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هاي ز از ویژگیترین بیماري مزمن است که مقاومت به انسولین و اختلال در سازوکارهاي انتقال غشایی گلوکدیابت نوع دو شایع مقدمه:
وهش حاضر بررسی اثر قش دارند. بنابراین، هدف پژدر این سازوکار ن AS160و  GLUT5هاي شده که پروتئینداده بارز آن است. نشان 

 د.بو 2 هاي داراي دیابت نوعموش EDLو مقاومت به انسولین در عضله  GLUT5 ،AS160هاي تمرین استقامتی بر میزان پروتئین
) قرار گرفتند. DTتمرین () و دیابتD)، دیابت (Cگروه کنترل ( 3شیوه تصادفی در به وش آزمایشگاهی نر بالغسر م 30 ها:مواد و روش

پنج جلسه  و تغذیه پر چرب انجام شد. تمرین استقامتی شامل گرم/کیلوگرم)میلی 35وسیله تزریق استرپتوزوتوسین (اي دیابت بهالق
انجام شد.  ساعت پس از آخرین جلسه تمرین 48ها نمونه EDLهفته بود. استخراج عضله  8دویدن روي نوارگردان در هر هفته و به مدت 

 ه شد.استفاد 05/0داري طرفه در سطح معنییک واریانس ها از آنالیزز روش الایزا استفاده شد. براي تحلیل دادهها ابراي سنجش پروتئین

کمتر  Cها از گروه همه گروه AS160). اما، مقادیر =94/0P( ها وجود نداشتتمام گروه GLUT5داري بین مقادیر تفاوت معنی ها:یافته
و   GLUT5ین، بین ). همچن=001/0P( بیشتر بود Dداري از گروه طور معنیبه DTگروه  AS160). همچنین، مقادیر =001/0P(بود 

AS160 02/0داري وجود نداشت (همبستگی معنیr= ،94/0P=.( 
روتئینی بیانی سطوح پتمرین استقامتی با جبران سازوکارهاي مخرب دیابت باعث کاهش هایپرگلیسمی و بیش گیري:بحث و نتیجه

AS160 عضله  درEDL شود، اما تأثیري بر مقادیر پروتئین میGLUT5 .ز طریق رسد تمرین استقامتی انظر میبنابراین، به ندارد
 ته باشد.در تعدیل اثرات مخرب بیماري دیابت در عضلات اسکلتی نقش داش AS160مانند تغییر در  GLUT5سازوکارهایی به جز افزایش 

 .EDL ،GLUT5ستقامتی، عضله دیابت، تمرین ا  هاي کلیدي:واژه

 چکیده
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 مقدمه
نام دیابـت تازگی جهان با گسترش بیماري خطرناکی بهبه

هـا را گرفتـه و کیفیـت روبه رو شده که جان بسیاري از انسان

شدت تحت تأثیر قرار داده است. هرچند ایـن زندگی آنها را به

بیماري انواع مختلفی دارد امـا درصـد بیشـتر آنهـا مبـتلا بـه 

 ;Type 2 diabetes mellitus( 2شـیرین نـوع دیابـت 

T2DM هستند. البته این بیماري در واقـع نـوعی اخـتلال  (

شـیرین را  دیابـت که برخی آن T2DM. )1(متابولیک است 

از ، نامنـدمـی نیزیا دیابت بزرگسالان  غیروابسته به انسولینیا 

به نتـایج تحقیقـات ي است. باتوجهسازوسوخت تاختلالا انواع

پیشین عوامل چندي در ایجاد و تشدید ایـن بیمـاري دخیـل 

در  افزایش مـزمن قنـد خـون زیـاد ترین آنها هستند که مهم

باشـد. مـی انسولینو کمبود نسبی  مقاومت به انسولینشرایط 

 همچنــین، ایــن بیمــاري علایــم تشخیصــی زیــادي دارد کــه 

-از شـایع رسنگی مفـرطاحساس گو  تکرر ادرار، زیادتشنگی 

. همچنین، به دلایل مختلفی که چـاقی )2(باشد ترین آنها می

درصد افراد مبتلا بـه دیابـت  90ترین آنهاست  بیش از از مهم

برنـد و پژوهشـگران اتفـاق رنج می T2DMدر سراسر دنیا از 

هاي خطرزایـی ماننـد کـم تحرکـی، فشـار نظر دارند که عامل

خون و کلسترول زیـاد موجـب افـزایش احتمـال ایجـاد ایـن 

ه امروزه این عوامل در بـین جامعـه بشـري شود کبیماري می

. از اینــرو )3(اي در حــال گســترش اســت شــکل فزاینــدهبــه

شناخت سازوکارها، درمان و پیشـگیري ایـن بیمـاري دغدغـه 

 . )4(بسیاري از متخصصان شده است 

اند که فعالیت بدنی یکـی خوبی نشان دادههشواهد علمی ب

ترین سازوکارهاي مقابله با این بیماري است که هـم در از مهم

پیشگیري و هم کـاهش عـوارض آن اثـرات مفیـد غیـر قابـل 

سـاز . در این راستا نشان داده شده کـه پـیش)4( انکاري دارد

اکثر عوارض دیابت ناشی از افزایش قنـد خـون مـزمن اسـت. 

