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هفته تمرین استقامتی تداومی با  8مطالعه حاضر به منظور بررسی تأثیر  :زمینه و هدف  
) بر بیان ژن ناقل غشایی گلوکز HIITتناوبی شدید ( ) و تمرینMICTشدت متوسط (

)GLUT4 هاي نر چاق انجام شد. اسکلتی رت) در عضله  
 هايگروهگرم تهیه و در  150 25رت نژاد ویستار با میانگین وزنی  28 ها:مواد و روش
رت) و گروه  8( MICTرت)، گروه تمرین  6رت)، گروه کنترل چاق ( 6کنترل پایه (

ابتداي پژوهش  هاي گروه کنترل پایه در همانرت) تقسیم شدند. رت HIIT )8تمرین 
هفته تحت رژیم غذایی پر چرب قرار گرفتند.  8ي دیگر به مدت هارتبرداري شدند. نمونه

روز در هر  5هفته و  8هاي گروه تمرین، پس از یک هفته آشناسازي، به مدت سپس رت
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین  48ها رتهفته بر روي تردمیل حیوانات تمرین کردند. 

  به روش GLUT4برداشته شد. بیان ژن  هاآنو بافت عضله دوقلوي کشته شدند 
Real-Time PCR گیري شددازهان .  

ها وزن رت دارمعنینتایج نشان داد هشت هفته غذاي چرب باعث افزایش  ها:یافته
به طور  HIITو  MICT)، با این حال، هر دو نوع فعالیت ورزشی p= 001/0( شودمی

). علاوه بر این، هر دو نوع p=  001/0وزن جلوگیري کرده است (داري از این افزایش معنی
هاي چاق در عضله اسکلتی رت GLUT4داري بیان ژن فعالیت ورزشی باعث افزایش معنی

  گردیدداري بین دو گروه تمرینی مشاهده ن)، هر چند تفاوت معنیp= 001/0شد (
)99/0 = p.(  

لیت ورزشی تداومی با شدت متوسط و تناوبی بر اساس نتایج، هر دو نوع فعا گیري:نتیجه
) در عضله ترکیبی GLUT4باعث افزایش بیان ژن انتقال دهنده گلوکز ( دنتوانمیشدید 
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  مقدمه. 1
و شدیداً  استچاقی از عوامل خطرساز معروف دیابت نوع دوم 

ت به انسولین ارتباط دارد. هیپرانسولینمی و مقاومت با مقاوم
به انسولین در ایجاد دیابت نوع دوم ناشی از چاقی نقش 

چاقی با افزایش مقاومت به  چنینهم .)1( کنداي ایفا میعمده
انسولین و افزایش غلظت گلوکز خون و کنترل دیابت نوع دوم 

لوکز از خون و از سوي دیگر، برداشت گ). 2( شودتر میپیچیده
اي است و نقص در هر مرحله تنظیم قند خون فرآیند پیچیده

چون افزایش مقاومت انسولینی، از این فرآیند عواقبی هم
دیابت و نقص در فرآیند سوخت و ساز انرژي و کاهش عملکرد 

 )4(. در این میان، ناقلین گلوکز )3(ورزشی را به دنبال دارد 
ها دارند. به درون سلولنقش اساسی در برداشت گلوکز 

GLUTs 5هاي گلوکز هستند و تاکنون یکی از انتقال دهنده 
وابسته  ناقلیک  GLUT4ایزوفرم از آنان شناسایی شده است. 

در عضلات اسکلتی و بافت چربی  به انسولین است که عمدتاً
انسولین و فعالیت ورزشی باعث تحریک و شود. بیان می

تا  شوندمیبه غشاء سلول  GLUT4جایی سریع و شدید جابه
از . )5(هاي عضلانی شوند باعث برداشت گلوکز به درون سلول

دنبال تحریک مصرف گلوکز به که عضله مکان اصلیجاییآن
واسطه انسولین است، بنابراین اختلال در حساسیت انسولین به

 و یا کاهش مقدار و یا میزان دسترسی پروتئینکل بدن 
GLUT4 وکز و متعاقباً لنجر به کاهش برداشت گم تواندمی

پذیرفته شده است که  هبه طور گسترد .افزایش قند خون شود
GLUT4  نقش کلیدي در حساسیت انسولینی کل بدن و

  . )7 ،6(کند تحمل گلوکز ایفا می
به غشاي  GLUT4باعث تحریک انتقال  یورزشفعالیت 

شود. ی میپلاسمایی و افزایش ناقلین گلوکز در عضلات اسکلت
هایی ورزش و انسولین با سیگنالمشخص شده است که 

. به طور مثال، شوندمی GLUT4جایی همتفاوت باعث جاب
نقشی ندارد در ورزش ) PI3K( کیناز-3فعالیت فسفواینوزیتید

. )8( گیردجاي آن را می AMP-5فعالیت کینازي و در مقابل، 
 ،ه انسولیندر افراد مقاوم ب گزارش شده است که چنینهم

گیرد. طور طبیعی صورت میتوسط ورزش به GLUT4انتقال 
بنابراین ورزش در کنترل قند خون بیماران دیابتی نقش 

