از پس تيييرات

ــدگاهي ــه دي ــوژي سيســتم" رويکــرد ب  شناســيزيســت/بيول

 ژنوتيـپ  شکاف کردن پر و فنوتيپ تعري  براي "ساختارمند

متابولوميکس به مطالعه و تجزيـه و   .اندکرده تاکيد فنوتيپ به

مولکـولي   کوچـک  هايمتابوليتبر روي  رگ مقياستحليل بز

در داخل سلول، بافـت يـا    دالتون( 1244تر از زا )کوچکدرون

پاتوفيزيولوژيـک   ژنتيک يا محرک حضور يک تييير، در اندام

تواند يک بازتا  آني شود. استفاده از اين فناوري ميمي گفته

 14-12.ارائـه دهـد   موجـود زنـده  و کامل از کل فيزيولوژي يـک  

(، افـزايش  2417و همکـاران )  ixدر مطالعـه لوتـا   ،براين اساس

کننده قـوي ابـتلا   بينيعنوان پيشبه، BCAAsسطح پلاسمايي 

ها نشـان داد  شناسايي شده است. نتايج مطالعه آن T2DMبه 

افـزايش   BCAAsها قتل از شروع اين بيماري، سـطح  که مدت

هار داشـتند کـه   خود اظ سنجيطي  ها در بررسييابد. آنمي

را در طـي   T2DM، خطر ابتلا بـه  BCAAsافزايش سطح پايه 

در همـين   13.برابر کـرد  2ساله در مردان بيش از  7يک دوره 

( نيز در مطالعه خـود بيـان   2418و همکاران ) xراستا توبياس

و خطـر بيمـاري    BCAAsداشتند که رابطه مثتتي بين سطوب 

 عرو  کرونري در زنـان بـا عارضـه ديابـت و بـدون ديابـت      

 14.تر بودوجود دارد؛ التته اين رابطه در افراد ديابتي قوي

                                                           
vii-Methylmalonate-semialdehyde Dehydrogenase 

viii-Propionyl-coa Carboxylase 

ix-Lotta 

x-Tobias 



   

 

از طرفي، تمرين ورزشي در پيشگيري و درمـان چـاقي و   

بـدني مـنظم    طوري که فعاليتدارد، به يوزن نقش مهماضافه

هزينه در فرآيند درماني سندروم عنوان يک مولفه مهم و کمبه

ين، تمـرين ورزشـي و   چن ـهـم 12-17.متابوليک مطرب شده است

مديريت رژيم غذايي به عنوان يک راهکار غيرتهاجمي و موثر 

)ماننـد بهتـود    براي مقابله با اختلالات جسـماني و متـابوليکي  

مـورد   حساسيت به انسولين و افزايش اکسيداسـيون چربـي(  

 18-21.توجه قرار گرفته است

تمرين ورزشي باعث افزايش جذ  گلوکز توسـو عضـله   

که  22،23شودطريق يک مسير مستقل از انسولين مي اسکلتي از

طور مسـتقيم بـر هومئوسـتاز    دهد انقتاض عضله بهنشان مي

گـذارد. تمـرين مقـاومتي بـا افـزايش قـدرت       گلوکز تـأثير مـي  

سـازي مسـير   عضلاني و حفظ توده عضلاني از طريـق فعـال  

ــروتئين ــر عضــله اســکلتي دارد ســنتز پ ــدي ب ــرات مفي  24.، اث

چنين نشان داده شده است که انجام تمرين هوازي، باعـث  هم

، بهتود حساسيت بـه انسـولين و   GLUT4افزايش ميزان بيان 

در ســطح  BCAAsهــاي متابوليزکننــده افــزايش بيــان آنــزيم

شـده   چنين عضله اسکلتي انسان و جونـدگان پلاسمايي و هم

ايـن اثـرات مثتـت، ميـزان افـزايش       بـا ايجـاد   ،بنابراين 3.است

حساسيت به انسولين بر اثر انجام انواع تمرين ورزشي منظم 

برابـر   7تواند ، ميT2Dدر افراد سالم نستت به افراد متتلا به 

 22-29 .بيشتر شود

 عامـل به غير از شرايو اوليه اضافه وزن و چاقي، چندين 

 T2DMبه  طور قابل توجهي خطر ابتلاديگر وجود دارد که به

دهد. اين عوامل شامل سـابقه خـانوادگي، نـژاد،    را افزايش مي

(، عـدم  PCOS) iکيسـتيک قوميت، سـن، سـندرم تخمـدان پلـي    

فعاليــت بــدني مــنظم و توزيــ  بــيش از حــد چربــي احشــايي 

بـه تـدريج ايجـاد     T2DMعـوارض طـولاني مـدت     3.باشدمي

اي طور فزاينـده توانند بهها ميشود اما با گذشت زمان، آنمي

بـا توجـه بـه نقـش حيـاتي       34.هديدکننده زندگي افراد شـوند ت

و  BCAAsمئوسـتاز  ودر حفـظ ه  BCAAsمسير کاتابوليـک  

هـا بـا بيمـاري ديابـت، مسـير کاتابوليـک       ارتتا  قوي بين آن

BCAAs ممکن است نقش مهمي در پاتوژنز T2DM  وIR  ايفا

 BCAAsمسـير کاتابوليـک    هاي آنزيمي مهم درمجموعهکند. 

حاضـر،   مطالعـه  در 31.مـرتتو هسـتند   IRاز نظر ژنتيکـي بـا   

مرتتو بـا چـاقي    IRو  BCAAsارتتا   بين مسير کاتابوليکي 

هاي انساني و حيواني مورد توجه قرار گرفته اسـت.  در نمونه

                                                           
i-Polycystic Ovary Syndrome 

ايجـاد   و چـاقي در  HFDمطالعـات مربـو  بـه اثـر      چنـين هم

شــده بررســي  IRو بــروز  BCAAsاخــتلال در کاتابوليســم 

 تمـرين  تـاثير  بررسـي  حاضر، مطالعه هدف مجموع در. است

ــر ورزشــي ــمايي ســطوب ب ــزايش  و BCAAs پلاس ــش اف  نق

 ورزشـي،  تمـرين  انـواع  انجـام  طريق از BCAAs کاتابوليسم

 .  باشدمي T2DM و IR در مکمل درمان راهکار يک عنوانبه

  هاروشمواد و 

ــن  .هتتاجمتتع آوري داده ــيدر اي  هــاي، پايگــاهمــرور نقل

جهــت يــافتن  ivو و  آو ســاينسiiiاســکولار گوگــل ،iiمــدپــا 

 1974 از سـال مقالات منتشر شده مرتتو با موضوع تحقيـق،  

 اطلاعـاتي  هـاي پايگـاه  بررسـي شـدند.   2423 پايان فوريه  تا

ــاه شــامل؛ فارســي ــات پايگ ــي اطلاع ــاد علم  دانشــگاهي، جه

 بانـک  و (ايرانـداک )ايران  علمي مدارک و اطلاعات پژوهشگاه

 انتهاي تا 1384 نيز از سالکشور )مگيران(  نشريات اطلاعات

مورد جستجو قرار گرفتند. جستجو به زبـان انگليسـي    1441

ــا  ــايواژهب ــدي، ه در « branched-chain amino acids» کلي

 Type 2»يـا  « obesity»يـا  « insulin resistance»ترکيـب بـا   

diabetes mellitus » يــا«exercise training » يــا«physical 

activity » يــــا«endurance exercise  » يــــا«resistance 

exercise »   .مـورد اســتفاده   کليـدي  هـاي واژهصـورت گرفـت

در « دارشــاخه اســيدهاي آمينــه»بــراي جســتجوي فارســي، 

« 2ديابـت نـوع   »يا « چاقي»يا « مقاومت به انسولين»ترکيب با 

يـا  « تمرين استقامتي»يا « فعاليت بدني»يا « تمرين ورزشي»يا 

 بود. « تمرين مقاومتي»

 طــوربــه کــه مقالــه 123 تکــراري، مقــالات حــذف از پــس

ــا مــرتتو مســتقيم  از اعــم بــود، حاضــر مطالعــه موضــوع ب

 مـروري  مقـالات  اصـيل،  پژوهشـي  مقـالات  موردي، مطالعات

 قـرار  بررسـي  مـورد  فراتحليـل،  مـروري  مقـالات  و توصيفي

 بود.  ورزشي تمرين با مرتتو مقاله 2 تعداد، اين از. گرفتند

 و ارتباط آن با چاقي 2يابت نوع پاتوفيزيولوژي د

وضعيتي است که بـا اخـتلال در متابوليسـم     2ديابت نوع 

تـرين  شود و بـارز کربوهيدرات، پروتئين و ليپيد مشخص مي

ويژگي آن شامل هيپرگليسمي يا افـزايش سـطح قنـد خـون و     

مسير بيولـوژيکي کـه باعـث شـروع      34.باشدليپيدمي ميديس

                                                           

-PubMed 

-Google Scholar 

-Web of Science 



  

 

