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 چکیده 
( است که در بافت های حساس به انسولین از جمله بافت GLUT4گلوکز) 4یکی از مهم ترین انتقال دهنده های گلوکز، ناقل  :مقدمه

( در بافت عضله اسکلتی و تغییرات GLUT4گلوکز) 4بر بیان ژن ناقل  مقاومتیاثر تمرین  بررسی پژوهشهدف از این  عضلانی، بیان می شود.
 موش های صحرایی نر مبتلا به دیابت بود.انسولین، گلوکز و مقاومت انسولین در 

هفته در معرض رژیم  6به مدت  به عنوان نمونه آماری انتخاب شدند. موش ها ویستار موش صحرایی نژاد سر بیست و هفت مواد و روش ها:

تقسیم  (n=7و کنترل چاق)( n=10)، کنترل دیابتی(n=10): دیابتی با تمرین مقاومتیگروه سهطور تصادفی در فتند و سپس به غذائی پر چرب قرار گر
 انجام گرفت. برنامه تمرینی مقاومتی میلی گرم بر کیلوگرم( STZ()30به صورت تزریق یک دوز پایین استرپتوزوتوسین) 2شدند. شیوه القای دیابت نوع 

تمرین اجرا شد. غلظت گلوکز به روش آنزیمی رنگ سنجی با فن آوری گلوکز اکسیداز، انسولین سرم به روش الیزا  جلسه 5هفته و هر هفته  6به مدت 
مستقل و  t جهت تجزیه و تحلیل استنباطی داده ها، از آزموناستفاده گردید.  RT-Real time PCRاز روش   GLUT4و جهت بررسی بیان ژن

 در نظر گرفته شد. (α≤0.05)استفاده گردید. سطح معنی داری یک راهه تحلیل واریانس

در بافت عضله دوقلوی موش های کنترل دیابتی  GLUT4، القای دیابت سبب کاهش بیان نسبی ژن نتایج نشان داد یافته های پژوهش:

. علاوه بر این (P=0.038)نشان داددر گروه تمرین نسبت به گروه کنترل دیابتی افزایش  GLUT4میزان بیان ژن چنین  . هم(P=0.001)گردید
 . (P=0.001)گردید های چاق دیابتی مقاومت انسولین در موشو گلوکز خون  سبب کاهش معنی دارنتایج نشان داد شش هفته تمرین مقاومتی 

ی در در بافت عضله دوقلو موش صحرای GLUT4بر اساس یافته های این پژوهش، می توان اظهار کرد که بیان ژن  بحث و نتیجه گیری:

و بهبود سطح گلوکز و مقاومت انسولین در  GLUT4چنین تمرینات مقاومتی توانست منجر به افزایش بیان ژن  وضعیت دیابتیک کاهش می یابد. هم
 امر می تواند ناشی از بهبود عملکرد ناقل گلوکز در اثر تمرین مقاومتی باشد. گردد که این  2های دیابتی نوع  موش
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 مقدمه
 بااز جمله بیماری های مزمن مرتبط  2دیابت نوع 

 اختلال در تولید و عملکرد هچاقی است که در نتیج
وند ابتلا به دیابت ر (1)آید انسولین در بدن به وجود می

به عنوان شایع ترین بیماری ناشی از اختلال متابولیسم 
طبق گزارش در سال های اخیر روبه افزایش است. 

 382تعداد  2013( تا سال IDFفدراسیون جهانی دیابت)
میلیون نفر دیابت داشته اند و پیش بینی می شود تا 

 .(2)گذردبمیلیون نفر نیز  592این میزان از  2035سال 
زن و چاقی و جلوگیری نقش فعالیت بدنی در کاهش و

چنین بهبود حساسیت  ، هم2از گسترش دیابت نوع 
مطالعات  ،انسولین در عضله اسکلتی قابل اهمیت است

نشان می دهند که افراد فعال حساسیت انسولین 
حال  با این، .(3)بالاتری نسبت به افراد غیر فعال دارند

و کارها و عواملی که موجب بهبود  شناخت ساز
ولین ــســـحساسیت انسولین و کاهش مقاومت به ان

تر از  تواند ما را در کنترل چاقی و مهم می شوند می
 یاری نماید. 2آن پیشگیری از دیابت نوع 

یک  GLUT)-4) 4گلوکز ایزوفرم  ناقل غشائی

وزن مولکولی اسید آمینه ای با  510–509پروتئین با 
دالتون است که در وضعیت پایه اغلب در  55تقریباً 

ترکیبات درون سلولی قرار دارد و با تحریک از طریق 
های درون سلولی به  انسولین و یا ورزش از بخش
. به نظر می رسد در (4)غشاء پلاسمائی منتقل می شود

 GLUT4ی یجاه ب پاسخ به انسولین میزان افزایش جا
ترین انتقال  از مهم GLUT4 به حدود سه برابر برسد

های  است که در بافت پستانداران دردهنده های گلوکز 
حساس به انسولین از جمله بافت عضلانی، بافت کبد و 

مکانیسم اصلی انسولین در . (3)بافت قلب بیان می شود
( GLUTمولکول ناقل گلوکز) از طریقبرداشت گلوکز 
 از .(3،5)مختلفی دارد ایزوفرم هایکه  صورت می گیرد