  ). 9( درمانی دارد
پس از فعالیت ورزشی همزمان با افزایش حساسیت انسولین 

و  )10(یابد میمیزان ذخایر گلیکوژنی عضلات نیز افزایش 
افزایش ذخایر گلیکوژن به دلیل مشخص شده است که این 

از  GLUT4جایی پروتئین و افزایش جابه GLUT4افزایش 
. در این )11(درون سلول به سطح پلاسمایی سلول است 

که فعالیت ورزشی  اندکردهزمینه، چندین مطالعه گزارش 
در  GLUT4 هوازي و مقاومتی باعث افزایش پروتئین

در  . ایوي)13 ،12 ،8( شودمیسالم و دیابتی  هايآزمودنی
یک مطالعه مروري چنین گزارش کرده است که فعالیت 

ي چاق هارتورزشی باعث بهبود مقاومت انسولینی عضلات 
 GLUT4و این بهبود با افزایش بیان پروتئین  شودمی
جلوگیري از بیان این پروتئین در  ،چنینهمبستگی دارد. هم

د انتقال گلوکز هنگام فعالیت ورزشی باعث مهار بهبو
. بنابرین افزایش پروتئین شودمیشده توسط انسولین تحریک

GLUT4  براي بهبود مقاومت انسولینی در عضلات ضروري
چنین  مطالعه اخیر، افضل پور و همکاران. در )14(است 
اند که فعالیت ورزشی تداومی و تناوبی گیري کردهنتیجه

بود مقاومت ، باعث بهGLUT4هوازي به واسطه افزایش 
. علاوه بر این، در مطالعه اخیر محبی و )7(شوند انسولینی می

همکاران نیز گزارش شده که فعالیت ورزشی دویدن تداومی بر 
چاق  هايموشروي تردمیل با دو شدت متوسط و بالا در 

در هر دو عضله کند و تند  GLUT4باعث افزایش بیان ژن 
بیان کردند که این  چنینهم هاآن. )3( شودمیانقباض 

افزایش وابسته به شدت فعالیت بوده و بدان معنی است که 
تاثیر  GLUT4پروتئین  بر بیان ژن و احتمالاً تواندمیشدت 

بگذارد و این تأثیر ممکن است ناشی از تغییرات متابولیکی 
  . )3(باشد 

متابولیکی افزایش  سندرمتحرکی و که میزان کلی بی چنانهم
براي  HIITتمرینی  هايعلاقه به استفاده از پروتکل یابد،می

د. شواهد کنمیپیدا نیز افزایش  2بیماران مبتلا به دیابت نوع 
که بهبودهاي قابل مقایسه یا حتی  دهندمیرو به رشدي نشان 

هاي متابولیکی عضلات اسکلتی، آمادگی برتري در سازگاري
در نتیجه تمرینات  عروقی، عملکرد عروقی و ترکیب بدنقلبی

HIIT  در مقایسه با تمریناتMICT  آید میبه دست  
ی براي استفاده از هایحمایت ،هاي اخیر. در مطالعه)17-15(

براي بهبود کنترل گلوکز، کنترل هموگلوبین  HIITتمرینات 
تنفسی درباره -) و آمادگی قلبیA1c )HbA1cگلیگوزیله شده 

. تاکنون در )16- 18( اندکردهم فراه 2بیماران دیابتی نوع 
انسانی نشان داده شده است  هايچند مطالعه بر روي آزمودنی

در کنار بهبود وضعیت متابولیکی  HIITکه شش جلسه تمرین 
و بیوژنز میتوکندریایی موجب بهبود حساسیت انسولینی و 
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 ،17 ،16( شودمیدر افراد سالم و دیابتی  GLUT4افزایش 
19( .  

هاي متفاوت هنگام فعالیت ورزشی با شدت ر این،علاوه ب
عضلانی نسبت مشابه با شدت  GLUT4 هايظرفیت حامل

گر این مطلب است که خواهد داشت که این واقعیت بیان
هاي بالاتر نیاز به مصرف گلوکز در عضله فعال تمرین با شدت

نسبت به  ترکننده انرژي بیشتر و در دسترسعنوان تأمینرا به
  .)20( دهدافزایش می یچرب

از سوي دیگر، در مطالعات گذشته عنوان شده است که پاسخ 
به فعالیت ورزشی وابسته به نوع تار عضلانی  GLUT4پروتئین 

 هاي، به طوري که در فعالیت)21 ،3( باشدمیو شدت فعالیت 
با شدت پایین و متوسط بیشتر تارهاي کند انقباض به کار 

بیشتر در این تارها افزایش  GLUT4زان شوند و میگرفته می
  . )3(یابد می

هدف پژوهش حاضر بررسی و مقایسه تاثیر تمرین  ،بنابراین
HIIT  وMICT  بیان ژن برGLUT4  باشدمیي چاق هارتدر .  

  
  . ملاحظات اخلاقی2

به تأیید کمیته اخلاق  209/94مطالعه با کد اخلاقی این 
اه علوم پزشکی تهران رسیده پژوهشی گروه فیزیولوژي دانشگ

  است.
  
