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Abstract: 

 
Background: Exercise and diabetes have opposite effects on GLUT4 protein, but its 
mechanism has not been fully investigated. This study aimed to investigate the effect of six 
weeks of endurance training on protein levels of GLUT4 and HDAC5 in extensor digitorum 
longus (EDL) muscle in diabetic rats. 
Materials and Methods: 32 male Wistar rats (weight: 245±9.4 g) were randomly divided into 
4 groups: Control, exercise, diabetic, diabetic-exercise. At 8 weeks of age, diabetes was 
induced by streptozotocin. The endurance training was performed for 6 weeks. 24 hours after 
the last session, the mice were sacrificed and EDL muscle was extracted. The protein levels 
of GLUT4 and HDAC5 were measured using ELISA method. One-way ANOVA was used to 
analyze the data at a significant level of P<0.05. 
Results: Results showed significant differences in GLUT4 levels between control and diabetic 
(P=0.0005), diabetic-exercise and diabetic (P=0.0005) and diabetic and exercise groups 
(P=0.0005). Also, the results showed that there was no significant difference in HDAC5 
protein levels between control and exercise (P=0.138), diabetic-exercise and diabetic 
(P=0.229) and exercise and diabetic groups (P=0.306), and there was a significant difference 
between the other groups (P<0.05). Also, There was a non-significant inverse relationship 
between GLUT4 and HDAC5 protein levels (r=-0.169, P=0.354). 
Conclusion: The positive effect of endurance training on GLUT4 protein levels was greater 
in the diabetic than in the healthy group. Although endurance training had a positive effect on 
GLUT4 and HDAC5 levels and effect on GLUT4 protein was greater and more significant.  
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در HDAC5 و  GLUT4هاي هفته تمرين استقامتي بر سطوح پروتئين 6بررسي تأثير 
  يابتيديي صحراهاي انقباض موشعضله تند

  
باقريشريف دمحمّ
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  مقدمه
ي اختلال ،)Diabetes mellitusشيرين (ديابت 

گلوكز خون مشخص  افزايش هوسيلاست كه به سازيوسوخت
شود و ناشي از كمبود نسبي انسولين يا مقاومت به انسولين يا هر مي

 براي سلامت عمومي شناخته شده يتهديد عنوانبه و ]1[ دو است
در  و ي براي عضلات اسكلتي استگلوكز سوخت مهمّ  .]2[ است

باشد. بافت اصلي براي جذب گلوكز مي پاسخ به انسولين
اد اختلالات متابوليكي طبيعي گلوكز باعث ايجساز غيروسوخت
  .]3[ شودمي 2مقاومت به انسولين و ديابت نوع  مانند ،مختلفي
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انتقال گلوكز و افزايش  هموستاز، باعث بهبود ،فعاليت جسماني
. همچنين، فعاليت بدني شودعملكرد انسولين در عضلات اسكلتي مي

 Glucose( 4 گلوكزدهنده پروتئين انتقالميزان  هوازي استقامتي

transporter 4, GLUT4ميتوكندري و نوع  هاي)، محتواي آنزيم
عنوان به GLUT4. ]4[دهد فيبر را در عضله اسكلتي تغيير مي

 لوكز عضلات اسكلتي شناخته شدهدهنده گايزوفرم اصلي انتقال
و ورزش منظم باعث افزايش جذب و اكسيداسيون گلوكز  است

شود در عضلات اسكلتي مي GLUT4افزايش رونويسي  وسيلههب
ورزش،  وسيلهبه GLUT4درك چگونگي تنظيم رونويسي . ]5[

. ]6[دهد ارائه مي مقاومت به انسولين براي درمان بينش جديدي
ويدادهاي درگير در لين ريكي از اوّ GLUT4اختلال عملكرد 
در  GLUT4 ساز گلوكز است. پاسخ مثبتواختلالات سوخت

براي  اي درمانيگزينه، ورزش را بهورزش يدر نتيجه عضله اسكلتي
ورزش شديد به  .]7[اختلالات متابوليك گلوكز تبديل كرده است 

و باعث  ]8[شود در عضلات اسكلتي منجر مي GLUT4افزايش 
ساعت بعد از ورزش  16در طي GLUT4 درصدي  50افزايش 

كه مقاومت به انسولين و ديابت نوع ، در حاليهمچنين. ]9[ دگردمي

 خلاصه:

طور كامل در ديابت بررسي نشده است. اما سازوكار آن به ،دارند GLUT4ورزش و ديابت اثرات مخالفي بر پروتئين  سابقه و هدف:
 extensor digitorumدر عضله HDAC5 و  GLUT4هاي بر سطوح پروتئينبررسي اثر شش هفته تمرين استقامتي  ،هدف اين پژوهش

longus )EDL (ي بود.ابتيديي صحراهاي موش   
چهار گروه كنترل، تمرين، ديابت و  طور تصادفي بهگرم) به 245±4/9سر موش صحرايي نر نژاد ويستار (وزن:  32تعداد  ها:مواد و روش

تزريق استرپتوزوتوسين ايجاد شد. تمرين استقامتي با شدت متوسط و  وسيلههفتگي، ديابت به 8 تمرين تقسيم شدند. در سنّ - ديابت
ي امحتو استخراج گرديد.  EDLعضلهو بافت شدند ها تشريح ساعت پس از اتمام پروتكل، موش 24د. هفته انجام ش 6مدت  رونده بهپيش

GLUT4  و HDAC5 05/0طرفه در سطح معناداري ها از آزمون آناليز واريانس يكگيري شد. براي تحليل دادهروش الايزا اندازهبه<P 
  استفاده شد. 

