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چکیده

هـاي مـوثر در فرآینـد گلوکونئـوژنز کبـدي از      افزایش رهاسازي گلوکز کبدي به دلیل اختلال در عملکـرد آنـزیم  زمینه و هدف: 
فسـفاتاز  6هفته تمرین مقاومتی بر بیان گلوکز 12است. هدف از انجام تحقیق حاضر تعیین تاثیر 2اصلی دیابت نوع هاي مشخصه

)G6Paseانجام بود. 2هاي بتا در رت هاي دیابتی نوع هاي کبدي و همچنین سطوح گلوکز و عملکرد سلول) در سلول
تمـرین  گـروه  در دوتصـادفی طـور بـه گرم220±20یوزننیانگیبا مرستایونژادنررت16،یمطالعه تجربنیدر اروش کار:

میلی گـرم بـه ازاي هـر کیلـوگرم     95ها با تزریق نیکوتین آمید به مقدار رتقرار گرفتند. ) n= 8) و گروه کنترل(n= 8مقاومتی (
صـفاقی دیـابتی   درونبدن بـه صـورت   گرم به ازاي هر کیلوگرم وزنمیلی55به مقدار STZدقیقه تزریق 15وزن بدن و بعد از 

48تکراري در هر جلسه تمرینات خـود را انجـام دادنـد.    6دوره 3جلسه در هفته در قالب 5هفته، 12گروه تمرین مقاومتی شدند.
آزمـون تـی   هـا از  جهت تجزیـه و تحلیـل اسـتنباطی داده   گیري شدند. ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، متغیرهاي تحقیق اندازه

استفاده شد.ستقلم
هـاي بتـا و کـاهش بیـان     دار گلـوکز ، عملکـرد سـلول   در مقایسه با گروه کنترل، تمرینات مقـاومتی بـه کـاهش معنـی    ها:یافته

G6Pase .در سلول هاي کبدي منجر شد
غییـرات سـطح   رسد نتایج حاصل از تحقیق حاضر تایید کننده نقش تمرین مقاومتی در بهبـود ت به نظر میگیري:بحث و نتیجه

باشد.هاي گلوکونئوژنیک کبدي نسبت میهاي بتا و همچنین بیان ژنگلوکز و عملکرد سلول
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Abstract

