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 چکیده:

بر  دیشد یتناوبتمرین  ریتاثهدف از این پژوهش،  است. 2نوع  ابتید بهبود متابولیسم عضلات اسکتی یکی از سازوکارهای مهم برای درمانمقدمه: 

 ی بود. ابتید هایموش یعضله اسکلت سمیدر متابول ریژن عوامل درگ انیب

 و نی، تمرابتیگروه شامل کنترل، د 4 در تصادفی طور به گرم 220±20 یوزن نیانگیبا م ستاریسر رت نر و 48 ،یمطالعه تجرب نیدر ا :روش کار

 تناوبی تمرینشدند.  2استرپتوزوتوسین، دیابتی نوع  -تزریق درون صفاقی نیکوتین آمیدها با استفاده از موش ،مطالعه نیقرار گرفتند. در ا نیتمر-ابتید
 Real Timeبه روش   PGC-1αو GLUT4های شد. میزان بیان ژن اجرا هفته 8 مدت روز در هفته و به VO2max ، 5درصد 80-85 شدت با شدید

PCR 05/0و آزمون تعقیبی توکی در سطح طرفه  یک انسیوار لیها از تحلداده لیو تحل هیتجزگیری شد. برای اندازه>P   شد. استفاده 

 001/0تفاوت وجود دارد ) مختلف هایگروه در یابتید یهاموش یعضله اسکلت  PGC-1αو GLUT4ژن  بیان بین میانگین داد نشان نتایج ها:یافته

p<در گروه دیابت نسبت به گروه هاژناین  (. تغییرات بیان ( 036/0کنترل به طور معناداری کمتر بود P= .)موجب افزایش معنادار  دیشد یتناوب نیتمر
 (.>p 001/0بیان ژن های مذکور شد )

در عضله  GLUT4و  PGC-1αژن  انیب افزایش طریق تواند ازمی احتمالاً دیشد یتناوب نیتمر ،پژوهش حاضر یهاافتهیبا توجه به  گیری:نتیجه

 طی دیابت کمک کند. یبهبود سطوح انرژی سلولی به اسکلت
 

 یصحرائ یهارت، GLUT4 ،PGC-1α، دیشد یتناوب نیتمر ،ابتید :واژگان کلیدی

 
 

 مقدمه:
های متابولیکی در سراسر جهان ترین بیماریدیابت یکی از شایع

های اخیر افزایش است و تعداد بیماران مبتلا به دیابت در سال
در ترشح [. دیابت با هیپرگلیسمی ناشی از اختلال 1] یافته است

( یا هر دو همراه است. 2(، فعالیت انسولین )نوع 1انسولین )نوع 
دهد و درصد از موارد دیابت را تشکیل می 90تقریباً  2دیابت نوع 

های محیطی و افزایش میزان مستلزم مقاومت به انسولین در بافت
گلوکز خون به دلیل سوء تغذیه همراه با کمبود ترشح انسولین 

های با توسعه عوارض ثانویه در اندام ت اغلب[. دیاب2] است
ها، قلب، مغز و عضلات اسکلت همراه ها، کلیهمختلف مانند چشم

 [.3] است
عضله اسکلتی به طور قابل  شواهد حاکی از آن است که

در بدن انسان، عضلات  دیابت است. ای تحت تاثیرملاحظه
ا شامل ها راسکلتی از آن جا که تعداد زیادی از میتوکندری

 شوندشوند، به عنوان عضو اصلی متابولیسم در نظر گرفته میمی

Pars J Med Sci 2019;17(2):32-39 



 و همکاران جوان کیمونا بستان منش ن  انیبر ب دیشد یتناوبتمرین  ریتاث

 98تابستان ، دو، شماره هفدهمشکی پارس، دوره زمجله علوم پ

 33 

دیابت باعث آتروفی، انتقال پروتئین  [. نشان داده شده است که4]
فیبر از اکسیداتیو به گلیکولیت و اختلال در متابولیسم انرژی در 

[. این تغییرات باعث اختلال در 5شود]عضلات اسکلتی می
از جمله ضعف عضلانی و عدم تحمل  عملکرد عضلات اسکلتی
 معمولاً گلوکز برداشت در اختلال دیابتی ورزش می شود. در افراد

