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 چکیده

که به نوعی اختلال در  ؛است 2نوع  ابتیداصلی  ه هایمشخصاز  گلوکز کبدی رهاسازی شیافزا :و هدف مقدمه

فعالیت آنزیم های موثر در فرآیند گلوکونئوژنز کبدی نسبت داده شده است. مطالعه حاضر با هدف تعیین اثر 

انجام  2( در هپاتوسیت های کبدی رت های دیابتی نوع G6Paseفسفاتاز ) 6تمرینات هوازی بر بیان گلوکز 

 گرفت.

گرم( توسط تزریق درون صفاقی نیکوتین  222 ± 22سر نر ویستار ) 16در این مطالعه تجربی،  روش ها: مواد و

(  تقسیم n=  8( و کنترل )n=  8شدند و به شیوه تصادفی به گروه های ورزش ) 2دیابت نوع  STX –آمید 

ساعت پس  88روز هفته شرکت نمودند.  5هفته ای به تعداد  12شدند. گروه ورزش در یک دوره تمرینات هوازی 

در سلول های کبدی هر دو گروه اندازه گیری  G6Paseاز آخرین جلسه تمرینی، سطوح ناشتایی گلوکز و بیان 

 و توسط آزمون تی مستقل با یکدیگر مقایسه شدند.

( و بیان p < 2221/2ر مقایسه با گروه کنترل، تمرینات هوازی به کاهش معنی دار گلوکزناشتا ): دیافته ها

G6Pase (2221/2 > p.در سلول های کبدی رت ها در گروه ورزش منجر شد ) 

ئوژنز واسطه مهار فرآیند گلوکونه بر پایه یافته های موجود، به نظر می رسد تمرینات هوازی ب گیری:بحث و نتیجه

 در سلول های کبدی به کاهش سطوح گلوکز در بیماران دیابتی منجر  G6Paseکبدی ناشی از کاهش بیان 

 می شود.  

   2نوع  ابتید ،، گلوکز ناشتافسفاتاز 6گلوکز ،یهواز نیتمر کلید واژه ها:
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 مقدمه و هدف

 هیپرگلیسمی با که است متابولیکی بیماری ملیتوس دیابت

 یا و انسولین به مقاومت انسولین، ترشح نقصان ناشی از

 مقاوم افراد در (.1) می شود مشخص مورد هر دو از ترکیبی

 انسولین به طبیعی صورت به بدن سلول های انسولین به

به درون سلول  آسانی به گلوکز نمی تواند و نداده پاسخ

در  میر و مرگ علل مهمترین از (. دیابت2جریان یابد )

 در جوامع خصوص به آن شیوع و است جهان کشورهای

 (. این بیماری3،8) ترو به افزایش اس شدت به پیشرفته

را متاثر  کبد جمله از اغلب بافت ها درون سلولی متابولیسم

 اختلالات شیوع اصلی از عوامل یکی به عنوان و می کند

 گلوکز ثبات سطح (. حفظ5) می شود محسوب نیز کبدی

 وظایف کبد از گلوکز ذخیره سازی و برداشت توسط خون

نشان دهنده (. شواهد حاصل از مطالعات 6) می رود به شمار

در  1فسفاتاز-6افزایش بیان گلوکز  احتمالاً این است که

  (.8،8) دارد افزایش تولید گلوکز کبدی نقش بسزایی

G6Pase  آنزیم محدود کننده فرآیند تولید گلوکز کبدی

وسط ت آنکه بیان است  یا به عبارتی گلوکونئوژنز کبدی

(. از طرفی بیان این آنزیم در 9انسولین مهار می شود )

افزایش می یابد که به نوعی ریشه در  2بیماران دیابتی نوع 

 G6Pase(. علاوه بر این، 12مقاومت انسولین کبدی دارد )

است که  زیکوژنولیوژنز و گلئگلوکون نهایی درگیر در میآنز

 در بافت کبد فراهم را گلوکز اندوژن  دیتول ییتوانا

با این وجود، تعیین ارتباط بین بیان این آنزیم  .(8) کند یم

با دیابت و نیمرخ گلیسمی در انسان همواره بحث برانگیز 

 بوده است. 