  ها. مواد و روش3

جامعه تجربی و بنیادي بود. از نوع  این مطالعهروش پژوهش 
. بودندویستار چاق نژاد هاي نر صحرایی آماري این پژوهش رت

سر رت نر نژاد ویستار جوان با دامنه  28هاي پژوهش نمونه
 .بودند گرم 150 25روز و میانگین وزنی  45 تا 35سنی 

مشی انجمن ایرانیان حمایت از حیوانات ها مطابق با خطرت
در  زمایشگاهی مورد استفاده براي اهداف علمی آزمایشگاهیآ

چرخه خواب و  دانشگاه تهران و با رعایت شرایط خانهحیوان
و در دماي  ساعت تاریکی) 12روشنایی و ساعت  12( بیداري

424 نگهداري درصد  65 تا 50 گراد و رطوبتدرجه سانتی
آزادانه به آب و غذا دسترسی  هارت ،در تمام مدت .ندشد

پژوهش به عنوان گروه  ابتداي همان در رت سر 6 داشتند.
هفته تحت  8ها به مدت شد. بقیه رتبرداري نمونه کنترل پایه

رژیم غذایی پر چرب قرار گرفتند و پس از رسیدن به وزن 
لی) به سه گروه کنترل گرم بر اساس شاخص  310مطلوب (

) =8n( HIIT) و تمرین =8n( MICT)، تمرین =6nچاق (
ی که علی رغم اعمال رژیم غذایی پرچرب یهارتتقسیم شدند. 

به شاخص مورد نظر نرسیدند از مطالعه کنار گذاشته شدند 
)2n= .(  

 هفته تمرین 8مدت حیوانات پس از یک هفته آشناسازي، به
تا  13در ساعت و  روز در هفته 5ینات تمردویدن انجام دادند. 

گروه تمرین  هاي چاق شدهبعد از ظهر انجام شد. رت 15
MICT متر در  15دقیقه با سرعت  25مدت  در هفته اول به
 .بر روي تردمیل دویدند) VO2maxدرصد  50 (معادلدقیقه 

 1مدت  بهو دقیقه  5بار تمرینی هر هفته رعایت اصل اضافه با
هشتم  يقه به شدت تمرین اضافه شد تا در هفتهمتر در دقی

درصد  70 (معادل دقیقه بر متر 22دقیقه با شدت  60به 
VO2max( در گروه تمرین  هاي چاقرت. رسیدHIIT 5  تا

 36تا  29با سرعت  ثانیه 30تا  15 تناوب فعالیت شدید 12
و تناوب  )VO2maxدرصد  90(تقریباً معادل  متر بر دقیقه

درصد  70تا  50(با شدت حدود  ايهعال یک دقیقاستراحت ف
VO2maxشیب تردمیل  ).23 ،22( روي تردمیل دویدند ) بر

در کل مراحل تمرین بر روي صفر درجه تنظیم شده بود و 
دقیقه سرد کردن با سرعت  3دقیقه گرم کردن و  5 چنینهم
نیز انجام  متر در دقیقه در ابتدا و انتهاي هر جلسه تمرین 10
ی که بیش از دو جلسه خوب یهارتتمرینی،  هايگروهدر  شد.

کردند نیز از مطالعه کنار گذاشته شدند (یک رت تمرین نمی
  در هر گروه).

ساعت  12و بعد از  ساعت پس از آخرین جلسه تمرین 48
بر  گرممیلی 10( با ترکیب داروي زایلازین هاناشتایی، رت

صورت  به کیلوگرم)بر  گرممیلی 100( و کتامینکیلوگرم) 
. سپس عضله دوقلوي ندتزریق درون صفاقی بیهوش شد

، در در سرم فیزیولوژیک و پس از شستشو حیوان برداشته شد
 ،سریع میکروتوب گذاشته و با استفاده از ازت مایع منجمد

درجه  80منفی هاي بعدي به فریز (و براي سنجش منجمد
  ) منتقل شدند. گرادسانتی

 RNA، ابتدا استخراج GLUT4براي بیان ژن  در این تحقیق،
ساخت شرکت کیاژن انجام  QIAzol Lysis Reagentبا کیت 

با استخراج شده  RNAشد. سپس میزان خلوص و کیفیت 
) ساخت انگلیس WPA Biowave IIدستگاه اسپکتروفتومتر (

مورد بررسی قرار گرفت. در مرحله بعد به منظور ساخت 
cDNA از  میکروگرم 2، مقدارTotal RNA  استخراج شده بر
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 Revertaid First cDNA synthesisاساس پروتکل کیت 
(Thermo Scientific,Canada)  تبدیل بهcDNA  شد. به طور

 Rnadomو  Oligo dTمیکرولیتر از پرایمر  1خلاصه، 
hexamer  به هر نمونه اضافه و با استفاده از آب عاري از

دقیقه  5به مدت  و رسانده شدمیکرولیتر  12نوکلئاز به حجم 
داري گراد بر روي هات پلیت نگهدرجه سانتی 65در دماي 