 در انتقال اختلال وGLUT4 عملکرد ژن  در از اختلال ناشی

 انقباض، حال ی درعضلات اسکلت[. 6] است انسولین هایسیگنال

 تأثیر از مستقل که خون دارند گلوکز برداشت در زیادی توانایی

-[. از طرفی، مشخص شده است که گیرندۀ آلفا7است ] انسولین
 تنظیم در مهمی نقش  PGC-1αزوم )کننده تکثیر پروکسیفعال 1

دارد و در اکثر مسیرهای درگیر در ایجاد  سلولی انرژی متابولیسم
 90یک پروتئین  PGC-1α[. 8های عضلانی نقش دارد ]سازگاری

های رونویسی کننده کیلو دالتونی و یکی از اعضای خانواده فعال
و ویژگی چسبندگی به  SRکه دارای ناحیه  است در میتوکندری

RNA های تواند موجب خیلی از سازگاریخاص را دارد که می
[. این ژن توسط ورزش در عضله اسکلتی 9شود ]انرژی  سمیمتابول

در  PGC-1αهای ورزشی با افزایش [. تمرین10،11شود ]القاء می
عضله اسکلتی موجب سازگاری متعددی همچون بیوژنز 

متابولیسم اکسیداتیو و رشد سازی میتوکندری، آنژیوژنز، فعال
شوند. افزایش عملکرد عضله اسکلتی و متابولیسم توسط عضله می

های ورزشی به جلوگیری و بهبود چاقی و بیماری های تمرین
 [.4] کندمتابولیک از جمله دیابت کمک می

 مدیریت در دارویی، درمان در یک مکمل به عنوان فعالیت ورزشی

فعالیت ورزشی منظم  است. گرفته استفاده قرار مورد عوارض دیابت
شود، که میتوکندری و فعالیت اکسیداتیو میموجب افزایش بیوژنز 

های [. تمرین12] کندتأثیر مثبتی بر تعادل انرژی کلی ایفا می
بیان  افزایش و اسکلتی عضلات بر مثبت اثرات با توانند می ورزشی

[. 13شوند ] دیابتی بیماران وضعیت بهبود باعث GLUT4پروتئین 
عضله در   PGC-1αبالای بیان همچنین گزارش شده است که

ها با افزایش ظرفیت ورزش، مقاومت در برابر خستگی و موش
[. از طرفی، موش های 14] همراه است افزایش اکسیژن مصرفی

عضلانی، کاهش توان ورزش، عملکرد   PGC-1α دارای نقص
عضلانی، فعالیت متابولیسم اکسیداتیو، و هوموستاز غیر طبیعی 

ژن  [. این موضوع اهمیت15] دهندگلوکز را از خود نشان می
به عنوان یک تنظیم کننده سازگاری با ورزش در  مذکور را 

 کندلتی و جلوگیری از اختلال متابولیسم برجسته میعضلات اسک
در ایجاد  PGC-1αهای اساسی [. با توجه به نقش16]

های تمرینی مختلف های عضلات اسکلتی، تاثیر روشسازگاری
های تمرینبر آن مورد توجه قرار گرفته است. مشخص شده است 

در تارهای  PGC-1αاستقامتی باعث افزایش بیان ژن و پروتئین 
 mRNA[. همچنین افزایش معناداری بیان17شوند ]عضلانی می

PGC-1α   بعد از تمرین اینتروال و تداومی گزارش شده است
[18 .] 

 مورد توجه تازگی به که ورزشی فعالیت هایپروتکل از یکی

 است تمرین تناوبی گرفته قرار ورزش فیزیولوژی پژوهشگران

شامل  که ( استHIIT; High-intensity interval training) شدید
 هایو وهله زیاد بسیار شدت با ورزشی هایفعالیت هایتناوب

 بسیار مدلHIIT [. 19است ] کم خیلی شدت با فعال استراحتی

 سازگاری از و بسیاری است ورزشی تمرین برای زمانی، کارآمد

کند  می تحریک را منظم تمرین استقامتی با سازی و سوخت های
از  استفاده برای هاییحمایت مطالعات انجام شده اخیر، در .[20]