بافت  ترین ناقل گلوکز در عضلات و که مهم ییجا آن
چربی به عنوان اصلی ترین بافت های مصرف کننده 

عمده مطالعات بر این مولکول  ،است GLUT4گلوکز، 
است. مولکولی که تحت تاثیر انسولین و شده متمرکز 

در پاسخ به افزایش گلوکز خون میزان بیان ژن و انتقال 
ی افزایش یماـــآن از سیتوزول به سمت غشاء پلاس

طور آزادانه از غشاء پلاسما عبور ه یابد. گلوکز ب می

در سلول با پروتئین انتقال انتقال آن  بلکهنمی کند 
در بیماری دیابت بدلیل دهندء غشاء انجام می شود. 

عملکرد  حساسیت کافی به انسولین، عدم وجود
GLUT4  ها کاهش پیدا می نماید و  در غشای سلول

جر به کاهش برداشت گلوکز توسط ــاین مسئله من
 (6)سلول ها شده و سبب افزایش قندخون می گردد

ترین  مهم GLUT4عضو دارد که  GLUT 14خانواده 
ها برای انتقال گلوکز به بافت چربی و عضلانی  آن

های حساس به  بیشتر در بافت GLUT4است. 
انسولین مانند عضلات اسکلتی، قلبی و بافت چربی 

  .(7)بیان می شود
  75اسکلتی مسئول بیش از که عضله  جائی از آن

ولین است، ــخ به انســـمصرف گلوکز در پاسدرصد 
ترین بافت در تعادل انرژی از این طریق به شمار  مهم

چنین  با توجه به نقش فعالیت بر  . هم(1)می رود
در بافت عضلانی،  GLUT4سولین و بیان عملکرد ان
رسد عضله بافت مناسبی جهت مطالعه ناقل  به نظر می

ه در این میان نقش ورزش برود.  میگلوکز به شمار 
عنوان یک عامل اثرگذار بر این ناقل جالب توجه است. 

که ورزش باعث افزایش  می دهندبررسی ها نشان 
افزایش تعداد چنین  تعداد گیرنده های انسولین و هم

از این  گردیده و (GLUT4)حاملین گلوگز در بافت ها
طریق باعث تسهیل حمل گلوگز به درون سلول ها و 
رها شدن آن از طریق مسیرهای حساس به انسولین 

هر چند بیشتر مطالعات انجام شده در  .(8)می گردد
هوازی بر این نقش ورزش به اثر تمرینات خصوص 

در یک مطالعه نشان عنوان مثال ه ب پرداخته اند.ناقل 
درصد  60هفته تمرین هوازی با شدت  6 ،ه شدداد

VO2MAX، متوسط میزانGLUT4   در عضله سرینی
افزایش  اسب ها که توسط بیوپسی جدا شده بود،میانی 

هفته تمرین  8( 2013در پژوهش مصلحی) ،(9)می دهد
هوازی در پسران دارای اضافه وزن، موجب افزایش 

(، بهبود درصد 34) GLUT4معنی دار در میزان 
. (10)هموستاز گلوکز و کاهش سطح انسولین گردید

در تحقیق خود روی ز ـــنی( 2010ن)لنن و همکارا
می تواند منجر به  تمرین ورزشیها نشان دادند،  موش

چربی و ضله قلب ـــدر بافت ع GLUT4افزایش 
( در پژوهشی نشان 2013و همکاران) لاگرگا .(11)شود
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 GLUT4ورزش مقاومتی حاد سبب افزایش بیان  ندداد
در آزمودنی های سالم  2تارهای عضلانی نوع در 

 .(12)گردید

در  عدم تغییر این ناقل را، هر چند برخی پژوهش ها
پژوهش گارلی  در عنوان مثاله ب ،ندنشان داد اثر تمرین

های چاق  هفته دویدن در موش 4 (2016و همکاران)
به منجر هر چند که با رژیم غذایی چاق شده بودند، 

بر میزان اما  گردیدانسولین ناشتای پلاسما  بهبود
mRNA GLUT4 در . (13)عضله تاثیری نداشت

در بافت عضلانی و بافت  GLUT4بیان  ای مطالعه
برنامه  که تحت یک 2نوع  چربی در بیماران دیابتی

در مقایسه با شدت متوسط قرار گرفتند،  تمرین هوازی
امروزه از طرفی  (14)تفاوتی نداشتبا گروه کنترل 

های تمرینی  عنوان یکی از روش تمرینات مقاومتی به
 طور که اشاره شد همانباشد،  سودمند مورد توجه می

در  GLUT4باط با ـــدر ارتده ای ــمطالعات پراکن
کمتر  امارفته است ـــگروه های مختلف صورت گ

ویژه در ه بش تمرینات مقاومتی ـــمطالعه ای به نق
 بر بیان این ناقل پرداخته است. 2گروه های دیابتی نوع 

نقش در این پژوهش سعی در بررسی از این رو 
در  GLUT4ان ژن تمرینات مقاومتی بر تغییرات بی

