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Abstract 

Objective: This study aimed to determine the effect of high intensity interval training (HIIT) on 

GLUT4 gene expression in Gastrocnemius muscle, glucose and insulin resistance in type 2 diabetes 

rats.  

Methods: The statistical population consisted of all male Wistar rats of the pastor institute of Iran, 

among which 14 were male 10 weeks old weighing 220 ± 20 g. Type 2 diabetes induced by 

Intraperitoneal injection of nicotinamide + STZ. Then rats divided randomly into interval 

(5 times/week/6-week, n=7) and control (n=7) groups. Fasting glucose, serum insulin, insulin 

resistance and GLUT4 gene expression in Gastrocnemius muscle of both groups were measured 

after lasted exercise and compared between 2 groups by independent T test.  

Results: HIIT decreased fasting glucose and increased GLUT4 gene expression compared with 

control subjects. Compared to control group, insulin resistance expression did not significant 

change. 

Conclusion: HIIT training independent of insulin resistance affects glucose levels in type 2 

diabetic rats by increasing GLUT4 expression in skeletal muscle. However, further studies are 

suggested to identify other mechanisms responsible for glucose homeostasis. 

Key words: Type 2 diabetes, HIIT training, GLUT4 gene expression, Skeletal muscle, Insulin 

resistance 
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در عضله دوقلوی رت   و مقاومت به انسولین GLUT4بر بیان  HIITهفته تمرین  ۱2اثر 

 های دیابتی
 

  ۱*2، ایمان قنبری2،مسلم شریفی  ۱، فاطمه غفاری۱هانیه اقبالی

 .کارشناس ارشد فیزیولوژی ورزشی، واحد قائمشهر، دانشگاه آزاد اسلامی ، قائمشهر، ایران 1

 ، واحد بابل، دانشگاه آزاد اسلامی ،بابل، ایران   و علوم ورزشی  .استادیار  گروه تربیت بدنی2

 

 30/09/1404  چاپ:  ، تاریخ  28/04/1404:  پذیرشتاریخ  ،  27/02/1404تاریخ دریافت:  

 

 چکیده 

، گلوکز و مقاومت انسولین در رت در عضله دوقلو  GLUT4بر بیان ژن  HIITهفته تمرین  12: این مطالعه با هدف تعیین اثر هدف

 انجام گرفت. 2های دیابتی نوع 

هفته ای در  10رت  14جامعه آماری را همه رت های نر ویستتار انستتیتو پاستتور ایران تشتمیل می دهند که از بین آنها  روش کار:  

. ستس  به شتیوه شتدند 2دیابتی نوع  STZگرم انتخاب شتدند و توستت تزرید درون اتفاقی نیموتین آمید     220 ± 20دامنه وزن 

، ( تقستی  شتدند. ستطوا ناشتتایی گلوکز، انستولینn=    7( و کنترل )n=   7جلسته در هفته،   5هفته،   12)HIITتصتادفی به گروه های  

دو گروه بعد از آخرین جلسته تمرینی اندازه گیری و توستت آزمون تی مستتقل  در عضتله دوقلو  GLUT4بیان ژن    مقاومت انستولین و

 بین دو گروه مقایسه شدند.  

در عضتله دوقلو در مقایسته با گروه کنترل منجر شتد.  GLUT4به کاهش معنی دار گلوکز ناشتتا و افزایش بیان HIIT: تمرین نتایج

 در مقایسه با گروه کنترل، شاخص مقاومت انسولین تغییر معنی داری پیدا نمرد.

را بواستتطه افزایش بیان   2مستتتقل از مقاومت انستتولین، ستتطوا گلوکز رت های دیابتی نوع HIITاجرای تمرینات :  نتیجه گیری

GLUT4 در عضتلات استملتی متاثر می کند. با این وجود، اجرای مطالعات بیشتتر با هدف شتناخت دیگر ممانیست  های عهده دار

 هموستاز گلوکز پیشنهاد می شود.