 2 و 5X Reaction Bufferگردید. سپس چهار میکرولیتر 
میکرولیتر  1و مول میلی dNTP Mix 10میکرولیتر 

RiboLock™ RNase Inhibitor  میکرولیتر 1و M-MuLV 
Reverse Transcriptase زوده شد. در ادامهبه هر نمونه اف، 

 5برنامه زیر داده شد:  PCRبه دستگاه  cDNAبراي ساخت 
درجه  42دقیقه، دماي  60گراد؛ درجه سانتی 25دقیقه، دماي 

 ،دقیقه 5گراد و درجه سانتی 70دقیقه، دماي  5گراد؛ سانتی
براي طراحی  گراد به تعداد یک سیکل.درجه سانتی 4دماي 

دهنده ، ابتدا توالی ژن کدReal-Time PCRر جهت انجام پرایم
اي مرکز ملی اطلاعات بیوتکنولوژي از پایگاه داده GLUT4ژن 

)NCBI( هايبرنامه استخراج گردید. سپس از preprimer  و
Primer 3 نظر و کنترل پرایمر ژن طراحی پرایمر مورد براي

GLUT4 .ژن  استفاده شدGAPDH  به عنوان ژن رفرنس نیز
  قرار گرفت.  ريگیاندازهمورد 

آورده شده  1جدول  مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده در
   است.

 مخلوطی واکنش هر ، برايReal-Time PCRبه منظور انجام 
 SYBR greenمیکرولیتر  5 از متشکل میکرولیتر 10 حجم به

master mix (Takara, Japan) ،5/0  میکرولیتر از هر آغازگر
آب عاري از  میکرولیتـر 3 آغـازگر)، هـر از پیکومـول 5(

 .شد نـانوگرم) تهیه cDNA )100میکرولیتر  1 و نوکلئاز
 و سـري سـه دو ژن، هـر بـراي cDNA نمونه هر هايواکنش

 آمده دست به يهاCt میـانگین و انجـام همزمـان بـه صـورت
 از Real-Time PCR انجـام بـراي. شـد محاسبه ژن هر براي

 دماي در شروع مرحله: شد استفاده Rotorgene 6000 دستگاه
 DNA اولیه واسرشته سازي منظور به گرادسانتی درجه 95
 سـپس و انجام دقیقه 5 زمان مـدت در اول چرخـه در الگو

 درجـه 95: شد تکرار چرخـه 40 در زیـر دمـایی برنامـه
به  گرادسانتی درجـه 58 و ثانیـه 15 مـدت بـه گـرادسـانتی

 انجام ثانیه 25مدت  به گرادسانتی درجه 72 و ثانیه 20 مدت
 95درجه تا  72به منظور رسم منحنی ذوب از دماي  .شد

نیز گرما داده شد و منحنی ذوب به منظور  گرادسانتی درجـه
  د.بررسی تکثیر اختصاصی ژن مورد نظر بررسی ش

  
  
  

 4GLUT مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده جهت همسان سازي ژن .1جدول
  پرایمر  هاتوالی پرایمر  )Bpاندازه محصول ( گراد)دماي پرایمر (سانتی

58  185  
/ - TCTGGGTAGGAGAATCCAAACTT-3/ F: 5 

/ - ACTTCTGAGTGTTGGGACTGT -3/ R: 5  GLUT4  

58  115 F: 5/ - ACACCCGCTCATCAATCTTT -3/ 
R: 5/ - AGGTCCACGACTCTGTTGCT -3/ GAPDH 

R معکوس؛ :F پیشرو؛ :Bp باز: جفت  
  

 4GLUT نسبی ژن -بررسی بیان کمی براي CTΔΔ-2از روش
استفاده شد. فرضیات پژوهش با کمک آمار استنباطی در 

گروهی بررسی شدند. براي مقایسه بین 05/0داري سطح معنی
جهت تعیین  ستفاده شد و در ادامهطرفه ااي یکواز آزمون آنو

ها از آزمون تعقیبی توکی استفاده داري اختلاف در گروهمعنی
 SPSSشد. کلیه محاسبات آماري از طریق نرم افزار آماري 

ها نیز با کمک ، نمودارچنینهمو  گرفت انجام 18نسخه 
  . طراحی شد 2010افزار اکسل نسخه نرم
  
 ها. یافته4

ها در هر ین و انحراف استاندارد وزن بدن رتمیانگ 2در جدول 
  ن ارائه شده است. کردگروه در دو مرحله پایه و قبل از قربانی
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  کردن در هر گروه. ها در مرحله پایه و قبل از قربانی. وزن بدن رت2جدول 

HIIT MICT  گروه                متغیر       کنترل هفته 8کنترل  

13  5/158 3/25  8/145 8/18  3/156 2/20  4/153 وزن بدن پایه  
  هفته 8  -----   ٭  33/418 3/48  ٭ 12/338 33  ٭ 43/324 9/29 (گرم)

  دار در مقایسه با مقدار پایه.: تفاوت معنی٭صورت میانگین و خطاي انحراف استاندارد ارائه شده است. مقادیر به
MICT گروه تمرین تداومی با شدت متوسط؛ :HIIT: .گروه تمرین تناوبی شدید  