T2DM هــاي بتــاي شــود شــامل اخــتلال عملکــرد ســلولمــي

هاي هدف )عمدتاً کتد، عضـله، و بافـت   در اندام IRپانکراس و 

با تسهيل  دي است کهاست. انسولين يک هورمون پپتي چربي(

سلول و تنظـيم متابوليسـم کربوهيـدرات،    توسو جذ  گلوکز 

 IRمفهـوم  32-34.کنـد گلـوکز خـون را حفـظ مـي     طتيعـي سطح 

هاي هدف و اساساً به کاهش قابل توجه پاس  متابوليک بافت

خـرو  گلـوکز از خـون بـه واسـطه      اختلال در حساسـيت بـه  

بيوشــيميايي از  چنــدين ســازوکار 34،34.انســولين اشــاره دارد

جمله اختلال در متابوليسم کربوهيدرات، متابوليسم پـروتئين  

ســاير  32.هســتند IRو متابوليســم چربــي مســئول گســترش 

شامل مواردي مانند وراثت، کـاهش   IRعوامل دخيل در بروز 

ــا    ــدري، الته ــرد ميتوکن ــرعملک ــل اســترسفراگي زاي ، عوام

که بايد مورد توجه و  ،فيزيولوژيک و استرس اکسيداتيو است

بررسي قرار گيرند. اين بيماري در مقيـاس وسـيعي بـر بـدن     

مله اعصا ، تأثير منفي گذاشته و بر چندين ارگان اصلي از ج

 34.ها اثرگذار استها، قلب، عرو  خوني و کليهچشم

علاوه براين، در مطالعات پيشين گزارش شـده اسـت کـه    

IR       نقش مهمي در اختلالات متابوليـک مـرتتو بـا چـاقي ايفـا

معمولاً منجر بـه افـزايش توليـد     IRبه اين صورت که  .کندمي

که اين امر افـزايش وزن را بـه دنتـال     ؛زا شدهانسولين درون

چرخـه   ايـن  .کنـد را تشديد مـي  IRدارد و چاقي به نوبه خود 

هـاي بتـاي   يابـد کـه فعاليـت سـلول    معيو  تا زماني ادامه مي

پاسخگوي نياز به انسولين ايجاد شده نتاشـند.  ديگر پانکراس 

زا با تداوم عدم هماهنگي بين تقاضـا و توليـد انسـولين درون   

در بدن، جزاير پانکراس قادر به حفظ انسولين خون نخواهنـد  

وکز ايجـاد شـده و کـاهش    دنتال آن، عدم تحمل به گلبود و به

بيشتر انسولين و افزايش توليد گلوکز کتدي منجـر بـه بـروز    

ديابت همراه با افزايش قنـدخون شـده و در نهايـت نارسـايي     

نتـايج مطالعـات حـاکي از آن     3،32،37.دهـد هاي بتا رر ميسلول

-به BCAAsکنند. نقش ايفا مي IRدر بروز  BCAAsاست که 

يي اهميـت زيـادي در بـدن دارنـد،     رژيم غذايک عنوان اجزاي 

ــه حاصــل از کاتابوليســم    ــرا اســيدهاي آمين ، در BCAAsزي

هاي چرخه کربس نقش دارند و بنابراين انـرژي  تامين واسطه

هاي تامين کنند؛ رشد سلولي را در زمانها را تامين ميسلول

کنند و هنگامي کـه بـدن گرسـنه    مناب  کافي انرژي، تقويت مي

شـود. اگرچـه   ها مناب  انرژي تامين ميسم آناست با کاتابولي

افتـد، امـا آنزيمـي کـه     تجزيه اسيدهاي آمينه در کتد اتفا  مي

کنـد، در کتـد بيـان    را کاتاليز مـي  BCAAsترانس آميناسيون 

مسـتقيماً از روده وارد گـردش خـون     BCAAsشود، لـذا  نمي

خـون بسـته بـه رژيـم      BCAAsسـطح   بنـابراين شوند. و مي

رعت سنتز يا تخريـب پـروتئين بـه سـرعت تيييـر      غذايي و س

در  37،32،3.وجــود آوردرا بــه T2DMکنــد و زمينــه بــروز مــي

 خـون  در گـردش  BCAAsرر مطالعات متعددي، سنجش نـيم 

ه ـمــورد توجــه قــرار گرفتــ T2DMافــراد چــا  و متــتلا بــه 

و ارتتا  آن بـا   BCAAsبررسي اهميت در ادامه به 37-44.است

و تجم  چربي  BCAAsتعامل بين  چنينهمو T2DMچاقي و 

 شود.بدن در ايجاد اختلالات متابوليک پرداخته مي

هتتا در اختتتلالات دار و نقتت  آنشتتاخه استتيدهاي آمينتته

 متابوليک

، بـراي سـنتز پـروتئين    BCAAsاسيدهاي آمينه از جملـه  

ضروري هستند. بنابراين، همراه با هورمون انسـولين، نقـش   

هـاي  تواند رشد بافـت کنند که ميايفا مي هاي آنابوليک راپيام

کننده انرژي، از جمله عضلات اسکلتي و بافت چربـي  مصرف

 بـا  41.چنين تجزيه پروتئين را کاهش دهدو هم 33را تييير داده

عنـوان  بـه هاي نوظهور خود دليل نقشبه BCAAsوجود اين، 

توجـــه نشـــانگرهاي زيســـتي بـــالقوه بيمـــاري متابوليـــک، 

 31،42،43جلب نموده است.را  گرانپژوهش

دار کـه از لوسـين، ايزولوسـين و    شـاخه  اسيدهاي آمينـه 

هاي ضروري هستند کـه در  اند، اسيد آمينهوالين تشکيل شده

 24تـا   12هـاي رژيـم غـذايي نسـتتاً فـراوان بـوده و       پروتئين

دهنـد. بنـابراين   روتئين دريافتي بدن را تشکيل ميدرصد کل پ

ها در سرم پس از مصرف يک وعده غذايي غنـي از  غلظت آن

يابد. رژيم غذايي معمولي غربي که شامل پروتئين افزايش مي

تواند مقدار زيادي درصد بالايي از چربي و پروتئين است، مي

ن ســه اسـيد آمينــه، لوســي  ايـن را فـراهم کنــد. از   BCAAsاز 

هـاي  اسـت کـه در بسـياري از پـروتئين     BCAAترين فراوان

درصــد از کــل  24شــود و بــيش از رژيــم غــذايي يافــت مــي

پروتئين موجود در رژيـم غـذايي متوسـو انسـان را تشـکيل      

دار، هـر سـه يـک ويژگـي     شـاخه  اسـيدهاي آمينـه   44.دهـد مي

عنـوان يـک   دار دارنـد و بـه  ساختاري با زنجيره جانتي شاخه

زيـرا سـه واکـنش نخسـت      33د،شـون گرفته مـي گروه در نظر 

 31،42.شـود هاي مشابهي کاتـاليز مـي  ها با آنزيمکاتابوليسم آن

عنـوان سوبسـترا بـراي    که بهجدا از اين BCAAsطور کلي، به

، چنــدين نقــش وندشــهــا در نظــر گرفتــه مــيســنتز پــروتئين

 مطالعـه يک د. در کننمتابوليکي و فيزيولوژيکي مهم را ايفا مي

 BCAAsکردند کـه   (، گزارش2412کاران )و هم iمروري آدوا

                                                           
i-Adeva  



   

 