چنین شاخص های گلوکز،  بافت عضله دوقلو، هم
موش های  انسولین و مقاومت انسولین سرم در

 می باشد.صحرائی نر 

 ها مواد و روش
هفته ای  10نر سر رت  27 تعداد در این پژوهش

در دامنه وزنی ، تیتو پاستور ایرانـــانسنژاد ویستار 

و  جهت شرکت در مطالعه انتخاب شدندگرم  20±220
هفته رژیم غذایی پر چرب را دریافت نمودند.  6 به مدت

ها به غذای استاندارد  جهت تهیه غذای پرچرب موش
 1پودر کلسترول و  درصد 1باشد   که به شکل پلت می

. (15)دخالص اضافه گردی درصد 100روغن ذرت  درصد
های مخصوص  تایی در قفس 4های  حیوانات در گروه

درجه  22±4/1ها در دمای اتاق) . آنندنگهداری شد
ساعت خواب و بیداری و  12گراد( و طبق چرخه  سانتی

. ندبا در دسترس بودن آب و غذا نگهداری و کنترل شد
دیابتی تمرین  :گروه سهها به طور تصادفی در  موش

(10=n) ،دیابتی کنترل(10=n ) چاقکنترل و(7=n) 

دلیل بیماری ه ب ،دوره تمرینتا پایان  تقسیم شدند.
 4دیابتی کنترل و  مقاومتی تمرین های گروهدیابت در 

  سراز موش ها از بین رفتند.
، 2برای القای دیابت نوع  :2نوع نحوه ایجاد دیابت 

هفته و سپس  6از رژیم غذایی پرچرب برای مدت 
در بافر سیترات با  STZتزریق محلول تازه تهیه شده 

5/4=PH 30ورت داخل صفاقی با دوز ـــنیز به ص 
 ساعت گرسنگی شبانه12متعاقب  میلی گرم بر کیلوگرم

انجام گرفت. یک هفته صبح  9تا  8در محدوده ساعت 
القای دیابت، گلوکز خون ناشتا اندازه گیری و پس از 

میلی گرم بر دسی لیتر به  400تا  150قندخون بین 
عنوان معیاری برای اطمینان از ابتلای موش ها به 

  .(16)در نظر گرفته شد 2دیابت نوع 
ها  در این پژوهش، رت :تمرینی اجرای پروتکل

هفته با  1به مدت پس از انتقال به آزمایشگاه حیوانات 
رفتن از  بالاتمرین) نحوه آزمایشگاه وشرایط زندگی در 

روع برنامه تمرینی، ـــقبل از ش .آشنا شدند (نردبان
موش ها سه تکرار را بدون وزنه و بدون استراحت بین 
تکرارها به منظور گرم کردن از نردبان بالا رفتند. 

متری با  1بالا رفتن از نردبانی تمرین مقاومتی شامل 
افزایش بار از نحوه وزنه آویزان شده به دم حیوان بود. 

طریق اعمال مقاومت به صورت بستن وزنه به دم 
درصد وزن بدن موش ها در  100تا  30موش ها معادل 

که  طوریه طی شش هفته دوره تمرین انجام گردید، ب
درصد وزن بدن، هفته دوم  30در هفته اول معادل 

درصد  70درصد وزن بدن، هفته سوم معادل  50معادل 
درصد وزن بدن و  90م معادل وزن بدن، هفته چهار

هفته پنجم و ششم برای اعمال مقاومت حداکثر معادل 
تعداد ها در نظر گرفته شد.  درصد وزن بدن موش 100

تکرار  4نوبت با  5در جلسه،  5جلسات تمرین در هفته 
 30در هر نوبت انجام شد. فاصله استراحت بین تکرارها 

نظر گرفته  دردقیقه  2های تمرین  و بین نوبت هیثان
  .(17)شد

ساعت بعد از  48 سازی بافت: آمادهخون گیری و 
حیوانات با ساعت ناشتا  12بعد از تمرینی  هآخرین جلس
گرم/کیلوگرم  میلی 3-5)زایلزینوکتامین  ترکیبی از

سپس قفسه سینه حیوان ند. وزن بدن( بیهوش شد
طور مستقیم از قلب ه نمونه خون ب وشکافته شده 
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در ادامه در با برشی در ناحیه تاندون حیوان گرفته شد. 
آشیل ابتدا پوست جدا شده و سپس با برشی عمیق تر 
عضله دوقلو به طور کامل از سر تاندون آشیل جدا شد و 

 استخواندر طرف دیگر نیز در سر ثابت با برشی از 
ه در سرم درشت نی جدا گردید. سپس بلافاصل

اده شد و در میکروتویوب استریل دفیزیولوژی شستشو 
درجه(  -196در نیتروژن مایع)دمای و  گرفتهقرار 

 -70منجمد شده و ضمن انتقال به آزمایشگاه در دمای 
درجه تا زمان اجرای پروتکل آزمایشگاهی مورد نظر 

  نگهداری شد.