در  تنفسی -قلبی آمادگی گلوکز و کنترل بهبود برای HIITتمرین 
[، با این وجود 21-24شده است ] فراهم 2 نوع دیابتی بیماران

 سمیمتابول میتنظتاکنون اثر این نوع تمرین بر عوامل اثرگذار بر 
 مورد بررسی قرار نگرفته است. با دو نوع های دیابتیآزمودنی در

بیان ژن عوامل  بر ورزشی فعالیت اثر زمینه در این که به توجه
 و شده انجام اندکی بسیار هایاثرگذار بر تنظیم گلوکز پژوهش

 یافتند دست متناقضی نتایج به گرفته صورت هایمعدود پژوهش

های تمرین  تأثیر زمینه در پژوهشی تاکنون که از آن جایی و
-PGC و GLUT4ژن  انیب بر مقادیر زیاد بسیار شدت با ورزشی

1α نشده است،  پژوهش  مشاهده 2 نوع های دیابتیآزمودنی در
ژن عوامل  انیبر ب دیشد یتناوب نیتمر ریتاثحاضر با هدف بررسی 

طراحی شده  یابتید های موش یعضله اسکلت سمیدر متابول ریدرگ
 است.

 

 :روش کار
است که در آن آزمایشگاهی -پژوهش حاضر، یک مطالعه تجربی

طرح امکان کنترل عوامل تاثیرگذار بر نتایج پژوهش بوده است. 
آزمون با گروه کنترل است. در پس -آزمون پژوهش از نوع پیش

 تویانستاز  ستاریوهفته ای نژاد  8سر رت نر  48این پژوهش  
گرم به عنوان نمونه  220±20 یوزن نیانگیبا مایران پاستور 

گروه شامل  چهار در تصادفی طور ها بهپژوهش انتخاب شدند. رت
سر(، گروه دیابتی بدون 12هفته( ) 8گروه کنترل سالم )کنترل 

سر( و گروه 12سر(، گروه دیابتی با انجام تمرین )12انجام تمرین )
بت برای القای دیامطالعه  نیقرار گرفتند. در ا سر(12تمرین سالم )

متعاقب  STZ –از روش تزریق درون صفاقی نیکوتین آمید  2نوع 
یک ناشتایی شبانه استفاده شد. به طوری که ابتدا محلول نیکوتین 

گرم بر هر کیلوگرم وزن رت، به شیوه درون میلی 110آمید با دوز 
 STZدقیقه پس از آن محلول تازه تهیه شده  15صفاقی تزریق و 

 60نیز به صورت درون صفاقی با دوز  PH=5/4در بافر سیترات با 
شدن  دیابتی از اطمینان برای شد.گرم بر کیلوگرم تزریق میلی
 با از تزریق پس ساعت 72 هاآن خون قند صحرایی، هایموش
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ساخت  Accu-Chek، شرکت Active مدل) گلوکومتر کمک
 هاموش دمی رگ شده ازسیاه گرفته یو نمونه خون( آلمان

 دسی بر گرممیلی 250 از بیش قند خونمقدار  .شد گیریاندازه
[. 25] شد گرفته نظر در 2 نوع شدن شاخص دیابتی عنوان به لیتر

های مورد مطالعه در قفسه های مخصوص جوندگان از جنس گروه
های ها با تراشهپی وی سی با درپوش توری فلزی که کف آن

 ± 4/1تاق تمیز چوب پوشانده شده بود، نگهداری شدند. دمای ا
ها درصد بود. نمونه 55تا  50معادل  گراد و رطوبتدرجه سانتی 22

ساعت خواب و بیداری، با در دسترس بودن آب و  12طبق چرخه 
غذا )غذای فشرده و آماده مخصوص موش، ساخت کارخانه 
خوراک گرگان و آب مصرفی و آب تصفیه شده شهری در ظرف 

پژوهش اصول اخلاقی در مورد خوری( نگهداری شدند. در این آب
نحوه کار با حیوانات آزمایشگاهی از جمله در دسترس بودن آب و 
غذا، شرایط نگهداری مناسب و عدم اجبار در تمرینات مد نظر قرار 

های قرارداد هلسینکی ها بر اساس خط مشیگرفت. همه آزمایش
 اجرا شد.