تواننـد  کننـد کـه مـي   عمل مي پيام رسانهاي عنوان مولکولبه

عـلاوه   42.کننـد  متابوليسم گلوکز، چربي و پـروتئين را تنظـيم  

ر تداخل متابوليـک بـين   ، نقش کليدي دBCAAsبراين، سطوب 

کند و بنـابراين، اخـتلال در تنظـيم کاتابوليسـم     ها ايفا مياندام

BCAAs،  ممکن است نقش مهمي در چندين بيماري متابوليک

 ،يچاق از يناش يهورمون و يکيمتابول راتييتي 47.داشته باشد

 بــه مربــو  نــازيک ،يمــيتنظ نيپــروتئ دو بــر ريتــاث قيــطر از

 وi (BCKDH kinase )دارشـاخه  دياس ـ کتـو  آلفا دروژنازيده

 iiدارشـاخه  دياس ـ کتـو  آلفـا  دروژنازي ـده بـه  مربو  فسفاتاز

(BCKDH phosphatase)، مجموعه شدن رفعاليغ به توانديم 

 راتيي ـتي ني ـا. شـود  منجر BCAAs يکيکاتابول ريمس يميآنز

 در و BCAAs کمتـر  سـم يکاتابول و شـتر يب دي ـتول به ،يميآنز

ــهينت ــزا ج ــطوب شياف ــما س ــا ييپلاس ــ ني ــهيآم يدهاياس  ن

 BCAAsگزارش شده است که افـزايش سـطح    47،48.انجامديم

تجم   به منجر متابوليسم اين مسير، در اختلالدليل پلاسما به

عملکــرد  اخــتلال ســتب کــه گــرددمــي ســمي هــاييــتمتابول

 کـه  شودمي جزاير پانکراس بتاي هايسلول در ميتوکندريايي

. بنـابراين  باشـد مي همراه T2DM افزايش خطر بروزو  IR با

در پلاسما ممکن است ابـتلا بـه ديابـت را در     BCAAsسطوب 

مطالعات متعددي اثـرات مثتـت مختلـ      49.بيني کندآينده پيش

ــه شــده توســو   ــدل BCAAsارائ ــواني و را روي م ــاي حي ه

ويـژه  )بـه  BCAAsجـايي کـه   از آن 24-22.اندانساني نشان داده

گيري سـاختمان پـروتئين مـوثر هسـتند، در     لوسين( در شکل

ا از سوي جامعه ورزشي هاي اخير تمرکز قابل توجهي رسال

دار سنتز پـروتئين  شاخهاند. اسيدهاي آمينهخود جلب کردهبه

زمـان پروتئـوليز يـا تجزيـه پـروتئين      را تحريک کـرده و هـم  

که نقش غالتي در لوسين در حالي 24.کنندعضلاني را مهار مي

عنوان يک پيـام غـذايي   تنظيم و تحريک سنتز پروتئين دارد، به

عنوان يک محرک فعال متابوليسم چنين بهو هم41،23بسيار مهم

 هـاي هـا و بافـت  سلولي و بيوژنز ميتوکندري در انواع سـلول 

مانند بافت چربي و عضلات اسکلتي شناخته شـده  ؛ متابوليکي

چنـين ممکـن اسـت بـه     دار هـم شـاخه  اسيدهاي آمينـه  7.است

هاي افزايش محتواي ميتوکندري در عضلات اسکلتي و سلول

ــابراين احتمــالاً ظرفيــت اکســيداتيو را   ــد، بن چربــي کمــک کنن

ــزايش داد ــلولاف ــدتر   ه و س ــابوليکي کارآم ــر مت ــا را از نظ ه

اند کـه افـزايش   برخي از مطالعات نيز گزارش کرده 23.کنندمي

ا رژيم غذايي غنـي  از طريق استفاده از مکمل ي BCAAsسطح 

                                                           
i-Branched-chain Ketoacid Dehydrogenase Kinase 

ii-Branched-chain Ketoacid Dehydrogenase Phosphatase 

بهتود هومئوستاز گلوکز و تنظيم در بدن منجر به BCAAsاز 

در  BCAAsو بالعکس، سطوب ناکـافي   33،32شودوزن بدن مي

رژيم غذايي با اختلال در رشد و هـدر رفـتن پـروتئين همـراه     

 ، تنظـــيم ترشـــحBCAAsاز ديگـــر اثـــرات مثتـــت  24.اســـت

کننـده اشـتها ماننـد گـرلين و     هاي محرک و سرکو هورمون

طور بالقوه بر مصرف غذا و سـطح  تواند بهلپتين بوده که مي

بـر   BCAAsرغـم اثـرات مثتـت    علـي  41.قند خون تأثير گذارد

 IRبا افزايش خطـر   BCAAsسلامت متابوليک، افزايش سطح 

 24.هاي جوندگان مـرتتو اسـت  در انسان و در مدل T2DMو 

در متابوليسـم سـوالاتي را    BCAAsرو نقش متنـاقض  از اين

هاي بيشـتر را تاييـد   کند و ضرورت نياز به بررسيايجاد مي

 کند. مي

دار و نق  آن در ديابتت  شاخه كاتابوليسم اسيدهاي آمينه

 و چاقي 2نوع 

شـود  در داخل ميتوکندري انجام مي BCAAs کاتابوليسم

هـا مشـترک   يز بـراي همـه آن  که در آن دو مرحلـه اول کاتـال  

( اولــين واکــنش تــرانس آميناســيون    1)شــکل  24،22.اســت

 iiiدارپذير است که توسو آمينوترانسـفرازهاي شـاخه  برگشت

(BCAT کاتاليز مـي )       شـود تـا اسـيدهاي آلفـاکتو بـا زنجيـره

 vاپروتــ ـتشکيل شود: آلفـا کتـو ايزوک   iv (BCKA)دارشاخه

(KIC-α   آلفا کتو بتـا متيـل والـرات ،)vi (KMV-α   وآلفـا ايـزو )

ترتيـب از لوسـين، ايزولوسـين و والـين     ( بهKIV-α) viiوالرات

مرحله دوم، دکربوکسيلاسيون اکسـيداتيو   27.شوندتشکيل مي

ــاکتو اســيد   برگشــت ــي آلف ــه پروتئين ــذير توســو مجموع ناپ

ــاخه  ــدروژناز ش ــزيم محدودviii (BCKADداردهي ــده (، آن کنن

شامل سه  BCKDمجموعه آنزيمي  27.سرعت اين مسير است

(، توسو يک فرآينـد کاتـاليزور   E1 ،E2 ،E3جز  کاتاليزوري )

-شـود، کـه بـه   دفسفوريلاسيون تنظـيم مـي  -فسفوريلاسيون

 ، کتواســيد دهيــدروژناز کينــازموجــب آن يــک کينــاز خــاص

سازي و يک پـروتئين  مسئول غيرفعال ix(BCKDK) دارشاخه

ســازي ايــن بــراي فعـال  ،x(PPM1K) ميتوکنــدريايي فسـفاتاز 

مجموعه هستند کـه هـر دو توسـو وضـعيت مـواد ميـذي و       

ها نشـان داده کـه   بررسي 28،29.شوندتنظيم مي BCAAsسطح 

                                                           
iii-Branched-chain Amino Acid Aminotransferase  
iv-Branched-chain Alpha-keto Acid 

v-α-Ketoisocaproic Acid 

vi-α-Keto-β-methylvalerate 

vii-α-Ketoisovalerate 

viii-Branched-chain Ketoacid Dehydrogenase 

ix-Branched Chain Ketoacid Dehydrogenase Kinase 

x-Protein Phosphatase 1K Mitochondrial 



  

 

رر  BCKDمجموعـه پروتئينـي    E1فسفوريلاسيون در جـز   

دهد، در حالي که واکنش دفسفوريلاسيون با هـر دو جـز    مي

E1  وE2 74،71.تعامل دارد   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

كتواستتيد : BCKDKميتوكنتتدري،  1Kپتتروتئين فستتفاتاز  BCAAs .:PPM1K كاتابوليستتم شتتماتيک كلتتي نمتتاي -1 شتتکل
 آلفتا : α-KICدار،شتاخه  دهيدروژناز اسيد كتو آلفا: BCKDدار،شاخه آمينوترانسفراز: BCATدار، شاخه دهيدروژناز كيناز

 ايزوبوتيرات. هيدروكسي-HIB 3-3:كتوايزووالرات، فاآل: α-KIVوالرات، متيل كتو آلفا: α-KMVايزوكاپروت، كتو

( تشــکيل شــده توســو CoA) iدر نهايــت، ترکيتــات کــوآ

ii (-Acetyl، بيشتر بـه اسـتيل کـوآ   BCKDمجموعه پروتئيني 

CoA شـود، کـه در چرخـه    ( و سوکسينيل کوآ متابوليزه مـي

  22.گيرند( قرار ميTCA) iiiاسيد تري کربوکسيليک

نيز از طريق چرخه آلانين رر  TCAرساني چرخه سوخت

مـرتتو اسـت.    BCAAsدهد که بـه شـدت بـا کاتابوليسـم     مي

ها اسـت کـه در آن   اي از واکنشچرخه آلانين شامل مجموعه

-هاي آمينه و کربن از عضلات اسکلتي به کتد منتقل ميگروه

 BCAAsطور خلاصه، در عضله اسکلتي، واکـنش  به 72.شوند

شــود کـه ســپس بــا  ، باعــث توليـد گلوتامــات مـي  BCKAبـه  

آلانـين توسـو    73.کندپيرووات ترکيب شده و آلانين توليد مي

عنـوان يـک منتـ     عضلات اسکلتي آزاد شده و توسو کتد بـه 

گلوکز توليد شـده   74،72.شودمهم براي گلوکونئوژنز، جذ  مي

هـاي  شود، توسو سـلول گردش خون منتقل ميد بهتوسو کت

عضلاني جذ  شده و در نتيجه دوبـاره بـه گلوتامـات تتـديل     

 TCAوارد چرخــه  آلفــا کتوگلوتــارات شــود و از طريــقمــي

   74.خواهد شد

                                                           
i-Coenzyme A 

ii-Acetyl Coenzyme A 

iii-Tricarboxylic Acid Cycle 

طـور خـاص در جونـدگان مـورد     بـه  BCAAsمتابوليسم 

ــت   ــت. نينس ــه اس ــرار گرفت ــي ق ــاران ) ivبررس ( 2419و همک

بـا اسـتفاده از    ؛هـا کل بـدن را در مـوش   BCAAsکاتابوليسم 

کردند و دريافتند کـه   در درون بدن بررسي رديابي ايزوتوپي

کننـد و  را اکسـيد مـي   BCAAsطـور فعـال   هـا بـه  بيشتر بافت

 22.عضلات اسـکلتي و کتـد احتمـالاً بيشـترين سـهم را دارنـد      

ساير مطالعات انجام شده روي جوندگان نشان داد که فعاليت 

BCAT  آنزيم مسئول مرحله تـر(  انس آميناسـيونBCAAs ،)

خـلاف  بـر  علاوه براين، 77.هاي کتدي نستتاً کم استدر سلول

 در کتـد  BCAAsساير اسـيدهاي آمينـه، مرحلـه اول کاتـاليز     

 BCKAهـاي خـار  کتـدي بـه     عمدتاً در بافتو افتد اتفا  مي

عمدتاً در بافـت عضـلاني،    BCATشود، زيرا آمين مي ترانس

دوباره  BCKAسپس، 77-78.شودکليه و قلب جوندگان بيان مي

ــي    در گــردش خــون رهــا شــده و توســو مجموعــه پروتئين

BCKD براين اسـاس، فـرض شـده     28.شوددر کتد اکسيد مي

 79است، BCKDاست که کتد جوندگان داراي بالاترين فعاليت 

( نيـز بـه   WAT) vدر بافـت چربـي سـفيد    BCKDحـال،  با اين

اطلاعات در مورد اکسيداسيون  27،28.شودميزان کمتر بيان مي

                                                           
iv-Neinast  

v-White Adipose Tissues 

https://scholar.google.com/scholar_url?url=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3146031/&hl=en&sa=X&ei=zi_tY4DbEsOsmwHn9bq4AQ&scisig=AAGBfm1akvYHj8vuugwaJVLeJGyokamwtQ&oi=scholarr


   

 