هرچند سازوکارهاي مختلفی در این امر دخیـل هسـتند، امـا 

-هـاي بـدن بـهدرون سـلولطور کلی وقتی انتقال گلوکز بهبه

رود که اگر این اخـتلال خوبی صورت نگیرد، قند خون بالا می

مدت اتفاق بیافتد، فـرد دچـار هایپرگلیسـمی مـزن نیدر طولا

قدري خطرناك است کـه اگـر ). این عارضه به3،5خواهد شد (

هـاي حیـاتی بـدن را تحـت به موقع کنترل نشود، حتی بافت

هـاي عصـبی، دهـد و موجـب تخریـب دسـتگاهتأثیر قرار می

عروقـی، گـوارش، ایمنـی و حرکتـی خواهـد شـد و در -قلبی

بنابراین، توجـه . )5( را در پی خواهد داشت نهایت حتی مرگ

درون بسیاري از محققـان بـه عوامـل انتقـال دهنـده قنـد بـه

ها جلب شده است تا از طریق شناخت این سازوکارها بـا سلول

این اختلال مقابله کنند. در همین راستا گـزارش شـده اسـت 

هــاي غشــایی ســلولی بــا نــام اي از انتقــال دهنــدهکــه دســته

GLUT ون هسـتند و بـا ترین عوامل تنظـیم قنـد خـاز مهم

افــزایش انتقــال گلــوکز از خــون بــه درون ســلول در تعــدیل 

 کنند.نقش مهمی را ایفا می T2DMهایپرگلیسمی و 

ــده ــال دهن ــاي انتق ــاخه GLUTه ــاي داراي زیرش ه

 نـامکـه بـا اسـت  GLUT5فراوانی است که یکی از آنها 

شـود. ایـن مـیشـناخته  5 شماره عضو یا 2 حامل محلول

 SLC2A5 )Solute ژن وسـیلهبـه اندر انسـپـروتئین 

Carrier Family 2 Member 5(  شـود. میکدگذاري

 هاي بدن نظیـربسیاري از بافت هاياین پروتئین در سلول

بیضــه، کلیــه، بافــت چربــی، مغــز و عضــله  روده کوچــک،

درون هاي قنـدي بـهانتقال مولکولو شود اسکلتی بیان می

 )6(دهـد انجام مـی شدهانتشار تسهیل طریق از ها راسلول

هـا را درون بافـته انتقال فروکتوز بهطور عمده وظیفکه به

میزان کمتر در انتقال گلـوکز نقـش دارد. بر عهده دارد و به

فروکتـوز بـا میـل -Dدر حقیقت این پـروتئین یـک ناقـل 

-ترکیبی بالاست. البته در انتقال گلوکز نیز درگیر است بـه

-گلـوکز و آنـالوگ-Dکه در مقیاس کمتر در انتقال طوري

شود که سیستم . یادآوري می)7،8( اردهاي آن نیز نقش د

-Dبـراي انتقـال  GLUT5وسیله انتقال تحریک شده به

گلـوکز درون سـلولی -Dفروکتوز اختصاص یافته و مقادیر 

و  )9(گـردد هر قدر هم زیاد باشد، موجب توقـف آن نمـی

فروکتــوز از تولیــد ایــن پــروتئین -Dتنهــا مقــادیر بــالاي 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%88%D9%85%D8%AA_%D8%A8%D9%87_%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%88%D9%84%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%88%D9%85%D8%AA_%D8%A8%D9%87_%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%88%D9%84%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%88%D9%84%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%88%D9%84%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B3%D9%82%D8%A7%D8%A1
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D8%AF%D8%B1%D8%A7%D8%B1_%D8%B2%DB%8C%D8%A7%D8%AF&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D8%AF%D8%B1%D8%A7%D8%B1_%D8%B2%DB%8C%D8%A7%D8%AF&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%BE%D8%B1%D8%AE%D9%88%D8%B1%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%98%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%98%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%86%D8%AA%D8%B4%D8%A7%D8%B1_%D8%A2%D8%B3%D8%A7%D9%86%E2%80%8C%D8%B4%D8%AF%D9%87
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نشـان داده شـده هرچنـد مقـادیر  .)10(کنـد ممانعت می

GLUT5 هاي عضلات اسکلتی اندك اسـت، امـا در سلول

دلیل اینکه عضـلات بیشـتر تـوده یـدن را تشـکیل داده به

میزان تام آن در این بافت زیاد است و با افزایش انتقال آن 

. در )11( گـردددرون سلول موجب تعدیل قند خون میبه

هاي گذشته نشان داده که تأیید این مطالب، نتایج پژوهش

در بیمــاران دیــابتی از مقــادیر طبیعــی  GLUT5میــزان 

. )12(گردد بیشتر است و عملکرد آن نیز دچار اختلال می

تازگی گزارش شده که در صورتی که ترجمـه و علاوه، بهبه

هاي غشایی دچار اختلال شوند قنـد عملکرد انتقال دهنده

یابـد. در ایـن رابطـه شکل غیرطبیعی افـزایش مـیخون به

هایی که نقش مهمی در این مشخص شده یکی از پروتئین

) AS160 )Akt substrate of 160 kDaزمینـه دارد 

ــوده کــه عضــو   TBC1  )TBC1خــانواده 4شــماره ب

domain family member 113(باشــد ) مــی( .