 ، عضله اسملتی، مقاومت انسولینGLUT4، بیان ژن HIIT، تمرین 2: دیابت نوع کلید واژه ها
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 مقدمه

(.شیوع 1دراد افراد بزرگسال در دنیای کنونی را متاثر نموده است)  8تا    5از جمله بیماری های اپیدمیک است که حدودا    2دیابت نوع  

اغلب در پاسخ به افزایش مقاومت انسولین ایجاد می گردد. از این رو، مقاومت انسولین مهمترین پیش زمینه های بروز    2دیابت نوع  

(.از طرفی، افزایش مقاومت انسولین در افراد دیابتی به نوعی با کاهش تعداد  2در سنین بزرگسال گزارش شده اند)بویژه  2دیابت نوع 

ناقل گلوکز   بویژه  انسولین همانند   4GLUT(.3همراه است)  2در دیابتی های نوع    4ناقل های گلوکز  به  بافت حساس  بیشتر در 

(.آمار و ارقام در دو دهه اخیر به شدت از رشد روز افزون دیابت  4ای بیان می شود) عضلات اسملتی و قلبی و بافت چربی سفید و قهوه  

حمایت دارد. شواهد اپیدمیولوژیمی همچنین به کاهش سن شیوع دیابت از دوران بزرگسالی به جوانی، نوجوانی و   2بویژه دیابت نوع 

عوارض یا ناهنجاری های ناشی از دیابت نوع  کودکی در هر دو کشورهای پیشرفته یا در حال توسعه اشاره دارند. مهمتر از همه اینمه 

به افزایش قند خون و هایسرگلیسمی محدود نمی شود بلمه دیگر بیماری های متابولیمی و مزمن نظیر بیماری های کبدی، کلیوی،    2

ر آشمار نموده اند که جدا از سایر مطالعات دو دهه اخی(.5عروقی و انواع سرطان ریشه در دیابت نوع دارد)-تنفسی، فشارخون، قلبی

به شدت ریشه در عوامل رونویسی و مولفه های ژنتیمی موثر در عملمرد انسولین در بافت های هدف نظیر بافت   2عوامل، دیابت نوع 

مسیرهای عضلانی و چربی دارد. بطوریمه تغییر یا اختلال در سطوا پروتئین بافتی یا بیان برخی مولفه های ژنتیمی که مستقیما  

را  2سیگنالینگ انسولین را در سطوا بافتی متاثر می کنند یا به طور غیرمستقی  انتقال غشایی را متاثر می کنند میل به دیابت نوع 

 ,FTOدر افراد مستعد رق  می زنند یا افزایش شدت بیماری را بدنبال دارند در این میان، نقش برخی مولفه های ژنتیمی نظیر  

FOXO1, PPARy    و همچنینGLUT4  (5گلوکز اخیرا مطرا می باشد.) اعتقاد بر این است که افزایش ذخایر گلیموژن عضله

از داخل سلول به سطح پلاسما می     4GLUT( و افزایش جابجایی پروتئین  7،6)  4GLUTپ  از تمرین، به علت افزایش بیان  

به عنوان ناقل االی گلوکز در    4GLUT(.بر پایه نقش موثر فعالیت ورزشی بر میزان عملمرد انسولین و مسیرهای رونویسی  8باشد)

بویژه در جمعیت های دیابتی    4GLUTعضلات اسملتی، اجرای مطالعه با هدف تاثیر تمرینات ورزشی بر سطوا پروتئین یا بیان  

با کاهش قابل توجه و کاهش انسولین سرم همراه    4GLUTهفته تمرین هوازی با افزایش    8حائز اهمیت است. در یک مطالعه ،  

(، ورزش مقاومتی حاد به افزایش  2013(. از طرفی، در مطالعه گالاگر و همماران)9گلوکز در در پسران دارای اضافه وزن همراه بود)

در    4GLUT(. با این وجود، اثر تمرینات تناوبی شدید بر بیان  10در تارهای عضلانی آزمودنی های سال  منجر شد)   4GLUTبیان  

کمتر مطالعه شده است. از این رو، مطالعه حاضر با هدف تعیین اثر یک دوره تمرینات تناوبی    2عضله دوقلوی رت های دیابتی نوع  

 انجام می گیرد.  2در عضله دوقلو، مقاومت انسولین و سطوا گلوکز رت های دیابتی نوع  4GLUTهفته بر بیان  12

 