) و تمرين و ديابت P=0005/0تمرين و ديابت ( - )، ديابتP=0005/0كنترل و ديابت ( هايبين گروه كه نتايج نشان داد :يجنتا
)0005/0=P تفاوت معناداري در سطوح (GLUT4 وجود دارد. همچنين، نتايج نشان داد كه بين گروه) 138/0هاي كنترل و تمرين=P ،(

وجود ندارد و بين  HDAC5) تفاوت معناداري در سطوح پروتئين P=306/0) و تمرين و ديابت (P =229/0تمرين و ديابت ( - ديابت
 HDAC  و GLUT4هاي ). همچنين، رابطه معكوس غيرمعناداري بين سطوح پروتئينP>05/0ها تفاوت معناداري وجود دارد (بقيه گروه

  ).r=-169/0و  P =354/0وجود دارد (
كه تمرين استقامتي بر و با اين بودبيشتر از گروه سالم در گروه ديابتي  GLUT4اثر مثبت تمرين استقامتي بر سطوح پروتئين  :گيريتيجهن

  بود.بيشتر و معنادارتر  GLUT4اثر بر پروتئين  و داشتاثر مثبت  HDAC5و  GLUT4هاي روي سطوح پروتئين
  GLUT4 ،HDAC5ديابت، گلوكز، تمرين استقامتي،  :كليدي گانواژ
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د رسنظر ميبه ،كاهنددر پاسخ به انسولين مي GLUT4از فعاليت  2
ي پديدهيك  . اين]10[د شووسيله ورزش تعديل ميبه اين حالت

جايگزين بالقوه براي بهبود  يمسير فيزيولوژيكي است، زيراو مهم 
كند مقاومت به انسولين فراهم مي ران دارايبيماكنترل قند خون در 

 HDAC4 )Histoneمقدار  مزمن تمرين هوازي .]11[

deacetylase 4دهد و باعث افزايش خروج مي هسته كاهش ) را در
HDAC4 شود، همچنين فعاليت فيزيكي پلاسم مياز هسته به سيتو

را از طريق غيرفعال  GLUT4برداري از طور معناداري نسخهمنظم به
 .]12[ دهددر عضلات اسكلتي افزايش مي HDAC4/5 كردن

عنوان سركوبگرهاي به )HDAC IIa( 2استيلازهاي گروه هيستون د
وضعيتي كه رونويسي ژن  يسي با تغيير ساختار كروماتين بهرونو

 HDAC. ]13[كنند شود، عمل ميسركوب مي IIa  متشكل از
طور قلب و مغز به ، در عضلات اسكلتي،9و  7، 5، 4اي هايزوفرم

همراه رونويسي به . اين سركوبگرهاي]14[زياد وجود دارند 
 MEF2مانند  DNAدهنده فاكتورهاي رونويسي اتصال

)myocyte enhancer binding factor 2 براي سركوب مناطق (
. سنجش انرژي سلولي با تغيير در ]15[كنند ويژه پروموتور عمل مي

يي كه وضعيت هاوسيله هورمونسلولي به AMP/ATPنسبت 
شود در . تصور مي]16[شود دهند، فعال ميانرژي كم را نشان مي

-AMPK )adenosine monophosphateعضلات اسكلتي، 

activated kinase ّمسيرهاي  ) متابوليسم را نه تنها با تنظيم حاد
 .]17[كند ي بلكه با كنترل رونويسي اين فرآيند كنترل ميمتابوليك

را  GLUT4بيان ژن  AMPK وسيلهبه HDAC5فسفوريلاسيون 
و  HDAC4دهد. با توجه به ارتباط فيزيولوژيكي بين افزايش مي
HDAC5 فرض شده كه ،AMPK  همچنين قادر به تعديل

در عضلات اسكلتي است و ممكن است براي  HDAC5سازي فعال
و  McGee. ]11[مزاياي متابوليكي مرتبط با ورزش مهم باشد 

درصد  74سواري با دقيقه دوچرخه 60 همكاران در بررسي تأثير
max2VO 2بيان  برMEF كه پس  ندنشان داد در عضله پهن جانبي

همراه  HDAC5دو برابر افزايش يافته و  GLUT4ميزان  ،از ورزش
درصدي  54درصد كاهش داشته كه همراه با كاهش  MEF2 26با 