موجب تحریک سـازوکار انتقـال  AS160فسفوریلاسیون 

GLUT گردد. این فرایند از طریق به غشاي پلاسمایی می

 Rabکـنش فسـفاتاز و بـرهمفعال کـردن گوانـوزین تـري

-. همچنین، این عامل به)13(پذیرد ها صورت میپروتئین

یابد، جذب دلیل داشتن بخشی که با کالمودولین پیوند می

ســلولی گلــوکز را در عضــلات مســتقل از فسفوریلاســیون 

بنـابراین، بـا در نظـر داشـتن ایـن . )14(کنـد تحریک می

هاي گذشته هایپرگلیسمی مـزمن مطلب که نتایج پژوهش

ــامطلوب در بیمــاران  را عامــل ایجــاد و تشــدید عــوارض ن

رسـد هایپرگلیسـمی نظـر مـیاند بـهدیابتی در نظر گرفته

در این افراد نقش  AS160و  GLUT4مزمن در کاهش 

ت فراوانـی کـه به مشکلامهمی دارد. از سوي دیگر، باتوجه

کند، پژوهشـگران این بیماري بر افراد و جوامع تحمیل می

کارهایی پیشگیرانه و درمـانی مـؤثرتري دنبال راههمواره به

براي کنترل دیابت هستند. هرچند داروهاي مـؤثري بـراي 

تعدیل هایپرگلیسمی در اختیار افراد دیـابتی قـرار گرفتـه 

وارض جانبی زیادي را است، اما اغلب این داروها هزینه و ع

کنند. بنابراین، امروزه راهکارهاي درمانی بر فرد تحمیل می

هـا در ایـن زمینـه غیردارویی موضوع اصلی اغلب پـژوهش

هاي ترین آنهاست که ویژگیشده است. ورزش یکی از مهم

فردش جاي هـیچ تردیـدي در کـارایی آن بـاقی منحصر به

داده شده تمرینـات  گذارد. در تأیید این موضوع، نشاننمی

کششی، مقاومتی و هوازي موجـب تنظـیم قنـد خـون در 

گــردد. امــا در ایــن بــین، تمرینــات بیمــاران دیــابتی مــی

. همچنـین، انقباضـات )15(اي دارد استقامتی جایگاه ویژه

هاي غشـایی مداوم عضلانی از طریق تحریک انتقال دهنده

گلــوکز یکــی از ســازوکارهاي کــاهش قنــد خــون اســت و 

ترین عوامل تعدیل هایپرگلیسمی پژوهشگران آن را از مهم

هـاي زیـاد در . البته، با وجود انجام پـژوهش)16( دانندمی

این زمینه، هنوز هم سازوکارهاي دقیق دخیـل در تنظـیم 

 هایپرگلیسمی از طریق فعالیت بدنی روشن نیست. 

از طرفی پا اندامی اسـت کـه در بیشـتر حرکـات بـدن 

دلیل تحمل وزن بـدن، عضـلات آن در باشد و بهدرگیر می

ض هستند. یکی از ایـن عضـلات، اغلب مواقع در حال انقبا

عضله نعلی است که در خم شدن پـا نقـش مهمـی دارد و 

-آنرا یکی از عضلات مهم درگیر در فعالیت استقامتی مـی

فت عنوان بادانند. از اینرو، در پژوهش حاضر عضله نعلی به

بـه تـأثیر سیسـتم نمونه استفاده شده اسـت. حـال، باتوجه

ــوکز  ــادل گل ــر تع ــکلتی ب ــلات اس ــدیل عض ــون و تع خ

تـرین اهـداف درمـانی عـوارض هایپرگلیسمی کـه از مهـم

شود، در این پژوهش تغییـرات سـطوح دیابت محسوب می

در بافت عضـله نعلـی  AS160و  GLUT5هاي پروتئین

در  2هاي صحرایی نر نژاد ویستار داراي دیابـت نـوع موش

 پاسخ به تمرین ورزشی استقامتی بررسی شده است.

 هاروشمواد و 

-آزمون بـهمطالعه حاضر از نوع تجربی بود که با طرح پس

همراه گـروه کنتـرل انجـام شـد و توسـط کمیتـه اخـلاق در 

ــد  ــا ک ــواز ب ــران اه ــهید چم ــات دانشــگاه ش ــژوهش حیوان پ

EE/1400.2.24.32890/scu.ac.ir  مــورد تأییــد قــرار
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وش آزمایشگاهی نـر بـالغ بـا سر م 30در این پژوهش  .گرفت

مرکـز پـرورش خریـداري از از  گرم پس 35±3 میانگین وزنی

شـاپور  حیوانات آزمایشگاهی دانشـگاه علـوم پزشـکی جنـدي

) 1طور تصادفی در سـه گـروه مسـاوي قـرار گرفتنـد: به اهواز

): در طول تحقیق هـیچ فعالیـت بـدنی انجـام Cگروه کنترل (

): بـا اسـتفاده از غـذاي پـر چـرب، D) گروه دیابـت (2نداند، 

آمیـد بیمـار ی استرپتوزوتوسین و نیکـوتینتزریق درون صفاق

شدند و در هیچ فعالیت بدنی در طول تحقیق شرکت نکردنـد 

در آنهـا  T2D): القاي بیماري DTتمرین (-) گروه دیابت3و 

از یک هفتـه سـازگاري  بعد شیوه گروه دیابت ایجاد شد که به

هفتـه و هـر  8مـدت ، پروتکل تمرین استقامتی را بهبا تمرین

جلسه انجام دادند. لازم به ذکر اسـت زمـان و شـرایط  5هفته 

هـا مشـابه مربوط به استخراج بافت و آزمایشگاه در تمام گـروه

دانشـگاه علـوم  خانـهوانیح هـایآزمودنبود. محـل نگهـداري 

هــا شــاپور بـود. بـدین صــورت کـه آزمـودنیپزشـکی جنـدي

 ±2ي دمـابـا  کربنـات یپلـهاي تایی هر در قفس 3 صورتبه

ــانت درجــه 22 ــه روشــنا و گرادیس ــار-ییچرخ  12:12 یکیت

مخصـوص جونـدگان  يآب و غـذا نگهداري شدند کـهساعت 

طـور آزاد در خریداري شده از شرکت خـوراك دام پـارس بـه

هـا هاي آنها بود. همچنین، همه کارهاي مربوط به مـوشقفس

تمـامی مراحـل  شـد. همچنـین،فقط توسط یک نفر انجام می

کمیتـه اخـلاق  ها با نظارتامور کار با نمونه پژوهشی از جمله

پژوهش حیوانات دانشگاه علوم پزشکی چمران انجـام گردیـد. 

ی مطالعـه درد در المللـنیبهاي سـازمان دستورالعمل رو،ازاین

 این کار پژوهشی رعایت گردید. 