 

   نیتمرپروتكل 

برآورد حداکثر سرعت دویدن ها برای آزمودنی حاضر پژوهش در
درجه اجرا کردند که با  0آزمون عملکرد ورزشی مدرج را با شیب 

متر بر دقیقه آغاز و سپس سرعت تردمیل به ازای هر  10سرعت 
ها قادر به دویدن شد تا رتمتر بر دقیقه افزوده می 1یک دقیقه 

 5نباشند )واماندگی(. پس از برآورد حداکثر سرعت، گروه تمرینی 
هفته به فعالیت بر روی نوار گردان  8جلسه در هفته و به مدت 

%  85تا  80پرداختند. پروتکل اجرای وهله های تمرینی با شدت 
دقیقه با دوره های استراحتی  2به مدت  HIITحداکثر سرعت به 

 وهله تمرینی اجرا می شد 5دقیقه ایی بود و در هر جلسه  1فعال 
 .(1)جدول 

 

بافت  درها ژن انیبگیری گیری و اندازهمراحل نمونه

 عضله
 ،(ناشتا ساعت 12 تا 10) تمرینی جلسه آخرین از پس ساعت 48
 کتامین صفاقی درون تزریق با گروه هر در مطالعه مورد های رت

 بر گرممیلی 10) زایلازین و( کیلوگرم وزن بدن بر گرم میلی 75)
 هارت عضله نعلی بافت سپس. شدند بیهوش (کیلوگرم وزن بدن

 در فیزیولوژیک سرم در شستشو از پس و شده برداری نمونه
 20 نسبت با RNAlaterTM مایع حاوی 8/1 هایمیکروتیوب

 آزمایشگاه به ژنتیک آزمایش های انجام برای و ور غوطه درصد
مورد نظر  یفاکتورها هایژن بیانگیری . اندازهشدند داده انتقال

 و سنجش Real time–PCR روش وسیلهبه  عضله نعلیاز بافت 
 ct∆∆2 فرمول از استفاده با ژن بیان مقادیر سازیکمی از پس

 PCR master mixبا استفاده از PCRواکنش  .شد تحلیل و تجزیه

(Applied Biosystems)  وSYBR Green در دستگاهABI Step 

One  (Applied Biosystems, Sequence Detection Systems. 

Foster City, CA)  .طبق پروتکل شرکت سازنده انجام گرفت
آورده  2توالی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش حاضر در جدول 

 شده است.
 - رویپاآزمون ش   برای اطمینان از نرمال بودن توزیع متغیرها از 

ژن  انیبمیزان  راتییتغ نیانگیم سهیمقا استفاده شد. برای لکیو
فه   یک  انسی وار لی ها از آزمون تحل گروه و آزمون تعقیبی طر

در  ≥05/0pس  طح معناداری در همه موارد  اس  تفاده ش  د.توکی 
 23نسخه   SPSSکلیه عملیات آماری با نرم افزار  نظر گرفته شد. 

 .انجام شد
 

 
 هایآزمودن یهشت هفته ا ینیپروتکل تمر :1جدول 

 

 تکرارهای دو دقیقه ای هفته
 )سرعت متر بر دقیقه(

ه  ای فع  ال ی  ک اس   تراح  ت
 ای)سرعت متر بر دقیقه(دقیقه

وهل   ه ه   ای      
 تمرینی )روز(

 5 10 16 اول
 5 10 18 دوم
 5 11 24 سوم

 5 11 26 چهارم
 5 12 30 پنجم
 5 12 34 ششم
 5 14 36 هفتم
 5 14 38 هشتم
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 توالی پرایمرهای مورد استفاده :2جدول 
 

ط         ول 
amplicon 

 نام ژن پرایمرها توالی

92 bp 5′‐ AGTTGAAAAAGCTTGACTGGCG ‐3′ 

5′‐ AACCAGGGCAGCACACTCTA ‐3′ 
Forward 

Reverse 
PGC-1α 

95 bp 5′‐ CTTAGTAGAGCGAGCTGGGC ‐3′ 
5′‐ AAGAGCTCGGCCACAATGAA ‐3′ 

Forward 

Reverse 
GLUT4 

94 bp 5′‐ ATCACTGCCACTCAGAAGAC ‐3′ 
5′‐ ACATTGGGGGTAGGAACAC ‐3′ 

Forward 

Reverse 

GAPDH 

 