BCAAs طور خاص در بافت انسان بسـيار محـدود اسـت.    به

(، 1998و همکـــاران ) iبــراي مثــال در مطالعـــه ســورياوان   

در چندين نمونـه بافـت    BCKDو  BCATهاي آنزيمي فعاليت

هاي زيادي در مقايسه بـا نتـايج   ني ارزيابي شد و تفاوتانسا

نتايج بررسـي   28.بافت جوندگان مشاهده شد به دست آمده از

هـاي  ها  نشان داد که عضله اسکلتي و کتد در انسان، بافتآن

ــر در کاتابوليســم  و  BCATهســتند و  BCAAsکليــدي درگي

BCKD ها در عضله کنند و بالاترين بيان اين آنزيمرا بيان مي

تاييـد شـده   اسکلتي است و اين يافته توسو ديگر محققان نيز 

-اين نکته توجه کرد که افزايش بيان اين آنـزيم  بايد به 72.است

قلب و بافـت چـر  انسـان بـه ظرفيـت      هايي نظير بافت در ها

کـه دو  جـايي از آن 74-72.نيز بسـتگي دارد  BCAAsاکسيداتيو 

ــم   ــه اول کاتابوليس ــه   BCAAsمرحل ــر س ــراي ه  BCAAsب

در يکي از ايـن   BCAAsمشترک است، کاهش شار کاتابوليک 

ــزايش ســطح   مراحــ ــه اف ــولي را در زمين ــل قت ل، توضــيح قاب

BCAAs  پلاسما در افراد چا  مقاوم به انسولين با و يا بدون

T2DM کـاهش يـا   دهد. در واق ، چنـدين مطالعـه بـه   ارائه مي

ــزيم  ــرد آن ــر عملک ــم  تييي ــر در کاتابوليس ــدي درگي ــاي کلي ه

BCAAs 41،73،74.کننداشاره مي 

تاييـد   نيـز  بـه جونـدگان  اين موضوع در مطالعات مربو  

در پلاسما  BCAAsدهد افزايش سطح شده است که نشان مي

يــا فعاليــت مجموعــه پروتئينــي  BCATنتيجــه کــاهش بيــان 

BCKD  از طريق افزايش بيانBCKDK   يا سرکوPPM1K 

هـاي  بيـان آنـزيم   چنين نشان داده شـده اسـت کـه   هم 72.است

ويژه در بافت چربي و کتد دچار ، به BCAAsکاتابوليک بافتي

شود که کـاهش  مي تصورعلاوه براين،  77،77.شونداختلال مي

در افزايش سـطوب پلاسـمايي    WATدر  BCAAsکاتابوليسم 

BCAAs  کــه در چــاقي وIR ــده مــي شــود، نقــش داشــته دي

( انجـام  2414و همکـاران )  iiهـرمن  اي کـه در مطالعـه  78.باشد

در گـردش   BCAAsبراي تعديل سطوب  WATدادند، ظرفيت 

ها نشان داد که پيوند گرفت. نتايج بررسي آنمورد تاييد قرار 

WAT هـاي تراريختـه بـا نقـص در     مـوش و سـالم بـه   طتيعي

در  BCAAsمحيطي، باعث کاهش سطح  BCAAsکاتابوليسم 

 BCATکه تييير فعاليـت   اظهار شده چنينشود. همگردش مي

، حـداقل در عضـله و کتـد، در    BCKDيا مجموعـه پروتئينـي   

حـال، نتـايج   با اين 79.سما نقش داردپلا BCAAsتييير سطوب 

عنـوان  پلاسـما بـه   BCAAsه دهد کبررسي محققين نشان مي

                                                           
i-Suryawan 

ii-Herman  

در انسـان   IRايجـاد  عمـل کـرده و بـه    رسانپيامهاي مولکول

سازوکارهاي متعددي در توضـيح چگـونگي    84.شودمنجر مي

فـرض شـده    IRپلاسـما در ابـتلا بـه     BCAAsسطح افزايش 

هـاي بعـدي   ( بررسي شـده و در قسـمت  2است که در شکل )

 مورد بحث قرار گرفته است.

 اسيدهاي آمينهنق  اختلال ميتوكندريايي در كاتابوليسم 

 دارشاخه

افراد متـتلا   اند کهگزارش کرده کسيمتابولوم در مطالعات

ــه  ، ظرفيــت اکســيداتيو ميتوکنــدري عضــلاني  T2DMو  IRب

در  BCAAsمحصـولات نهـايي کاتابوليسـم     81،82.پاييني دارند

هستند کـه   CoAو استيل  CoAداخل ميتوکندري، سوکسينيل 

مهمـي   iiiکي ـآناپلروتشوند و بسترهاي مي TCAوارد چرخه 

هـاي  نـزيم نقص در آد. کننرا تامين مي TCAهستند که چرخه 

اصـطلاب اسـترس   ممکن اسـت باعـث بـه    BCAAsکاتابوليک 

ســـاز ميـــزان پـــايين تـــنفس آناپلروتيـــک شـــود و زمينـــه

اختلال در اکسيداسيون گلوکز ميتوکندريايي شود که منجر به

ــي    ــراد م ــن اف ــي در اي ــات    و چرب ــو مطالع ــه توس ــود ک ش

در انسان اين فرضيه مطرب  7،83.آزمايشگاهي تاييد شده است

مسـتعد ابـتلا    ،BCAAsه افراد با اختلال در متابوليسم شده ک

هستند. در اين شـرايو اسـترس آناپلروتيـک ناشـي از      IRبه 

-و تتـديل آن بـه   BCAAsکاهش شار کـربن مشـتق شـده از    

اساسـي و مهـم اسـت. بـا      عامليک  TCAهاي چرخه واسطه

حال، مطالعه بيشتري براي بررسي ايـن مفهـوم ضـروري    اين

 84.است

 ،BCAAs ميتوکنـدري در کاتابوليسـم   اختلال در عملکـرد 

ــت  هــاي کاتابوليســم ممکــن اســت تجمــ  تعــدادي از متابولي

BCAAs  در پلاسما در افراد مقاوم به انسولين متتلا به چاقي

هـا، آسـيل   از جملـه ايـن متابوليـت    .را توضيح دهد T2DMيا 

ــارنيتين ــده از  کـ ــتق شـ ــاي مشـ  3( و C5و  C3) BCAAsهـ

  82.توان نام برد( را ميHIB-3) ivي ايزوبوتيراتهيدروکس

 

                                                           
iii-Anaplerotic 

iv-3-Hydroxyisobutyrate 



  

 

 

 دار،شتاخه  آمينته  استيدهاي : BCAAs. انسولين به مقاومت و BCAAs كاتابوليسم با مرتبط سازوكارهاي كلي نماي -2 شکل
mTOR  :پستتانداران،  در راپامايستين  هدف مجموعه پروتئيني S6K : ريبتوزومي  پتروتئين S6  ،كينتاز IRS-1 : سوبستتراي 
 آمينوترانستفراز : BCAT ،1 نتوع  گلتوكز  ناقتل : GLUT4 روژناز،دهيد پيروات مجموعه پروتئيني: PDH ،1 انسولين گيرنده
 دار.شاخه دهيدروژناز اسيد كتو آلفا: BCKDدار، شاخه

 

 يهيدروکســ 2در مطالعــات نشــان داده شــده اســت کــه  

از  ii  (KB-2)کتو بوتيريـک اسـيد   2( و HB-2) iبوتيريک اسيد

هاي آمينه ضروري هسـتند، کـه   هاي کاتابوليسم اسيدواسطه

توانند اثرات سمي بـر عملکـرد سـلولي داشـته     ميها تجم  آن

توانند باعث اختلال ها ميچنين آسيل کارنيتينهم 7،38،82.باشند

اين، چنـدين مطالعـه،    علاوه بر 41،42.عملکرد ميتوکندري شوند

ــتلال ــه تجمــــ    BCAAدر کاتابوليســــم  اخــ و در نتيجــ

مـرتتو   IRهاي مخر  را با افزايش سميت چربـي و  متابوليت

هيدروکسي ايزوبـوتيرات، کـه يـک واسـطه      3 42،87،87.دانندمي

تواند از طريق اتصال کووالانسي به کاتابوليک والين است، مي

CoA 88.از ميتوکندري خار  شود  

در پلاسـماي افـراد    HIB-3انـد کـه   محققين گزارش کرده

عـلاوه بـراين، نيمـرر     88،89.افزايش داشـته اسـت    IRمتتلا به 

ــام  نشـــان داد  ، هـــر دو KB-2 و HB-2 کـــهمتابوليـــک جـ

کاتابوليت متابوليسـم متيونين/ترئـونين بـوده و در افـراد بـا      

                                                           
i-2-Hydroxybutyric Acid 

ii-2-Ketobutyric Acid 

عـلاوه بـراين، در    94.حساسيت به انسولين کاهش يافته اسـت 

بــا  HB-2افــراد بــا اخــتلال تحمــل گلــوکز، ســطوب پلاســمايي

افزايش قندخون و حساسيت به انسولين مـرتتو بـوده و يـک    

. اسـت در آينده  T2DMو خطر ابتلا به  IRنشانگر اوليه براي 

توليد  KB-2از  واندتيم HB-2 کهييآنجاجالب توجه است، از 

يـک   KB-2جا که تتديل شود و از آن KB-2شده و دوباره به 

ها ممکن است است، افزايش اين متابوليت BCKDسوبستراي 

طـور  بـه  91.باشد BCAAsکننده اختلال در کاتابوليسم منعکس

، در BCAAs ميتوکنـدري در کاتابوليسـم   خلاصه، ناکارآمدي

چندين بافت ممکن است باعث استرس آناپلروتيک شـود و در  

ز و اکسيداسـيون چربـي   نتيجه باعث اختلال در تنظـيم گلـوک  

هاي سمي ممکن (. تجم  هر يک از اين واسطه3 شکل) 92شود

است باعث تشديد اخـتلال عملکـرد ميتوکنـدري شـود کـه بـا       

 مرتتو است. IRکز و بروز نقص در هومئوستاز گلو

 

 

 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

لونات، متيل ما MMA:، راتيزوبوتيا يدروكسيه HIB: 3-3هاي متابوليتي. و تجمع واسطه نيوالتجزيه  ريمس ينما -3شکل 
:NADH 123هيدروژن.  نوكلئوتيدآميد آدنين دينيکوتين 

 