HDAC5 چند مقدار كل پروتئين هر ،بوده است در هسته
HDAC5  18[تغييري نداشته است[. Raichur  و همكاران نشان

ري مصرف طور معناداهب HDAC5درصد بيان  90دادند كه حذف 
 GLUT4 دهد كه همراه با افزايش بيانگلوكز پايه را افزايش مي
در عضلات اسكلتي انسان، يك  .]19،20[در عضلات انسان است 

 HDAC5و   HDAC4اي له تمرين باعث كاهش فراواني هستهوه
پس  باشد ومتناسب مي GLUT4شود كه با افزايش همزمان در مي
ها در سيتوپلاسم افزايش يافته هفته ورزش هوازي مقدار آن 6از 

هاي سطوح پروتئين ،تمرين استقامتي هفته 6. در پژوهشي ]20[است 
GLUT4  و HDAC5ترتيب هدر عضله اسكلتي كندانقباض را ب

، بر فعاليت جسمانيعلاوه .]21،22[ افزايش و كاهش داده است
سبب اي كنترل ديابت ارائه شده اما بهراهكارهاي دارويي مختلفي بر
دنبال هاي دارويي، پژوهشگران بههزينه و عوارض زياد درمان

ثرتري به كنترل مؤشكل  د بهنهاي غيردارويي هستند كه بتوانروش
تمرين كه اند مطالعات پيشين نشان داده همچنين، كمك كنند. ديابت
ي در پيشگيري و درمان ديابت مفيد است و با افزايش ميزان جسمان

التهاب كاهش  ،متابوليسم بدن، كاهش چربي، بهبود مقاومت انسوليني
بر طوح گلوكز خون اثرات مفيد خود را سيستميك و كاهش س

وهشگران در حال رو پژاز اين. گذاردناشي از ديابت ميعوارض 
با بنابراين، . هستند ديابت در پيشگيري و درمان بررسي نقش ورزش

يي مانند هاي غيرداروروش وسيلهاهميت تنظيم گلوكز به توجه به
دقيق اين اثرگذاري  ، بررسي سازوكارهايورزش در بيماري ديابت

است كه  بنابراين، مطالعه حاضر در صددبرخوردار است.  از اهميت
 HDAC5هاي اثرگذاري ورزش استقامتي هوازي بر سطوح پروتئين

 يابتيديي صحراهاي انقباض موشعضله اسكلتي تنددر  GLUT4و 
  .بررسي كند را
  

  هامواد و روش
آزمون به همراه پژوهش حاضر از نوع تجربي با طرح پس

آزمايشگاهي با كد  هگروه كنترل بود و به شيو
IR.IAU.B.REC.1397.001  از كميته اخلاق در پژوهش

سر موش صحرايي  32 دانشگاه آزاد اسلامي واحد بروجرد انجام شد.
هفته  8-10 گرم و سنّ 245±4/9نر نژاد ويستار در محدوده وزني 

ها در اتاقي تمامي موشعنوان نمونه انتخاب شدند. طور تصادفي بهبه
شكي نات مركز تحقيقات دانشگاه علوم پزنگهداري حيوا در محلّ 

با  يطيدر مح ييتاي سههاگروهها در لرستان نگهداري شدند. موش
 يكيتار - ييو چرخه روشنا گراديسانت درجه 22±2ي دما يانگينم

ي كربنات نگهداريمخصوص از جنس پل يهاساعت در قفس 12:12
 آزاد يدسترس ،موش يژهو يبه آب و غذا يواناتح ي. تمامندشد
تهيه شد.  تهرانها از شركت خوراك دام پارس غذاي موش. ندداشت

جا و دستكاري هها توسط يك نفر جابدر تمام مراحل پژوهش، موش
اساس كليه اصول كار با حيوانات بر ،در پژوهش حاضر شدند.

دانشگاه آزاد اسلامي واحد شده توسط كميته اخلاق دييأاخلاقي ت
 المللي مطالعه دردهاي سازمان بيندستورالعمل و بروجرد

)International Assocation for the Study of Pain(  انجام
گردان،  پس از يك هفته آشنايي با محيط آزمايشگاه و نوارپذيرفت. 
سر از  16 ساعت محروميت از غذا، 12پس از هفتگي،  8 در سنّ



 ، ...هايهفته تمرين استقامتي بر سطوح پروتئين 6بررسي تأثير 

 
 2شماره  | 25دوره  | 1400 |تير  - خرداد | نامه فيضدوماه 

هاي صحرايي مورد القاي ديابت نوع يك با استفاده از تزريق موش
 ,STZ ()Sigma, St. Louisاسترپتوزوتوسين (صفاقي درون

MO, USA ؛mg/Kg 50 شده در بافر سيترات تازه حلmol/L 
5/0 ،5/4pH:(  ديابتي نيز معادل غير هايموش به. ]23[قرار گرفتند

ساعت پس از تزريق، با ايجاد  48 گرديد. حجمي بافر سيترات تزريق
يك جراحت كوچك توسط لانست بر روي وريد دم، يك قطره خون 