ترکیبی از رژیم شیوه مصنوعی به T2DMبراي ایجاد 

ــرب ــذائی پرچ و داروي ) High fat diet; HFD( غ

 ;Streptozotocinن (نیکـوتین آمیـد و استرپتوزتوسـی

STZ (آزمـودنی رو،ازایـن. ها داده شدبه موش با دوز کم-

درصد  HFD )60با  هفته 2 مدتبه دیابتیهاي هاي گروه

مطابق  )پروتئیندرصد  20کربوهیدارت، درصد  20چربی، 

یـزان به مسه روز بعد از گذشته . دستورالعمل تغذیه شدند

بـه شـکل درون  STZ گرم به ازاي هر کیلـوگرممیلی 35

. سپس براي اینکه سـطوح گلـوکز )17( تزریق شد صفاقی

 24 همچنـان بـالا باشـد، تـا  STZ زریـقپـس از تخون 

در جـاي آب  محلول گلـوکز در سـالین ،آب جايساعت به

 تزریـقاز  بعـدیک هفتـه  ها قرار داده شد. همچنین،قفس

ها مورد سـنجش قـرار آزمودنی، گلوکز ناشتایی STZاول 

راي این منظـور، بـا گرفت تا دیابتی بودن آنها اثبات شود. ب

ایجاد سوراخ در دم موش با لانست قطـره خـون خروجـی 

روي نوار گلوکومتر قرار داده شد و عدد دستگاه گلوکـومتر 

)Roche Diagnotics, japan, Tokyo, k.k. ثبـت (

 126شد. در این پـژوهش، سـطوح گلـوکز خـون بـالاتر از 

-ته میلی گرم در دسی لیتر نشانه اثبات دیابت در نظر گرف

شد، آن نمونه از تحقیق شد. چنانچه این شرایط احراز نمی

هـا . پروتکل آشناسازي نمونه)18،19( شدکنار گذاشته می

 بـدین صـورت بـود کـه هفتـه 1مـدت به با شرایط تمرین

بـر  دقیقه در متر پنج سرعت با دقیقه 30ها روز اول نمونه

 و دقیقه در متر یک روي تردمیل دویدند و هر روز سرعت

شد. پس از اتمـام ایـن مرحلـه، بیشتر می دقیقه 10 مدت

اي شروع شد که در آن هر هفته 8تمرین استقامتی  برنامه

متر بر دقیقه  10ساعت با سرعت  1مدت به جلسه 5هفته 

-روي نوارگردان مخصوص جونـدگان بـا شـیب صـفر مـی

 .)20( صبح) 9دویدند (ساعت شروع تمرین 

 بـراي از( بعد از آخرین جلسه تمرین ساعت 48 هاموش

انتقـال  تشـریحبه سـالن  )مدت فعالیتثیر کوتاهأت رفتن نیب

تزریـق درون  داده شدند. هر نمونه قبل از استخراج بافـت بـا

) و زایلازیـــن mg/kg-1 75صـــفاقی ترکیـــب کتـــامین (

)mg/kg-1 5( عضـله بازکننـده بافـت  بیهوش و بلافاصـله

ــل انگ  ;Extensor digitorum longusشــتان (طوی

EDL نگهـداري، بافـت  منظوربه) آنها جداسازي شد. سپس

-88fd-2-93درجـه سـانتیگراد ( -70فریزر  درونعضله به

A .ساخت ایران براي انجام مراحل آزمایشگاهی منتقل شد ( 
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در آزمایشـگاه  روش الایـزاها بـهسنجش میزان پروتئین

ی دانشگاه شهید چمـران اهـواز دامپزشکبیوشیمی دانشکده 

-Abcamهـاي شـرکت انجام شد. براي این منظور از کیت

United Kingdomسـطوح  در ابتـدا ؛ لـذا، استفاده شـد

ــروتئین  ــی AS160و  GLUT5پ ــله نعل ــوژن عض  زهیهم

ــــــــــــه  4در  PBS 10Mm ،pH 7/4در  1:10( درج

ـــانت ـــانتر) و گرادیس ـــد ( وژیفیس  45دور در  20000گردی

هــاي مربوطــه و بــا کیــت دســتورالعمل بــهتوجهبادقیقــه) و 

 ,RayBio®, Hölzel Diagnostikaمخصوص موش (

Köln, Germany  .این کار صورت گرفت ( 

 آماري  لیتحل

 SPSS افـزار آمـاري ها، نرمدادهجهت تجزیه و تحلیل 

-آزمـون شـاپیروبکار گرفته شد. همچنین، نتایج  25نسخه 

اي پـژوهش طبیعـی اسـت. هنشان داد که توزیع داده ویلک

 هــا از آزمــون تحلیــلبنــابراین، بــراي تجزیــه و تحلیــل داده

هـا از گـروه دودوبـهمقایسه و  استفاده شد طرفهکواریانس ی

 داريسطح معنـیطریق آزمون تعقیبی توکی صورت گرفت. 

