
 
 1396 مستانز - ورزشی علوم زيستی 

501 – 514 :ص ،4 شمارة، 9دورة  

  96/ 05 / 24 تاريخ دريافت :

96 / 10 / 24:  پذيرشتاريخ   

 

اثر تمرين هوازی و محدوديت کالری بر سطوح پروتئین ناقل گلوکز و دی 

 های صحرايی نر چاق  عضلانی موش درونآسیل گلسیرول 
 

  2حمید محبی   – 1بوذر جوربنیان ا
.دانشجوی دکتری فیزيولوژی ورزشی، گروه فیزيولوژی ورزش، دانشکدة تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه 1

.دکتری تخصصی، استاد، گروه فیزيولوژی ورزش، دانشکدة تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه 2گیلان، ايران 

 گیلان، ايران

 
 

 چکیده
عضلانی ارتباط دارد. هدف از مطالعۀ  های چربی درون مقاومت به انسولین ناشی از مصرف مواد غذایی پرچرب، با متابولیت

 آسیل دی تغییرات طریق از مقاومت به انسولین بر آنها ترکیب و غذاییرژیم  هوازی، محدودیت تمرین حاضر، بررسی اثر
سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین وزن  56بود. از  چاق نر صحرایی های موش در عضلانی درون گلسیرول

 8ند و به هفته رژیم غذایی پرچرب مصرف کرد 18سر موش به مدت  48عنوان نمونه استفاده شد.  گرم به 6/12±5/194
های کنترل، تمرین هوازی، های تحت رژیم غذایی پرچرب، به گروه سر موش غذای نرمال داده شد. سپس، موش

 10محدودیت رژیم غذایی و ترکیبی )تمرین هوازی و محدودیت رژیم غذایی( تقسیم شدند. گروه تمرین هوازی به مدت 
شان کاسته شد و گروه  درصد از غذای مصرفی 25متر بر دقیقه دویدند. گروه محدودیت رژیم غذایی  28هفته و با شدت 

میان تحت تمرین هوازی و محدودیت رژیم غذایی قرار گرفتند. نتایج مطالعۀ حاضر نشان صورت یک روز در  ترکیبی، به
داری  (. همچنین، تفاوت معناP<05/0هفته مصرف رژیم غذایی پرچرب افزایش یافت ) 18پس از  ها موشداد که وزن 

های تمرین  لین گروهبین سطوح دی آسیل گلیسرول عضله و سطوح سرمی انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت به انسو
های تعادل  در گروه PKC-θسطوح  .(P<05/0هوازی، محدودیت کالری و ترکیبی با گروه غذای پرچرب وجود دارد )

های تمرین هوازی و ترکیبی در  گروه GLUT4داری بین سطوح ( و تفاوت معناP<05/0منفی انرژی کاهش یافت )
های تعادل منفی انرژی روشاین مطالعه نشان داد که  نتایج(. P<05/0مقایسه با گروه غذای پرچرب، مشاهده شد )

تواند سبب کاهش دی آسیل گلیسرول عضلۀ اسکلتی شود که تا حد زیادی با حتی همراه با مصرف غذای پرچرب می
 .بهبود مقاومت به انسولین همسوست

 
 های کلیدی واژه

 قی، محدودیت کالری.پروتئین ناقل گلوکز، تعادل منفی انرژی، تمرین هوازی، چا
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 مقدمه

های متابولیک ناشی از چاقی شامل دیابت نوع دو به نگرانی جدی رشد سریع اختلالات مرتبط با بیماری

دهد  عوارض مرتبط با دیابت نشان می روند افزایشی شیوع (.25) استدر بین جوامع بشری تبدیل شده 

های مکمل مانند  های پزشکی برای کنترل آن کافی نیست و استفاده از درمان که در حال حاضر درمان

 (. 29تواند اثربخش باشد ) رژیم غذایی و تمرینات ورزشی می

حدود  رود. عضلات شمار می انتقال گلوکز به عضلات اسکلتی فرایند مهمی در کنترل قند خون به

کنند و انتقال گلوکز، مرحلۀ محدودکنندۀ  درصد گلوکز را از طریق وابستگی به انسولین جذب می 85

فراخوان  بر اثر ن،یانسول خون در حضورگلوکز  جذب نیشتریب(. 11شود ) یممتابولیسم گلوکز محسوب 