Background: The aim of this study was to determine the effect of 12 weeks resistance training on
G6Pase And PEPCK Gene Expression in Liver Hepatocytes, Glucose Levels And Beta- cells function
in Type 2 Diabetic Rats. Type 2 diabetes is the most common endemic disease due to non-glucose
intolerance, which affects the balance between reserves and insulin requirements. Several factors play a
role in the development of this disease.Obesity increases the risk of developing the disease by
increasing insulin resistance and increasing blood glucose levels. Also, other factors such as hormonal,
genetic, metabolic and enzymatic disorders can also be effective in the development of type 2 diabetes.
In this regard, most studies have sought to understand how hormonal or metabolic factors affect insulin
function and synthesize or release it from beta cells. But less attention has been paid to glucose
production processes by some body tissues (such as liver) that especially in diabetic patients, lead to
hyperglycemia .In fact, an increase in glucose, which is mainly due to increased glucose release, is a
major feature of type 2 diabetes. The liver is one of the key mechanisms for maintaining and stabilizing
the systemic glucose hemostasis in the body that is able to produce glucose by some pathways such as
breaking glycogen (glycogenolysis) and the synthesis of glucose from non-carbohydrate precursors
such as pyruvate, glycerol, lactate and alanine (gluconeogenesis). The rate of gluconeogenesis is
controlled and regulated by the activity of some enzymes such as phosphoanol pyruvate carboxy kinase
(PEPCK), fructose 1 and 6 diphosphatase, and glucose 6-phosphatase (G6Pase). This indicates the key
role of these enzymes in the regulation of glucose hemostasis and thus diabetes . Also, the genetic
coding of these proteins is strongly controlled by the transcription of certain key hormones, particularly
insulin, glucagon, adrenaline (epinephrine), and glucocorticoids. Given the negative impact of diabetes
on individual and social life, researchers are always looking for ways to minimize, prevent and treat
diabetes. In this regard, various methods such as medication and various sports exercises have been
used and contradictory conclusions have been obtained.
Methods: In this experimental study, 16 rats of the Wistar breed with a mean weight of 20 20 220 g
were randomly divided into two groups of resistance training (n = 8) and control group (n = 8). The rats
were injected with nicotinamide 95 mg / kg body weight and after 15 minutes STZ injection 55 mg / kg
intraperitoneally. The training program used in this study included resistance training. In the resistance
training group, 8 male Wistar 10-week-old diabetic rats participated in the training sessions for 12
weeks in 5 sessions per week in 3 courses with 6 repetitions per period. The Rest intervals between the
courses was 3 minutes and the Rest intervals between repetitions in each period was 45 seconds.
The training program was as follows:
- In the first week, repetitions were performed with 10% of body weight.
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- In the second and third weeks, repetitions were performed with 20% of body weight.
- In the fourth and fifth weeks, repetitions were performed with 40% of body weight.
- In the sixth and seventh weeks, repetitions were performed with 60% of body weight.
-In the eighth and ninth weeks, repetitions were performed with 80% of body weight.
- From the tenth to the twelfth week, repetitions were performed with 100% body weight. The control
group also consisted of 8 male 10 week old male Wistar rats who were diabetic intraperitoneally
injected and were not involved in any training program Finally,48 hours after the last exercise session,
G6Pase And PEPCK gene expression in liver cells, glucose levels and beta- cells function were
measured in both groups. Independent T-test was used for inferential analysis of the data.
Results: Findings in relation to gene expression showed that resistance training resulted in a significant
reduction of expression of the G6Pase enzyme, glucose levels and increase Beta- cells function in the
liver cells of the resistance group compared to the control group. These results are presented in Table 1.

Table 1. Relative expression of G6Pase, PEPCK expression, glucose levels and Beta- cells function in resistance and
control groups

sigT testMean
difference

dfNumberExprimental
Group

Control
Group

statistical
variable

0.01*2.9930.22012140/78(±0/19)1G6Pase expression
0.0522.1610.23912140.76±0.291PEPCK expression

<0.0001*9.98981.001214213±181glucose (mg/dl)
<0.0001*-9/405-8/357121414/68±2/331(HOMA-IR)

Conclusion: The results of the present study showed that resistance training to insulin resistance in
type 2 diabetic rats did not have a significant effect. The mechanism of action of different types of
exercise on glucose homeostasis is similar. Resistance training increases muscle mass and strength,
thereby improving insulin sensitivity and glycemic control. Also, resistance training increases glucose
uptake by active muscles and stimulates GLUT-4 and its transfer to the cell membrane, and rapid
glucose uptake increases active skeletal muscle by protein carriers (34).
In the present study, resistance training seems to stimulate glucose metabolism and thus lead to
changes in blood glucose levels. Because blood sugar is affected by hepatic glycogenolysis (due to the
presence of the enzyme glucose phosphatase), it can be said that the intensity and duration of the
resistance training program in the present study may have caused changes in the glycogenolysis
process. However, the changes do not appear to be significant enough to lead to a significant change in
insulin resistance, perhaps the duration of training should be changed to see a significant change in
insulin resistance. Of course, these are speculations that need further research.
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...يکبديهاسلولدرنازیکرواتیپانولفسفووفساتاز-6- گلوگزانیببریمقاومتنیتمرریتاث

مقدمه
بیماري درون ریـز اسـت کـه    شایع ترین2دیابت نوع 

خوردن تعادل بین دلیل عدم تحمل گلوکز در اثر برهمبه
دهد. عوامـل متعـددي   ذخایر و تقاضاي انسولین رخ می
چـاقی بواسـطه افـزایش    در بروزاین بیمـاري نقـش دارد.  