به روش آنزیمی رنگ سنجی با فن  غلظت گلوکز
آوری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز شرکت 

تهران اندازه گیری شد. انسولین سرم به -پارس آزمون
روش الیزا و مطابق با استانداردهای کیت 

 Demeditec Diagnostic insulinتجاری)

ELIZAمان اندازه گیری شد.ــشور آلـــ( ساخت ک 
اومت انسولین با استفاده از مقادیر ـــاندازه گیری مق

ا و قرار دادن آن در فرمول ــــانسولین و گلوکز ناشت
ری ـــسولین اندازه گیـــقاومت انـــزیر، شاخص م

  .(18)شد
 
 
 

با استفاده از کیت تجاری  RNAاستخراج 
RNeasy mini kit  شرکتQIAGEN  کشور
ط ـــــتوس mRNAن ــتعییلهستان انجام گرفت. 

RT- PCR با  6000ژن  روتور دستگاهوسیله ه ب
 One Step SYBR استفاده از کیت تک مرحله ای

TAKARA  ارا)ژاپن( مطابق با ــرکت تاکـــاز ش
دستور العمل شرکت استفاده گردید. آنالیز منحنی ذوب 

به منظور تعیین اعتبار محصول  PCRدر پایان چرخه 
PCR  مورد انتظار انجام گرفت. پروتکل چرخه حرارتی

 Real time-PCRوژن در ـــمورد استفاده دستگاه روت

دقیقه و  2به مدت  95°دقیقه،  20به مدت  42°شامل: 

 40به مدت  60°ثانیه و  10به مدت  94°سیکل با  40
، جهت مطالعه ویژگی PCRثانیه بود. پس از مرحله 

انتی گراد ـــدرجه س 99°تا  50پرایمرها، از دماهای 
 RNAبرای تهیه منحنی ذوب استفاده گردید. از

Polymrase II   به عنوان ژن کنترل جهت تعیین بیان
GLUT4 ستفاده گردید. الگوی توالی پرایمرها در ا

های مربوط به CT بیان شده اند.  1 شماره جدول
 Real time-PCRواکنش ها توسط نرم افزار دستگاه 

 .(19)استخراج و ثبت گردید
 

 الگوی پرایمر مورد استفاده در پژوهش .1شماره  جدول

Genes Primer sequence Product size T m Gene Bank 

Glut4 For: GGCCATGAGCGATGAGTTTC 

Rev: GGCGGAGGATTGTTGAGATG 

159 bp 60 NM_001191052.1 

RNA 

Polymrase ΙΙ 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

164 bp 60 XM_008759265.1 

 
پس از کسب اطمینان  :آماریروش تجزیه و تحلیل 
 وویلک -شاپیروها با آزمون  از طبیعی بودن توزیع داده

ارامتریک، برای مقایسه بیان نسبی با استفاده از آمار پ
و تی مستقل از آزمون آماری ژن در گروه های مطالعه 

تحلیل واریانس یک راهه و یرها از مقایسه دیگر متغ
استفاده شد. تمام عملیات آماری آزمون تعقیبی توکی 

 و 22نسخه  SPSSتحقیق با استفاده از نرم افزار 
انجام  2010نسخه   Excelدر نرم افزار ترسیم نمودارها

 ر نظر گرفته شد.د P≤0.05 داری سطح معنیشد. 

 ی پژوهشیافته ها
های مورد بررسی در شروع پژوهش از نظر  گروه

چه  ند. چنانــــداری با هم نداشت وزن تفاوت معنی
ش ــــوجب کاهـــای دیابت مـــرفت الق انتظار می
ان ــــدر پای. تی گردیدــــهای دیاب روهـــوزن در گ

ابتی در ــــهای دی روهــــرینی نیز گــــتم پروتکل
تری  ینــوزن پای ترل چاقــــکن سه با گروهـــــمقای
 شــــمــاره دولـــــ)ج(P<0.05)ندــــــتـــــداش

2). 
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 های آماری مربوط به وزن)گرم( شاخص. 2شماره  جدول

 شاخص آماری مربوط به وزن در طول دوره تحقیق  قبل از شروع دوره بعد از شش هفته رژیم غذائی پر چرب  هفته همراه با رژیم پرچرب  12بعد از 

 گروه ها

 )چاق(کنترل 08/6±16/223 ±33/277 23/7  ±33/386 86/6

 کنترل دیابتی  ±00/224 89/3 ±87/280 29/6 ±75/370 19/10

 تمرین دیابتی ±37/224 04/6 ±291 28/9  ±377 22/8

 
   نشان داد،تی مستقل  یافته های حاصل از آزمون

بیان نسبی ژن  د،ــنشان می ده 1شـــماره  نمودار
GLUT4   در بافت عضله دوقلو، در گروه  کنترل دیابتی

به  (.P=0.001)بودگروه کنترل چاق پائین تر نسبت به 
کمتری GLUT4  های دیابتی از بیان عبارتی موش

 نسبت به گروه کنترل برخوردار بودند.
 
 

 
 دیابتی و کنترل چاق کنترلبافت عضله دوقلو در دو گروه  GLUT4نسبی ژن بیان  .1شماره  نمودار

 

 

دست آمده در ارتباط با مقایسه ه چنین نتایج ب هم
ابتی با ـــدی کنترلدر گروه  GLUT4بیان نسبی ژن 

ش ــــافزاینده ـــنشان ده ابتیــــدیرین ـــگروه تم

نسبت دیابتی در گروه تمرین  GLUT4بیان معنی دار 
، نمودار شماره P=0.038)ابتی بودـــدی کنترلبه گروه 

2).  
 