نقش فعالیت ورزشی منظم در بهبود حساسیت به انسولین 

 این از(. 11) به خوبی مشخخص شده است  2و دیابت نوع 

 جهت ورزشخخی از تمرینات توانند می دیابتی بیماران رو

 فشارخون و چربی، وزن پروفایل خون، گلوکز بهتر کنترل

 جمله از تمرینات ورزشخخی مختلف انواع .کنند اسخختفاده

                                                           
1 G6Pase 

 آنان برای تواند می کشخخشخخی و مقاومتی هوازی، تمرینات

 عنوان به هوازی تمرینات میان این در اما ؛شخخود تجویز

 نظر در دو نوع دیابتی بیماران درمان در ضخخخروری جزء

دقیقه  62 (. نشان داده شده است که12) شخود  می گرفته

درصخخخد  85فعالیت هوازی )دوچرخه سخخخواری با شخخخدت 

Vo2max    بخا کخاهش فعخالیت )G6Pase ای در موش ه

(. بخا این حخال، برتولد و همکاران   13ت )چخا  همراه اسخخخ 

 در تحقیقی بخه بررسخخخی عوامل درگیر در تنظیم  (2218)

گلوکز کبد و انتخاب سخخوبسخخترا طی تمرین هوازی طولانی 

مخدت پرداختنخخد. یخخافتخخه هخا آشخخخکخار نمود کخه پروتئین     

G6Pase   در کبخد پس از یک وهله تمرین هوازی طولانی

(. علاوه بر این، جاکوب 18مدت بدون تغییر باقی می ماند )

( در تحقیقی به بررسخخی تاثیر یک وهله 2215و همکاران )

ی بر محتوای پروتئین گلوکونئوژنیک و تنظیم تمرین هواز

آنزیم هخای درگیر در متخابولیسخخخم سخخخوبسخخخترا در کبخخد    

موش ها یک سخخخاعت ورزش تردمیل را انجام  پرداختنخد. 

در کبد بلافاصخخله بعد از  mRNA  G6Paseدادند میزان

همانطور که ملاحظه می شخخود  (.15ورزش افزایش یافت )

تغییرات  بر ورزشی تمرینات اثر درخصوص مطالعات نتایج

 G6Pase گلوکز، میزان فعخخالیخخت یخخا سخخخطوح پروتئین 

متنخاق  می بخاشخخخد. از طرفی، مطالعاتی که اثر متدهای   

در سلول های کبدی را  G6Paseتمرینی مختلف بر بیان 

 دنبال نماید کمتر به چشم می خورد.

 یهواز اتنیتمراز این رو، مطالعه حاضر با هدف تعیین اثر 

فسفاتاز در سلول های -6-نی مدت بر بیان گلوکزطولا

کبدی و سطوح گلوکز ناشتا در رت های دیابتی شده توسط 

 .انجام گرفتاسترپتوزوسین نیکوتین آمید و 
 

 مواد و روش ها

جامعه . بودپژوهش حاضر از نوع بنیادی و روش آن تجربی 

انستیتو پاستور ایران  نر ویستار های رتکلیه  راآماری 
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هفته ای با  12 رت نرسر  16که از بین آنها  دادتشکیل 

ند و در ادامه گرم )در ابتدا( خریداری شد 222±22وزن 

تایی ورزش  8به گروه های  2پس از القای دیابت نوع 

جلسه در هفته( و  5هفته به تعداد  8)تمرینات هوازی، 

 کنترل )عدم تمرین( تقسیم شدند. 

 2شیوه القای دیابت نوع 

از روش تزریق درون صفاقی  2برای القای دیابت نوع 

متعاقب یک ناشتایی شبانه استفاده  STZ –نیکوتین آمید 

 112طوریکه ابتدا محلول نیکوتین آمید با دوز ه گردید. ب

میلی گرم بر هر کیلوگرم وزن رت، به شیوه درون صفاقی 

دقیقه پس از آن محلول تازه تهیه شده  15و  شدتزریق 

STZ 5/8بافر سیترات با  در=PH  نیز به صورت درون

(. 16) شدمیلی گرم بر کیلوگرم تزریق  62صفاقی با دوز 

یک هفته ساعت پس از القای دیابت، گلوکز خون ناشتا 

میلی گرم بر دسی  822تا  152اندازه گیری و مقادیر بین

لیتر به عنوان معیاری برای اطمینان از ابتلای رت ها به 

 (. 18) شددر نظر گرفته  2دیابت نوع 

 نگهداری رت ها

شرایط  متر در 22/2در  62/1در اطاقی به ابعاد  کلیه رت ها

ساعت تاریکی،  12ساعت روشنایی و  12کنترل شده نور )

دما  ،(صبح 6و شروع خاموشی  عصر 6شروع روشنایی 

درصد( نگهداری  32-52سانتی گراد(، و رطوبت ) 3±22)

. تعداد سه تا پنج عدد موش در قفس هایی از جنس ندشد

 83در  28در  25پلکسی گلاس با درب توری و به ابعاد 

که آزادانه به آب و  ندبه گونه ای نگهداری شد سانتی متر

 گروه کنترل نیزغذای استاندارد دسترسی داشته باشند. 