دستگاه  وسيلهبهو نوار  گرفتبر روي نوار گلوكومتري قرار 
 )Roche Diagnostics K.K., Tokyo, Japan( كومتروگل

 mg/dl از ها بالاتركه قند خون آن هاييموشو شد  گيرياندازه
كه قند شدند. با توجه به اينعنوان ديابتي در نظر گرفته به ود،ب 300

ه بالاتر از اين گرفتهاي صحرايي موردتزريق قرارخون تمامي موش
هاي ديابتي صحرايي گروه موش 16ديابت در تمام  مقدار بود، القاي

قند خون در خلال دوره  تأييد شد. براي اطمينان از عدم بازگشت
گيري طور منظم اندازهبار بهروز يك 14ها هر قند خون موش تمريني،

هاي سالم و طور جداگانه موشپس از تأييد ديابت، به .]24[شد مي
شرح تقسيم شدند: تايي بدين 8گروه  4تصادفي به روش ديابتي به

. گروه 4. گروه تمرين و 3. گروه ديابت 2تمرين  - . گروه ديابت1
 5هفته و هر هفته  6مدت هاي تمريني، بهها در گروهكنترل. موش

منظور تمامي جلسات بديندادند. جلسه تمرين استقامتي انجام 
ر عصر و دامنه زماني ساعت تمرين در پايان سيكل خواب حيوانات د

صورت پذيرفت. براي برآورد اثرات تمرين استقامتي،  18-16

و  پس از آخرين جلسه تمريني تشريح شدندساعت  24حيوانات 
ها استخراج آن كننده طويل انگشتان پا)(باز EDLبافت عضله 

ها همزمان تشريح . لازم به ذكر است كه تمامي گروه]25[گرديد 
ها به شكل مشابه ها در تمام گروهمراحل و آزمايششدند و كليه 
در پژوهش حاضر از تمرين استقامتي با شدت متوسط  انجام گرفت.

 Percentage of maximum( حداكثر اكسيژن مصرفي) 55-50(

oxygen consumptionاساس مطالعه ) برCoskun  و همكاران
استفاده از هاي تمريني با صورت كه گروه؛ بدين]25[استفاده شد 

گردان حيواني مدل آذرخش، شركت مهندسي  گردان (نوار نوار
هفته  6مدت جلسه در هفته و به 5پيشرو انديشه صنعت، ايران) براي 

 . سرعت و مدت تمرين نوارانجام تمرينات استقامتي پرداختندبه 
هاي يافت. جهت رسيدن به سازگاريتدريج افزايش گردان به

حالت يكنواخت، تمامي متغيرهاي تمريني در هفته آمده در دستهب
همچنين در اين پروتكل، . داشته شدند پاياني (هفته ششم) ثابت نگه

رد كردن در نظر گرفته براي س دقيقه نيز 3براي گرم كردن و دقيقه  3
زمان انجام پروتكل تمريني، خستگي شديد در شد. در مدت

ست كه خستگي شديد موجب ها مشاهده نشد. لازم به ذكر اآزمودني
گردد و از اين طريق ممكن است عوارض بالا رفتن لاكتات خون مي

 1. پروتكل تمريني در جدول شماره ]25[ديابت را افزايش دهد 
  آورده شده است.

  پروتكل تمريني -1 شماره جدول
 هفته ششم  هفته پنجم  هفته چهارم  هفته سوم  هفته دوم  لهفته اوّ  هاهفته

  30  30  30  20  20  10  (دقيقه) نيمدت تمر
  18 18  15 15 10 10 سرعت (متر بر دقيقه)

  
 وسيلهها بهپس از آخرين جلسه تمرين، موشبيست و چهار ساعت 

) و زايلازين mg/kg-1 75صفاقي تركيب كتامين (تزريق درون
)mg/kg-1 5دند و تحت شرايط استريل بافت ) بيهوش شEDL 
گراد درجه سانتي 70جدا شد و در داخل فريزر با دماي منفي  هاآن

 از آناليز، پيش. ]24[براي تجزيه و تحليل بعدي نگهداري شدند 
ابتدا بافت با محلول بافر خنك  هموژن شدند. شرحها بدينبافت

(PBS)  جهت خارج كردن خون اضافه، شستشو داده شد. سپس
 يمر دادليتر بافر ليزكننده قرابافت را در يك ظرف حاوي يك ميلي

مخلوط  .وزن شده بود) ،(قبلاً بافت و ظرف در يخ قرار داده شد
خوبي هموژن شد و مخلوط هموژنه در هسونيكيت بوسيله هحاصل ب

g 5000 وژ شد و محلول رويي جهت يدقيقه سانتريف 5مدت به
   -20، بلافاصله در دماي HDAC5و  GLUT4مقادير  سنجش

 هايمنظور سنجش سطوح پروتئينبهگراد منجمد شد. درجه سانتي
GLUT4  وHDAC5 هعضل EDL هاي الايزا (كيت ازGLUT4 :