مقاومت به انسولین و افـزایش گلـوکز خـون بـه عنـوان      
ــده       ــناخته ش ــن بیماریش ــه ای ــتلا ب ــریع اب ــل تس عام

ست.همچنین، عوامل دیگري نظیر اختلالات هورمـونی،  ا
2ژنتیکی، متابولیکی و آنزیمی نیز در بروز دیابـت نـوع   

).  1(موثرند
در ایــن زمینــه، اغلــب مطالعــات بــه دنبــال شــناخت 
چگونگی تاثیر فاکتورهـاي هورمـونی یـا متـابولیکی بـر      
عملکرد انسولین و سنتز یا رهایی آن از سلول هـاي بتـا   

اند. اما فرایندهاي تولید گلـوکز توسـط برخـی    پرداخته 
ــابتی،    ــاران دی ــژه در بیم ــه وی ــه ب ــدن ک ــاي ب ــت ه باف
هایپرگلیسیمی را به دنبال دارد، کمتر مورد توجـه قـرار   
گرفته اند. در واقع افزایش گلوکز درونـی کـه عمـدتا در    
نتیجه افزایش رهایی گلوکز کبدي حاصـل مـی شـود از    

). 3و2رود (بشمار می2اصلی دیابت نوع ویژگی هاي
کبــد یکــی از ارگــان هــاي کلیــدي حفــظ و تعــادل  

باشد که قادر بـه  هموستاز گلوکز سیستمیک در بدن می
تولیــد گلــوکز توســط برخــی مســیرها نظیــر شکســتن  

(گلیکوژنولیز) و سنتز گلوکز از پیش سـازهاي  گلیکوژن
غیر کربوهیدراتی نظیر پیـروات، گلیسـیرول، لاکتـات و    

). ســرعت گلوکونئــوژنز 4وکونئــوژنز) اســت (آلانــین (گل
بواسطه فعالیت برخی آنزیم ها نظیر فسـفوانول پیـروات   

دي فسـفاتاز  6و 1)، فروکتوز PEPCKکربوکسی کیناز(
) کنترل و تنظیم می شودG6Paseفسفاتاز (-6-و گلوکز

همچنین کدگزاري ژنتیکـی ایـن پـروتئین هـا بـه      ).5(
اي کلیدي بویژه شدت توسط رونویسی برخی هورمون ه

ــرین) و   ــالین(اپی نفــ ــاگون، آدرنــ ــولین، گلوکــ انســ
).  5(گلوکوکورتیکویدها کنترل می شود

تـاکنون مطالعـات   اي است که اهمیت دیابت به اندازه
متعددي با هدف پیشـگیري، بهبـود یـا کـاهش شـدت      
دیابت در افراد مبتلا به این بیماري انجام شده است. در 

متابولیکی یا هورمـونی بـراي   این میان اغلب مولفه هاي 
حفظ تعادل در سطوح سیستمیک و در نتیجه تـاثیر بـر   
عملکرد انسولین،بسته به نوع جمعیت، مورد مطالعه قرار 

انـد.  نتـایج متفـاوتی را بـه همـراه داشـته     گرفته است و

هاي هاي اغلب مطالعات در این زمینه که با مداخلهیافته
همگون است و هنـوز  ورزشی انجام شده اند دوسویه و نا

).7و6یک اتفاق نظر کلی در ایـن زمینـه وجـود نـدارد (    
ها نقش فعالیت ورزشی منظم را در افـزایش  برخی یافته

) و کاهش غلظـت گلـوکز ناشـتا،    8(سطوح آدیپونکتین
HbA1c)9 و (CRP)10  ــوع ــت ن ــاران دیاب 2) در بیم

اند. برخی دیگر نیز بـه عـدم تـاثیر فعالیـت     گزارش داده
). تاکنون 12و11(اندها اشاره نمودهبر این مولفهورزشی