  
در آنالیز آماري شاخص وزن بدن، نتایج آزمون واریانس 

ها داري بین گروهدهد که تفاوت معنیطرفه نشان مییک
). آزمون تعقیبی توکی نشان داد که = 001/0pوجود دارد (

هفته  8هاي گروه کنترل نسبت به گروه کنترل پایه، وزن رت
طور اند، بهاي چرب استفاده کردههفته از غذ 8مدت که به
وزن  چنینهم). = 001/0pداري افزایش یافته است (معنی

 HIIT) و  = MICT )001/0pهاي تمرین هاي گروهرت
)002/0p = داري ) نسبت به گروه کنترل پایه افزایش معنی

ي هاي چاق شدهبراین، در مقایسه با رتداشته است. علاوه
 MICTکرده هاي تمرینزن رتهفته، و 8گروه کنترل 

)001/0p = و (HIIT )001/0p = داري داشته ) کاهش معنی
داري بین دو گروه فعالیت ورزشی است، اما تفاوت معنی

  ). ≤05/0p( )1) (جدول  = 51/0pمشاهده نشد (
طرفه نشان داد تفاوت نتایج آزمون آماري تحلیل واریانس یک

  ا وجود دارد هگروه GLUT4معناداري در بیان ژن 
)001/0p =  آزمون تعقیبی توکی نشان داد در مقایسه با .(

 8در گروه کنترل چاق  GLUT4گروه کنترل پایه، بیان ژن 
)، اما فعالیت  = 99/0pداري نکرده است (هفته تغییر معنی

 HIIT) و فعالیت ورزشی  = MICT )021/0pورزشی 
)020/0p = چنینهمت. ) باعث افزایش بیان این ژن شده اس 

هفته، بیان این ژن در  8در مقایسه با گروه کنترل چاق 
) افزایش  = 013/0p( HIIT) و  = MICT )014/0pهاي گروه

که نتایج آزمون تعقیبی نشان یافته است. نکته دیگر این
داري بین دو گروه فعالیت ورزشی دهد که تفاوت معنیمی

تفاوت هر  1). در شکل ≤99/0p = ( )05/0pوجود ندارد (
صورت میانگین و خطاي انحراف استاندارد نشان چهار گروه به

  داده شده است. 
  

  
دار در سطح تفاوت معنی ⃰: ها.در گروه 4GLUTتغیرات بیان ژن  .1شکل 

05/0 p≤  .05/0دار در سطح تفاوت معنی: ‡نسبت به گروه کنترل پایه p≤ 
تمرین تداومی با شدت  : گروهMICTهفته.  8نسبت به گروه کنترل چاق 

  : گروه تمرین تناوبی شدید. HIITمتوسط؛ 
 
  . بحث 5

در  GLUT4 بر اساس نتایج حاصل از این مطالعه، بیان ژن
هفته فعالیت ورزشی  8هاي چاق به دنبال عضله دوقلوي موش

MICT  وHIIT هاي یابد. این نتایج با نتایج پژوهشافزایش می
استقامتی تداومی و مقاومتی با  پیشین که تاثیر انواع فعالیت

ي چاق و یا دیابتی را انجام هارتمختلف بر روي  هايشدت
کار و و با مطالعه زرع )12- 14 ،8 ،7 ،3(داده بودند، همسو 

جا که . با این وجود، تا آن)24(باشد همسو مینا همکاران
ایم، مطالعه حاضر اولین پژوهشی است که بررسی کرده

در این زمینه انجام  را MICTو  HIITتمرینات ي بین مقایسه
  داده است. 

در رابطه با تاثیر شدت و نوع فعالیت ورزشی و تاثیر آن بر 
متابولیکی، مقاومت انسولینی و تغییرات میزان  هايسازگاري
ه است. مطالعات متعددي انجام شد تاکنون GLUT4پروتئین 

ایش ژن گزارش شد که افز در مطالعه محبی و همکاران
GLUT4  وابسته به شدت فعالیت است و فعالیت شدید به

اثربخشی  تواندمیدلیل تاثیر بیشتر بر تغییرات متابولیکی 
در مطالعه افضل پور و  .)3(داشته باشد  GLUT4بیشتر بر 
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گیري شده است که فعالیت ورزشی تداومی و نتیجه همکاران
در  GLUT4 هفته به واسطه افزایش 6تناوبی هوازي به مدت 

. )7( دشومیها، باعث بهبود مقاومت انسولینی عضله نعلی رت
گزارش  لیتل و همکاران ،HIITدر تایید اثربخشی تمرینات 

موجب افزایش بیوژنز  HIITکردند که شش جلسه تمرین 
میتوکندریایی، افزایش فعالیت سیترات سنتاز و سیتوکروم 

ستراحتی و و نیز بالا رفتن سطح گلیگوژن ا Cاکسیداز 
GLUT4  19( شودمیدر عضله پهن جانبی افراد جوان( .