 
 دیابتییابتی و تمرین کنترل دبافت عضله دوقلو در دو گروه  GLUT4نسبی ژن بیان . 2شماره  نمودار
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از آزمون تحلیـل واریـانس یـک     یافته های حاصل
در  گلایسمیکمقایسه  شاخص های  در خصوص، راهه

، گلـوکز  بـین میـانگین  اد، گروه هـای تحقیـق نشـان د   
 در گــروه هــای تحقیــق و مقاومــت انســولین انســولین 

 جــدول ،P=0.001)شــدتفــاوت معنــی داری مشــاهده 
ی نیز نشـان داد کـه   نتایج آزمون تعقیبی توک. (3 شماره

مقادیر گلوکز و مقاومت انسولین در گروه هـای دیـابتی   
، در مـورد  (P=0.001)افزایش معنی داری داشته اسـت 

دیابتی و تمرین کنترل بین گروه های  مقایسه ،انسولین
هـر چنـد ایـن    نـداد.  دیابتی تفاوت معنـی داری نشـان   

با گروه هـای دیـابتی   ترل چاق ــــکنبین گروه  مقادیر
 .(P=0.001)معنی دار بود

 
 های تحقیق میانگین و انحراف معیار سطوح گلوکز، انسولین و مقاومت انسولین در گروه. 3شماره  جدول

 سطح معنی داری بین گروه کنترل دیابتی  گروه تمرین دیابتی گروه کنترل دیابتی گروه کنترل چاق متغیر

 تمرین دیابتیگروه  گروه کنترل چاق

 P=0.001 † P=0.001* 2/198±2/3 301±7/13 120±89/3 (میلی گرم بر دسی لیترگلوکز)

 P=0.001 P=0.514* 57/6±15/0 1/6±21/0 23/9±76/0 (میکرو واحد بر میلی لیترانسولین)

 22/0±74/2 25/0±53/4 51/0±22/3 *P=0.014 † P=0.001 (IRواحد مقاومت انسولین)

  و کنترل دیابتیدیابتی مرین نشان دهنده معنی داری بین گروه ت† کنترل چاق با کنترل دیابتی، بین گروه معنی داری نشان دهنده *

 

 و نتیجه گیریبحث 
مقایسه بیان  یافته های این تحقیق در خصوص 

 کنترل چاق و کنترل دیابتی بین دو گروه  GLUT4 ژن
ه ب. ها بود بین آنتفاوت معنی داری  هندهنشان د

دیابتی سبب  کنترلکه القای دیابت در گروه  طوری
در این گروه نسبت به گروه  GLUT4کاهش بیان 

 درصد 40عضله اسکلتی حدود  کنترل چاق شده است.
شود و این اولین محل  از وزن بدن را شامل می

 همان. (1)برداشت گلوکز توسط تحریک انسولین است
های حساس  غالباً در بافت  GLUT4طور که اشاره شد

به انسولین مانند عضله اسکلتی، عضله و بافت چربی 
  GLUT4. درتحقیق حاضر، بیان ژن (7)بیان می شود

بافت عضله دوقلو در گروه دیابتی چاق نسبت به گروه 
 نتایجکنترل چاق پائین تر بوده است که این یافته با 

( 2011( و هاسی)2005ژائوشنگ و همکاران)تحقیقات 
خود روی ژآئو شنگ در مطالعه . (6،14)خوانی دارد هم

که میزان بیان پروتئین  های دیابتی نشان داد موش
GLUT4 های دیابتی نسبت  در عضله اسکلتی موش

درصد پائین تر قرار  30به گروه کنترل تا حدود 
در آزمودنی های ( 2011و همکاران) هاسی. (6)داشت

بافت  GLUT4گزارش کردند بیان پروتئین انسانی 
در بیماران دیابتی در مقایسه با گروه درصد  43چربی 
دست آمده در ارتباط با ه نتایج ب پائین تر بود. کنترل

مقادیر انسولین و شاخص مقاومت به انسولین نیز نشان 
کنترل دیابتی نسبت به  درگروه رهااین متغیداد میانگین 

تنظیم  انسولین درگروه کنترل چاق پائین تر است. 
بسیاری از عملکردهای بدن نقش دارد یکی از این 

قرارگیری این  است. GLUT4عملکردها بیان ژن 
و بافت چربی نقش حیاتی را پروتئین در بافت عضلانی 

گزارش شده . (20)در تنظیم گلوکز خون ایفا می کند
ند آیاین فر ،در بیماران با مقاومت انسولیناست که 

یب ـــربی آســبافت عضلانی و بافت چ متابولیک در
پاسخ  در ها توانائی خود را می بیند و این بافت

به نظر  . (21)دهند می فیزیولوژیک به انسولین از دست
افزایش مقاومت انسولین  در پژوهش حاضر، می رسد

از اثر انسولین بر عملکرد  ،القای دیابتناشی از 
GLUT4  کاسته است، به عبارتی دیابت سبب