ــوثر در    ــاي م ــزیم ه ــان آن ــادي در موردبی ــات زی مطالع
هاي فرایندهاي گلوکونئوژنیک یا گلیکولیز در هپاتوسیت

انجـام نشـده اسـت.اما    2کبدي در بیماران دیابتی نـوع  
تمرکز بیشتر مطالعات مداخله اي ورزشی بر سایر بافـت  

راستا با مطالعات ژنتیکی مـذکور  ت.همهاي بدن بوده اس
که با هدف تعیین اثر متدهاي ورزشی مختلف روي بیان 

ها انجام گرفته است. ژن و سطوح گلوکز خون در دیابتی
رو با هدف تعیین اثر تمرین ورزشی بر ایـن  مطالعه پیش

هــاي کبــدي کــه فاکتورهــاي رونویســی در هپاتوســیت
دهـد و نیـز   قـرار مـی  رهایی گلوکز از کبد را تحت تاثیر

هـاي بتـا پـس از    تعیین سطوح گلوکز و عملکرد سـلول 
تمرین مقاومتی انجام گرفته است. 

با توجـه بـه آثـار منفـی دیابـت بـر زنـدگی فـردي و         
اجتماعی، نقش متغیرهاي تحقیق در دیابت و مخصوصـا  

فسفاتاز در سوخت و ساز از یـک طـرف،   -6-آنزیم گلوکز
نه تاثیر تمرینـات مقـاومتی   وجود اطلاعات اندك در زمی

بر متغیرهاي تحقیق از طرف دیگر و عـدم اجمـاع نظـر    
کلــی در مــورد انتخــاب بهتــرین روش تمرینــی جهــت  
پیشگیري و درمان دیابت، محقـق در صـدد پاسـخگویی    

انی ـبـر ب مقاومتینیتمرهفتهبه این سوال است که آیا 
ــوگز ــاتاز-6-گل ــاز در   فس ــروات کین ــول پی ــفو ان و فس

هـاي  سطوح گلوکز و عملکـرد سـلول  اي کبدي، هسلول
تاثیر دارد؟2نوع یابتیديهارتدر بتا 

کارروش 
در تحقیق تجربی حاضر اصول اخلاقی کار با حیوانات 
آزمایشگاهی از جملـه در دسـترس بـودن آب و غـذا، و     
شرایط نگهداري مناسب مد نظر قرار گرفت و چگـونگی  

سـر  16وهش حاضـر  ها رعایت شـد. در پـژ  کشتار موش
ــی  انســتیتو ازگــرم220±20مــوش در محــدوده وزن

تهیه و به مرکـز تحقیقـات منتقـل شـدند    پاستور ایران
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و همکارانیاردکانیشکرالهاحمد

. گیري بر اساس نرم افـزار جـی پـاور انجـام شـد)     (نمونه
حیوانات پس از ورود به محیط پژوهش و آشـنایی یـک   

گـروه  دواي با محیط جدید، به صورت تصادفی بـه  هفته
8) گروه کنترل (2)، رتسر 8(ین مقاومتیتمر)گروه 1

) تقسیم شدند.3)، رتسر 
هـاي پلـی   در قفـس در طول دوره پژوهش حیوانـات  

متـر  سـانتی 30× 15× 15کربنات شفاف بـا ابعـاد   
تـا  20ساخت شرکت رازي راد در دماي محیطی بـا  

گراد، چرخـه روشـنایی بـه تـاریکی     درجه سانتی22
ــوا  12:12 ــت ه ــاعت و رطوب ــا 55س ــد 65ت درص

شده و با غذاهاي تولید مراکز تولیـد خـوراك   نگهداري
بـا تزریـق   هاسپس رتتغذیه شدند. دام به صورت پلت 

(شرکت سیگما از کشـور آلمـان)   STZنیکوتین آمید و 
گرم بـه ازاي  میلی95دیابتی شدند ابتدا نیکوتین آمید (

هر کیلوگرم وزن موش محلول در سالین) به صورت زیر 
55دقیقـه بـه مقـدار    15فاقی تزریق شـد و پـس از   ص

رقیـق  STZگرم به ازاي هـر کیلـوگرم وزن بـدن    میلی
به صـورت زیـر   =7/4PHدر بافر سیترات سدیم با شده 

گروه کنترل به همـان  هاي رت. )13(صفاقی تزریق شد
روز بعــد از  تزریــق بــا 5میــزان بــافر دریافــت کردنــد. 