 و بروز مقاومت به انسولين mTOR/S6K تداخل در مسير

براي تحريـک فعاليـت مسـير هـدف      ،BCAAsانسولين و 

 هرچند کـه اند، ( شناخته شدهmTOR) iپستانداران راپامايسين

در  93.کاملاً شناخته نشده استهنوز ها سازوکارهاي عمل آن

شرايو عادي، انسولين واسطه فسفوريلاسـيون سوبسـتراي   

( اســت کــه بــه نوبــه خــود مســير 1-IRS) iiگيرنــده انســولين

کنـد. پـروتئين   را فعـال مـي   iii (PI3K)/Aktکيناز 3فسفاتيديل 

انتقــال گلــوکز را از طريــق فسفوريلاســيون Biv (ktA )کينــاز 

کنـد تــا  ( تنظـيم مـي  AS160) vکيلـو دالتـون   174سوبسـتراي  

سطح سلول آغـاز کنـد.   را از داخل سلولي به  GLUT4انتقال 

را از طريق مسير  mTORطور خلاصه، انسولين قادر است به

 افـزايش سـطح  (. 4)شـکل  33فعـال کنـد   Akt-PI3Kپيام رساني

BCAAs منجر به فعال شـدن مـداوم   تواند ميmTOR  و بـه-

 viکينـاز  S6از طريـق   IRS-1دنتال آن فسفوريلاسيون سرين 

(p70S6K شود. فسفوريلاسيون )IRS-1 دهـي بيشـتر   اماز پي

Akt      که منجر به کاهش انتقـال گلـوکز و در نتيجـه بـروزIR 

کنـد. بنـابراين، افـزايش تجمـ  سـطوب      ميشود، جلوگيري مي

BCAAs دهــي انســولين را از طريــق وانــد پيــامتپلاســما مــي

                                                           
i-Mammalian Target of Rapamycin 

ii-Insulin Receptor Substrate 1 

iii-Phosphoinositide 3-kinases 

iv-Protein Kinase B 

v-Akt Substrate of 160 kDa 

vi-Ribosomal Protein S6 Kinase  

عنــوان بــه ،بــا لوســين mTOR/p70S6Kســازي مســير فعــال

سـازي مسـير   ، مختل کنـد. فعـال  mTORکننده ترين فعالقوي

mTOR/p70S6K  ناشي ازBCAAs     توسـو مطالعـات متعـدد

هاي کشت سلولي نشان داده شـده  روي جوندگان و آزمايش

ــوع 94،92.اســت ــرايو   ،در مجم ــت ش ، in vitroو  vivo inتح

BCAAs    در موش باعث کاهش فعال شـدن مسـيرmTOR  و

در کتد و عضله شده و در نتيجـه حساسـيت بـه     Aktافزايش 

و  جالــب توجــه اســت کــه نيوگــارد 97.انســولين بهتــود يافــت

ناشي  mTORسازي ( گزارش کردند که فعال2449همکاران )

 .دهـد فقو در حضور افزايش تجم  چربي رر مي BCAAsاز 

شـده   تحريـک  Aktسـازي  شـد کـه فعـال    نشان دادهچنين هم

، تنهـا زمـاني   IRدر عضله و در نتيجـه ايجـاد    mTORتوسو 

 تجـويز   HFDيـب بـا  در ترک BCAAsدهد که مصـرف  رر مي

هاي بـاليني  ها در مدلآوري دادهطورکلي، جم به 7.شده باشد

ويـژه در  )بـه  BCAAsکند که افزايش از اين ايده پشتيتاني مي

دارد  IR( نقش کليـدي در ايجـاد   يچرب يبالاشرايو مصرف 

و  PI3K-Akt رسـان گـري کـاهش مسـير پيـام    که با ميـانجي 

   92.شودمي عمالا mTOR/p70S6Kافزايش فعاليت مسير 

و  mTORدهـي  در پيـام  BCAAsنقـش   بررسي در زمينه

IR        در مطالعات انسـاني محـدود اسـت. در يـک مطالعـه، اثـر

استفاده از مداخلـه خـوراکي مخلـوطي از اسـيدهاي آمينـه از      

ــه  ــير   BCAAsجملـ ــر مسـ ــر دو  mTOR/p70S6Kبـ در هـ



  

 

. بر اسـاس نتـايج،   بررسي گرديدهاي حيواني و انساني نمونه

شـد و بـه    mTOR مسـير  ر به فعال شـدن مداخله مذکور منج

موازات آن، کـاهش حساسـيت محيطـي بـه انسـولين نيـز در       

   97.گرديدمشاهده هاي انساني نمونه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

هدف پستانداران مسير  کيبا تحر نيدار بر مقاومت به انسولشاخه هاي آمينهدياس نماي شماتيک مسير ورود و تجمع -1شکل 
: PI3K، 2نيست يهدف پستتانداران راپاما : مسير mTORC2، 1نيسيهدف پستانداران راپاما: مسير mTORC1. 1نيسيراپاما

كننتده  عامتل تنيتيم   Rheb:: تتوبروز استکلروز،   TSC1/2، 1 گيرنتده انستولين  سوبستراي : IRS-1، كيناز 3 لفسفواينوزيتي
پتروتئين   :Aktدار، شتاخه  آمينه : اسيدهايBCAAs، نازيك S6 يبوزوميرپروتئين  :mTOR ،S6K1 دهيپيام بالادست مسير
 كيناز بي.

( نشان داده 2411و همکاران ) iچنين در مطالعه ويکرتهم

بـا پـروتئين بـالاي غنـي شـده بـا        رژيم غـذايي اعمال شد که 

بـا   IR، باعـث ايجـاد   هفتـه  7بـه مـدت    لوسين و ايزولوسـين 

شـود. اگرچـه ايـن    در بافت چربي مي p70S6Kافزايش سطح 

 BCAAsناشـي از   mTORسازي دهد که فعالنتايج نشان مي

پلاسمايي  BCAAsدر انسان نقش دارد. برگشت  IRدر ايجاد 

پـس معـده رر داد،   راحـي بـاي  که پـس از ج  طتيعيبه مقادير 

منجر شد، امـا موجـب کـاهش     IR به بهتود قابل توجه هرچند

رسـد، کـاهش   نظر مـي نگرديد. بنابراين به mTORسازي فعال

 ييپلاسـما تيييـر در سـطوب   نفسـه  فـي و نه وزن بيش از حد 

BCAAsــه انســولين در   محــرک ، عامــل ــود حساســيت ب بهت

 98.باشد مذکورمطالعه 

 

 

 

                                                           
i-Weickert  

 PDHدار و مهار آنزيم شاخه تجمع اسيدهاي آمينه

ــه  ــي مجموعــ ــدروژنازآنزيمــ ــروات دهيــ ii (PDH )پيــ

اکسيداسـيون گلـوکز اسـت کـه     د فراين ـمحدودکننده سـرعت  

بــا انتقــال پيــروات بــه اســتيل  TCAگليکــوليز را بــه چرخــه 

يک نشانه آشـکار در افـراد چـا      99.دهدپيوند مي Aکوآنزيم 

هـا در تيييـر مسـير    هـاي آن اين است کـه سـلول   IR متتلا به

اکسيداسيون اسيدهاي چر  به اکسيداسيون گلوکز از حالـت  

يه ناتوان هسـتند کـه بـه آن عـدم انعطـاف      ناشتا به حالت تيذ

ــت ســرکو  ناشــي از   74.گوينــدمتابوليــک نيــز مــي ايــن حال

چنـين دفـ  گلـوکز را    اکسيداسيون اسيد چر  به گلوکز و هم

محصـولات   144.همکاران توضيح داد و iiiرندلتوان با مدل مي

ــانتي ا ــد اســتيل  ج ، CoAکسيداســيون اســيدهاي چــر ، مانن

NADH  وATPهـاي آلوسـتريک قـوي   عنـوان مهارکننـده  ، به 

مطالعـه روي نمونـه    141.کننـد عمل مي PDHگليکوليز و  براي

                                                           
ii-Pyruvate Dehydrogenase 

iii-Randle  



   

 

هاي مشتق از و متابوليت BCAAsکه تجم   نشان دادحيواني 

در کتد و قلـب   کمدست ؛را PDHتواند مستقيماً فعاليت آن مي

مهار کند و در نتيجه جذ  و اکسيداسـيون گلـوکز را کـاهش    

دهند کـه اخـتلال در   چنين، مطالعات ديگر نشان ميهم 144.دهد

در بافـت قلـب    BCAAsمنجر به تجم   BCAAsاکسيداسيون 

ــي ــه م ــود و زمين ــاري ش ــي بيم ــاي قلت ــي را _ه ــاد عروق ايج

( در يــک مطالعــه، روي 2417) همکــاران و iيلــ 71،142کنــد.مــي

، BCAAsهاي حيواني همراه با اختلال در اکسيداسيون نمونه

ــان ــ     نش ــزايش تجم ــه اف ــد ک ــب،   BCAAsدادن ــت قل در باف

طور خاص، سـطوب  به 74.کندمتابوليسم گلوکز را سرکو  مي

طور انتخابي استفاده از پيروات ميتوکندري به BCAAsبالاي 

)محصول نهايي اکسيداسيون گلوکز( را از طريق مهار فعاليت 

PDH کند. ذکر اين مورد مهم است که توجـه شـود،   مختل مي

کننده تعيين عامليک  PDHها است ثابت شده که فعاليت مدت

در  BCAAsب اسـت کـه افـزايش    در بافت قل ـ IRکليدي براي 

از  143.بافـت قلـب ممکـن اســت نقشـي محـوري داشـته باشــد      

انــد کــه اکسيداســيون مکمــل رو، محققــان گــزارش کــردهايــن

BCAAs   ــت اســتيل ــزايش غلظ ــه اف ــر ب مشــتق از   CoAمنج

BCAAs  شده و در نتيجه فعاليتPDH ينبا ا .کندرا مهار مي

ــزايش ســطوب   ــي BCAAsحــال، اف ــاهش  م ــد مســئول ک توان

اگرچه مـدارکي وجـود دارد کـه     97،98.استفاده از پيروات باشد

دهـي  مسـيرهاي پيـام   BCAAsدهـد افـزايش سـطح    نشان مي

کند، اما در مجموع هنوز مشخص نيست انسولين را مختل مي

، علت يا بهتر گفته شـود نتيجـه   BCAAsکه آيا افزايش سطح 

IR ــا نيســتاســ ــه  98.ت ي ــده، ب ــات آين ــات تحقيق ــژه مطالع وي

توانـد اطلاعـات بيشـتري در مـورد عليـت بـين       کوهورت، مي

 ارائه دهد.  IRو  BCAAsسطوب 

 پلاستمايي استيدهاي آمينته    ورزشي بر سطوح تمريناثر 

 دارشاخه

تمرين ورزشي و انجام فعاليت بدني حاد و مـزمن باعـث   

 هشـد اي بدن هها و سيستماي در اندامهاي گستردهسازگاري

شـود و روش مـوثري بـراي    که منجر به بهتود سـلامتي مـي  

مقابله با پيامدهاي متـابوليکي چـاقي و اضـافه وزن شـناخته     

هــاي انجمــن ديابــت جديــدترين دســتورالعمل144،142.انــدشــده

دقيقـه تمـرين هـوازي متوسـو تـا       124آمريکا، انجام حداقل 

فته را توصيه روز تمرين مقاومتي در ه 2-3شديد در هفته و 

کند. اثربخشي تمرين هـوازي در مـديريت و پيشـگيري از    مي

                                                           
i-Li  

ديابت به خوبي در مطالعات مورد بررسي قرار گرفتـه اسـت.   