 چنین هم. گردیدناکارآمدی ناقل گلوکز در این گروه 
مقایسه سطح گلوکز خون در گروه های دیابتی با گروه 

بیانگر بالاتر بودن سطح ، حاضرکنترل چاق در تحقیق 
بالا بودن به با توجه که  استدر این گروه ها گلوکز 

تواند نشان دهنده یممقاومت انسولین در این گروه ها 
ه نتایج ب باشد. توسط بافتبرداشت گلوکز میزان کاهش 

دست آمده در ارتباط با اثر تمرین مقاومتی بر بیان ژن 
GLUT4  نشان دهنده افزایش معنی دار بیان ژن
GLUT4 نسبت به گروه  در گروه تمرین مقاومتی

نتایج مطالعه حاضر در این . باشد میدیابتی کنترل 
(، 2010، هاسی) (2010لنن) با نتایج پژوهشرابطه 

 وانی داردــــخ مــــه (2015انا)ـــو چ (2003)هو
اثر  (2003) و همکاران هو در پژوهش (.11،14،22،23)
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و مصرف هورمون رشد بر  شنا کردنتعاملی تمرین 
های  موش عضله کف پائی  در GLUT4بیان پروتئین 

انجام شده در  هر چند پروتکل گردید،ارزیابی ی یصحرا
نتایج آن نشان  اماساعت تمرین شنا بود  2 ،پژوهش هو

طور معنی داری سطوح ه که تمرین ورزشی ب داد
در این  را افزایش داده است. GLUT4پروتئین 

افزایش از پژوهش افزایش ناقل گلوکز در گروه تمرین 
در  (2010)لنننموده است. مقاومت انسولین پیشگیری 
 50هفته تمرین با شدت  10مطالعه خود نشان داد که 

درصد سرعت بیشینه دویدن موجب افزایش  70تا 
GLUT4 (درصد 34در بافت عضله قلب ،)بافت  و

در ( 2011)هاسی شود. ها می موشدرصد(  22چربی)
  2وع ــــی نــمطالعه خود روی بیماران مرد دیابت

را در   GLUT4تمرین ورزشی بیاناظهار می دارد، 
 20و در عضله اسکلتی تا درصد  36بافت چربی تا 

این ، ردــــبیان ک وی. تـــه اسافزایش داددرصد 
های  به عملکرد مطلوب سلول می تواند ها سازگاری

و  چانا تحقیق ربوط باشد.ــــعده مـــبتای لوزالم
در  شنا هفته تمرین 8به بررسی اثرات ( 2015)همکاران

و کنترل قندخون  GLUT4شدت های مختلف روی 
های دیابتی چاق و چاق غیر دیابتی پرداخته  در موش

درصد  3)های کم با شدتشنا است. اگر چه تمرین 
درصد  6)زیادشدت و دقیقه(  40ها به مدت  وزن موش
دقیقه( برای سه نوبت در  20ها به مدت  وزن موش

برنامه تمرینی  اما، دنبال داشته فوایدی بهر دو هفته، 
و   GLUT4میزان معنی دار افزایش سبببا شدت بالا 

اومت به های دارای مق خون در موش گلوکزکاهش 
بر اساس این  نسبت به گروه کنترل گردید.انسولین 

نقش مهمی در نتایج به نظر می رسد اعمال مقاومت 
حاضر در پژوهش بهبود متغیرهای تحقیق داشته است. 

 له دوقلوــدر عض GLUT4 دار در بیان افزایش معنی
تمرین  ناشی از مقاومت اعمال شده در می تواند

 مقاومتی باشد.
از عوامل موثر در بیان بررسی ها نشان می دهد،  

GLUT4  لانیـــو برداشت گلوکز توسط بافت عض 
ها تحت اثر تمرین می توان به افزایش فعالیت کیناز

که  AMPمقاومتی اشاره کرد. پروتئین کیناز وابسته به 
فعال می شود یک  ATP/AMPتوسط افزایش نسبت 

وکز ـــی کلیدی در برداشت گللسیگنالینگ درون سلو
وابسته به  کینازکالمودولین چنین  هم .(24)می باشد

 ین سیگنالینگــــوان دومـــعنه نیز بم ـــکلسی
(Ca

2+/calmodulin-dependent proteinkinase 

II (CaMKII) وب ــــلوکز محســـــدر برداشت گ
و  پژوهش کیدو زمینه درر همین . د(25)دمی شو

یکی از  عنوانه ب ، AMPKفعالیت (2016همکاران)
. (26)برداشت گلوکز معرفی شده است عوامل موثر در

پژوهش نقش ورزش حاد مقاومتی در برابر این در 
ه دوقلوی موش اشت گلوکز عضلورزش هوازی بر برد

ها در یک گروه فعالیت  . موشمورد بررسی قرار گرفت
برای   ثانیه ای 10وهله  3انقباض ایزومتریک بیشینه) 

 25دقیقه دویدن با سرعت  60ست( و در گروه دیگر  5
ی یجاه ب متر بر دقیقه انجام دادند. نتایج نشان داد جا