لنسـت در دم حیـوان   استفاده از جراحت کوچک توسط
GALA(برنـد  یک قطره خون بر روي نوار گلوکـومتري 

که گلوکز سـرم  هاي رتقرار داده شد و از کشور تایوان)
لیتر بـالاتر بـود بـه عنـوان     گرم/دسیمیلی300ها از آن

تمــرین گــروههــاي رتدیــابتی در نظــر گرفتــه شــدند. 
جلسـه در  5هفتـه  12برنامه تمرینـی شـامل   مقاومتی

تکراري در هر جلسه با فواصـل  6دوره 3در قالب فته ه
45ها و فواصل اسـتراحتی  دقیقه بین دوره3استراحتی 

اعمـال مقاومـت بـه    ثانیه بین تکرارهـا را انجـام دادنـد.    
صورت بستن وزنه به دم مـوش هـا معـادل درصـدهاي     

(جدول متفاوتی از وزن بدن در طول دوره تمرینی است
1()14 .(

12تـا  10ساعت پس از آخرین جلسـه تمرینـی (  48
ســاعت ناشــتا)، رت هــاي مــورد مطالعــه در هــر گــروه  

درصـد  10بواسطه تزریق داخل صفاقی مخلوط کتامین 

درصد بیهوش شدند. سـپس قفسـه سـینه    2و زایلوزین 
حیوان شکافته شده و براي اطمینان از کمتـرین میـزان   
آزار، نمونه خون بطور مستقیم از قلب حیوان گرفته شد. 

برداري شد و پـس  ها نیز نمونهدر ادامه از بافت کبد رت
از شستشو در سـرم فیزیولوژیـک در میکروتیـوب هـاي     

RNAlaterTM)RNA Stabilizationمـایع حـاوي  8/1

reagent 50 mL ( ور گردیـد و  درصد غوطه20با نسبت
هاي ژنتیـک بـه آزمایشـگاه انتقـال     جهت انجام آزمایش

بـه  g×1000هاي خونی در سانتریفیوژ با داده شد. نمونه
دقیقه براي جداسازي سرم قرار گرفته و جهت 20مدت 
درجــه 80گیــري گلــوکز ســرم در دمــاي منفــی انــدازه

لــوکز بــه روش آنزیمــی رنــگ داري شــد. غلظــت گنگــه
سنجی با فن آوري گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیـت  

گیـري شـد.   تهـران انـدازه  -گلوکز شرکت پارس آزمـون 
آزمـون گلـوکز بـه    آزمـون و بـرون  ضریب تغییرات درون

5گیـري  درصد و حساسیت انـدازه 19/1و 74/1ترتیب 
یـزا  انسولین سرم به روش اللیتر است. گرم بر دسیمیلی

ــاري     ــت تجــ ــتانداردهاي کیــ ــا اســ ــابق بــ و مطــ
)DemeditecDiagnostic insulin ELIZA ــاخت ) س

ــدازه  ــان ان ــور آلم ــرات   کش ــریب تغیی ــد. ض ــري ش گی
و 6/2آزمـون انسـولین بـه ترتیـب     آزمون و بـرون درون

باشد.می76/1درصد و حساسیت اندازه گیري 88/2
PEPCKو G6Paseگیري بیان ژن همچنین در اندازه