مداخلات ستک زنـدگي در قالـب محـدوديت کـالري غـذايي و      

ــاهش     172-124 ــه، ک ــوازي در هفت ــرين ه ــه تم  44-74دقيق

لال تحمـل  درصدي خطر ابتلا به ديابت در افراد متتلا به اخـت 

ــوکز را نشــان داده اســت  ــب  147.گل ــه ثاق ــايج مطالع ــو و نت ج

هفته تمرين هـوازي بـا شـدت     12( نشان داد، 2418همکاران )

( در بيمـاران زن  HRR) iiدرصد ضربان قلـب ذخيـره   82-72

-موجب کاهش سطوب سرمي پروتئين واکنش ،متتلا به ديابت

 iv (α-TNF)عامل نکروزدهنده تومور آلفـا ( و CRP-hs) Ciiiگر

زن، شاخص توده بـدني،  داري در وچنين کاهش معنيهم شد.

ــز در      ــن ني ــه لگ ــر ب ــتت دور کم ــدن و نس ــي ب ــد چرب درص

 در مجموع بيان شده اسـت کـه   147ها مشاهده گرديد.آزمودني

تمــرين هــوازي بســياري از نشــانگرهاي مــرتتو بــا اخــتلال  

 vعملکرد در بيماران ديابتي شامل سطح هموگلوبين گليکوزيله

(HbA1cتنظــيم متابوليســم ليپيــدها و ليپــوپروتئين ،) ،هــاIR، 

گلوکز ناشتا، انسـولين ناشـتا و فشـار خـون سيسـتوليک را      

   148.بخشدبهتود مي

عنـوان يـک روش   ، تمرين مقـاومتي نيـز بـه   از سوي ديگر

مناسب براي متارزه بـا عـوارض مـرتتو بـا چـاقي و       تمريني

هـاي فيزيولـوژيکي   ديابت معرفي شده است که با سـازگاري 

مفيدي مانند افزايش توده بدون چربـي بـدن، قـدرت و تـراکم     

بر اساس نتايج برخي مطالعـات،   149-111.استخوان همراه است

و فشـار خـون و    HbA1cتمرين مقـاومتي منجـر بـه کـاهش     

شـود.  مـي  T2DMافزايش حساسيت به انسولين در بيمـاران  

، ارتتا  معکـوس  IRچنين بين توده عضله اسکلتي و ايجاد هم

دهد که تمـرين مقـاومتي ممکـن    وجود دارد. اين امر نشان مي

شواهدي وجود  111،112.ي مهم و مفيد باشداست در افراد ديابت

دهد يک برنامه ترکيتي )تمـرين مقـاومتي و   دارد که نشان مي

تنهايي ها بههوازي( نتايج بهتري نستت به هر يک از اين روش

هـاي تمرينـي   چنين گزارش شده که برنامههم 113کندايجاد مي

هـاي  ترکيتي باعـث بهتـود بيشـتر در ترکيـب بـدن و ويژگـي      

عملکردي مانند توده بدون چربي بـدن، تـوده چربـي، قـدرت،     

چنــين ســطح ( و هــمVO2max) viحــداکثر اکســيژن مصــرفي

HbA1c      و نشـــانگرهاي زيســـتي پـــيش التهـــابي ماننـــد

عــلاوه بــراين،  114.شــودمــي α-TNF( و 6-IL) 7viiکيناينترلــو

                                                           
ii-Heart Rate Reserve 

iii-C-reactive Protein 

iv-Tumor Necrosis Factor 

v-Hemoglobin A1c 

vi-Maximum Rate of Oxygen Consumption 

vii-Interleukin 6 



  

 

 و آمينـــه اســـيدهاي ســـطوب بـــر ورزشـــي تمـــرين تـــأثير

 قـرار  توجـه  مورد چا  و ديابتي افراد در هاهاي آنمتابوليت

  7.است گرفته

خلاف ساير اسـيدهاي آمينـه، در    ،BCAAsکه جايياز آن

تواننـد در  شـوند، بنـابراين مـي   عضلات اسکلتي متابوليزه مي

توليد انـرژي در حـين تمـرين ورزشـي نقـش داشـته باشـند.        

بنابراين تمرين ورزشي تأثير تنظيمي زيـادي بـر متابوليسـم    

BCAAs ــاد    112.دارد ــه صــورت ح ــوازي ب ــرين ه و 117،117تم

ــزمن ــت   118م ــزايش فعالي ــث اف ــان  BCKDHباع ــاهش بي و ک

توجه به افزايش ظرفيـت   شود. باکيناز مي BCKDHپروتئين 

ضـلات اسـکلتي از   اکسيداتيو و افزايش گردش پـروتئين در ع 

شـود کـه تمـرين    طريق انجـام تمـرين مقـاومتي، تصـور مـي     

مفيـد واقـ     BCAAsمقاومتي منظم نيز در تنظيم متابوليسـم  

 12(، اثـر  2421همکـاران )  و iاي توسو ليدر مطالعه 119.شود

چربـي درون   انسـولين،  به حساسيت بر هفته تمرين ورزشي

 پـيش مـردان ميانسـال   در  BCAAsمتابوليسم  و ii (IHL)کتد

بررسـي گرديـد. گـروه     طتيعي خون قندداراي  افراد و ديابتي

ــد و    ــي کت ــابتي داراي چرب ــيش دي ــد،   BCAAsپ ــالاتر بودن ب

، در عضـله اسـکلتي و بافـت    BCAAsکه کاتابوليسـم  درحالي

ر بـود.  چربي در گروه پيش ديابتي نستت به گروه شاهد کمت ـ

درصـد   12پلاسمايي در مردان پيش ديـابتي  BCAAsمجموع 

بيشتر بود و همتستگي معکوسي بـا حساسـيت بـه انسـولين     

ــزايش     ــه اف ــر ب ــي منج ــرين ورزش ــت. تم درصــدي  49داش

درصــدي چربــي کتــد و  47حساســيت بــه انســولين، کــاهش 

 شـد، در در گروه پـيش ديـابتي    BCAAsافزايش کاتابوليسم 

 BCAAsداري در ميانگين پلاسـمايي  معني که هي  تيييرحالي

مشـاهده نشـد و تيييـرات     طتيعـي گروه افراد با قند خون  در

BCAAs همتسـتگي  انسـولين  پلاسما با تيييرات حساسيت به 

 حساسيت بهتود با وجودورزشي  مداخله مجموع، در. نداشت

 124.نداشـت  BCAAsانسولين، تأثيري بر سطوب پلاسمايي  به

اي رابطه بـين سـطوب   ( در مطالعه2421و همکاران ) iiiونورت

BCAAs  پلاسما و محتويIHL  متعاقب يک برنامه تمـرين  را

بيمــار متــتلا بــه کتــد چــر  مــردان اي در هفتــه 12ورزشــي 

مورد مطالعه قرار دادند. تعداد  T2DM( و NAFL) ivغيرالکلي

بنـدي شـدند.   بيمار بر اساس ميزان فعاليت بـدني طتقـه   1983

                                                           
i-Lee  

ii-Intrahepatic Lipid 

iii-Vanweert  

iv-Non-alcoholic Fatty Liver Disease 

و هـوازي(   علاوه، اثر يک برنامه تمرين ترکيتـي )مقـاومتي  به

جلسه در هفته با زمان حداقل  2) هفته 12کنترل شده به مدت 

ــطوب   34 ــه( روي س  7در  IHLو  IRپلاســما،  BCAAsدقيق

آزمـودني   7و  NAFLبيمار متتلا به  T2DM ،7بيمار متتلا به 

يکسـان، مـورد بررسـي قـرار      BMIعنوان گروه شـاهد بـا   به

درصـدي سـطوب    12گرفت. نتـايج مطالعـه حـاکي از کـاهش     

BCAAs     بعد از تمرين ورزشي تحت شرايو افـزايش سـطح

در  NAFLو  T2DMدر بيمــاران متــتلا بــه  انســولين خــوني

بـين  ها ارتتا  مثتتـي  علاوه، آنمقايسه با گروه شاهد بود. به

مشـاهده   IHLوالين، ايزولوسين و لوسين پلاسما و محتـوي  

پلاسـما را   BCAAsچنين تمرين ورزشـي، سـطوب   کردند. هم

را در افراد متـتلا   IHLها تييير نداد، اما محتوي در بين گروه

و گروه شاهد کاهش داده و حساسيت به انسـولين   NAFLبه 

در  81.درصــد بهتــود بخشــيد 23تــا  NAFLرا نيــز در افــراد 

 BCAAs(، نقـش  2421مکـاران ) و ه vمطالعه ديگري کاسنتينو

هـا  ( در چاقي، روابو آنAAA) viو اسيدهاي آمينه آروماتيک

( و CVD) viiعروقـي  -هاي قلتيبا نشانگرهاي زيستي بيماري

ستک زندگي متتني بر تمـرين   ايهفته 12پاس  به يک مداخله 

با وزن طتيعي و چـا  مـورد    انورزشي را در دو گروه جوان

هاي در گردش، گلوکز، رر اسيد آمينهنيم بررسي قرار دادند و

 4انسولين، ليپيدها، اديپـونکتين، پـروتئين متصـل بـه رتينـول     

(RBP4) ،فيترينوژن ،IL-6 بـر  گيري شدو ترکيب بدني اندازه .