 بود.  >05/0Pها  در تمامی آزمون

 هایافته

به تغییرات وزن بدن، غلظت گلوکز خون، مقاومت 

 انسولین و میزان انسولین 

هفتـه تمـرین  8دسـت آمـده در پایـان به نتایج بهباتوجه 

هـاي دیـابتی ها در گـروهمقادیر میانگین وزن نمونه استقامتی

). P=001/0داري بیشـتر بـود (طور معنیبه Cنسبت به گروه 

داري بیشـتر طور معنیبه Dاز گروه  DTهمچنین، وزن گروه 

بعلاوه، پس از القاي دیابـت و قبـل از شـروع ). P=001/0بود (

هـا ( از سایر گروه Cتمرین استقامتی میزان گلوکز خون گروه 

D  وDT 001/0داري بیشــتر بــود (طــور معنــی) بــه=P در .(

از  Cهفتـه تمـرین در گـروه  8حالی که میزان گلوکز پس از 

ــروه  ــر دو گ ــه DTو  Dه ــیب ــور معن ــد ط ــر ش داري کمت

)001/0=Pه بر این، میزان گلوکز خون گـروه ). علاوDT  نیـز

). میـزان P=001/0بـود ( Dداري کمتر از گـروه طور معنیبه

در  DTو  Dهـاي انسولین و مقاومـت بـه انسـولین در گـروه

). P=001/0داري بیشـتر بـود (طور معنیبه Cمقایسه با گروه 

بیشتر از  Dداري در گروه طور معنیدر حالی که میزان آنها به

 ).1) (جدول P=001/0است ( DTوه گر

 انحراف معیار) ±تغییرات متغیرهاي مورد مطالعه (میانگین  .1جدول 
 مقدار-C D DT P متغیر

 p>001/0 33/52 ± 36/1 33/41 ± 52/1 00/33 ± 60/3 بدن (گرم) وزن
 p>001/0 40/137 ± 36/3 75/157 ± 0/5 18/101 ± 10/4 لیتر)گرم بر دسیمیلی( گلوکز خون

 p>001/0 32/71 ± 12/7 04/88 ± 36/5 08/40 ± 61/3 انسولین (میکروگرم بر لیتر)
 p>001/0 27/25 ± 38/3 17/31 ± 79/0 99/9 ± 85/0 مقاومت به انسولین

C کنترل؛ :D دیابت؛ :DTدیابت تمرین : 
 

تأثیر تمرین استقامتی و بیماري دیابت بر میزان 

GLUT5 در عضله نعلی 

هاي تحقیق نشـان دهنـده آن حاصل از دادههاي یافته

در گـروه  GLUT5 هفته تمرین میـزان  8است در پایان 

C هـاي در مقایسه با گروهDT  وD داري اخـتلاف معنـی

همچنــین،  ).=972/0Pو  =752/0Pنداشـت (بـه ترتیـب 

داري مشـاهده نیز تفـاوت معنـی DT با گروه Dبین گروه 

 ).2). (نمودار P=780/0نشد (

یر تمرین استقامتی و بیماري دیابت بر میزان تأث

AS160 در عضله نعلی 

هفتـه  8هـاي پـژوهش پـس از اتمـام بـه داده باتوجه

از دو گـروه  Cدر گروه  AS160 تمرین استقامتی مقادیر 

D  وDT 001/0داري بـالاتر بـود (طـور معنـیبهP= در .(

طـور به DTو  Cدر هر دو گروه  AS160حالی که میزان 

). همچنـین، P>05/0بـود ( Dداري بیشتر از گـروه یمعن

داري از گـروه طور معنیبه DTمیزان این فاکتور در گروه 
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D ) 001/0بالاتر بودP= در حالی که این مقـادیر نسـبت (

ــه گــروه  ــه Cب ــایینطــور معنــیب ــر مــیداري پ باشــد ( ت

002/0P= 3). (نمودار.( 
 

 
 )Mean±SEM( نعلیدر عضله  GLUT5سطوح پروتئین  .2نمودار 

 : دیابت تمرینDT: دیابت؛ DC: کنترل؛ C هايگروهدر 
ها است دار بین گروهحروف مشابه نشانگر عدم اختلاف آماري معنی

)05/0P<( 
 

 
 )Mean±SEM( در عضله نعلی AS160سطوح پروتئین  .3نمودار 

 : دیابت تمرینDT: دیابت؛ DC: کنترل؛ C هايگروهدر 
ها است  دار بین گروهگر اختلاف آماري معنیحروف نامشابه نشان