:هایافته
در  پژوهش متغیرهای معیار انحراف و میانگین 3در جدول 

ه ها تحلیل دادهای مختلف نشان داده شده است. تجزیه و گروه
موش  یاسکلت عضله  PGC-1αژن بیان نشان داد که بین میانگین

 پژوهش، تفاوت وجود دارد مختلف هایگروه در یابتید یها
(001/0 p< نتایج آزمون تعقیبی .)ت بیاننشان داد تغییرا یتوک 

کنترل  ه گروهدر گروه دیابت نسبت ب یعضله اسکلت  PGC-1α ژن
-PGC ژن (. تغییرات بیان=P 036/0به طور معناداری کمتر است )

1α ور به طکنترل در گروه تمرین نسبت به گروه  یعضله اسکلت
ن ژ (. همچنین تغییرات بیان>p 001/0معناداری بیشتر بود )

PGC-1α سبت به گروه ن ابتید -نیتمردر گروه  یعضله اسکلت
 (.>p 001/0به طور معناداری بیشتر بود ) ابتید

بیان  ها نشان داد که بین میانگینتجزیه و تحلیل دادههمچنین 
 هایگروه های دیابتی درعضله اسکلتی موش GLUT4ژن 

(. نتایج آزمون >p 001/0پژوهش تفاوت وجود دارد ) مختلف
در گروه دیابت  نیز نشان داد تغییرات بیان این ژن یتوکتعقیبی 

(. =036/0Pکنترل به طور معناداری کمتر است ) نسبت به گروه
 کنترلدر گروه تمرین نسبت به گروه  مذکورژن  تغییرات بیان

ژن  (. همچنین تغییرات بیان>p 001/0افزایش معناداری داشت )
GLUT4 نسبت به گروه  ابتید -نیتمردر گروه  یعضله اسکلت
 بیشتر بود.( به طور معناداری >p 001/0دیابت )

 
 در گروه های مختلف GLUT4و   PGC-1αمیانگین و انحراف معیار بیان ژن های  :3جدول 

 

 گروه               

 متغیر

 دیابت  تمرین+ تمرین دیابت کنترل 

 *PGC-1α (∆∆CT) 1 80/0±96/0 80/1±36/3* 47/0±86/1بیان ژن 

 *GLUT4 (∆∆CT) 1 18/0±24/0 39/1±89/5* 98/0±14/2بیان ژن 
 

 >P 5%در سطح  ابتینسبت به گروه د*نشان دهنده تفاوت معنادار 

 

 : بحث
موجب  دیشد یتناوب نیتمرنتایج پژوهش حاضر نشان داد که 

 یهاموش یعضله اسکلت PGC-1αافزایش معنادار بیان ژن 
روچکه و شود. این یافته پژوهش حاضر با نتایج می یابتید

پس از  PGC1α ارمعناد شیکانر و همکاران که افزا و همکاران
 دارد یخوانرا نشان دادند، هم دیشد یو تناوب یاستقامتهای تمرین

 یپژوهش ها این ژن یانبر ب ینرابطه با اثر تمر [. در18،26]
و در تفسیر نتایج، سازوکارهای متفاوتی  گرفته است انجام اندکی

روچکه و همکاران نشان  در همین راستا، نتایج را بیان کرده اند.
به طور معناداری در پاسخ به فعالیت   mRNA PGC-1αداد بیان 

[. همچنین کانر و همکاران افزایش 18یابد]بدنی شدید افزایش می
تمرین ساعت بعد از  3در   mRNA PGC-1αمعناداری بیان

مطالعات [. 26اینتروال و تداومی افزایش را گزارش کردند]
 یانب یشدر افزا ثرمو یهاسازوکاراند که تلاش کرده یمتعدد

PGC-1α  تواند محتوا، ورزشی می یابند. فعالیتدر عضله را در
شکل و عملکرد میتوکندری را در عضلات اسکلتی تغییر دهد 