اساس نتايج، در مقايسـه بـا جوانـان بـا وزن طتيعـي، غلظـت       

در جوانـان   AAAو  BCAAsهاي مختل  از جمله اسيد آمينه

و  BCAAsچنـين  تمرين کاهش يافت. هم هفته 12ز چا ، بعد ا

AAA      يک همتستگي مثتت را بـا ترکيـب بـدني و نشـانگرهاي

-ويژه با عوامل التهـابي نشـان دادنـد. بـه    ، و بهCVDزيستي 

علاوه، کاهش سـطح پلاسـمايي گلوتـامين، گليسـين، و اسـيد      

هـاي چـا    اسپارتيک متعاقـب تمـرين ورزشـي در آزمـودني    

هاي گيري شد که رابطه شاخصر نهايت نتيجهکاهش يافتند. د

اي ، از اهميــت ويــژه BCAAsو  AAAالتهــابي مــذکور بــا   

و  BCAAبرخــوردار اســت. زيــرا افــزايش ســطح پلاســمايي 

AAA دهنده يک اختلال زود هنگام مرتتو با ممکن است نشان

 CVDچاقي و ديگر عوارض مرتتو با آن مانند افزايش خطـر  

چنـين در  هم 121.ده جوانان چا  باشند، در آينT2DMو بروز 

 8(، تـاثير  1398اي ديگر توسـو رسـولي و همکـاران )   مطالعه

                                                           
v-Cosentino  

vi-Aromatic Amino Acid 

vii-Cardiovascular Disease 



   

 

-72جلسه در هفته، با شدت  3اي )هفته تمرين مقاومتي دايره

نوجـوان  پسر  33( روي RM-1) iتکرار بيشينهدرصد يک  74

( بررسـي گرديـد.   34از تربزرگ يا مساوي BMIچا  )داراي 

تمرين مقـاومتي دايـره  هفته  8ها نشان داد که انجام نتايج آن

اي به ترتيـب موجـب کـاهش وزن، گلـوکز، والـين و مجمـوع       

گرديد، ولي غلظت پلاسـمايي لوسـين تيييـر     BCAAsسطوب 

ها نشـان داد کـه يـک    طور کلي نتايج آنداري نداشت. بهمعني

اي در نوجوانـان چـا  منجـر بـه     دوره تمرين مقاومتي دايـره 

گردد کـه بـا کـاهش    کاهش سطوب اسيدهاي آمينه پلاسما مي

هــا اظهــار همــراه بــود. آن IRوزن، بهتــود ســطوب گلــوکز و 

که کودکان و نوجوانان چا  بيشـتر در  داشتند با توجه به اين

هاي مختل  نظير ديابت هستند، احتمالاً بيماريمعرض ابتلا به

-اي مـي ويژه تمرين مقاومتي دايـره ورزشي به تمريناجراي 

لات متابوليک مرتتو با چـاقي در آينـده    تواند از ابتلا به اختلا

( نيــز در يــک 2412و همکــاران ) iiگلــين 122.پيشــگيري نمايــد

داراي  مـردان و زنـان بزرگسـال   نشان دادنـد کـه در    مطالعه

تمـرين ترکيتـي   هفتـه   24نسـولين،  اضافه وزن و مقـاوم بـه ا  

هاي آسـيل  )هوازي و مقاومتي(، موجب حذف کارآمدتر گروه

دار از طريق مشتق شده از اسيدهاي آمينه آروماتيک و شاخه

چنـين  هاي کنژوگه شده با گليسين در کتد و همتشکيل ترکيب

دار لوسـين  وجب کاهش ميانگين سطوب دو کتو اسيد شاخهم

هـا  حـال در نتـايج آن  شود. با اينو ايزولوسين در پلاسما مي

 24 ، پـس از BCAAsداري در سطوب پلاسمايي تيييرات معني

چنـين از ديگـر نتـايج    هم 113.تمرين ترکيتي مشاهده نشد هفته

ترکيتـي و يـا    تمـرين توان در نظـر داشـت کـه    اين مطالعه مي

تواننـد  طور مستقل مـي کدام به هوازي و  مقاومتي، هر تمرين

ظرفيت اکسايشي يعني تعداد و عملکرد ميتوکندري عضـله را  

بخـش زيـادي از کاتابوليسـم    جـايي کـه   بهتود دهنـد و از آن 

BCAAs دهــد، هــا رر مــيو اســيدهاي چــر  در ميتوکنــدري

بهتود در ظرفيت اکسايشـي ميتوکنـدري احتمـالا بـر سـطوب      

ــود  ، شــاخصBCAAsپلاســمايي  ــدني و بهت ــب ب ــاي ترکي ه

 گذارد.  حساسيت به انسولين تاثير مي

اي از مطالعات منتشـر شـده مربـو     صه، خلا1در جدول 

ــه بررســي  ــأثير تمــرين ورزشــي ب ــر ســطوب پلاســمايي ت ب

BCAAs آمده است. 

 BCAAs ييپلاسما سطوح بر يورزش مربوطه به تاثير تمرين شده انجام مطالعات از ايخلاصه-1جدول 
 همکاران و لي

(2421)124 

 و ديــابتي پــيشمــردان ميانســال 

 طتيعي خون قندافراد داراي 

جلسه در هفته، تمرين  4يک برنامه تمرين ترکيتي ) هوازي و مقاومتي(، 

-12  هفته اول تمرين با 3) جلسه در هفته تمرين کل بدن 2مقاومتي شامل 

RM 10 با 4-7 و از هفته-RM  8 هفته آخر با 4و-RMتمرين هوازي  ( و

 82 شدت با ايدقيقه 7 هايا تناو جلسه ب 1جلسه در هفته ) 2 شاملنيز 

 ايدقيقه 2 هايبا تناو  جلسه 1و ( HRmax) درصد حداکثر ضربان قلب

، به رکا  زدن روي چرر کارسنج( HRmaxدرصد  94 با شدت بالاتر از

 هفته 12مدت 

درصــدي حساســيت بــه  49افــزايش 

درصـدي چربـي    47انسولين، کاهش 

 BCAAsايش کاتابوليسـم  کتد و افـز 

عـدم تيييـر در    ،يابتيدوه پيش گردر 

افــراد در  پلاســما BCAAsميــانگين 

 طتيعيقند خون داراي 

همکاران  و ونورت

(2421)81 

و  NAFLبه  متتلا مردان
T2DM 

جلسه  3رونده و تمرين مقاومتي،يک برنامه تمرين ترکيتي هوازي پيش

دقيقه  34جلسه در هفته دوچرخه سواري به مدت  2شامل  تمرين در هفته

جلسه در هفته تمرين مقاومتي  1و  ( Wmax) رصد حداکثر بار کارد 74با 

( با MVC) درصد حداکثر انقتاض ارادي 74تکراري با  14نوبت  3شامل 

 هفته 12هاي عضلاني بزرگ، به مدت تمرکز روي گروه

 BCAAsسطوب تاثير تمرين بر عدم 

و بهتود  IHL، کاهش محتوي پلاسما

 NAFLدر گروه  IRدرصدي  23

اسنتينو و همکاران ک

(2421)121 

روي دقيقه در هر جلسه )عمدتاً پياده 42جلسه در هفته،  3تمرين هوازي  جوان چا  زنان و مردان 

سري ( شامل حرکات چرخشي بازو و پا براي رسيدن به حداکثر کالري 

   هفته 12عروقي، به مدت -هاي قلتيمصرفي و پاس 

و  BCAAsکاهش غلظـت پلاسـمايي   
AAA 

و همکاران  رسولي

(2419)122 

 BMIنوجوان چا  داراي پسران 

 34بالاتر از 

، (RM-1 درصد 74-72جلسه در هفته، با شدت  3اي )تمرين مقاومتي دايره

 هفته 8به مدت 

 BCAAs ســطوب پلاســمايي کــاهش

همراه با کـاهش وزن، بهتـود سـطوب    

 گلوکز و مقاومت به انسولين 

همکاران  و گلين

(2412)113 

مــردان و زنــان بزرگســال   

ــه    ــاوم ب ــافه وزن و مق داراي اض

 انسولين

 جلسه در هفته تمرين هوازي 3-4تمرين ترکيتي )هوازي و مقاومتي(، 

حرکت با  8شامل  تمرين مقاومتي کل بدن و VO2max درصد 72-84با

 هفته 24به مدت ، RM-1 درصد 84 دستگاه با

 BCAAsدار سطوب عدم تييير معني

 پلاسما

 

 

i- One-repetition Maximum 

ii- Glynn 



  

 

ورزشـي بـر    تمـرين اثربخشـي انـواع   ميزان  و چگونگي–

هاي زيستي و متابوليکي درگير در بروز ديابت و چاقي مسير

در مطالعات بسياري در دنيا مورد بررسي قرار گرفته اسـت،  

سال قدمت دارد،  24اما در تحقيقات متابولوميکس که کمتر از 

ــابولوميکس بــراي اطلاعــات محــدود اســت. بــه  کــارگيري مت

ررسي اثرات تيييرات متابوليکي در طي تمـرين ورزشـي در   ب

 باعث ورزشي، فعاليت انجام واق  در افراد مختل  مفيد است.