 156/0-10ليتر، دامنه تشخيص: ميلي / نانوگرم 039/0حساسيت: 
ليتر، ميلي / نانوگرم 1/0حساسيت: : HDAC5ليتر و ميلي / نانوگرم

 كازابايو شركتليتر، ميلي / نانوگرم 25/0-8دامنه تشخيص: 
)CUASBIO(اساس دستورالعمل شركت مربوطه بر )، ژاپن
ناشتايي نيز با استفاده از دستگاه  سطوح گلوكز خون شد. ستفادها

تمام مراحل خونگيري، تشريح و گيري شد. گلوكومتر اندازه
توسط كارشناس آزمايشگاه و پژوهشگر  EDLبرداري بافت هنمون

ات دانشگاه علوم پزشكي لرستان انجام شد و براي در مركز تحقيق
زيست آزمايشگاه  موردنظر از امكانات يگيري متغيرهااندازه

  شد. تجهيزات آريا كرج استفاده
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   تحليل آماري
ها از توزيع نشان داد كه داده ويلك - شاپيرونتايج آزمون 

آزمون  از هادادهبراي تجزيه و تحليل  همچنين، .طبيعي برخوردارند
سطح استفاده شد. و آزمون تعقيبي توكي  طرفهآناليز واريانس يك

افزار ها از نرمبراي تحليل داده در نظر گرفته شد. P>05/0 داريمعني
  استفاده شد. 24نسخه  SPSSآماري 

  
  نتايج

طور مستمر تمرين به - هاي تمرين و ديابتههاي گروموش
اي تمرين استقامتي را انجام دادند. با مشاهده نتايج هفته 6پروتكل 

داراي  ،ها قبل از تزريقميانگين وزن موشكه آماري مشخص شد 

). اما در پايان پروتكل تمريني، <05/0Pداري نبود (اختلاف معني
طور هاي غيرديابتي بههاي ديابتي در مقايسه با گروهوزن گروه

طوري كه وزن گروه ديابت به ؛)>05/0Pمعناداري كاهش داشت (
تمرين نسبت به گروه  - نسبت به گروه كنترل و وزن گروه ديابت

و  =003/0Pترتيب داري كمتر بود (بهطور معنيتمرين به
004/0P=هاي تمرين و ). اين در حالي بود كه ميانگين وزن گروه

). همچنين، با وجود =09/0Pداري نداشت (كنترل اختلاف معني
تمرين نسبت به گروه ديابت  - ديابت مشاهده افزايش وزن گروه

). =08/0Pپس از شش هفته تمرين، اين افزايش معنادار نبود (
  .نشان داده شده است 1 شماره نموداررات وزن در تغيي

 
  تغييرات وزن بدن.  -1نمودار شماره 

   .]P>05/0[ معنادار با هفته صفر اختلاف ]*[
C ،گروه كنترل :E ،گروه تمرين :D گروه ديابت و :DEتمرين - : گروه ديابت   

  
هاي موشكه گيري گلوكز خون، مشخص شد هزبا انداهمچنين، 

ساعت بعد از تزريق استرپتوزوتوسين، دچار هايپرگليسمي  48ديابتي 
طور ميزان گلوكز خون گروه ديابتي به ،شدند و پيش از شروع تمرين

) و اين اختلاف P=001/0داري بالاتر از گروه سالم بود (معني
هاي تمرين استقامتي بين گروههفته پروتكل  6دار در طول معني

). همچنين، بعد از اتمام P=001/0ديابتي و غيرديابتي وجود داشت (
پروتكل تمرين، غلظت گلوكز خون گروه ديابت تمرين از گروه 

). اين نتايج نشان P=001/0داري كمتر بود (شكل معنيديابت به
، موجب شده سطوح گلوكز خون در STZدهد كه تزريق مي

هاي غير ديابتي افزايش يابد. از سوي ي ديابتي نسبت به گروههاگروه
ديگر، تمرين استقامتي، داراي اثرات عكس آن بوده و موجب كاهش 

(نمودار  ه استتمرين شد - روه ديابتسطوح گلوكز خون، در گ
   ).2 شماره

  

  
   در خلال مداخله تغييرات سطوح گلوكز خون -2 نمودار شماره

  .]P>05/0[ تمرين - اوت معنادار با گروه ديابتتف ]*[



  ، ...هايهفته تمرين استقامتي بر سطوح پروتئين 6بررسي تأثير 
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  HDAC5و  GLUT4هاي براي سطوح پروتئين نتايج توصيفي

آورده شده است. نتايج آزمون لون  2در جدول شماره  EDLعضله 
و نتايج آزمون تحليل واريانس  هابراي بررسي برابري واريانس

در جدول  تعقيبي توكي نتايج آزمون و 3در جدول شماره  طرفهيك
  آورده شده است. 4شماره 

  
 ]سر 6تعداد نمونه در هر گروه [ها در گروه EDLعضله  HDAC5 و  GLUT4هاي پروتئينتغييرات سطوح  -2 شماره جدول