 که از طریقهفته ای بودند  12سر رت نر ویستار  8شامل 

شدند و در هیچ برنامه  یدیابت STZنیکوتین آمید و تزریق 

تمرینی شرکت نداشتند و همزمان با گروه ورزش کرده 

 تشریح شدند.

 یهوازپروتکل تمرین 

برنامه تمرینات هوازی در رت های گروه ورزش از هفته 

جلسه در  5هفته به تعداد  12سیزدهم شروع و برای مدت 

هفته ادامه یافت. بطوریکه الگوی توزیع شدت تمرین با 

متر بر دقیقه( و زمان  28الی  18افزایش تدریجی سرعت )

دویدن روی تریدمیل انجام دقیقه( در قالب  52الی  12)

ساعت پس از آخرین جلسه  88(. همه رت ها 18گرفت)

. در پایان دوره، گروه کنترل نیز تمرینی تشریح شدند

 همزمان با گروه ورزش تشریح شدند.

 

توزیع شدت تمرینات  یالگو: 1 شماره جدول

 هوازی در گروه ورزش

 تیزمان فعال
 (هفته)

 دنیزمان دو
 (قهیدق)

 دنیسرعت دو
 (قهیمتر در دق)

 16 12 اول

 18 22 دوم و سوم

 22 32 چهارم و پنجم

 22 82 ششم و هفتم

 22 52 هشتم و نهم

 28 52 دهم تا دوازدهم

 

 نمونه گیری خون و آنالیز بیان ژن

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، رت های هر دو  88

گروه ورزش و کنترل پس از یک ناشتایی شبانه تشریح 

صفاقی  داخل تزریق از ها، رت کردن بیهوش جهت شدند.

 با شد. سپس استفاده %2زایلازین  و %12کتامین  مخلوط

 مستقیم طور به خون نمونه حیوان، سینه شکافتن قفسه

گرفته شد. از نمونه های خون برای اندازه  حیوان قلب از

 آوری فن با سنجی آنزیمی رنگ گیری گلوکز ناشتا به روش

 تهران آزمون پارس کیت شرکت توسط زاکسیدا گلوکز

 آزمون برون و آزمون درون ضریب تغییرات .شد استفاده

درصد و حساسیت اندازه  19/1و  88/1ترتیب  به گلوکز

 .بود لیتر بر دسی گرم میلی 5گیری 

همچنین بافت کبد استخراج و بلافاصله پس از شستشو در 

میلی لیتری در  8/1سرم فیزیولوژیک در میکروتیوب های 
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ازت غوطه ور شده و جهت آنالیز بیان ژن به انستیتو پاستور 

توسط کیت تجاری  RNAتهران منتقل شدند. استخراج 

RNeasy mini kit  شرکتQIAGEN  انجام

-RTتوسط  G6Pase mRNA(. تعیین 18گرفت)

Real time PCR  با  6222توسط سیستم روتروژن

 One Stepاستفاده از کیت تک مرحله ای تاکارا )

SYBR TAKARAکیت انجام   ( مطابق با دستورالعمل

 گرفت. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

درجه  99تا  52جهت مطالعه ویژگی پرایمرها از دماهای 

سانتی گراد برای تهیه منحنی ذوب استفاده گردید. الگوی 

گزارش شده است. جهت کمی  2توالی پرایمرها در جدول 

مقایسه  ΔΔCTاز روش  G6Pase mRNAسازی بیان 

به عنوان  RNA Polymrase IIای استفاده گردید. از 

برای ژن کنترل  CTردید. میانگین ژن کنترل استفاده گ

 بسته به غلظت نمونه متفاوت بود. G6Paseو برای  19

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 در پژوهش : توالی پرایمرهای مورد استفاده2جدول شماره 

Genes Primer sequence Produ

ct size 

T m Gene Bank 

 

G6Pase 

For: GGTTGGGATACTGGGCTGTG 

Rev: TTGTAGATGCCCCGGATGTG 

 

159 bp 

 

60 

 

NM_001191052.1 

 

RNA 

PolymraseΙΙ 

 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

 

 

 

164 bp 

 

 

60 

 

XM_008759265.1 

 

 تجزیه وتحلیل آماری 

 ها گروه بین در ها داده طبیعی توزیع بررسی منظور به

همچنین  شد. استفاده اسمیرنوف-کولموگروف آزمون از

مستقل در  tها از روش آماری برای مقایسه میانگین

استفاده گردید. آنالیز آماری  P<0.05 داریسطح معنی

  انجام گرفت. 16نسخه  SPSSدر محیط نرم افزار 

 