 و شـود مـي  افـراد  فيزيولوژيـک  وضـعيت  در تيييراتـي  بروز

 درونـي  فوري پاس  يک به منجر بيروني، محرک يک عنوانبه

 ترساس به پاس . شودمي انسان متابولوم ترکيب در تييير و

 ورزشـي  فعاليـت  جلسه يک انجام از پس يا طول در جسماني

 را بـدن  بيوشيميايي محيو تعادل ورزشي، تمرين دوره يک يا

 هـاي متابوليـت  سـنتيک  و سـنتز  سـرعت  بـر  و دهـد مي تييير

. شـرکت در  گـذارد مـي  تـأثير  ورزشي فعاليت شدت با مرتتو

 يـک راهکـار   و صـرفه به مقرون روشيورزشي،  تمرينانواع 

اسـت.   آن با مرتتو عوارض و چاقي کاهش براي دارويي غير

 شرايو کنندهمنعکس دقيقا ها،متابوليت که جاييآن از چنينمه

، انجام تحقيقات در اين زمينـه اطلاعـات   هستند بدن متابوليکي

نياز به مطالعـات  رو، آورد. از اينمفيد و معتتري را فراهم مي

 رسد. نظر ميضروري به در اين زمينههاي بيشتر و بررسي

ــه نظــر مــي  ــد مــي BCAAsکــه  رســددر مجمــوع ب توانن

و  IRتشــــخيص  زيســــتي مفيــــدي بــــراي هاينشــــانگر

ديابـت در آينـده باشـند.     ماننـد  بعدي عوارضکننده بينيپيش

 BCAAsبررسي با تمرکز بر رابطه بـين   مطالعه حاضر اولين

 BCAAsچنين تاثير تمرين ورزشي بر کاتابوليسم و هم IRو 

هاي انسـاني و حيـواني   هاي مختل  نمونهاست که روي بافت

داراي مطالعـه حاضـر   التتـه   ،اسـت  گرفتـه قـرار   توجهمورد 

که با توجه به قدمت کم تحقيقات . اول ايناست هاييمحدوديت

در زمينه متابولوميکس ورزشـي، امکـان بررسـي بيشـتر در     

هاي مسـير  تزمينه اثرگذاري انواع تمرين ورزشي بر متابولي

BCAAs  .در  کي ـمتابول يهـا شـاخص  ني ـادوم فراهم نگرديد

 ينشـانگرها برخي از ممکن است حاضر،  بررسي انجام شده

 کي ـمتابول يهاباشند و شاخص T2D ينيبال شيپا يبرا هياول

مـورد   مطالعه اين ديگري نيز در اين مسير موثر باشند که در

 بيشـتري  طالعـات انجـام م  بررسي قرار نگرفته است. بنابراين

 ن،يچنــهــم اســت. ازيــمــورد ن نــدهيدر آزمينــه  ايــن در

ظهور، هنـوز  نو يکيولوژيب کيتکن کيمتابولوميکس به عنوان 

ــرا  ييو شناســا يمــاريب ديــجد يومارکرهــايکشــ  ب يب

 ازيو درمان، ن يريشگيپ يبرا ديهدف جد کيمتابول يرهايمس

درمـان  اهـداف بـالقوه    و اميد است به دارد شتريب يبه بررس

 شوند. منجر ييدارو

 گيرينتيجه

ارتتا  نزديکـي بـا    BCAAsاختلال در تنظيم کاتابوليسم 

دارد، زيـرا   T2DMچاقي و اخـتلالات متـابوليکي مربـو  بـه     

نقش کليدي در تداخل متابوليک بـين انـدامي    BCAAsسطوب 

هاي مطالعات حيواني و انسـاني شـواهدي را   کند. يافتهايفا مي

 BCAAsدهد کاتابوليسـم ناکارآمـد   که نشان ميدهد ارائه مي

تواند توضـيح قابـل قتـولي بـراي سـطوب      در چندين بافت مي

مشـاهده   T2DMپلاسما باشد که در چـاقي و   BCAAsبالاي 

هاي دانشي زيادي در کاتابوليسـم  حال، شکافشود، با اينمي

BCAAs ،در بافت انسان وجود دارد.  ويژهبهIR  توانـد از  مـي

ــق ک ــد طري ــم ناکارآم ــزايش ســطوب   BCAAsاتابوليس ــا اف ي

BCAAs دهنـده پيـام  هـاي مولکـول  عنوانبه زيرا نمايد، بروز 

-مـي  مختـل  را انسـولين  دهـي پيـام  مسيرهاي و کنندمي عمل

عنـوان يـک نشـانگر    بـه  تواننـد مـي  BCAAs. بنـابراين،  نمايند

زيستي مفيد براي کمک به نظارت بر پاس  اوليه به مـداخلات  

گيــري مــنظم عمـل کننــد. انـدازه   T2DMي در بيمــاران درمـان 

طور مرثرتري به ثتت کل مراحـل  به تواندمي BCAAsسطوب 

بـا چـاقي و عتـور از    همـراه  پيشرفت بيماري، شروع عارضه 

هــاي و اثربخشــي بعــدي درمــان T2DM، بــروز IR شــرايو

صـرفاً   BCAAsآيـا افـزايش سـطح     کـه اين .کنددارويي کمک 

که يک متابوليسم ناکارآمد اسـت  است يا اين IRنشانگر بروز 

و ساير عوارض متـابوليکي   IRصورت که طي فرآيندهايي به

در حال حاضر يک موضـوع نـامعلوم اسـت و     شود؛ميظاهر 

 به مطالعات بسيار بيشتري نياز دارد. 

شــود، امــا مــي IRباعــث ايجــاد  BCAAsافــزايش ســطح 

BCAAs   ــاد ــتقيم ايجـ ــل مسـ ــتند.  IRعامـ ــو  IRنيسـ توسـ

و در شـود  ايجـاد مـي   BCAAsهاي کاتابوليک سـمي  واسطه

هـاي متـابوليکي مختلـ  ماننـد عضـلات      سازوکارهاي بافـت 

توليـد   HIB-3اسکلتي و کتد نقش دارند. در عضلات اسـکلتي،  

شده توسـو والـين، باعـث جـذ  اسـيدهاي چـر  عضـلات        

شـود و در نتيجـه باعـث تجمـ  ليپيـدهاي نـاقص       اسکلتي مي

شـود.  عضلاني مـي  IRدر عضله شده و منجر به اکسيد شده 

شوند، گلوکونئوژنز در مقادير زياد تجزيه مي BCKDدر کتد، 

هـاي  دهند و موجب تجم  آسيل کـارنيتين کتدي را افزايش مي

ــهمتعــدد مــي ــدري آســيب  TCAچرخــه شــوند کــه ب ميتوکن

رساند و در نتيجه باعث تجمـ  محصـولات اکسيداسـيون    مي

شود. بنـابراين  سيداتيو در ميتوکندري ميناقص و استرس اک



   

 

توانـد پتانسـيل اکسـيداتيو ميتوکنـدري را     تمرين ورزشي مي

را کـاهش دهـد يـا حتـي از بـين       BCAAsافزايش دهد، تجم  

ــو   BCAAsبتــرد و کاتابوليســم  را بــه اســيد آمينــه بتــا آمين

( ارتقـا دهـد کـه ايـن فرآينـد افـزايش       BAIBA) iايزوبوتيريک

 عـلاوه  122.دنتـال دارد را بـه  IRسما، بهتود پلا BAIBAغلظت 

 هـاي توانند جذ  گلوکز در بافـت تنهايي ميبه BCAAsبراين، 

مختلــ  و ســنتز پــروتئين عضــلات اســکلتي پــس از تمــرين 

چنين تجزيه اکسـيداتيو بـراي تـامين انـرژي را     ورزشي و هم

هـاي  توانـد تجمـ  واسـطه   افزايش دهند. تمرين ورزشـي مـي  

را کاهش دهد، يا حتي از بـين بتـرد و در    BCAAsکاتابوليک 

ن شـوند را از بـي  مي IRاي که باعث ايجاد نتيجه عوامل بالقوه

اي مـوثر  چنين، تمرين ورزشي يک راهکار مداخلـه برد. هممي

 T2DMبراي بهتود حساسيت به انسولين در افـراد متـتلا بـه    

در ايـن افـراد    IRاست و يک فرايند توصيه شده براي کاهش 

توانـد بـا   باشد. شـايان ذکـر اسـت کـه ايـن اطلاعـات مـي       مي

ز مطالعـات  دست آيد. استفاده اهسنجي بهاي طي گيرياندازه

هـاي درگيـر در فرآينـدهاي    متابولوميکس و کشـ  شـاخص  

زيستي و بيوشيميايي از اهداف مهم اين علم نوظهور است. از 

توانند يک مولکـول، آناليـت   کمک اين علم مين بهيرو محققاين

در شرايو زيستي ايجـاد   طتيعيطور اي که بهيا يک مشخصه

تي ناشـي از يـک   اخـتلال زيس ـ  عامـل عنـوان  شود و يا بـه مي

آيـد را  وجود مـي بيماري و يا تييير در هومئوستاز سلولي به

.  نمايند سنجش

 از همه اسـاتيد گرانقـدري کـه در تکميـل     وسيلهبدين :گزاريسپاس

 اين مقاله مروري نظرات ارزشمند خود را ارائـه نمودنـد، صـميمانه   

 مـالي   حمايـت  گونـه هـي   از مطالعـه  ايـن  در .شـود مي سپاسگزاري

 .است نشده استفاده

 تضـاد  گونـه هـي   کـه  دارنـد مـي  اعـلام  نويسـندگان : منافع تعارض

 .ندارد وجودمنافعي در پژوهش حاضر 
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Abstract 
 Branched-chain amino acids (BCAAs), including valine, leucine, and isoleucine, are essential 

amino acids that modulate glucose homeostasis, neurotransmission, immune responses, and 
mitochondrial biogenesis, and thereby, contributing a role in the development of metabolic 
disorders such as obesity and diabetes. In this review, the relationship between the catabolism of 
BCAAs and insulin resistance (IR), as well as the effect of exercise training on this pathway, was 
discussed. Epidemiological studies and review articles published between 1964 and 2023 were 
collected from PubMed, Google Scholar, and Web of Science databases. Also, to reach Persian 
language articles, Iranian scientific databases, including the Scientific Information Database (SID), 
Iran’s Information and Scientific Documents Research Institute (Irandoc), and Iran’s publications 
database (Magiran), were searched to find relevant papers published between 2001 and 2023. The 
results of various studies show that plasma BCAAs are either upregulated or downregulated by the 
first two enzymes in their catabolic pathway, i.e., branched-chain aminotransferase (BCAT) and 
branched-chain alpha-acid dehydrogenase (BCKD). Therefore, the disruption of the enzymatic 
complexes that limit the catabolic rate of BCAAs lowers their catabolism and increases the plasma 
levels of BCAAs, greatly predisposing to the development of diabetes. Exercise training can 
reduce the accumulation of BCAAs catabolic mediators and reduce or even prevent IR. Improving 
BCAAs’ catabolism through exercise training and diet control can lead to the recovery or 
prevention of metabolic diseases such as obesity and diabetes. 
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