 روش کار 

های نر ویستار انستیتو پاستور  های نیمه تجربی و از نوع بنیادی است.جامعه آماری مطالعه حاضر را رت این مطالعه در دسته پژوهش

که از جامعه آماری  گرم    220±20ای در دامنه وزنی  هفته  10سر رت نر ویستار    14دهند. نمونه آماری عبارتند از  تهران تشمیل می

تقسی  شدند.کلیه رت های مورد    ، گروه کنترل(    HIIT)گروه تمرین  2گروه دیابتی نوع    2به شیوه تصادفی در  انتخاب و در ادامه  

  ی دمابا  (  ابح  6و شروع خاموشی    عصر  6ساعت تاریمی، شروع روشنایی    12ساعت روشنایی و    12درشرایت کنترل شده نور )  مطالعه

در قف  هایی از جن  پلمسی گلاس با درب توری و به    ها  رت  شدند نگهداری    60تا    30ی در دامنه  سانتی گراد(، و رطوبت  3±22)

پ  از تفمیک رت  .  تندکه آزادانه به آب و غذای استاندارد دسترسی داش  شدندای نگهداری  سانتی متر به گونه   43در    27در    25ابعاد  
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هفته در آزمایشگاه حیوانات با هدف آشنایی با محیت    2برای مدت   ها  ، همه رتکنترل و تمرین تناوبی 2دیابتی نوع  ها به گروه های  

  کنترل و تمرین تناوبی  2گروه های دیابتی نوع  در   STZبه شیوه تزرید درون افاقی نیموتین آمید و     2نگهداری شدند. دیابت نوع  

از تزرید نیموتین آمید و استرپتوزوتوسین استفاده  2ساعت(، جهت القای دیابت نوع  12القاء شد. بطوریمه پ  از یک شب ناشتایی)

ابتدا محلول نیموتین آمید با دوز   از  میلی  110شد.  دقیقه    15گرم بر هر کیلوگرم وزن موش، به اورت افاقی تزرید شده، پ  

گرم بر کیلوگرم تزرید شد. گروه  میلی  60نیز به اورت داخل افاقی با دوز    PH=5/4در بافر سیترات با    STZمحلول تازه تهیه شده  

گیری و قند خون بین  کنترل فقت بافر سیترات با همان حج  دریافت نمودند. یک هفته پ  از القای دیابت، گلوکز خون ناشتا اندازه

 (. 11در نظر گرفته شد) 2ها به دیابت نوعلیتر به عنوان معیاری برای اطمینان از ابتلای موش گرم بر دسیمیلی 400تا  150

 

 HIIT ینیگروه تمر   ییصحرا  رت هایهفته در   ۱۰در  زمان  و بر حسب سرعت  HIIT  نات یپروتکل تمر: ۱جدول

جلسات 

 تمرین)هفته( 

 مرحله استراحت )شیب صفر(  مرحله فعالیت )شیب صفر( 

 ( sزمان ) ( m/minسرعت)  ( sزمان ) ( m/minسرعت) 

 120 10 60 16 اول

 120 10 60 20 و سوم  دوم

 120 12 60 25 چهارم و پنجم 

 120 12 60 30 ششم و هفتم 

 120 14 60 33 هشتم و نهم 

 120 14 60 36 دهم تا دوازدهم 

 

در قالب دویدن روی تریدمیل با تمرارهای یک دقیقه    ،دقیقه ای در هفته  30جلسه    5هفته به تعداد    12، به مدت  HIITگروه تمرین  

 شرکت نمودند. ،دقیقه ای بین هر تمرار  2ای و استراحت فعال 

ساعت ناشتا(، رت های مورد مطالعه در هر گروه بواسطه تزرید داخل افاقی    12تا    10ساعت پ  از آخرین جلسه تمرینی )  48

میلی گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند.    10دراد و با دوز    2میلی گرم بر کیلوگرم و زایلوزین    50دراد و با دوز    10مخلوط کتامین  

رای اطمینان از کمترین آزار حیوان، نمونه خون بطور مستقی  از قلب حیوان گرفته شد. در سس  قفسه سینه حیوان شمافته شده و ب

 1TMRNAlaterحاوی مایع    8/1برداری شده و پ  از شستشو در سرم فیزیولوژیک در میمروتیوب های  ها نمونهادامه عضله دوقلو رت