سازگاری عضله با نیازهای به عنوان  PGC-1α بیان [.27]
دهد و منجر به بیوژنز میتوکندری متابولیکی به تمرین پاسخ می

[. چند مسیر سیگنالینگ پیشنهاد شده وجود دارد که 28می شود ]
این مسیرهای سیگنالینگ  کنند.را تنظیم می PGC-1 خانواده

 و  CaMK،AMPKشامل تنظیم مسیرها کلسیم، کالسینورین و
p38  فعال شدنو همچنین b2-های آدرنرژیک است گیرنده

دهد که های اخیر روی انسان، نشان می[. از طرفی، یافته14،29]
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بعد از ورزش بدون در نظر گرفتن نوع  PGC-1α هایتمام ایزوفرم
تواند به یابد. با این حال، نوع تمرین میتمرین، افزایش می

بهبود کیفیت اثربخشی چنین رویکردی در حفظ توده عضلانی و 
به عنوان   AMPK[. همچنین نقش30عضلانی مربوط باشد ]

 AMPK تنظیم کننده اصلی متابولیسم انرژی تایید شده است.

،PGC-1α   را تحریک کرده و هر دو به طور همزمان باعث افزایش
سوبستراهای هدف پایین دست خود برای کمک به بازسازی 

-PGC[. درک اثرات 31شوند]برنامه های تار عضلات اسکلتی می

1α  های افراد مبتلا به دیابت تواند به روشن شدن سازگاریمی
تواند یم یورزش یتبه فعال  PGC-1αپاسخ طی تمرین کمک کند.

 ی ها،آزمودن ینیتمر یقهاز جمله سا یعوامل گوناگون تاثیرتحت 
از کند.  ییرتغ های تکرارییتفعال یرتاث یات و لیشدت و مدت فعا

های تنظیم کننده از واسطه  PGC-1αرسدبه نظر میطرفی، 
است که نقش مهمی در متابولیسم  یعضله اسکلت سمیمتابول

انرژی در عضلات اسکلتی در شرایط دیابتی دارد، به گونه ای که 
عضله کاهش مقدار آن موجب اختلال در فرآیندهای متابولیک 

تناوبی شدید در تمرین رسد یم نظر بهشود. بنابراین، می یاسکلت
اختلال تواند راه کار مناسبی برای درمان می پژوهش حاضر،

 طی دیابت باشد.  یعضله اسکلت کیمتابول
عضله  GLUT4ژن  بیان همچنین نتایج پژوهش حاضر نشان داد

 نیتمردر گروه دیابت به طور معناداری کمتر است و  یاسکلت
شود. این میموجب افزایش معنادار بیان این ژن  دیشد یتناوب

و  یافته با نتایج وانگ و همکاران، افضل پور و همکاران، محبی
در همین  [.32-35است ]خوان  و همکاران  هم پارک و ،همکاران

راستا، وانگ و همکاران نشان دادند دویدن روی تردمیل با شدت 
در   GLUT4موجب افزایش بیان ژن  VO2maxدرصد  90تا  75

اظهار و همکاران  یمحب[. 33شود ]می  2های دیابتی نوع موش
 فعالیت و است فعالیت شدت به وابسته ژناین  شیافزاداشتند که 

 اثربخشی میتواند متابولیکی تغییرات بر بیشتر تاثیر به دلیل شدید
 مصرف مکان اولین اسکلتی [. عضله35باشد ] آن داشته بر شتریب

 و اسکلتی عضله شناسی ریخت در تفاوت اما است؛ گلوکز
 اختلاف در تفاوت وجود برای دلیل مهمترین آن احتمالاً متابولیسم

 مشابه است. عضلانی توده دارای افراد مصرفی گلوکز بین زیاد

 آنزیم های میزان و چربی میزان عضلانی، تار نوع قبیل از عواملی

 حساسیت با آنها که ارتباط هستند مواردی عضله گلیکولیتیک

 به علاوه، این است. شده گزارش گلوکز متابولیسم و انسولین

 احشایی چربی بافت از شده رها فاکتورهای دارد که وجود احتمال

اسکلتی  عضله در گلوکز متابولیسم بر سیتوکیناز( و آزاد چرب )اسید
 افزایش طریق از تنها نه بدنی و فعالیت [. ورزش36باشد] موثر