رسانی  مسیرهای پیامبراساس نتایج مطالعات انسولین و ورزش از است. ( GLUT4) 1پروتئین ناقل گلوکز

 2رسانی سوبسترای گیرندۀ انسولین (. انسولین از طریق پیام3شوند ) یم مختلفی به جذب گلوکز منجر

، با ذکرشدهبر مسیر  که انقباض عضلانی ناشی از تمرینات ورزشی، علاوه یدرصورتکند،  اثرگذاری می

(. در تأیید این مطلب، در 37دهد )را افزایش  GLUT4تواند مقادیر  نیز می AMPK3افزایش کلسیم و 

، مهار 4ای که اثر انسولین بر جذب گلوکز را از طریق بلوکه کردن فسفاتیدیل اینوزیتول کیناز مطالعه

(. برخلاف مطالعات مربوط 38کردند، کاهشی در جذب گلوکز ناشی از فعالیت ورزشی صورت نگرفت )

ناشی از محدودیت  GLUT4العات عدم افزایش در اثر تمرینات ورزشی، اغلب مط GLUT4به تغییرات 

درصدی را به  40(. برای مثال، کارتی و همکاران، محدودیت رژیم غذایی 1، 16کالری را ارائه دادند )

(. با این حال، در اثر 5مشاهده نکردند ) GLUT4اعمال کردند و تغییری در  ها موشروز به  135مدت 

رسد که این بهبود بر اثر افزایش  یمنظر  ین را گزارش کردند. بهمحدودیت کالری بهبود مقاومت به انسول

به غشای سلول و در نهایت جذب گلوکز باشد. در مقابل،  GLUT4و سپس انتقال  Akt5فسفوریلاسیون 

 (.2درصد محدودیت رژیم غذایی، نشان داد ) 30را با اعمال  GLUT4ای افزایش مقدار  مطالعه

براساس نتایج مطالعات اخیر مقاومت به انسولین رابطۀ زیادی با افزایش محتوای چربی 

های  (. گزارش شده است که در افراد چاق و دیابتی نوع دو، تجمع متابولیت19عضلانی دارد ) درون

                                                           
1. Glucose Transporter Type 4 

2. Insulin receptor substrates 

3. AMP-activated protein kinase 

4. Phosphatidylinositol 3-Kinase 

5. Protein Kinase B 
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. (19،  32) استینه متناقض زمدر این  ها گزارش(؛ هرچند 8) استچربی، بیشتر از افراد لاغر و سالم 

ها به مهار  و سرامید DAG1سلولی مانند  ی متابولیکی چربی درونها فراوردهرسد که افزایش  یمنظر  به

(. در این زمینه، نشان داده شد که تزریق ذرات چربی همراه با 22) شوند یمحساسیت به انسولین منجر 

ساعت  6تا  4و انسان، به افزایش اسید چرب پلاسما و مقاومت به انسولین پس از  ها موشهپارین به 

 (. 17شود ) یم منجر

درصد غذای  40تا  35کلی، محدودیت کالری به مقداری که سوء تغذیه ایجاد نکند ) طور به

ر کمتر بر های نواحی احشایی و با اث یچربهمراه دارد و با کاهش  های مختلفی را به یسازگارمصرفی(، 

(. از طرف دیگر، فعالیت 6، 26شود ) یم عضلانی به کاهش مقاومت به انسولین منجر های درون یچرب

 نامدنظر محقق و بهبود مقاومت به انسولین کاهش وزن یاز راهکارها یکعنوان ی به هموارهنیز  یورزش

د و مصرف چربی بر اثر یندهای تولیفراهرچند گزارش شده است که عدم تعادل بین قرار گرفته است. 

منجر شود و  DAGهای اسید چرب از جمله  تمرینات ورزشی، ممکن است به افزایش غلظت متابولیت

رود که تمرینات ورزشی به تعادل  (. گمان می6همراه داشته باشد ) خود افزایش مقاومت به انسولین را به

(. با وجود این، سازوکارهای 14انجامد ) یمعضلانی و بهبود مقاومت به انسولین  وسازی درون سوخت

 واضح مشخص نیست.  طور بهکنندۀ ناشی از تمرینات ورزشی  یمتنظ

عضلانی در اثر تمرینات هوازی و  درون DAGو  GLUT4با توجه به تناقضات موجود دربارۀ تغییرات 

منظور بررسی  همحدودیت کالری و همچنین مطالعات اندک در دسترس در این زمینه، مطالعۀ حاضر ب