پ  از اطمینان از بیهوشی، قفسه  های ژنتیک به آزمایشگاه انتقال داده شد.ور گردید و جهت انجام آزمایشدراد غوطه  20با نسبت  

های خونی در سانتریفیوژ سینه حیوان توست تیغ جراحی شمافته و نمونه های خون به طور مستقی  از قلب حیوان گرفته شد. نمونه 

درجه   80گیری گلوکز و انسولین سرم در دمای منفی  دقیقه برای جداسازی سرم قرار گرفته و جهت اندازه  20به مدت    g×1000با  

(  Demeditec Diagnostic insulin ELIZAداری شد. انسولین سرم به روش الیزا و مطابد با استانداردهای کیت تجاری )نگه

دراد و حساسیت اندازه   88/2و    6/2آزمون انسولین به ترتیب  آزمون و برونگیری شد. ضریب تغییرات درون ساخت کشور آلمان اندازه 

باشد.غلظت گلوکز به روش آنزیمی رنگ سنجی با فن آوری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز شرکت پارس  می  76/1گیری  

گیری دراد و حساسیت اندازه  19/1و    74/1ن گلوکز به ترتیب  آزموآزمون و برونگیری شد. ضریب تغییرات درونتهران اندازه-آزمون

 
1 . RNA Stabilization reagent 50 mL 
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بر دسیمیلی  5 الیزا و مطابد با استانداردهای کیت تجاری ) گرم   Demeditec Diagnosticلیتر است. انسولین سرم به روش 

insulin ELIZA 2/ 88و    6/2آزمون انسولین به ترتیب  آزمون و برون گیری شد. ضریب تغییرات درون ( ساخت کشور آلمان اندازه 

باشد.از انسولین و گلوکز ناشتا برای اندازه گیری مقاومت انسولین طبد فرمول زیر استفاده  می  76/1دراد و حساسیت اندازه گیری  

 (. 12گردید)

 

 

 

 مراحل اندازه گیری های بیان ژن:

 Real Time PCRطراحی، آماده سازی پرایمر جهت پروسه     

همان توالی بالغ میمرو    Forwardباید طراحی شود. در واقع پرایمر    Forwardدر کیت وجود دارد. اما پرایمر    Reverseپرایمر  

RNA  ( ذوب  دمای  لحاظ  از  باید  لیمن  پرایمر Tmاست،  با  آن  دمای ذوب  نبودن  در اورت هماهنگ  بطوریمه  گردد  بررسی   )

Reverse   تغییراتی در ساختار آن داده شود. پ  از طراحی پرایمر توست متخصص ژنتیک، سفارش ساخت آن به شرکت پیشگام ،

سلولی به عنوان ژن کنترل استفاده شد. جدول    RNA-polymerz2سازی شد. ضمن اینمه از ژن  داده شد و متعاقب یک هفته آماده

      دهد. الگوی پرایمرها را نمایش می 2شماره 

 

 : الگوی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش 2جدول

Genes Primer sequence Product size T m Gene Bank 

GLUT4 For: CTTGGCTCCCTTCAGTTTGG 

Rev: CCTTTCTCTTCCCACCACCTG 

159 bp 60 NM_001191052.1 

RNA 

PolymraseΙΙ 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

164 bp 60 XM_008759265.1 

 

 RNAاستخراج  

RNA    توست کیتRneasy protect mini kit (QIAGEN)   شود.  از عضله دوقلو مطابد با دستورالعمل شرکت استخراج می

با استفاده از کیت    RNAکنی  و سس   گرم از بافت را با استفاده از اسمالسر خرد نموده و وارد میمروتیوپ میمیلی  20بطوریمه  

RNeasy Protect  شود. مطابد با دستورالعمل شرکت سازنده آلمانی استخراج می 

 Real time-PCRانجام  

از استخراج   از کافی بودن غلظت    RNAپ   نانودراپ چک   cDNA    ،ODدر تهیه    RNA، برای اطمینان  آن توست دستگاه 

با استفاده از کیت تک مرحله     6000به وسیله سیست  روتوژن    RT-Real time PCRتوست    gene mRNAشود. تعیین  می