GLUT4 ، 3 در ورزش مقاومتی ، ساعت بعد از فعالیت
یسم موثر مکانمحقق . در این پژوهش بودافزایش یافته 
ناشی از افزایش فعالیت را  GLUT4در افزایش 

AMPK عنوان فعال کننده ژن ه ب TBC1D1 که در
هر  .(26)بیان نموده استبرداشت گلوکز موثر است، 

 /Caو  AMPK یها چند در تحقیق حاضر شاخص

CaMKII اندازه گیری نگردید ولی بر اساس شواهد به 
نوع رها تحت تاثیر نظر می رسد که تغییرات این متغی

و از عوامل قرار گیرند.  فعالیت، یعنی تمرین مقاومتی
در بافت عضله اسکلتی  GLUT4موثر در بیان 
گارلی و  از طرفی نتیجه پژوهش .محسوب شوند

(، با نتیجه پژوهش حاضر همسو 2016)همکاران
هفته تمرین ورزشی  4ها نشان دادند که  . آن(13)نبود

های چاق که با رژیم غذایی  روی نوار گردان در موش
 GLUT4چاق شده بودند، منجر به کاهش پروتئین 

عضله  mRNA  GLUT4بر میزان  اماعضله گردید 
ممکن  گارلی پاسخ متفاوت پژوهش .تاثیری نداشت

ش ـــآزمودنی ها که در این پژوهاست ناشی از نوع 
 ها فقط چاق بوده و دیابتی نشده  اند و  هم موش
دست ه نتایج ب در این تحقیق باشد. تمرین نوع چنین

طور که اشاره  آمده در ارتباط با سطح انسولین نیز همان
های دیابتی با گروه کنترل  شد مقادیر انسولین در گروه

معنی دار داشت که می تواند ناشی از  چاق تفاوت
های دیابتی در  کاهش توانایی تولید انسولین در گروه
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لیکن  های بتای پانکراس باشد. اثر تخریب سلول
ت به گروه سولین در گروه تمرین دیابتی نسبمقادیر ان

این  چند هر کنترل دیابتی اندکی بالاتر قرار داشت
گروه تمرین دیابتی،   تفاوت معنی دار نبود. به عبارتی در

میزان تولید انسولین در اثر تمرین افزایش اندک ولی 
غیر معنی داری پیدا کرد که این امر می تواند نشان 

های بتای پانکراس در  دهنده افزایش توانائی سلول
از دست آمده ه نتایج ب گروه تمرین دیابتی باشد.
 دیگر اثر تمرین مقاومتی برپژوهش حاضر در خصوص 

سبب تمرین داد، نشادن  گلایسمیکشاخص های 
کاهش معنی دار گلوکز و مقاومت انسولین در گروه 
 تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل دیابتی شده است. 

، (2013)لحیــــمصقیق ـــنتایج تح، با نتایج این
 خوانی دارد مــــــ، ه(2015)اناــــچ، (2002)مایورانا

جمشیدی و  نتایج مطالعهچنین با  . هم(10،22،27)
و  سنوت ،(2006و همکاران) فنکی(، 2014همکاران)
در  (28،29)راستا نمی باشد هم(، 2008همکاران)

هفته تمرین  8 زپژوهش مصلحی، میزان گلوکز پس ا
درصد کاهش یافت.  9غ به میزان هوازی در پسران نابال

برنامه تمرینی با شدت بالا سبب نیز  چانادر تحقیق 
خون در مقایسه با گروه  نیمرخ گلایسمیککاهش 

در  (2002)و همکاران مایورانا. (22)کنترل شده است
ای در ترکیب با  بررسی اثر هشت هفته تمرین دایره

در آزمودنی های  هوازی و تمرین مقاومتیتمرین 
نشان دادند که مقاومت  2مبتلا به دیابت نوع  انسانی

 نتایج مطالعهاز طرفی  .(27)اهش یافتک انسولین
( نشان داد میزان گلوکز و مقاومت 2014جمشیدی)

انسولین در پاسخ به سه پروتکل تمرین مقاومتی تغییر 
که این عدم تغییر می تواند ناشی از  معناداری پیدا نکرد

 (2008)و همکاران سنوت مدت زمان مطالعه باشد.
که تمرین منجر به تغییر معنی دار در میزان  ندنشان داد

. (30)مقاومت انسولین، انسولین ناشتا، استراحتی نگردید
و  سنوتخوانی نتایج مطالعه  از دلایل عدم هم

و شدت  وعــــنهمکاران با مطالعه حاضر می تواند 
نشان دادند  نیز و همکاران فنکی باشد.تر تمرین  پائین

مقاومت انسولین در  کاهش برهفته تمرین مقاومتی  12
 . از دلایل عدم هم(29)زنان چاق تاثیر معنی داری ندارد

به شدت تمرین و نوع خوانی با تحقیق حاضر می توان 
 . آزمودنی ها اشاره کرد

بهبود شاخص های گلایسمیک در پژوهش حاضر، 
می تواند ناشی از اثر تمرین مقاومتی بر افزایش توده 

با ها و بهبود متابولیسم گلوکز باشد.  عضلانی موش
 در متابولیسم گلوکز،له اسکلتی توجه به نقش عض