در بررسی افراد  همکاران در مطالعه دیگر، لیتل و چنینهم
سال) نشان دادند که شش جلسه تمرین  63دیابتی (میانگین 

موجب بهبود کنترل گلوکز و افزایش پروتئین  HIITزدن رکاب
GLUT4  هود و )17(شود درصد) می 369عضلانی (حدود .

همکاران نیز به این نتیجه رسیدند که شش جلسه تمرین کم 
موجب بهبود حساسیت انسولینی و افزایش  HIITحجم 

PGC-1α  و پروتئینGLUT4 تحرك در افراد سالم اما بی
جایی که نشان داده شده است که افزایش . از آن)16( شودمی

GLUT4 ثیر مهار به دنبال فعالیت ورزشی در انسان تحت تا
رسد فعالیت ورزشی با میهاي آدرنرژیک نیست، به نظر گیرنده

شدت بالا نسبت به فعالیت با شدت پایین از طریق فعال کردن 
دهی وابسته به کلسیم و مسیر پروتئین کیناز دو مسیر پیام
)، موجب افزایش بیشتري در AMP )AMPKفعال شده با 
. با )24 ،20( شودمیعضله اسکلتی  GLUT4بیان پروتئین 

این وجود، احتمال دیگر این است که افزایش این پروتئین 
که وابسته به شدت فعالیت باشد، به میزان انرژي بیش از این

. در مطالعه )24 ،20(مصرفی ناشی از فعالیت وابسته است 
چند انتظار داشتیم که بیان این ژن در اثر تمرین حاضر، هر

HIIT  نسبت به تمرینMICT  بیشتر افزایش یابد، اما مشاهده
شد که هر دو نوع فعالیت ورزشی تقریباً به یک میزان باعث 

در عضله ترکیبی تند و کند انقباض  GLUT4افزایش بیان ژن 
ر مطالعه مروري طور که داند. هماني چاق شدههارت(دوقلو) 

، هرچند تمرین تناوبی )25(اشاره شده است  جیبالا و همکاران
تمرین استقامتی تداومی با شدت متوسط باعث  شدید و

، اما باید به این شوندمی GLUT4افزایش مشابهی در سطوح 

بسیار  HIITنکته توجه شود که کل هزینه انرژي در تمرین 
  کمتر است. 

رسد نوع تار عضلانی در میبر اساس مطالعات گذشته، به نظر 
مطالعات دخالت داشته باشد. در اکثر  GLUT4نوع پاسخ 

 Iحیوانی نشان داده شده است که در فیبرهاي عضلانی نوع 
بیشتر است. با این  GLUT4میزان  IIنسبت به فیبرهاي نوع 

وجود، در عضلات اسکلتی انسان تفاوت بسیار کمتري در بیان 
GLUT4  24 ،21 ،7 ،3(در انواع مختلف تارها وجود دارد( .

ته تمرین، مقدار گزارش شده است که پس از دو هف چنینهم
GLUT4  در تارهاي نوعI  درصد افزایش یافته  23در حدود

مشاهده نشده است.  IIbو  IIaاست، اما تغییري در تارهاي نوع 
که فعالیت ورزشی با شدت پایین  اندکردهمحققان چنین بیان 

 Iاستفاده شده در این مطالعه باعث به کارگیري تارهاي نوع 
توجیه کننده این اختلاف باشد  تواندمیو این دلیل  شودمی

چنین گزارش شده  نیز این. در مطالعه محبی و همکاران )21(
که تمرین تداومی با شدت پایین منجر به افزایش بیان ژن 

GLUT4  در عضله اکسایشی نعلی شده است و این افزایش
، در حالی که باشدمیاحتمالاً به دلیل به کارگیري این تارها 

این ژن در هر  دارمعنیید منجر به افزایش شدمی وتمرین تدا
. در تایید این نتایج، )3(دو نوع عضله نعلی و دوقلو نشده است 

هفته تمرین  6چنین گزارش کردند که  کار و همکارانزرع
ي بر بیان پروتئین دارمعنیهوازي با شدت متوسط تاثیر 

GLUT4  از )24(دیابتی ندارد  هايموشعضله دوقلوي .
جایی که عضله دوقلو ترکیبی از تارهاي تند و کند انقباض آن

است، توجیه دیگر این است که تمرین با شدت پایین براي 
ضله کافی نبوده است و افزایش کردن تارهاي قرمز این عفعال
در این عضله به تارهاي سفید نسبت داده شده  دارمعنیغیر

شان داد که هر دو . با این وجود، نتایج مطالعه حاضر ن)3(است 
نوع تمرین با شدت متوسط و شدید منجر به افزایش مشابهی 

در عضله دوقلو شد. به هر حال، در  GLUT4در بیان ژن 
ي گیري شده است که در عضلهمطالعات بالا چنین نتیجه
مشخصی در بیان پروتئین  هاياسکلتی جوندگان تفاوت

GLUT4 د دارد و برتري در بین انواع تار عضلات اسکلتی وجو
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 ،20 ،13 ،3(تارهاي اکسایشی در این زمینه مشهود است 
24(.  