گردد. آنالیز منحنی ذوب در پایان  از شرکت تاکارا مطابد با دستور العمل شرکت استفاده میOne Step SYBR TAKARAای

گیرد. پروتمل چرخه حرارتی مورد استفاده دستگاه روتوژن مورد انتظار انجام می  PCRبه منظور تعیین اعتبار محصول    PCRچرخه  

به مدت   60°ثانیه و  10به مدت  94°سیمل با   40دقیقه و  2به مدت  95°دقیقه،   20به مدت  42°شامل:  Real time-PCRدر 

گراد برای تهیه منحنی ذوب  درجه سانتی 99°تا  50، جهت مطالعه ویژگی پرایمرها، از دماهای  PCRثانیه است. پ  از مرحله  40

های    CT شود.  به عنوان ژن کنترل جهت تعیین بیان ژن های مورد مطالعه استفاده می   RNA Polymrasellگردد. ازاستفاده می
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از آزمون شاپرو ویلک جهت اطمینان از  گردد.  استخراج و ثبت می   Real time-PCRها توست نرم افزار دستگاه  مربوط به واکنش

ها در متغیرهای مورد  گردد. برای توایف داده و رس  نمودارها از آمار توایفی و برای مقایسه گروهتوزیع نرمال داده ها استفاده می

 . شد استفاده مستقلمطالعه از آزمون تی 

 

 نتایج 

به تغییر معنی داری در مقاومت انسولین در مقایسه با گروه  HIITهفته تمرین    12یافته های آزمون تی مستقل آشمار نمود که  

 (1.)نمودار کنترل منجر نمی شود.

 
به کاهش معنی دار گلوکز ناشتا در مقایسه با گروه کنترل منجر HIITهفته تمرین  12یافته های آزمون تی مستقل آشمار نمود که 

 (2.)نمودار  می شود.
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در مقایسه با گروه کنترل GLUT4معنی دار بیان  افزایشبه HIITهفته تمرین  12یافته های آزمون تی مستقل آشمار نمود که 

 (3)نمودارمنجر می شود.

 
 نتیجه گیری 

افزایش معنی دار بیان   هفته تمرین   12در عضله دوقلوی رت های دیابتی است. به عبارتی،    GLUT4یافته االی مطالعه حاضر 

HIIT    جلسه در هفته به افزایش معنی دار بیان    5به تعدادGLUT4    در رت های گروه تمرین نسبت به گروه کنترل که در برنامه

تمرینی شرکت نداشته اند منجر شد. این تغییرات با کاهش گلوکز خون و عدم تغییر معنی دار مقاومت انسولین در گروه تمرین همراه  

در انتقال غشایی گلوکز بر پایه شواهد پیشین،    GLUT4بود. از این رو، در غیاب تغییر مقاومت انسولین و با توجه به نقش موثر  

در عضله دوقلو نسبت داد. این تغییرات به نوعی از اثربخشی تمرینات    GLUT4کاهش گلوکز را می توان به نوعی به افزایش بیان  

HIIT   در بهبود نیمرخ گلیسیمیک با تاکید برGLUT4   .حمایت می کند 

(.  14،13را در افراد مستعد به تاخیر می اندازد یا از آن پیشگیری می کند)  2شواهد قابل توجهی وجود دارد که ورزش شیوع دیابت نوع  

(. بر پایه این شواهد، اینگونه انتظار می رود که سطوا 15،16از طرفی، عنوان شده است که مزایای متابولیمی ورزش کوتاه مدت است)

گلوکز خون در پاسخ به برنامه های تمرینی نسبتا طولانی مدت بهبود یابد. با این وجود، برخلاف مطالعه حاضر، در یک مطالعه اخیر،  

ی محققان اشاره نموده اند که (.برخ17هفته تمرین هوازی یا مقاومتی سطوا گلوکز خون را دستخوش تغییر معنی داری نمرد)  12

کافی نمی باشد، اگرچه مطالعات متعددی نیز   2رهای بیوشیمایی در دیابتی های نوع  ورزش هوازی سه ماهه جهت بهبود برخی پارامت

چاق به بهبود معنی داری در حساسیت انسولین و گلوکز خون منجر شده   2با مدت زمان های مشابه یا کمتر در دیابتی های نوع  