عضلانی  ی تعادل منفی انرژی، برای بهبود مقاومت به انسولین از طریق تغییرات چربی درونها روشاثر 

 .انجام گرفته است

 

 شناسی پژوهش  روش

 نمونۀ آماری

ی با میانگین وزن ا هفته هشتسر موش صحرایی نر نژاد ویستار  56های پژوهش حاضر آزمودنی

کربنات ی مجزا از جنس پلیها در قفسهای چهارتایی و ها در گروهموش گرم بودند. 6/12±5/194

و چرخۀ  60± 5گراد، رطوبت  درجۀ سانتی 22±2)دمای  شده کنترلشفاف و در شرایط محیطی 

                                                           
1. Diacylglycerol 
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های صحرایی ساعت( و با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژۀ موش 12:12تاریکی معکوس  -روشنایی

 نگهداری شدند. 

 چربی و کالری حاوی پرچرب، غذای موش 48 آزمایشگاه، به محیط با آشنایی هفته دو از پس

 درصد و گرم بر کیلوکالری 86/3 مقابل در 84/4 غذا؛ کالری) استاندارد غذای با مقایسه در بیشتری

 18های تحت رژیم غذایی پرچرب پس از شد. موش درصد( داده 2/3 درصد 39 چربی از غذا انرژی

سر( و  8سر(، تمرین هوازی ) 8سر(، محدودیت رژیم غذایی ) 8غذای پرچرب ) هایهفته به گروه

 سر( تقسیم شدند. 8همراه تمرین هوازی ) محدودیت رژیم غذایی به

 پروتکل محدوديت رژيم غذايی

روز زیر نظر گرفته شد تا مقدار دریافتی  14ها به مدت پیش از اعمال محدودیت کالری، غذای موش

هفته تحت مداخلۀ غذایی قرار گرفتند. براساس پروتکل  10د، سپس به مدت هر گروه مشخص شو

درصد از میانگین انرژی دریافتی روزانه محدود شد، بنابراین  25تحقیق در دورۀ تعادل منفی انرژی، 

درصد از وزن غذای روزانۀ گروه محدودیت رژیم غذایی و گروه ترکیبی محدودیت کالری و  25 تناسب به

درصد غذای مورد نیاز  100 ها گروهزی )در روزهای محدودیت کالری( کاسته شد و به بقیۀ تمرین هوا

 (.40داده شد )

 پروتکل تمرين هوازی

دقیقه و  15تا  10متر بر دقیقه و به مدت  10-12های گروه تمرین، یک هفته با سرعت  ابتدا موش 

به  ها موشت دو هفته اجرا شد. در این مرحله ، به مدبار اضافهسپس مرحلۀ  .راه رفتند گردان نواربر روی 

یج در طول مدت دو تدر بهمتر بر دقیقه روی نوار گردان راه رفتند و  12دقیقه و با سرعت  15مدت 

درصد  75متر بر دقیقه( معادل با  28شده ) یینتعهفته، شدت تمرین افزایش یافت تا به میزان نهایی 

که  زمانی تبه مد گردان نوارهفته روی  7به مدت  ها موشحداکثر اکسیژن مصرفی رسید. در نهایت، 

(. برنامۀ تمرین 1متر بر دقیقه دویدند )جدول  28براساس انرژی مصرفی تعیین شده بود، با سرعت 

 (. 15یک روز در میان بود ) صورت بهو گروه ترکیبی هوازی برای گروه ورزش پنج بار در هفته 
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 پروتکل تمرين هوازی .1جدول 

 هفته مراحل
میانگین مدت زمان تمرين 

 )دقیقه(
 سرعت )متر بر دقیقه(

 12تا  10 15تا  10 1 آشنایی با نوار گردان

 12 15 2 بار اضافه

 28 75 7 ثبیت

 

 خونی و بافتییری متغیرهای گ اندازهگیری و نمونه

منظور حذف  بعد از ناشتایی شبانه انجام گرفت. به 28و  18های گیری خونی و بافتی در هفتهنمونه

ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین در آزمایشگاه  48تمرین هوازی،  ی از گروهریگ نمونهاثر حاد تمرین، 

صفاقی ترکیبی از  ها با تزریق درونی علوم پزشکی دانشگاه گیلان صورت گرفت. ابتدا موششناس بافت