RNAکـه همـان تـوالی بـالغ میکـرو      Forwardپرایمر 

است، توسط متخصص ژنتیک طراحی گردیـد و سـپس   
ــه شــرکت پیشــگام داده شــد و   ســفارش ســاخت آن ب

سازي شـد. ضـمن اینکـه از ژن    متعاقب یک هفته آماده
RNA-polymerz2  سلولی به عنوان ژن کنترل اسـتفاده

ه است.گزارش شد2شد. الگوي توالی پوایمر در جدول 
هاي گـرایش مرکـزي،   ها از شاخصتوصیف دادهبراي

ها از آزمون شپیرو ویلـک  بررسی نرمال بودن توزیع داده
تـی  ها از آزمـون  و جهت تجزیه و تحلیل استنباطی داده

دارينیـز سـطح معنـی   درSPSS/21افزار نرمومستقل
05/0≤ودارها نیز ه شد. در نهایت براي رسم نماستفاد

.  استفاده شدExcelافزار از نرم

ین مقاومتیپروتکل تمر-1جدول 
دهم تا دوازدهمهشتم و نهمششم و هفتمچهارم و پنجمدوم و سوماولزمانبار

1020406080100( گرم)درصد بار استفاده شده
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...يکبديهاسلولدرنازیکرواتیپانولفسفووفساتاز-6- گلوگزانیببریمقاومتنیتمرریتاث

هایافته
در رابطــه بــا بیــان ژن نشــان داد کــه تمــرین نتــایج

در G6Paseمقاومتی بـه کـاهش معنـا دار بیـان آنـزیم      
سلول هاي کبدي گروه مقاومتی نسبت به گروه کنتـرل  

دار به عبارتی تمرین مقاومتی به کاهش معنی.منجر شد
12مچنـین  ه.در گروه تمرینی منجر شـد. گلوکز ناشتا 

هفته تمرین مقـاومتی بـه تغییـر معنـی داري در بیـان      
PEPCK     در هپاتوسیت هـاي کبـدي رت هـاي دیـابتی

بـه عبـارتی   نسبت به گروه کنتـرل منجـر نشـد.   2نوع 
در PEPCKتمرین مقاومتی به کاهش معنـی دار بیـان   

هـا  گروه تمرینی منجر نشد. از طرفی مقایسه میـانگین 
توسط آزمون تی مستقل، نشان از اختلاف معنـاداري در  

گروه داشت، بـه عبـارتی تمـرین    2سطوحگلوکزناشتادر 
دار گلــوکز ناشــتا در گــروه مقــاومتی بــه کــاهش معنــی

هـاي بتـا   تمرینی منجر شد. در رابطه با عملکـرد سـلول  
نشــان داد کــه تمــرین مقــاومتی بــه افــزایش معنــا دار  

در گروه مقاومتی نسبت به گـروه  عملکرد سلول هاي بتا 
).3(جدول کنترل منجر شد

گیرينتیجهوبحث
کـاهش بیـان   حاضـر مطالعـه هـاي یافتهمهمتریناز

G6Pase .بـه مقاومتیتمرینهفته12عبارتی،بهاست
ــهفتــهدرجلســه5تعــداد بیــاندارمعنــیکــاهشهب

G6Pase2نـوع دیابتیرتهايکبديهايهپاتوسیتدر
و همکـاران  محمـدي یـار بـا نتـایج   کـه شـود میمنجر

یارمحمـدي و  مطالعـه دربطوریکـه همسو بود ) 2018(
بـه هفتـه تمـرین هـوازي   12کـه نمودآشکارهمکاران

در چرخــه گلوکونئــوژنز کبــدي G6Paseبیــان کــاهش
ــابتمــوش ــوع هــاي دی ــن).15شــد (2ی ن ــراتای تغیی

ــولی ــهمولک ــراتب ــوژیکیتغیی ــرفیزیول ــزایشنظی اف
ازمسـتقل هایپرگلیسـمی کـاهش وانسولینحساسیت