(. از طرفی، مشخص شده است که تمرین هوازی پیشرونده یا تمرینات تناوبی مزایای متابولیمی بیشتری نسبت به تمرین  18،19اند)

روی دوچرخه کارسنج با کاهش معنی دار هایسرگلیسیمی در  HIITهفته تمرینات    2مشخص شده است که  (.20،21هوازی دارد)

(. همچنین تمرینات اینتروال در قالب پیاده روی های شدید با بهبود عملمرد انسولین و  22،23همراه است)  2بیماران دیابتی نوع  

اثرات ( در این بیماران همراه است. به نظر می رسد که  25( و بهبود عملمرد سلول های بتا)24ظرفیت متابولیک عضلات اسملتی)

(، اما مشخص شدت است که سطوا گلوکز 26،27،28سودمند تمرینات هوازی با شدت متوست به تغییرات در وزن بدن وابسته است)
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- (. از طرفی، سازگاری های های قلبی 29،30خون در این بیماران را می توان بواسطه تمرینات با شدت بالاتر نیز بهتر کنترل نمود)

با این وجود، برخی  (.  31،32،33نیز به مراتب بالاتر از تمرینات استقامتی سنتی گزارش شده است)  HIITروقی ناشی از تمرینات  ع 

به تمرینات   اند که عملمرد انسولین در پاسخ  ( دستخوش تغییرات  34،35( و تمرینات ک  شدت)34)HIITمحققان اشاره نموده 

هفته تمرین    6محسوسی نمی شوند. همچنین در مطالعه ای دیگر، علیرغ  بهبود ترکیب بدن و ظرفیت اکسایشی عضلات متعاقب  

HIIT(36در زنان چاق، اما شاخص مقاومت انسولین دستخوش تغییر معنی داری نشد .) 

کاهش قابل توجه گلوکز در مطالعه حاضر در حالی گزارش می شود که برخی مطالعات عدم تغییر آن را متعاقب پروتمل های تمرینی  

به تغییر معنی داری در گلوکز    VO2maxدراد    80تا    60هفته تمرین ورزشی با شدت    6در مطالعه ای،  گزارش نموده اند. بطوریمه  

  70جلسه با شدت    5الی    3هفته فعالیت ورزشی در قالب    20(. همچنین عدم تغییر هموگلوبین گلیموزیله متعاقب37منجر نشد)

ماه تمرین مقاومتی   4(. از طرفی، عدم تغییر گلوکز و انسولین متعاقب 38درهفته در مطالعه دیگری گزارش شد) VO2maxدراد 

 (.39( گزارش شد)2016ان)مرد سالمند دارای اضافه وزن نیز توست مطالعه مالتای  و هممار 26در 

هفته تمرین هوازی توام با رژی  غذایی توست شو و   12با این وجود، در تایید یافته های ما، کاهش معنی دار گلوکز ناشتا متعاقب  

جلسه در هفته توست مطالعه    3هفته پیاده روی به تعداد    12(. کاهش قابل توجه گلوکز متعاقب  40( گزارش شد)2004همماران)

(. این یافته ها در حالی گزارش می شود که برخی محققان میزان کاهش گلوکز در پاسخ به تمرینات  41دیگری نیز گزارش شده است)

 (.  42طولانی مدت در شدت های بالا را به مراتب بیشتر از شدت های پایین گزارش نموده اند)

در خصوص تاثیر تمرین ورزشی بر مقاومت انسولین، برخی مطالعات همسو با مطالعه حاضر عدم تغییر مقاومت انسولین را گزارش  

جلسه در هفته به تغییری در حساسیت یا  6به تعداد    HIITهفته تمرین  2(، 2012در مطالعه لگات و همماران)نموده اند. بطوریمه 

ماه تمرین دوچرخه سواری شدید با عدم    6( نیز  2013(. در مطالعه لاخدار و همماران)43مقاومت انسولین در مردان چاق منجر نشد)

 (.  44تغییر در مقاومت انسولین و آدیسونمتین همراه بود)

به تمرینات   پاسخ  انسولین سرم در  افزایش  احتمال و جود دارد که کاهش سطوا گلوکز خون ریشه در  باشد.    HIITاین  داشته 