گیری هوش شدند و خون( بیلوگرمیبر ک گرم یلیم 3 - 5یلوگرم( و زایلازین )بر ک گرم یلیم 70کتامین )

های آزمایش مخصوص انعقاد منتقل شدند و های خونی به لوله از ورید اجوف فوقانی صورت گرفت. نمونه

دور در دقیقه و  4000گراد( با سرعت درجۀ سانتی 22)دمای  دقیقه قرار گرفتن در انکوباتور 20پس از 

-ها در اپندورفدقیقه سانتریفیوژ شدند. برای کسب اطمینان از کیفیت سرم، بار دیگر نمونه 15به مدت 

دور در دقیقه به  14000دار با سرعت شده قرار گرفتند و در میکروسانتریفیوژ یخچال گذاریهای شماره

های مشخص قرار داده شد و برای انجام در اپندروف شده خالصنتریفیوژ شدند. سرم ثانیه سا 60مدت 

 گراد انتقال یافت. درجۀ سانتی -70مراحل بعدی تحقیق به فریزر 

ها،  و با استفاده از کیت )کیت انسولین مخصوص رت (15)غلظت انسولین سرم به روش الایزا 

ترتیب  گیری بهگیری، ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازهگیری شد. دامنۀ اندازهساخت سوئد( اندازه

سنجی با  رنگ-گلوکز با روش آنزیمیمیکروگرم بر لیتر برای انسولین بود.  02/0درصد و  6/5، 02/0 -1

ضریب  گیری شد.وری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز )شرکت پارس آزمون، ایران( اندازهافن

لیتر بود. شاخص مقاومت به رم بر دسیگمیلی 5و % 8/1ترتیب  گیری بهتغییرات و حساسیت روش اندازه

 (:13نیز با استفاده از فرمول زیر محاسبه شد )( HOMA- IR)انسولین 

𝐇𝐎𝐌𝐀 − 𝐈𝐑 = (میلی مول بر لیتر) گلوکز غلظت × (میلی واحد بر لیتر)  انسولین غلظت

÷ 𝟐𝟐. 𝟓 

Comment [Mj1]:  
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وشو با آب دیونیزه در  با تیغ جراحی جدا شد و پس از شست ها موشپس از تشریح، عضلۀ نعلی 

درجه نگهداری شد. پس از هموژناسیون بافت، غلظت  -70سپس در دمای  شد وداده  قرارمایع نیتروژن 

های صحرایی )کوزابایو  عضلۀ نعلی به روش الایزا و با استفاده از کیت مخصوص موش GLUT4پروتئین 

گیری شد. ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه گیری  ن(، اندازه، ساخت چی2، ووهان1بایوتک

نگاری گازی  با استفاده از روش رنگ DAGلیتر بود. سطوح  یلیمنانوگرم در  04/0درصد و  9/4ترتیب  به

و با روش  anti-PKC-θبادی  یآنتنیز با استفاده از  PKC-θ(. سطوح 34گیری شد ) اندازه

 (.39ری شد )گی اندازه 3نسانس لومی کمی

 تحلیل آماری

 وتحلیل یهتجز برای و اسمیرنوف-آزمون کولموگروف از هاداده نرمال توزیع اطمینان از منظور به

 تعقیبی توکی و آزمونمستقل، تحلیل واریانس یکطرفه   tیها آزمون از هابین گروهۀ آماری و مقایس

داری اسطح معن و گرفت انجام 19 ۀنسخ SPSS افزار آماری ها با استفاده از نرممحاسبه. استفاده شد

  .در نظر گرفته شد P<05/0ها آزمون

 

 ها یافته

گرم( در  4/390±8/20غذای پرچرب، وزن حیوانات )هفته مصرف  18ز پس انتایج نشان داد که 

گرم(، و در مقایسه با گروه غذای نرمال هفتۀ هجدهم  5/194±6/12مقایسه با قبل از رژیم غذایی )

همچنین، تنها در گروه محدودیت کالری،  (.P<05/0)داری یافت گرم(، تفاوت معنا 6/15±1/320)

 . (P<05/0)مشاهده شد  ها موشدرصدی در وزن  2/8کاهشی 

ارائه  2پس از هجده هفته مصرف مواد غذایی پرچرب در جدول  ها موشمتغیرهای سرمی و بافتی 

مقاومت به انسولین گروه گلوکز، انسولین و سرمی طوح سشود، بین  یمکه مشاهده طور همانشده است. 