Xഥ( كنترل  متغيرها േ SD (  ديابت Xഥ േ SD  تمرين Xഥ േ SD  تمرين - ديابت Xഥ േ SD  
GLUT4 (ng/ml) 06/0 ± 89/0  08/0 ± 7/0  06/0 ± 93/0  05/0 ± 89/0  
HDAC5 (ng/ml) 12/0 ± 17/1  08/0 ± 42/1  12/0 ± 31/1  15/0 ± 55/1  

  
 طرفه و لونيك هاي تحليل واريانسنتايج آزمون -3 شماره جدول

 
 

  
  
  

                                                                        
 )P>05/0( دارييمعن*

                 
  Tukeyنتايج آزمون تعقيبي  -4جدول شماره 

 P  هاگروه
(HDAC5) 

P 
(GLUT4)  

  كنترل
  599/0  138/0  تمرين

  000/1  0005/0*  تمرين - ديابت
  0005/0*  002/0*  ديابت

  تمرين
  599/0  138/0  كنترل

  532/0  004/0*  تمرين - ديابت
  0005/0*  306/0  ديابت

  تمرين - ديابت
  000/1  0005/0*  كنترل
  532/0  004/0*  تمرين
  0005/0*  229/0  ديابت

  ديابت
  0005/0*  002/0*  كنترل
  0005/0*  306/0  تمرين

  0005/0*  229/0  تمرين - ديابت
 )P>05/0( دارييمعن  *

  

بين كه نشان داد ) 4(جدول شماره  Tukey نتايج آزمون تعقيبي
تمرين با ديابت -)، ديابتP=0005/0هاي كنترل و ديابت (گروه

)0005/0=P) 0005/0) و تمرين با ديابت=P تفاوت معناداري در (
، نتايج HDAC5دارد. اما، در مورد متغير  وجود  GLUT4سطوح

تمرين  - ديابت ،)P=138/0نشان داد كه بين گروهاي كنترل و تمرين (
) تفاوت معناداري P=306/0) و تمرين با ديابت (P=229/0با ديابت (

وجود ندارد. همچنين، رابطه معكوس غيرمعناداري بين سطوح 
 و P=354/0وجود دارد ( HDAC5و  GLUT4هاي پروتئين

169/0-=r.(  

 بحث

هاي فيزيولوژيكي را در عضله اسكلتي فعاليت بدني پاسخ
ويژه در هكند كه منجر به افزايش مزاياي سلامتي بايجاد مي

شود. يك وهله فعاليت مي 2هاي بيماري مانند ديابت نوع حالت
ورزشي شديد يا انقباض عضله باعث افزايش هموستاز گلوكز با 

ت در حالي كه تمرينا ؛شودافزايش جذب گلوكز عضله اسكلتي مي
مانند  ،هاي متابوليكيورزشي هوازي باعث ايجاد تغيير در بيان ژن

. ]1[د نشومي GLUT4نوع فيبر عضلاني، بيوژنز ميتوكندري يا 
 در عضله  GLUT4نتايج اين تحقيق نشان داد كه بين سطوح 

 F Pمقدار 	P	Fمقدار   متغيرها

Leven’s one  way ANOVA 
GLUT4 447/1  250/0  555/19  *0005/0  
HDAC5 610/0  614/0  935/12  *0005/0  
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EDL تمرين با گروه ديابت  -هاي كنترل، تمرين و ديابت هگرو
يعني تمرين استقامتي باعث افزايش داري وجود دارد. تفاوت معني

تمرين  -هاي تمرين و ديابت گروه EDL عضله GLUT4ي امحتو
كه تفاوت در مقايسه با گروه ديابت شده است. اما با وجود اين

تمرين با گروه تمرين وجود ندارد، ولي  -معناداري بين گروه ديابت 
اي مطالعه افزايش غيرمعناداري در گروه تمرين ايجاد شده است.

-GLUTو  GLUT-1براي  mRNAغلظت نشان داده است كه 

در فيبرهاي عضلاني سريع تقريباً دو برابر وسيله تمرين استقامتي هب 4
و  GLUT-1 پروتئين درصد 47 افزايش تقريباًه است و افزايش يافت

ه شده است نشان داد GLUT-4 پروتئين درصد 31 افزايش تقريباً
 ،هاي گروه تمريندر تحقيق حاضر نشان داده شد كه آزمودني. ]26[

 هاي گروه ديابت دارند.بالاتري نسبت به آزمودني GLUT4ميانگين 
Yaspelkis هايي كه تمرينات هوازي و همكاران نشان دادند موش

در مقايسه با گروه  ،هفته انجام داده بودند 12روز در هفته براي  3را 
ميزان ترشح انسولين و مصرف گلوكز بيشتري را در عضله  ،كنترل

كه بيانگر  ]27[نعلي و فيبرهاي گليكوليتيكي و اكسيداتيو نشان دادند 
 اين واقعيت است كه تمرين در گروه ديابتي باعث افزايش بيان 

GLUT4  و مصرف بيشتر گلوكز شده است. همچنين، نتايج مطالعه
تمرين  - در گروه ديابت GLUT4حاضر نشان داد كه محتواي 

نسبت به گروه ديابت افزايش معنادار داشته است. به عبارت ديگر، 
تمرين در گروه ديابت باعث افزايش معنادار سطح پروتئين 

GLUT4  شده است كه از اثرات منفي ديابت بر محتوايGLUT4 
وسيله نشان داده شده كه تمرين استقامتي به جلوگيري كرده است.