ي بین دارمعنیاز سوي دیگر، مشخص شده است که ارتباط 
و هزینه انرژي وجود دارد. شواهد  GLUT4پروتئین 

چاقی رابطه مستقیمی با افزایش توجهی وجود دارد که قابل
 لتی و چربی داردهاي عضله اسکمقاومت به انسولین در سلول

. شودمیدر این دو بافت  GLUT4باعث کاهش سطوح ژن  و
جایی مقاومت انسولینی باعث کاهش بیان و جابه چنینهم

GLUT4  شودمیو سپس موجب افزایش قند خون و دیابت .
باعث کاهش و یا جبران  تواندمیدر مقابل، افزایش این ژن 

شود تا زن موجب میاضافه و. )7 ،3(مقاومت انسولینی شود. 
هاي اسیدهاي چرب تولیدشده از بافت چربی با تجمع در سلول

ها مختل کند و را به سطح این سلول GLUT4عضلانی، انتقال 
به سطح  GLUT4هاي دهندهورزش سبب افزایش انتقال

شود و تأثیر مطلوبی در کاهش گلوکز هاي عضلانی میسلول
. در حمایت از این )26( خون و بهبود کنترل متابولیکی دارد

نیز  )3( محبی و همکاران نظریه، نتایج مطالعه ما و مطالعه
ي چاق هارتموید همین مطلب است، زیرا کاهش وزن 

  همراه بوده است.  GLUT4کرده با افزایش بیان ژن تمرین
فعالیت ورزشی نه تنها کنترل گلوکز خون و  به دنبال انجام

افزایش موجب  انسولین از طریق آثار فوري آن برداشت
، بلکه شودمیبرداشت گلوکز توسط عضله و بافت چربی 

 GLUT4هاي افزایش ظرفیت تام حامل فعالیت ورزشی موجب
تواند از طریق ورزش می. )27 ،20( گردددر عضله نیز می

 چنینهمو سوبستراهاي گیرنده انسولین و  GLUT4افزایش 
 شوددهی به انسولین خافزایش توده عضلانی سبب افزایش پاس

دهنده گلوکز از طریق انتشار تسهیل شده و از راه انتقال. )28(
که هنگام انقباض عضلانی از مخازن ذخیره  GLUT4گلوکز 

شود، هاي تی منتقل میسلولی به غشاء پلاسمایی و لولهدرون
   گردد.وارد سلول عضله می

شت گلوکز و بردا GLUT4هاي افزایش مکانیزم ،در حال حاضر
عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی به خوبی شناخته نشده است. 

لکولی حاصل از انقباض پیچیده است و شامل وسیگنالینگ م

، کلسیم AMPKهاي سیگنالی از جمله لکولواز م ايمجموعه
 هايدر بخش بالادستی آبشار سیگنالی و نیز پروتئین NOSو 

GTPases ،Rab ،SNARE لتی در بخش اجزاء سیتواسک و
. برداشت گلوکز عضلانی نه تنها باشدمیپایینی آبشار سیگنالی 

، بلکه به افزایش بیان این پروتئین GLUT4جایی به جابه
کینازهاي سیگنالی  CaMKLLو  AMPKوابسته است. 

-HDAC4/5طریق محور رسد از میکلیدي هستند که به نظر 

MEF2  تعامل با وMEF2-GEF  ان پروتئین افزایش بیباعث
GLUT4 افزایش رونویسی ژن )20( شوندمی .GLUT4  در

انسان در پاسخ به فعالیت ورزشی توسط پاسخ عوامل بخش 
و ناحیه  Iو ناحیه  شودمیگري حرکتی این ژن میانجیپیش

MEF2  و عوامل رونویسیGEF  وMEF2  نیز مشارکت دارند
هیستون  شدن دار. فعالیت ورزشی موجب افزایش استیل)20(

حرکتی ژن به بخش پیش MEF2Aو اتصال  MEF2در جایگاه 
GLUT4 وابسته به فعالیت  هاو این پاسخ شودمیCaMK 

. نشان داده شده است که در عضلات )29 ،20( باشدمی
اسکلتی انسان، یک جلسه فعالیت ورزشی باعث کاهش 

HDAC4 اي، کاهش هستهHDAC5  وHDAC5  مرتبط با
MEF2 افزایش بیان ژن  همراه باGLUT4 30 ،20( شودمی( .

مرتبط با  PGC-1αبه علاوه، فعالیت ورزشی موجب افزایش 
MEF2  و فسفوریلاسیونMEF2  وابسته بهp38 MAPK 

باعث افزایش فعالیت  HDAC5که همراه با مهار  )30( شودمی
جایی . این تغییرات مرتبط با جابهشوندمی MEF2رونویسی 

 AMPKو  CaMK، فعال شدن α2 AMPKاحد زیر و ايههست
. )20(هستند  GEF DNAو اتصال  MEF2افزایش  چنینهمو 

در کنار این عوامل، مسیرهاي سیگنالی دیگري نیز وجود دارند 
جایی و که به دنبال فعالیت ورزشی فعال شده و باعث جابه

. شوندمیاز درون سلول به سطح غشاء سلول  GLUT4انتقال 
شدن مسیرهاي وابسته به فعال اند از:عبارتاین مسیرها 