بطوریمه مستقل از تغییرات انسولین در سطوا بافت هدف نظیر بافت چربی و عضله، افزایش سطوا سرمی انسولین در پاسخ به ورزش  

اند که تمرینات   پژوهشی آشمار نموده  به کاهش گلوکز خون و بهبود نیمرخ گلیسیمیک منجر می شود. در این زمینه، مطالعات 

هر دو فرآیند هایسرپلازی و هایسرتروفی سلول های بتا ترمی  این سلول ها را به همراه دارند که پیامد آن    ورزشی مداوم از طرید

 (. 45افزایش سنتز و ترشح انسولین از پانمراس می باشد)

ناقل های گلوکز همچون   افزایش  به  را  نیمرخ گلیسیمیک  بهبود  نیز  اند. بطوریمه  GLUT4برخی محققان    د ی درتحق نسبت داده 

  چاق ی ابتیدی درموشها قندخون وکنترلglut4ی رو مختلفی ها درشدت نیتمر هفته 8 اثراتی زبررسین(  2015) وهمماران1چانا 

و  ی  ها  باشدت  نیهردوتمر  داد،اگرچه  نشانی  ابتی ردیغ   وچاق  اندپایین  شده  واقع    باشدتبالاسببی  نیتمر  برنامه  منی،لزیادموثر 

اثرات تمرینات ورزشی توام    . (46)است  شده   کنترل   گروه   رفعالیافرادغ   با   سهیدرمقا  گلوکزخون  سطح  کاهش  درسطحی  داری  بهبودمعن

  تهفه  8  اثر  درخصوصی  فرزانگنیز توست برخی محققان گزارش شده اند. بطوریمه    GLUT4با مممل های غذایی روی گلوکز و  

  بهبودهموستازگلوکزوکاهش  موجب  اضافهی  دارا  نابالغ  درپسران  نی ،گلوکزوانسولGLUT4زانیربرمیش  مصرف  همراه  بهی  هواز  نیتمر

  وکاهشGLUT4  (34%  )زانیم  در  داری  معن  شیافزا  موجبی  هواز  تیفعال  هفته  8  داد   نشان  پژوهش  نیا.  دیگرد  نیانسول  سطح

 
1 .Cunha 
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بر سطوا گلوکز توست دیگر مطالعات نیز گزارش شده  HIITاثربخشی تمرینات  .(47)دیدرادگرد 9 و 25 زانی م وگلوکزبه نیانسول

ایزدی و همماران) به تمرینات  2017است. در این راستا،  پاسخ  افزایش انسولین سرم همراه با کاهش گلوکز خون را در   ،)HIIT  

 (.  11گزارش نموده اند) 2طولانی مدت در رت های دیابتی نوع 

مطالعه   متناقض، در  این شواهد  ورزشی    4(  2011)  وهممارانی  هاسعلیرغ   فعالیت    %36  تا ی  چرب  رادربافتGLUT4انیبهفته 

 . (48یافت) %20 تا ی اسملت درعضلهGLUT4نیپروتئ انیبداد. همچنین  شیافزا

مستقل   بودند  شده   چاقیی  غذا    یبارژ  که   چاقی  ها  درموش  چرخی  روی  ورزش  نیتمر  هفته  4  ،(2016)وهمماران1ی گارل  درپژوهش

  تیوضع  ن یا  نداشتی  ریتاث  عضله  mRNAglut4 زانیبرم  اما  منجر شد   عضله  GLUT4  نیپروتئ  کاهش   به  از تغییرات انسولین

  .(49گوشزد می کند)  ورزش  به  درپاسخ  نی ازاثرانسول  رامستقل  عضله  glut4نیپروتئ  انیب  که  استی   سیرونو  س یممان  کی  دهنده  نشان

افزایش در پاسخ به تمرین ورزشی را   2در دیابتی های نوع    نی ازاثرانسول  رامستقل  عضله  GLUT4انیب  برخی مطالعات دیگر نیز 

 .(50گزارش نموده اند)

 

 ی تشکر و قدردان

 مینمایی .  و قدردانی تشمر  کردند  یاری پژوهش  این اجرای در را ما امیمانه تحقید این  درافرادی که  تمام از وسیله بدین

 حامی مالی 
 این مقاله حامی مالی ندارد. 
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