يون كلسيم و ، AMPKن مانند رساهاي پيامافزايش مولكول
افتد، اكسيد سنتاز كه در نتيجه افزايش متابوليسم اتفاق مينيتريك

ويژه در تارهاي هرا در عضلات اسكلتي ب GLUT4تواند غلظت مي
 ،. بنابراين، چون در وضعيت ديابت]28[انقباض افزايش دهد كند

رسان هاي پيامزان فعاليت اين مولكولميزان متابوليسم و در نتيجه مي
تواند اين وضعيت را يابد، فعاليت ورزشي استقامتي ميكاهش مي

لات را افزايش دهد. عض GLUT4معكوس كند و در نتيجه سطوح 
انقباض اسكلتي انسان از فيبرهاي كندانقباض اكسيداتيو و تند

در گليكوليتيك تشكيل شده است. عضلات كند نسبت به انسولين 
تر نيز دهند و حساسمقايسه با عضلات تند، سريع واكنش نشان مي

خاطر ظرفيت اكسيداتيو بالا و گليكوليتيك هستند كه اين ويژگي به
و افزايش اكسيداسيون اسيدهاي چرب و باشد ميپايين 

شوند. با گليسيريدها در مقايسه با فيبرهاي سريع مشخص ميتري
كي متفاوت، تغييرات خاص در نوع توجه به اين خصوصيات متابولي

 .]29،30[ديابتي نقش داشته باشد تار عضله ممكن است در فنوتيپ 
در  GLUT4و  GLUT1برداري از نشان داده شده كه نسخه

 ]28[كند كرده افزايش پيدا ميانقباض تمرينفيبرهاي عضلاني تند
باشد و افزايش حداكثر سرعت كه با نتايج تحقيق حاضر همسو مي
مرتبط است. هاي گلوكز دهندهانتقال گلوكز با افزايش تعداد انتقال

انتقال گلوكز در  همچنين، تمرين استقامتي باعث افزايش سرعت
شده در انقباض سريع و افزايش انتقال انسولين تحريكفيبرهاي تند
 باعث تمرين استقامتي، و نيز ]28[انقباض شده است فيبرهاي كند

 تارهايبا انسولين در  شدهتحريك انتقال گلوكز درصد 33افزايش 
 الياف در انسولين انتقال براي درصد 33سريع و افزايش  قرمز
و  Gaster .]28[شد  تحركبي عضله با مقايسه در انقباضكند

در  GLUT4را بر بيان  2همكاران تأثير چاقي و بيماري ديابت نوع 
داد عضلات اسكلتي كند و تند مورد بررسي قرار دادند. نتايج نشان 

هاي چاق و انقباض آزمودنيدر عضلات كند GLUT4كه تراكم 
 18و  9ترتيب هاي لاغر بههاي ديابتي نسبت به آزمودنيآزمودني

در عضلات  GLUT4درصد كاهش پيدا كرده است. همچنين تراكم 
هاي در مقايسه با آزمودني 2هاي ديابتي نوع كندانقباض آزمودني

 GLUT4وجود، تراكم تر بود. با اينطور معناداري پايينچاق به
در مقايسه با  2تندانقباض در بيماران ديابتي نوع فيبرهاي عضلاني 

كه با نتايج تحقيق حاضر متناقض  ]31[گروه كنترل تغييري نداشت 
ديابت باعث كاهش سطوح  باشد. زيرا در مطالعه حاضرمي

GLUT4  در تار نوع تند شده است. همچنين، نتايج مطالعه حاضر
بين دو گروه تمرين و كنترل  HDAC5نشان داد كه سطوح پروتئين 

به اين معنا كه تمرين  ،تمرين با ديابت معنادار نبود -و گروه ديابت 
در گروه سالم و گروه ديابتي كاهش معناداري ايجاد نكرده است، اما 

تمرين با تمرين  -هاي ديابت نسبت به كنترل و گروه ديابت در گروه
به اين  ؛مشاهده شد HDAC5تفاوت معناداري در سطوح پروتئين 

معنا كه تمرين در گروه سالم نسبت به گروه ديابت كاهش معناداري 
واسطه بيماري ديابت اين اختلاف بهرسد نظر ميبهايجاد كرد. البته، 

هاي ديابتي نسبت به اتفاق افتاده است نه تمرين. زيرا تنها در گروه
ايج بيانگر اين است گروه كنترل اين تفاوت مشاهده شده است. اين نت

تأثير معنادار  ،تمرين EDLدر عضله  HDAC5كه در مورد پروتئين 
با توجه به نتايج مطالعه باقري و همكاران در اما نداشته است. 