)05/0P<( 
 

 AS160و  GLUT5بررسی همبستگی بین 

از  هـاي حاصـل از تحقیـق حاضـر پـسبه داده باتوجه

هـاي هفته تمرین استقامتی بـین میـزان پـروتئین 8اتمام 

GLUT5  وAS160 ـــروه ـــاي در گ و  =C )612/0-rه

273/0P= ،(D )226/0r=  714/0وP= و (DT 

)030/0r=  954/0وP=داري مشـاهده ) همبستگی معنـی

 ها تغییر نکرد.در همه گروه GLUT5نشد. چون، 

ن هفتـه تمـری 8از  علاوه بر این، نتایج نشان داد که پس

و گلـوکز خـون  GLUT5استقامتی بین سـطوح پـروتئین 

 =022/0rداري مشاهده نشد (ها همبستگی معنیهمه گروه

ها تغییر نکرد. در همه گروه GLUT5ن، ). چو=935/0Pو 

هفتـه بـین دو  8پـس از  دارياما، همبستگی منفـی معنـی

هـا وجـود داشـت و گلوکز خون همه گـروه AS160متغیر 

)840/0-r=  001/0وP=وتئین ). در واقع، دیابت سطوح پـر

AS160  ،را کاهش و سطوح گلوکز خون را افزایش داد. امـا

را افــزایش و  AS160ین تمـرین اســتقامتی سـطوح پــروتئ

سطوح گلوکز خون را کاهش داد. بنابراین، ایـن همبسـتگی 

 دار شد.در هر دو گروه منفی و معنی

گیريبحث و نتیجه  
با توجه به نقش مهـم فروکتـوز و گلـوکز بـر سـلامت و 

ایجاد دیابت، تحقیقات زیادي به بررسی سازوکارهاي دخیـل 

بـا ایـن وجـود هنـوز  اند.در جذب و متابولیسم آنها پرداخته

هـاي ابهامات فراوانی در این زمینه وجود دارد. یکـی از ناقـل

باشد. همچنـین، می GLUT5اصلی فروکتوز در بدن انسان 

AS160 هاي مهم در انتقال غشایی گلوکز از جمله پروتئین

خون است. بنابراین، در ایـن تحقیـق تغییـرات میـزان ایـن 

یر تمرین استقامتی بـر و تاث T2DMها در بیماري پروتئین

آنها بررسی شد. نتایج کلی حاصل از مطالعه حاضر مشـخص 

داري بر کرد که دیابت و تمرین استقامتی هوازي تأثیر معنی

کـه عضله نعلی نداشت. در حالی GLUT5سطوح پروتئین 

را کـاهش داد.  EDLعضـله  AS160بیماري دیابت میزان 

بیمـاري از کـاهش  در مقابل، تمرین هوازي با تعدیل اثـرات

آن در گروه دیابت جلوگیري کرد. همچنـین، میـزان گلـوکز 

-داراي رابطه منفی معنی AS160خون با سطوح پروتئین 

دار نبـود. معنـی GLUT5داري بود، اما این رابطه با متغیر 

هرچند چندین مطالعه براي یافتن دلایـل تـأثیر مـرتبط بـا 

گرفته است، اما  ها صورتورزش و تغییر سطوح این پروتئین
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. البتـه )21(هنوز هم سـازوکارهاي دقیـق آن مـبهم اسـت 