 سلولی داخل رسانیپیام بهبود ، سببGLUT4و  انسولین گیرنده

واسطه  به بلکه شود، می عضله به گلوکز تحویل و افزایش انسولین

 و بهبود بخشیده را انسولینی حساسیت چربی، توده و وزن کاهش
 نشان موجود [. شواهد37کند ]می تعدیل را انسولینی به مقاومت

عمل  و گلوکز هموستاز بر هوازی تمرین اثر سازوکار دهد کهمی
 گردد.برمی اسکلتی عضلات عملکرد به زیادی حدود تا انسولین

 را تشکیل بدن وزن از نیمی از بیش تقریباً اسکلتی عضلات

 در انقباض گلوکز هستند. مصرف جایگاه تریناصلی و دهندمی

 می شود موجب و انسولینی بوده شبه نقش دارای اسکلتی عضلات

 انرژی تولید صرف و شده واردسلول  درون به گلوکز زیادی مقدار تا

 به غشا نفوذپذیری به پدیده [. سازوکار احتمالی این38شود ]

پلاسمایی  غشای در گلوکز ناقل های افزایش تعداد به دلیل گلوکز
 در آبشار درگیر مختلف پروتئین های فعالیت یا ژنی بیان و افزایش

 فعالیتافزایش  و مویرگی چگالی افزایش انسولین، پیام رسانی

 فعالیت انجام برمی گردد. با عضلانی انقباض در سنتتاز گلیکوژن

 از ناشی عضلانی انقباض دیابتی و افزایش افراد در مداوم ورزشی

 که می یابد افزایش تمرین عضلات تحت GLUT4میزان  تمرین،

 حتی عضلانی سلول درون به پلاسما گلوکز در عبور بهبود سبب

 ورزشی [. تمرینات39شود]می انسولین هب وابسته غیر از مسیرهای

 را عضله اسکلتی سارکولمای غشای ژن را در تواند بیان این می

 بافت از شده تولید اسیدهای چرب سویی، [. از40دهد ] افزایش

 سطح به GLUT4 انتقال های عضلانی،سلول در تجمع با چربی

اکسیداسیون  افزایش با بدنی فعالیت کند.می را مختل سلولها این
 کندمی عضلانی جلوگیری سلول در آنها تجمع از چرب اسیدهای

 تمرینات کند.می تسهیل سطح سلول به راGLUT4 انتقال  و

های سلول درون به GLUT4 افزایش  ازطریق تواند می ورزشی
 توده همچنین افزایش انسولین و گیرنده سوبستراهای و عضلانی

 اسیدهای شود. انسولین به بدن دهی افزایش پاسخ سبب عضلانی

 عضلانی، هایسلول در تجمع با چربی از بافت شده تولید چرب

 تمرینات و کنند می مختل را هاسلول این به سطحGLUT4 انتقال 

 در آن ها تجمع از چرب اسیدهای اکسیداسیون با افزایش ورزشی

 زندگی شیوه تغییرات رو، این از کنند. می جلوگیری سلول عضلانی

 بروز با اصلی مقابله راه کارهای از بدنی فعالیت افزایش بر با تمرکز

[. نشان داده شده است 41است ] عروقی  -قلبی خطرزای عوامل
افزایش  و انسولینی حساسیت بهبود موجب HIITکه تمرینات 

GLUT4  که مشخص آن جایی شود. ازمی تحرککم در افراد 

 تاثیر تحت ورزشی فعالیت دنبال به GLUT4 افزایش است شده

 ورزشی فعالیت می رسد نظر به نیست، آدرنرژیک هایمهار گیرنده

کردن  فعال طریق از پایین شدت با فعالیت به نسبت بالا با شدت
 کیناز فعال پروتئین مسیر و کلسیم به وابسته دهیپیام مسیر دو

 GLUT4  نیپروتئ انیدر ب شترییب شیموجب افزاAMP با  شده
عضله  GLUT4ژن  انیب شیافزا. با این وجود، شود یاسکلتعضله 
ی متعاقب تمرین در پژوهش حاضر با ابتید یهادر موش یاسکلت
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 یهواز ناتیتمر نشان دادند های زرع کار و همکاران کهیافته
به مدت  درصد اکسیژن مصرفی بیشینه75با شدت  روی نوارگردان