انقباض، تمرين تأثير در تارهاي كنداين مطالعه، هاي مشابه با نمونه
گروه سالم،  در گروه ديابت و HDAC5معناداري بر محتواي 

 ،HDAC5رسد سطوح پروتئين نظر مي. بنابراين، به]21[داشت ن
به  ورزش استقامتي با شدت متوسط نسبت بهحساسيت بيشتري 

ي در سركوب رونويسي نقش مهمّ  HDAC5. ديابت دارد
GLUT4  كه  نشان داددر تارهاي عضلاني دارد. اين مطالعه

داري باعث افزايش ميزان طور معنيهفته ورزش هوازي به 6
شود. انقباض ميدر عضلات اسكلتي تند GLUT4پروتئين 
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Niu  و همكاران نشان دادند كه حذفHDAC5  جذب
ساز و با افزايش فعاليت پيش دهدميگلوكز را افزايش 

GLUT4 هاي عضلاني انسان همراه است. در در سلول
داري معنيطور اي نشان داده شده كه تمرين هوازي بهمطالعه

اين كه با نتايج  ]11[دهد را كاهش مي HDAC4-5سطوح 
باشد. در مطالعه باقري و در گروه تمرين ناهمسو مي مطالعه

هفته تمرين هوازي باعث كاهش غيرمعنادار ميزان  6همكاران، 
تمرين  -عضله كندانقباض گروه ديابت  HDAC5پروتئين 

 6ر مطالعه حاضر . اما، د]21[نسبت به گروه ديابت شده است 
هفته تمرين هوازي در عضله تندانقباض باعث افزايش 

تمرين  -در گروه ديابت  HDAC5غيرمعنادار ميزان پروتئين 
هاي دليل ويژگيتواند بهشده است كه اين تناقض مي

فيزيولوژيكي متفاوت تارهاي تندانقباض و تارهاي كندانقباض 
استقامتي با شدت متوسط باشد. چون نشان داده شده كه تمرين 

و همكاران  Niuگيرد. كار ميتارهاي تندانقباض را كمتر به
اي نشان دادند كه ورزش باعث افزايش در مطالعه

و خروج آن از هسته به سيتوپلاسم  HDAC5فسفوريلاسيون 
طور بيان توان اين. بنابراين، در تحقيق حاضر مي]11[شود مي

در عضله اسكلتي  HDAC5ن كرد كه تمرين با غيرفعال كرد
را در افراد ديابتي تقويت  GLUT4انقباض رونويسي تند
سطح فسفوريلاسيون سيتوپلاسمي  هر حال،بهكند. مي

HDAC5 همچنينيابد. با تمرينات استقامتي افزايش مي 
در  HDAC5تمرينات استقامتي ضمن افزايش فراواني 

دهد را در هسته كاهش مي HDAC5سيتوپلاسم، فراواني 
تواند شرايط را براي افزايش بيان پروتئين كه مي ]21،6[

GLUT4 هاي اين مطالعهمهيا سازد. از محدوديت، 
گيري نكردن حساسيت به انسولين بود كه اين عامل اندازه
  توانست در تبيين نتايج مطالعه كارساز باشد.مي
  
  گيرييجهنت

شدت شش هفته تمرين استقامتي با كه رسد نظر ميبه
اما تمرين  ؛دهدرا افزايش مي GLUT4سطوح پروتئين  ،متوسط

انقباض را عضله تند HDAC5تواند سطوح پروتئين استقامتي، نمي
تأثير  ،هر حال، در مطالعه حاضردر بيماري ديابت كاهش دهد. به

ورزش  ليو ،معنادار بوده است HDAC5سطوح پروتئين ديابت بر 
، حتي ورزش در گروه ديابت اثر نداشته استمعناداري تأثير  استقامتي

اثر مثبت تمرين استقامتي بر  همچنين، افزايي با ديابت داشته است.هم
در گروه ديابتي بيشتر از گروه سالم است  GLUT4سطوح پروتئين 

و  GLUT4هاي كه تمرين استقامتي بر روي سطوح پروتئينو با اين
HDAC5 اما اثر بيشتر و معنادارتري بر پروتئين  ،اثر مثبت دارد
GLUT4 .شود مطالعاتي با استفاده از تمرين بنابراين، پيشنهاد مي دارد

كارگيري بيشتر تارهاي همنظور ببه هاي بالاتراستقامتي با شدت
   انجام شود. انقباضتند
 

  تشكر و قدرداني
 هاي اين مطالعه كمكآوري دادهاز كليه افرادي كه در جمع

از رساله دكتري  برگرفته. اين مقاله گرددسپاسگزاري مي ،اندنموده
  باشد.دانشگاه آزاد اسلامي واحد بروجرد مي
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