بدین معنی که مصرف مواد  (.P <05/0)داری وجود دارد  معنا غذای پرچرب و گروه غذای نرمال، تفاوت

و  DAGغذایی پرچرب به افزایش گلوکز، انسولین و همچنین مقاومت به انسولین منجر شد. مقادیر 

. (P<05/0) استعضلانی نیز در گروه غذای پرچرب، بیشتر از گروه غذای نرمال  درون PKC-θفعالیت 

 .(P<05/0)داری کمتر از غذای نرمال بود  معنا طور بهدر گروه غذای پرچرب،  GLUT4همچنین مقادیر 

                                                           
1. Cusabio Biotech 

2. Wuhan 

3. Chemiluminescence 
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 پرچرب یغذا مصرف هفته 18 از پس يیصحرا هایموش متغیرهای سرمی و بافتی مقادير. 2جدول 

 (استاندارد انحراف±نیانگیم)

 
 غذای نرمال

 سر( 8)

 غذای پرچرب

 سر( 8)

*  4/390±8/20 1/320±6/15 وزن )گرم(
 

* 8/14±7/1 5/10±6/1 مول بر لیتر(گلوکز )میلی
 

* 94/88±97/13 33/60±22/9 انسولین )پیکوکول بر لیتر(
 

* 22/0±37/1 54/0±35/2 (HOMA-IR)شاخص مقاومت به انسولین 
 

DAG 21403±4/2277  48/257±91/18 گرم عضله( )میکرومول بر میلی *
 

PKC-θ )81/76±71/1  66/69±74/1 )واحد قراردادی *
 

GLUT4 39/0±01/0  59/0±02/0 گرم پروتئین( )نانوگرم بر میلی *
 

 (P<05/0)غذای نرمال دار در مقایسه با اتفاوت معنۀ دهند نشان *

نتایج مربوط به ادامۀ پروتکل مصرف مواد غذایی پرچرب و همچنین اعمال محدودیت رژیم غذایی، 

شود،  یمکه مشاهده طور همانارائه شده است.  3هفته در جدول  10تمرین هوازی و ترکیبی پس از 

هم، های تمرین هوازی، محدودیت رژیم غذایی و ترکیبی در مقایسه با هفتۀ هجدگلوکز سرمی در گروه

. انسولین و شاخص مقاومت به انسولین نیز در هر (P<01/0)درصد کاهش یافت  59و  41، 50ترتیب  به

 .(P<05/0)داری نشان دادند سه گروه در مقایسه با گروه رژیم غذایی پرچرب کاهش معنا

های تعادل منفی انرژی نسبت به گروه غذای پرچرب کاهش یافت  گروه PKC-θو  DAGمقادیر 

(05/0>P ولی افزایش مقادیر ،)GLUT4های تمرین هوازی و ترکیبی نسبت به غذای  ، تنها در گروه

 (.P<05/0)پرچرب مشاهده شد 
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 انحراف±نیانگیم) وهشتم در هفتۀ بیست يیصحرا هایموش متغیرهای سرمی و بافتی مقادير. 3جدول 

 (استاندارد

 ترکیبی

 سر( 8)

 تمرين هوازی

 سر( 8)

محدوديت 

 غذايیرژيم 

 سر( 8)

 غذای پرچرب

 سر( 8)

 غذای نرمال

 سر( 8)
 

 وزن بدن )گرم( 2/15±2/369 # 5/23±1/438 * 7/12±6/369 1/20±8/413 *5/24±2/419

31/1±25/6 * 85/1±3/7 * 07/2±31/8 * 5/2± 6/15 # 4/1±3/12 
-گلوکز )میلی

 مول بر لیتر(

88/5±69/75

* 
23/10±68/36 * 31/4±58/40 * 95/15±87/102 # 46/21±8/87 

انسولین 

-)پیکومول بر 

 لیتر(

14/0±47/1* 24/0±75/0* 11/0±85/0* 66/0±93/2 # 57/0±81/1 

شاخص 

مقاومت به 

انسولین 
(HOMA-

IR) 