 برداشتمیزان افراد دیابتی  درمطالعات نشان می دهد 
سالم در عضله اسکلتی حتی نسبت به افراد لاغر  گلوکز

به نظر می رسد با توجه به نقش  .(31)کمتر است
تمرینات مقاومتی در افزایش توده عضلانی، میزان 

یابد و در های دیابتی افزایش  برداشت گلوکز در موش
از تمرین مقاومتی هبود متابولیسم گلوکز موثر باشد. ب

پروتئین -3 طریق مسیر فسفاتیدیل اینوزیتول کیناز

توده و  (،PI3k-AKT-mTORراپامایسین )- Bکیناز
قدرت عضلانی را به میزان زیادی در نتیجه هایپرتروفی 

افزایش توده در  تغییر. (32)افزایش می دهدعضلانی 
می تواند سبب بهبود متابولیسم گلوکز و چربی در بدنی 

ماه  9. گزارشات اخیر نشان می دهد، (33)عضله شود
مصرف گلوکز  ،تمرین مقاومتی علاوه بر افزایش قدرت
ش ـــزایـــاف 2را در عضله اسکلتی افراد دیابتی نوع 

وده عضلانی ت در یمرکیلوگ 4/1افزایش  .(34)می دهد
در پژوهش  2مشاهده شده در افراد دیابتی نوع 

علت اصلی این  تائیدی برتواند  می (2013)اسپارک
سازگاری های متابولیکی باشد، با این حال عوامل 

، (35)چون بهبود در سیگنالینگ انسولین دیگری هم
که در پژوهش حاضر نیز  GLUT4افزایش بیان 

بهبود  از عوامل موثر درمشاهده گردید، می توانند 
خون ناشی از ل قندمتابولیسم سوبسترای گلوکز و کنتر

این نتایج نشان  .دندر نظر گرفته شوتمرین مقاومتی 
می دهد که تمرین مقاومتی جدای از اثر افزایش قدرت 

بر اساس می تواند بر مصرف سوبسترا نیز موثر باشد. 
ژن بیان  می توان گفت،این پژوهش یافته های 

GLUT4  در بافت عضلانی در وضعیت دیابتیک
کاهش می یابد که می تواند با  کاهش برداشت گلوکز 

منجر  بافتی به افزایش گلوکز خون و مقاومت انسولین
چنین با انجام شش هفته تمرین مقاومتی  شود. هم

 ی  ایوش صحرـــدر بافت عضله دوقلو م GLUT4بیان 
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ابد که می ـــمی ی زایشـــافدر وضعیت دیابتیک 
گردد و لوکز بافتی ـــت گــــباعث افزایش برداش تواند

بهبود  ینـــچن هم ،سولینـــدر کاهش مقاومت ان
داشته  وثریــــمش ــــون نقــــخ سطح گلوکز

 باشد. 

  سپاسگزاری
نل ــــمکاری پرســـاز ه وسیله نویسندگان بدین

 نگهداری آزمایشگاه حیوانات دانشگاه تهران و هم
چنین کارکنان انستیتو پاستور که در اجرای این مطالعه 

 همیاری نموده اند تشکر و قدردانی می نمایند. 
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Abstract 

Introduction: One of the most important 

glucose transporters is glucose transporter 4 

(GLUT4), which can be expressed in 

insulin-sensitive tissues such as skeletal 

muscles. The purpose of this study was to 

investigate the effects of resistance training 

on GLUT4 gene expression and glycemic 

index in rats with type 2 diabetes. 

 

Materials & Methods: Twenty-seven 

Wistar rats were selected; the rats were fed 

a high-fat diet for 6 weeks and then 

randomly divided into three groups: 

diabetic with resistance training (n=10), 

diabetic control (n=10), and obesity control 

(n=7).  

Type 2 diabetes was induced by injection of 

a low dose of Streptozotocin (STZ) (30 

mg/kg). 

The resistance training program was 

performed for 6 weeks, five days per week. 

The glucose concentration was measured by 

glucose oxidase enzyme technology, serum 

insulin by the ELISA method, and real-time 

PCR was used to test the GLUT4 gene 

expression. For data analysis, independent 

t-test and one-way analysis of variance 

were used (α=0/ 05). 

 

Findings: The results indicated that 

induction of diabetes reduced the GLUT4 

gene expression in the gastrocnemius 

muscle tissue of diabetic rats (P=0.001). 

Also, GLUT4 gene expression increased in 

the diabetic training group compared with 

the diabetic control group (P=0.038). In 

addition, blood glucose and insulin 

resistance decreased significantly.  

The content of GLUT4 gene expression 

was increased in the training group 

compared with the diabetic control group 

(p=0.001).  

 

Discussion & Conclusions: Based on the 

findings of this study, it can be stated that 

the GLUT4 gene expression in rat 

gastrocnemius muscle tissue is reduced in 

diabetic rats. Also, resistance training could 

increase the GLUT4 gene expression and 

improve glucose transport and insulin 

resistance in type 2 diabetic rats. This could 

be due to improvement in the performance 

of glucose transporters by resistance 

training. 

 

Keywords: Resistance training, Insulin 

resistance, GLUT4 gene expression, Rats  
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