کلسیم، کینازهاي پروتئینی فعال شده توسط میتوژن 
)MAPK) سایتواسکلتون اکتین، نیتریک اکساید ،(NO ،(

هاي مربوط به ، سیگنال)18(شده اکسیژن فعال هايگونه
هاي و سایر پروتئین AMPKسلولی مثل هزینه انرژي درون
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عضلانی تحت تاثیر قرار  هايانقباضپایین دستی که با 
  . )20(گیرند می

ترین محرك براي افزایش بیان در مجموع، فعالیت ورزشی مهم
GLUT4  در عضله اسکلتی است و این تاثیر به بهبود عمل

انسولین و مصرف گلوکز و افزایش ذخیره گلیکوژن در عضلات 
گذشته، به  . بر اساس مطالعاتشودمیکرده نسبت داده تمرین

به شدت فعالیت و نوع تارهاي  هارسد این سازگارينظر می
اي که فعالیت ورزشی با شدت عضلانی مرتبط باشد، به گونه

و  شودمیمتوسط موجب به کارگیري بیشتر تارهاي اکسیداتیو 
. در شودمیبیشتر در این تارها ساخته  GLUT4طبیعتاً میزان 

موجب به کارگیري تارهاي شدیدتر  هايمقابل، فعالیت
در این  GLUT4و مقدار پروتئین  شوندمیگلیکولیتیگی نیز 

از  هایابد و به دنبال آن سایر سازگاريمینیز افزایش  ارهات
جمله افزایش برداشت گلوکز و ذخایر گلیکوژن سلولی و بهبود 

به لحاظ  ها. این سازگاريشودمیحساسیت انسولینی حاصل 
توانند به و پاتولوژیکی با اهمیت هستند و می فیزیولوژیکی

افراد دیابتی و یا افراد در معرض دیابت  چنینهمورزشکاران و 
کننده در مداخله هايکمک شایانی بنماید. در رابطه با مکانیزم

رسد مسیرهاي سیگنالی بالادستی که میاین سازگاري به نظر 
ممکن است شامل  وندشمی GLUT4جایی نهایتاً منجر به جابه

AMPK ،CaMKII ،NOS  وROS  .باشندAMPK  و
CaMKII  کینازهاي سیگنالی کلیدي هستند که از طریق

باعث  MEF2-GEFو تعاملات  HDAC4/5-MEF2محور 
  . شوندمی GLUT4تنظیم بیان 

  گیري . نتیجه6
توان بیان میبه دست آمده از این مطالعه،  هايبا اساس یافته

ه هر دو نوع فعالیت ورزشی تداومی با شدت متوسط و کرد ک
ژن  دارمعنیفعالیت ورزشی تناوبی شدید باعث افزایش 

GLUT4 و احتمالاً از این طریق تاثیر مطلوبی بر  شودمی
  متابولیسم گلوکز در عضلات اسکلتی خواهند داشت. 

 
  . تقدیر و تشکر 7

ویسندگان این نگونه حامی مالی نداشته است. مقاله حاضر هیچ
دانند تا از همکاري دانشکده میمطالعه بر خود لازم 

بدنی دانشگاه تهران و گروه فیزیولوژي دانشگاه علوم تربیت
پزشکی تهران که ما را در انجام این پژوهش یاري فرمودند، 

  گزاري نمایند. سپاس
  
  . سهم نویسندگان8

بر اساس تمامی نویسندگان معیارهاي استاندارد نویسندگی 
پیشنهادات کمیته بین المللی ناشران مجلات پزشکی را دارا 

  بودند.
  
  . تضاد منافع9

گونه تضاد نمایند که هیچوسیله نویسندگان تصریح میبدین
  منافعی در خصوص پژوهش حاضر وجود ندارد.
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 Background and Aim: The aim of study was to investigate the effect 
of 8 weeks of moderate-intensity continuous training (MICT) and high 
intensity interval training (HIIT) on the GLUT4 gene expression in 
skeletal muscle of obese male rats. 
Materials and Methods: Twenty-eight male Wistar rats with 150  25 
grams body weight were divided into base control (n = 6), obese 
control (n = 6), MICT (n = 8), and (n = 8) HIIT groups as study sample. 
At the beginning of the study, base control group rats were sacrificed. 
In other groups, rats underwent high fat regime diet for 8 weeks. After 
one week of familiarization, rats in training groups run on treadmill for 8 
weeks and 5 days per week. Forty-eight hours after the last session, 
the rats were scarified and gastrocnemius muscle tissue sample were 
removed. GLUT4 gene expression was measured by Real-Time PCR 
methods.  
Findings: Results indicated that high fat diet for 8 weeks significantly 
increased rats body weight (p= 0.001), whereas both of MICT and HIIT 
training significantly decreased body weight (p= 0.001). Moreover, the 
MICT and HIIT had significant increase in GLUT4 gene expression in 
gastrocnemius muscle of obese rats (p = 0.001). Although, there were 
no differences between two experimental groups (p = 0.99).  
Conclusion: According to the results, the MICT and HIIT increase 
gene expression of GLUT4 in mixed muscle fibers in obese rats. 
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