2±2/17487* 29/710±8/17663* 4/1164±1/18791* 9/1558±8/24141 # 4/17±64/269 

DAG 
)میکرومول بر 

گرم عضله  میلی

 خشک(

61/1±73/68 * 56/1±17/69 * 18/1±36/69 * 71/0±36/79 # 74/1±23/70 

PKC-θ 
)واحد 

 قراردادی(

03/0±59/0* 03/0±60/0 * 02/0±37/0 02/0±36/0 # 04/0±60/0 

GLUT4 
)نانوگرم بر 

گرم  میلی

 پروتئین(
 (P≤05/0)غذای پرچرب دار در مقایسه با گروه اتفاوت معنۀ دهند نشان *

 (P≤05/0)غذای نرمال دار در مقایسه با گروه اتفاوت معنۀ دهند نشان #

 

 بحث 

که از مسیرهای مختلفی از  است دونوع  ابتید ی بیماریها نشانهو  ها شاخصاز  نیانسولبه مقاومت 

(. در این زمینه، 25شود ) یمعضلانی ایجاد  و افزایش چربی درون IRS1جمله کاهش فسفریلاسیون 

مطالعۀ حاضر با هدف بررسی اثر تمرین هوازی، محدودیت کالری و ترکیب آنها بر مقاومت به انسولین از 

انجام گرفت. نتایج این مطالعه نشان داد که پس از مصرف غذای پرچرب، مقاومت  DAGطریق تغییرات 
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ی تعادل منفی انرژی به حالت ها پروتکلانجام  افزایش یافت که این مقدار، با ها موشبه انسولین در 

(، ویلیز و همکاران 23( )2002طبیعی بازگشت. این بخش از نتایج با نتایج مطالعات لوسیانو و همکاران )

( تناقض دارد. در مطالعۀ هان و همکاران، 18( همسوست. هرچند با نتایج هان و همکاران )36( )1998)

ای نشان داد  ماه، بوده است. نتایج مطالعه 9ۀ حاضر پس از اتمام پروتکل ماه و در مطالع 25 ها موشسن 

(. آنها نشان داده بودند که 12) استکه اثر تمرین در تعامل با سن بر روی مقاومت به انسولین متفاوت 

های پیر  که در موش یدرحالی جوان رخ داده است، ها نمونهدر اثر تمرین بهبود مقاومت به انسولین در 

، از جمله دلایل این تناقض ها موشرسد که تفاوت سن  یمنظر  دار نبود. به امعنین بهبود از لحاظ آماری ا

 (.12باشد )

ناشی از تحریک  GLUT4رسانی انسولین، کاهش انتقال  چاقی و دیابت نوع دو با کاهش پیام

های بهبود مقاومت به  یسممکانکافی همراه است.  GLUT4انسولین و کاهش انتقال گلوکز با وجود 

(. نتایج مطالعات 28، 31) استی تمرینات ورزشی و محدودیت کالری متفاوت اثرگذارانسولین ناشی از 

گذشته نشان دادند که تمرین ورزشی ممکن است از طریق جبران این مشکلات به بهبود مقاومت به 

های  ی پروتئینساز فعالمستقیم با  ورط بهکه محدودیت کالری اثر خود را  یدرحالانسولین منجر شود، 

(. برای مثال محدودیت کالری با افزایش 28،4کند ) مرتبط با بهبود مقاومت به انسولین، اعمال می

شود و  موجود در عضله به غشای سلول منجر می GLUT4در عضلات، به انتقال  Aktفسفوریلاسیون 

سبب  GLUT4رین ورزشی با افزایش مقادیر (. از طرفی، تم10، 24دهد ) جذب گلوکز را افزایش می

(. همسو با نتایج 6، 7دهد ) شود و از این طریق مقاومت به انسولین را کاهش می جذب بیشتر گلوکز می

کند و  پس از اعمال محدودیت کالری تغییری نمی GLUT4مطالعۀ حاضر مطالعات نشان دادند که 

 . هرچند(1، 16شود ) یم GLUT4تمرین ورزشی موجب مقادیر 

درصد محدودیت کالری به مدت چهارده ماه،  30( نشان دادند که 2005و همکاران ) 1آرگینتینو

ها  یآزمودنتوان به نژاد  یمشود. احتمالاً از دلایل تناقض بین این نتایج  یم GLUT4سبب افزایش مقادیر 

عنوان آزمودنی استفاده  تار بهو در مطالعۀ حاضر از نژاد ویس 2اشاره کرد، چراکه در مطالعۀ آنها از موش

 (. 2شد )

                                                           
1. Argentino 

2. Mice 
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سلولی منجر  درون DAGنتایج مطالعۀ حاضر نشان داد که رژیم غذایی پرچرب به افزایش محتوای 