در  یعضله اسکلت GLUT4ژن  انیب ، تغییر معناداری درهفته 6
 [، هم خوان نیست. احتمالا42ًی ایجاد نمی کند]ابتید یهاموش

 یافته بیان شده را بتوان به با این پژوهش  نتایج خوانیعدم هم
نوع عضله مورد بررسی نسبت داد. در پژوهش حاضر عضله نعلی 

اند. از و  در پژوهش یادشده عضله دوقلو مورد آزمایش قرار گرفته
جلسات تمرین و مدت زمان انجام پروتکل تمرین نیز  طرفی مدت

توان های پژوهش حاضر میمتفاوت بوده است. از جمله محدویت
در  یانرژ سمیمتابولگیری دیگر فاکتورهای مرتبط با به عدم اندازه

گیری مسیرهای سیگنالینگ اشاره کرد. اندازه یعضلات اسکلت
 و همچون تنظیم مسیرهای کلسیمی، کالسینورین

CaMK،AMPK  و p38  و همچنین گیرنده های آدرنرژیک نیز
در عضله درگیر  یسیرونوتواند اثرات فعالیت بدنی بر عوامل می

به طور روشن تری نشان دهد.  را ابتیددر افراد مبتلا به  یاسکلت
 های بیشتری در این زمینه مورد نیاز است. به هرحال پژوهش

 

 

 

 :گیرینتیجه
 GLUT4 و PGC-1αهای  ژن بیان حاضر نشان دادنتایج پژوهش 
 دیشد یتناوب نیتمردر گروه دیابت کمتر بوده و  یعضله اسکلت

ی می ابتید یهاموش ها درموجب افزایش معنادار بیان این ژن
-PGCشود. بنابراین، یک دوره تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن 

1α و GLUT4 باهای دیابتی تاثیر دارد. در عضله اسکلتی موش 

 احتمالاً کاهش بیان گفت توانمی پژوهش حاضر، نتایج به توجه
 .باشد درگیر دیابت بیماریدر عوارض ناشی از  های مذکورژن

 افزایش طریق احتمالاً می تواند از دیشد یتناوب نیتمرهمچنین 

 یبهبود سطوح انرژی سلولی به در عضله اسکلتها ژناین  انیب
 دیابت کمک کند.طی 

 

 تشکر و قدردانی:
 حاضر همکاری پژوهش انجام در که تمام افرادی از وسیله بدین

 .شودمی قدردانی و تشکر صمیمانه اند،داشته
 

 منافع: تعارض

 .است نداشته وجود پژوهش این اجرای در منافع تعارض هیچگونه
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Abstract:  
Introduction: 

Improving the metabolism of skeletal muscle is one of the important mechanisms for the treatment of 

type 2 diabetes. The aim of this study was to evaluate the effect of high-intensity interval training (HIIT) 

on gene expression of the factors involved in the skeletal muscle metabolism of diabetic rats. 

Material and Methods:  

To implementation of this experimental research, 48 male Wistar rats weighing 220 ± 20 gr randomly 

were divided into 4 groups including control, diabetes, training and diabetes-training. In this study, the 

rats become diabetes type 2 using peritoneal injection nicotinamide-STZ. High-intensity interval 

training performed with intensity of 80-85% VO2max, 5 days a week and for 8 weeks. The expression 

of GLUT4 and PGC-1α genes were measured by Real Time PCR. Data were analyzed by One-way 

ANOVA and Tukey post hoc test at the P<0.05. 

Results:  

The results showed a significant difference between the mean expression of GLUT4 and PGC-1α of 

skeletal muscle in diabetic rats in different groups (P< 0.001). The changes in the expression of GLUT4 

and PGC-1α of the skeletal muscle in the diabetes group were significantly lower than the control group 

(P=0.036). High-intensity interval training significantly caused higher the expression of GLUT4 and 

PGC-1α (P< 0.001). 

Conclusion:  

According to the findings of the present study, high-intensity interval training can help to improve 

cellular energy levels during diabetes as a result of increasing the expression of PGC-1α and GLUT4 

in skeletal muscle. 
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