روشــن شــده کــه از ســازوکارها مهــم تخریبــی در بیمــاري 

T2DMیسـمی مـزمن در اثـر مقاومـت بـه ، ایجاد هایپرگل

و افزایش طـولانی مـدت قنـد خـون  )22(باشد انسولین می

ه در ایجاد و تشدید عـوارض بعـدي عامل اصلی شناخته شد

. بنـابراین، بـا کنتـرل هایپرگلیسـمی )23(این بیماري است 

ل سـایر عـوارض جـانبی ناشی از دیابت شاید بتوان در تعـدی

. نتایج حاصل از ایـن تحقیـق نشـان داد کـه )22(عمل کرد 

داري در سـطوح ت معنـیگـروه مـورد پـژوهش تفـاو 3بین 

GLUT5  وجود نداشت. در گذشـته نشـان داده شـده کـه

گـردد در در بدن انسان می GLUT5ورزش موجب کاهش 

مقابل دیابت تـاثیري معکـوس دارد و میـزان آن را در بـدن 

. البته سازوکارهاي چنـدي )24،25( دهدبیماران افزایش می

تـرین مهـم در بیان ژن این پروتئین درگیر هستند. از جمله

تـوان بـه التهـاب، میـزان انسـولین خـون، مقاومـت آنها می

انسولینی (کاهش انسولین و گلوکز)، پـروتئین کینـاز فعـال 

 AMP )AMP-activated proteinوســیله شــده بــه

kinase; AMPK ،غلظـــت بـــالاي فروکتـــوز خـــون ،(

اشاره کرد. از سوي دیگـر،  cAMPهایپرگلیسمی و افزایش 

خـوبی یماري دیابـت بـر ایـن سـازوکارها بـهتأثیر تمرین و ب

رسد فعالیت بدنی و دیابت بـا نظر میروشن شده است. لذا به

ــر آن ــأثیر ب ــان ت ــزان بی ــا می ــد.  GLUT5ه ــر دهن را تغیی

همچنین، با توجه بـه اینکـه امـروزه درصـد بـالایی از رژیـم 

دهد و نقـش مهـم غذایی را مواد حاوي فروکتوز تشکیل می

ر ایجاد چاقی و دیابت مشخص شده اسـت، این ماده قندي د

-عنـوان یکـی از ناقـلبه GLUT5تغییرات میزان پروتئین 

تواند از سازوکارهاي مهـم در ایـن زمینـه هاي اصلی آن می

. نتـایج مطالعــه حاضـر نشــان داد کـه تفــاوت )9،26( باشـد

ها وجود بین گروه GLUT5داري در سطوح پروتئین معنی

ایـن پـروتئین در گـروه کنتـرل و  طوري که میـزانندارد به

ها در ایـن مـورد دیابت تقریبا مشابه بود. البته نتایج پژوهش

و  Charlesعنــوان مثــال، در پــژوهش متنــاقض اســت. بــه

ــزان 2007همکــاران ( ــا بررســی می عضــلات  GLUT5) ب

گزارش کردند که میزان این انتقال دهنده  T2DMبیماران 

ن نسبت به گروه کنتـرل در تارهاي تند عضله پهن جانبی را

) در پژوهشـی 2010. چارز و همکاران ()24(افزایش داشت 

هاي انسانی غیرفعال دریافتند کـه انجـام دیگر بر روي نمونه

سوراي با شدت پیشرونده موجب کاهش دوچرخه یک برنامه

. )27(در تارهــاي تنــد انقبــاض شــد  GLUT5میــزان 

همچنین، در پژوهشی دیگر روشن شـد کـه غلظـت خـونی 

GLUT5  2و  1هاي انسانی مبتلا به دیابت نـوع در نمونه 

. در حالی که برخـی دیگـر )28(با افراد سالم تفاوتی نداشت 

افزایش آن در بیماران دیابتی را گزارش کردنـد. البتـه بایـد 

میـزان بیـان ایـن فـاکتور بـه نـوع تـار  خاطرنشان کرد کـه

وابستگی بالایی دارد و نشان داده شده که تار کنـد انقبـاض 

هاي اکسیداتیو بیشـتر به دلیل دارا بودن میتوکندري و آنزیم

مقادیر کمتري از این پروتئین را بیان خواهند کـرد. حـال از 

هاي تارهـاي عضـلانی آنجایی که دیابت موجب تغییر ویژگی

شود، در افزایش ایـن پـروتئین مار به تند انقباض میبدن بی

هاي انـدك دلیل وجود پژوهش. هر چند به)24(دخیل است 

افی در مـورد صورت گرفته در این زمینه، هنـوز شـناخت کـ

سازوکارهاي دخیل در تأثیر این فرایندها وجود ندارد. عـلاوه 

بر این، در این تحقیـق گـروه دیابـت تمـرین و کنتـرل نیـز 

تفاوت نداشتند. با توجه به نتایج تحقیقات پیشین بر خـلاف 

گـردد، مـی GLUT5دیابت کـه موجـب افـزایش سـطوح 

یداتیو، هـاي اکسـتمرین استقامتی از طریـق افـزایش آنـزیم

تعدیل هایپرگلیسمی و تنظیم انسولین موجب کاهش بیـان 

آن و در نتیجه جبران اثرات بیماري دیابت خواهد شد. البته 

رسد نوع پروتکل استفاده شده که اسـتقامتی و بـا نظر میبه

شدت متوسط بوده است در این امـر تأثیرگـذار بـوده باشـد، 

ه ایـن گونـه هـاي گذشـتبه نتـایج پـژوهشچرا که با توجه 

 GLUT5کـه در افـزایش  2تمرینات کمتـر تارهـاي نـوع 

. )13،29( دهنـدبیشترین تأثیر را دارند، تحت تأثیر قرار مـی

بـه اثـر مثبـت ورزش اسـتقامتی در  از طرف دیگـر، باتوجـه
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تحریک مسیرهاي دیگر انتقال فروکتوز مانند پروتئین کینـاز 

B )Protein kinase B; PKBش انتقـال )، نیاز به افـزای

بیشتر این قند ممکن است از طریق سازوکارهایی متمـایز از 

GLUT5  صورت گیـرد. همچنـین، از آنجـایی کـه ممکـن

عنـوان سـازوکاري منفـی است افزایش انسولین و التهاب بـه

سازي اثرات ورزش شده باشد و از سوي دیگـر، موجب خنثی

کـن هـا ممدرون سلولهاي قند خون بهبه تنوع حاملباتوجه

است ورزش با سازگاري در افزایش دیگر اعضاي ایـن دسـته 

ها در کنترل هایپرگلیسمی و جبـران اثـرات دیابـت از حامل

رسد عدم وجود همبستگی نظر میمؤثر بوده باشد. بعلاوه، به

تواند گواه بر این نیز می GLUT5بین میزان گلوکز خون و 

ین تحقیقـات سازگاري باشد. البته وجود تناقضات در نتایج ا

ممکن است ناشی از عوامـل مختلفـی ماننـد نـوع، شـدت و 

ــاي  ــاري و ابزاره ــوع بیم ــدف، ن ــت ه ــل، باف ــدت پروتک م

به نتایج مطالعات در مورد علاوه، باتوجهآزمایشگاهی باشد. به

هـا مشـخص سازوکارهاي مرتبط با انتقال قند خون به بافـت

ه عـاملی تعیـین کننـد GLUT4شده که عملکرد و میزان 

بـه غشـا،  GLUT4است که در صورت اخـتلال در انتقـال 

  هایپرگلیسمی تشدید خواهد شد.