شـود مـی منجربدنچربیبدونیاچربیتودهتغییرات
)16.(G6Paseگلـوکز هموسـتاز کبدي نقش مهمی در

2نـوع دیابـت مشـخص ویژگـی یک. کندمیایفاخون
تولیدافزایشدلیلبهعمدتادرونزا،گلوکزتولیدافزایش
گلوکونئوژنزناشتایی،طولدر)17( استکبديگلوکز
آنـزیم واسـت درونـزا گلـوکز تولیـد اصلیمنبعکبدي
). مسـیر 18اسـت ( G6Paseگلوکونئوژنز،تنظیماصلی

دفسفوریلاسـیون شـامل گلـوکز انتشـار نهـایی مشترك
). نشان داده شده که19(استG6Paseطریقازگلوکز

بـه توانـد میدیابتیافراددرگلوکزتولیدمیزانافزایش
ــزایش ــزاناف ــوژنزمی ).20شــود (دادهنســبتگلوکونئ

تولیدافزایشبهمنجرG6Paseبنابراین افزایش فعالیت 
وشودمی2نوعدیابتبهمبتلابیماراندردرونزاگلوکز

مطالعـه در).21(یابـد مـی افـزایش ناشتاگلوکزمتعاقبا
G6Paseبیاندارمعنیکاهشبهقدرتیتمریناتحاضر

نـوع دیابتیهايرتکبدبافتدرخونگلوکزو متعاقبا
مطالعـه هـاي یافتـه بـه توجـه بـا بنابراین،.شدمنجر2

ســودمنداثــراتخصــوصدرپیشــینشــواهدوحاضــر
احتمـالا کبـدي، عملکردتمرین مقاومتی و هوازي روي

G6Paeبه نوعی به کاهش بیان توانمیراگلوکزبهبود

.دادنسبت

همچنین نتـایج تحقیـق حاضـر حـاکی از تمایـل بـه       
دارد مقـاومتی تمرینـات متعاقـب PEPCKکاهش بیان

الگوي پرایمرهاي مورد استفاده در پژوهش-2جدول 
Genes Primer sequence Product size T m Gene Bank

G6Pase For: GGTTGGGATACTGGGCTGTG
Rev: TTGTAGATGCCCCGGATGTG 159 bp 60 NM_001191052.1

PEPCK For: TGCCCCAGGAAGTGAGGAAG
Rev: CAGTGAGAGCCAGCCAACAG 159 bp 60 NM_001191052.1

نتایج آزمون تی مستقل در ارتباط با متغیرهاي تحقیق-2جدول 
TSigآزمون اختلاف میانگیندرجه ي آزاديتعدادآماره متغیر
G6Pase1412220/0993/2*011/0نسبیبیان 
PEPCK1412239/0161/2052/0نسبیبیان 

>mg/dL(141200/81989/9*0001/0(گلوکز 
>HOMA-IR(1412357/8 -405/9 -*0001/0هاي بتا (عملکرد سلول
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و همکارانیاردکانیشکرالهاحمد

بهاما. نبوددارمعنیآماريلحاظبهکاهشاینهر چند
اسـت. میـل بـه کـاهش بیـان      توجـه قابلعدديلحاظ

PEPCKوچانــگیــق بــا نتــایج  مطالعــهدر ایــن تحق
اسـتقامتی تمرینـات ،که به بررسی اثر)2006(همکاران

پرداختـه  زوکرچاقرتهايدرPEPCKروي بیانمنظم
کـه اسـت شـده عنوانخصوص،ایندر. بود همسو بود

ــاثیربواســطهشــدیدمــدتطــولانیهــايورزش ــرت ب
گلـوکز سـطوح حفظبهسازکبديوسوختفرآیندهاي

).22(کندمیکمکخون
کـه اسـت حـدي بهخونگلوکزسطوحدرکبدسهم

کبـدي گلوکونئـوژنز تنظیمکلینیکی،وبالینیمطالعات
خـون گلـوکز سـطوح تعادلدرموثرفرآیندترینمهمرا