( گزارش کردند که افزایش چربی در دسترس، سبب بروز مقاومت به 1963و همکاران ) 1شود. رندل یم

(. افزایش مصرف چربی، 27سما در افراد دیابتی بود )شود که بر پایۀ افزایش مقدار چربی پلا یمانسولین 

شود که  می DAGسلولی سبب افزایش  شود. افزایش چربی درون یمسلولی منجر  به افزایش چربی درون

جلوگیری  GLUT4شود؛ از بیان پروتئین  رسانی انسولین می سبب مهار پیام PKCخود با افزایش مقدار 

را  PKC-θ(. مطالعات اخیر ایزومر 22شود ) یمغیرمستقیم مقاومت به انسولین را سبب  طور بهکند و  می

رسانی  ، از پیامIRS1و  PI3Kبا مهار فسفریله شدن  PKC-θ(. 33، 34) اند دانستهمسئول اصلی این نقص 

ابد تواند برای جذب گلوکز به غشای سلول انتقال ی نمی GLUT4کند که در نتیجه  گلوکز جلوگیری می

در اثر تمرینات ورزشی یا  PKCگرفته نشان داد که  (. مطالعۀ حاضر همسو با مطالعات انجام35)

به مهار  DAG(. تمرینات ورزشی و محدودیت کالری با کاهش 34یابد ) یممحدودیت کالری، کاهش 

PKC ن را سلولی به مقاومت به انسولی شود و از این طریق آثار مخرب افزایش چربی درون منجر می

رسد که ترکیب تمرین ورزشی و محدودیت  یمنظر  دهد. با توجه به مطالعات گذشته، به یمکاهش 

ی بر متغیرهای تحقیق حاضر داشته باشد که نتایج این مطالعه همسو با مطالعۀ توأمانکالری، تأثیرات 

همکاران و  2(، خلاف این فرضیه را نشان داد. در مطالعۀ کاکس20( )2002جانسن و همکاران )

درصد بهبود در مقاومت به انسولین را نشان داد،  67(، ترکیب تمرین هوازی و محدودیت کالری، 2004)

یی به خود اختصاص تنها بهدرصد را  28درصد و محدودیت کالری  11که که تمرین هوازی  یدرصورت

الری در مطالعۀ حاضر (. از جمله دلایل تجمیع نیافتن اثرات تمرین هوازی و محدودیت ک9داده بودند )

ها و نحوۀ محدودیت رژیم غذایی آنها اشاره کرد.  یآزمودنتوان به  یمنسبت به مطالعۀ کاکس، احتمالاً 

کیلوکالری و در تمام هفته  1000صورت  آنها انسان بود و محدودیت کالری به های مطالعۀ یآزمودن

صورت یک روز در میان بود و ایامی که  شد، ولی در مطالعۀ حاضر، محدودیت رژیم غذایی به یماعمال 

 کردند، محدودیت رژیم غذایی نداشتند.  یمتمرین هوازی اجرا  ها موش

رسد  یمنظر  (. به26شود ) یمبراساس نتایج مطالعات کاهش وزن سبب بهبود مقاومت به انسولین 

شود  DAGجمله  سلولی از که کاهش وزن همراه با تودۀ چربی در افراد چاق، سبب کاهش چربی درون

(. نتایج مطالعۀ حاضر نشان داد که تنها 30شود ) یم که خود به کاهش مقاومت به انسولین منجر

                                                           
1. Randle 

2. Cox 
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شده است و دو گروه تمرین هوازی و ترکیبی نتوانستند  ها موشمحدودیت کالری سبب کاهش وزن 

( گزارش کردند که تمرین ورزشی 30وزن را کاهش دهند. همسو با نتایج حاضر، سام جو و همکاران )

رسد که کاهش  یمنظر  (. به21تواند سبب بهبود مقاومت به انسولین شود ) حتی بدون کاهش وزن می

عضلانی از جمله دلایل این اتفاق باشد. هرچند  گلیکوژن درونو همچنین افزایش ساخت  DAGمقادیر 

 استگرفته، اغلب کاهش وزن ناشی از محدودیت کالری از تودۀ چربی احشایی  براساس مطالعات انجام

(25 .) 

های  تنها با تمرین ورزشی افزایش یافت، با وجود این همۀ روش GLUT4کلی، اگرچه سطوح  طور به

 ن مطالعه، به بهبود مقاومت به انسولین منجر شدند. تعادل منفی انرژی ای
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