AS160  پروتئینی است که در این انتقال نقش کلیدي

. بنابر نتایج پژوهش حاضر، دیابـت موجـب )30(کند ایفا می

-طوريشده است به EDLدر بافت عضله  AS160کاهش 

 Dنسـبت بـه گـروه  Cو  DTهـاي که مقادیر آن در گـروه

در  GLUT4بیبشتر بود. در همین راستا، سطوح پـروتئین 

نسبت بـه  DTکاهش و در گروه  Dها در گروه همین نمونه

نظـر اري را نشـان داد. بنـابراین، بـهدافزایش معنـی Dگروه 

 GLUT4موجـب افـزایش  AS160رسد که پـروتئین می

ندارد. بـا  GLUT5شود اما ارتباطی با کاهش یا افزایش می

وجود عدم شناخت کاملی که در مورد فرایندهاي درگیـر در 

هـا اخـتلال در است، امـا برخـی پـژوهش AS160کاهش 

ــت) ــگ (تثبی ــه و داکین ــدهاي ترجم ــول فراین ــاي وزیک ه

GLUT4 ــان ــاز  PKC، بی ــوزین کین ــفاتیدیل این  3و فس

)PIK-3 ـــاهش ـــی AS160) را در ک ـــل م ـــدمحتم  دانن

و همکـاران  Iurii. در تحقیقی همسو با این نتـایج )14،21(

-در نمونـه AS160گیري میزان پـروتئین ) با اندازه2019(

انسانی مشاهده کردنـد کـه مقـادیر آن در  2هاي دیابت نوع 

تـوجهی کمتـر بـود طور قابـلهاي دیابتی بههاي نمونهیافت

ــین، داده)31( ــروتئین . همچن ــطوح پ ــه س ــوط ب ــاي مرب ه

AS160  هاي دیابتی حاکی از آن اسـت کـه سـطوح گروه

طـور بـه Dدر مقایسـه بـا گـروه  DTاین پروتئین در گروه 

رسـد انجـام نظـر مـیرو، بـهداري بیشتر اسـت. از ایـنمعنی

یبـی سـازي سـازوکارهاي تخرتمرینات استقامتی بـا خنثـی

جلوگیري کرده است.  AS160از کاهش  T2DMبیماري 

)  در تحقیقـی 2007و همکـاران ( Christianهمسو با آن 

هاي انسانی، بعد از انجـام گزارش کردند که در عضلات نمونه

 اینوزیتولفسـفاتیدیلاي افـزایش هفته 3 یک برنامه ورزشی

عـلاوه، . بـه)14(رخ داد  انسـولین بـا شـده تحریک 3کیناز 

خوبی اثرات مفید فعالیت به اینکه تحقیقات پیشین بهباتوجه

-جـایی انتقـالجسمانی را بر سـازوکارهاي درگیـر در جابـه

اند، همچنین مشـاهده هاي غشایی گلوکز را بیان کردهدهنده

با سطوح گلوکز خـون در مطالعـه  AS160همبستگی بین 

د تمـرین بـا افـزایش و ارتقـاي رسـد شـاینظر مـیحاضر به

در کنتـــرل هایپرگلیســـمی ناشـــی از  AS160عملکـــرد 

T2DM  مؤثر است. از سوي دیگر، میـزانAS160  گـروه

C  در مقایسـه بــا گــروهDT داري نداشــت. اخـتلاف معنــی

رسد برنامه تمرین اسـتقامتی در مطالعـه نظر میبنابراین، به

 Cبـا گـروه  حاضر موجب شده تا سطوح این پروتئین برابـر

بـر  AS160دهد کـه پـروتئین شود و این نتیجه نشان می

حساسـیت خـوبی بـه تمـرین اسـتقامتی  GLUT5خلاف 

 داشته باشد. 

بــه نتــایج ایــن مطالعــه روش شــد کــه تمــرین  باتوجــه

از  T2DMاستقامتی با جبران سـازوکارهاي مضـر بیمـاري 

تشدید هایپرگلیسمی ممانعت کرد و نقشی مثبت در تنظیم 

داشـت. عـلاوه بـر ایـن، تمـرین  AS160فزایشی پروتئین ا
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 موجب بهبود کاهش انسـولین و مقاومـت انسـولین گردیـد.

به نقش مؤثر این متغیرهـا در کنتـرل هایپرگلیسـمی باتوجه

ــی از  ــه T2DMناش ــیب ــر م ــدنظ ــات  رس ــوان از تمرین بت

تعدیل اخـتلالات انتقـال  عنوان روشی کارا براياستقامتی به

 T2DMز و مقاومــت انســولینی در بیمــاران غشــایی گلــوک

استفاده نمود. البته به دلیـل وجـود گسـتردگی فراینـدهاي 

مولکولی دخیل در تنظیم قنـد خـون، بررسـی دقیـق دیگـر 

  سازوکارهاي درگیر اهمیت فراوان دارد.

 تشکر و قدردانی
از کارشناسان آزمایشگاه که در انجام ایـن طـرح بـه مـا 

 آید.عمل میقدردانی به کمک کردند کمال تشکر و

 تعارض منافع
 گونه تعـارض منـافعی دردارند هیچنویسندگان اعلام می

 نگارش این پژوهش ندارند.

 حمایت مالی
هـاي انجـام ایـن پـژوهش را نویسـنده اول تمام هزینـه

 متقبل شده است.

 مشارکت نویسندگان
 طراحی مطالعه و ایده اولیه: فرخنـده گراونـدپور، وحیـد

 هـا: فرخنـدهآوري دادهنو، رسـول اسـلامی، جمـعده پورولی

پـور لـینو، آنالیز آماري: وحیـد وپور دهگراوندپور، وحید ولی

نو، رسول اسلامی، نگـارش دسـت نـویس اولیـه: فرخنـده ده

لـه: نـو، تائیـد نسـخه نهـایی مقاپـور دهگراوندپور، وحید ولی

 نو، رسول اسلامی.پور دهوحید ولی

 ملاحظات اخلاقی
این مقالـه حاصـل رسـاله دکتـري فیزیولـوژي ورزشـی 

دانشــگاه آزاد اســلامی واحــد بروجــرد بــا کــد اخــلاق 

EE/1400.2.24.32890/scu.ac.ir باشد. پژوهشـگر می

ها، کلیـه آوري دادهدانست در مرحله جمعخود را موظف می

نکات اخلاقی همچنین توجه کافی به عدم سـرقت علمـی را 

ین براي شـروع پـژوهش از معاونـت مد نظر قرار داده همچن

پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد بروجرد مجوزهـاي لازم 

 را طی مکاتبه رسمی کسب نماید.
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Abstract 

Background: Type 2 diabetes is the most common chronic disease characterized by insulin 
resistance and disruption of glucose membrane transport mechanisms. It has been shown that 
GLUT5 and AS160 proteins play a role in this mechanism. Therefore, the aim of the present study 
was to investigate the effect of endurance training on the levels of GLUT5, AS160, and insulin 
resistance in the extensor digitorum longus (EDL) muscle of type 2 diabetic rats. 
Materials and Methods: A total of 30 adult male laboratory mice were randomly divided into 3 
groups: control (C), diabetes (D), and diabetes training (DT). Diabetes was induced by 
streptozotocin (35 ml/kg) injection and a high-fat diet. Endurance training consisted of five sessions 
of treadmill running each week for 8 weeks. EDL muscle extraction was done 48 hours after the last 
training session. The enzyme-linked immunosorbent assay method was used to measure proteins. 
To analyze the data, a one-way analysis of variance was used at a significance level of 0.05. 
Results: There was no significant difference between GLUT5 levels in all groups (P=0.94). 
However, AS160 levels were higher in the C group than in the other two groups (P=0.001). 
Moreover, AS160 levels were significantly higher in the DT group than in the D group (P=0.001). 
There was no significant correlation between GLUT5 and AS160 (r=0.02, P=0.94). 
Conclusion: Endurance training, by compensating the destructive mechanisms of diabetes, reduces 
hyperglycemia and overexpression of AS160 protein levels in EDL muscle; however, it does not 
affect GLUT5 protein levels. Therefore, it seems that endurance training plays a role in modulating 
the damaging effects of diabetes in skeletal muscles through mechanisms other than increasing 
GLUT5, such as changes in AS160. 
Keywords: Diabetes, EDL muscle, Endurance training, GLUT5. 
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