گلـوکز تولیـد درپاتولوژیکیتغییراتواندنمودهمعرفی
.انـد برشمرده2نوعدیابتاصلیهايویژگیازراکبدي

ــا ــهت ــداخلاتجاییک ــارمولوژیکیم ــهف ــوعیب ــانن بی
وPEPCKنظیـر کبـدي گلوکونئوژنزکلیديآنزیمهاي
G6Paseدرمـان درمـوثر اسـتراتژي یـک عنـوان بهرا

معرفـی بیمـاري ایـن بـا مرتبطمتابولیکیناهنجاریهاي
ودركنیازمنـد مـداخلاتی چنینوجود،اینبا. کندمی

تنظـیم دردرگیرولکولیمهايمکانیسمازبیشترآگاهی
بهبا اشاره )2012مارینهو و همکاران (. استفرآینداین

ــیرهاي ــابولیکیمس ــونیومت ــوثرهورم ــددرم فراین
کورتیکـو وگلوکـاگون اظهار داشتندکبديگلوکونئوژنز

ــدها ــرعترتیکویی ــوژنزس ــديگلوکونئ ــطهراکب بواس
الفع ـپروتئینو دهندمیافزایشG6Paseبیانافزایش
ایـن تنظـیم درمهـم میـانجی عنوانبهPGC-1کننده
مطالعـه نتـایج بـه توجـه بـا ). 23(کندمیعملفرآیند
کـاهش بتـا و هايسلولعملکردافزایشبرمبنیحاضر

سـنتز سازگاريیاپاسخبتوانشایدخونگلوکزسطوح
تمرینـات بـه بتـا هايسلولعملکردیاانسولینترشحو

مطالعـه ایـن درآنجـایی کـه  از. اددمقاومتی را نسـبت 
بـالاتر مراتببهمقاومتیگروهدربتاهايسلولعملکرد

ایـن درگلـوکز سـطح میـزان نیـز وبودکنترلگروهاز
سودمنداثراتنتایجتوانمیبنابراین. یافتکاهشگروه

هـاي سلولعملکردوگلوکزسطوحبرمقاومتیتمرینات
وبتـا هـاي سـلول ازلینانسـو ترشـح وسنتزافزایشبه

دادنســبتبتــاهــايســلولعملکــردبهبــودهمچنــین
پاسـخ درتفـاوت نیـز پیشینمطالعاتبرخی). 25و24(

بـه شـدت و مـدت   واکـنش دربتـا هـاي سلولعملکرد

ورزشی و میزان درگیـري افـراد بـا بیمـاري     هايفعالیت
ــوع  ــدگــزارشمتفــاوت2دیابــت ن در). 28-26(نمودن

ویسـتار رتهـاي در2نوعدیابتالقاينیزحاضرمطالعه
گـروه بهنسبتبتاهايسلولعملکردمعنادارکاهشبه

تحقیـق نتـایج بـه توجهباکلیطوربه. شدمنجرسالم
طـولانی مقـاومتی تمرینـات کـه گرفـت نتیجهتوانمی

هـاي مولفـه تـاثیر بواسطهگلوکزسطوحبهبوددرمدت
ــی ــوثرژنتیک ــاییدرم ــوکزره ــگل ــردوديکب عملک

بـا . باشدمیموثر2نوعدیابتیبیماراندربتاهايسلول
ضـروري زمینـه ایندربیشترمطالعاتانجاموجوداین
بـه آتـی هـاي پـژوهش کـه شودمیپیشنهادوباشدمی

تنـاوبی، تمرینـات (متفـاوت تمرینیهايبرنامهمقایسه
غـذایی هـاي مکمـل مصـرف باهمراه) ترکیبیوهوازي

رونویسـی فاکتورهـاي بیـان وپـروتئین سطوحدررموث
.بپردازندگلیسیمیکنیمرخبرموثر
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