 یافته ها

مقادیر عددی وزن بدن در گروه های مورد مطالعه در 

 3شرایط قبل و پس از تمرینات ورزشی در جدول 

خلاصه شده است. در شرایط قبل از مداخله ورزشی, 

تفاوت معنی داری در وزن بدن بین دو گروه مشاهده 

(. با این وجود، میانگین وزن بدن در P=  356/2نشد)

میزان معنی داری پایین  پایان مطالعه در گروه ورزش به

ز طرفی، اگرچه ا (.P < 2221/2) تر از گروه کنترل بود

وزن بدن در هر دو گروه پس از مطالعه نسبت به قبل 

 اما تغییرات درون گروهی توسط میل به افزایش داشت

 

آزمون تی همبسته، تفاوت معنی داری را در وزن بدن بین 

دو وضعیت پیش و پس آزمون در گروه ورزش نشان 

وزن بدن در گروه کنترل (، با این وجود، P=  128/2نداد)

 (.P < 2221/2) به میزان معنی داری افزایش یافت
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از طرفی، مقایسخخه میانگین ها توسخخط آزمون تی مسخختقل، 

گروه نشخخان  2تفاوت معنی داری را در سخخطوح گلوکز بین 

ماه تمرین هوازی به  3به عبارتی،  (.P < 2221/2)داد     

کاهش معنی دار گلوکر ناشختا نسبت به گروه کنترل منجر  

 (.  1، نمودار 3می شود )جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 در گروه های مورد مطالعه سطوح گلوکز ناشتا: 1نمودار 

در گروه ورزش به میزان معنی  G6Paseهمچنین بیخان  

(. بخخه P < 2221/2)داری پخخایین تر از گروه کنترل بود 

مخخاه تمرین هوازی بخه کخخاهش معنی دار بیخخان   3عبخارتی،  

G6Pase  8)جدول نسخخخبت به گروه کنترل منجر شخخخد ،

 (.2نمودار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

: سطوح گلوکز ناشتا و بیان نسبی 4شماره جدول 

G6Pase در گروه هوازی نسبت به گروه کنترل 

گروه  متغیر

 کنترل

گروه 

 ورزش

سطح 

معنی 

 داری 

بیان نسبی 

G6Pase 

1 31/2 ±  

35/2  

2221/2 

>  

گلوکز ناشتا 

)میلی گرم بر 

 دسی لیتر(

11 ± 

292 

12 ± 

223 

2221/2 

>  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

در گروه های مورد  G6pase: سطوح نسبی بیان 2نمودار 

 مطالعه

 

 

 : وزن بدن )گرم( در شرایط قبل و پس از مداخله ورزشی در گروه های مورد مطالعه9جدول شماره 

)درون سطح معنی داری  پس از مداخله قبل از مداخله گروه

 گروهی(

  < 2221/2 262 ± 8 221 ± 8 کنترل

 128/2 288 ± 3 228 ± 3 هوازی

   < 2221/2 365/2 )بین گروهی( سطح معنی داری
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 و نتیجه گیریبحث 

از مهمترین یافته های مطالعه حاضر  G6Paseکاهش بیان 

جلسه  5هفته تمرین هوازی به تعداد  12است. به عبارتی، 

در هپاتوسیت  G6Paseدر هفته به کاهش معنی دار بیان 

منجر می شودکه به  2های کبدی رت های دیابتی نوع 

( همسو است. 2218نوعی با نتایج سوزا و همکاران )

اندازه  G6Paseبیان بطوریکه در مطالعه مذکور اگرچه 

فعالیت هوازی گیری نشد اما یافته ها آشکار نمود که 

با کاهش ( Vo2maxدرصد  85)دوچرخه سواری با شدت 

 یکربوکس رواتیفسفوانول پو  G6Paseفعالیت آنزیم های 

در چرخه گلوکونئوژنز کبدی موش های  (PEPCK) نازیک

این تغییرات مولکولی به تغییرات . چا  همراه بود

فیزیولوژیکی نظیر افزایش حساسیت انسولین و کاهش 

هایپرگلیسمی مستقل از تغییرات توده چربی یا بدون چربی 

کبدی نقش مهمی در  G6Pase(. 13) بدن منجر می شود

یک ویژگی مشخص  .هموستاز گلوکز خون ایفا می کند

افزایش تولید گلوکز درون زا، عمدتا به دلیل  2دیابت نوع 

(. در طول ناشتایی، 8) افزایش تولید گلوکز کبدی است

گلوکونئوژنز کبدی منبع اصلی تولید گلوکز درون زا است و 

(. 19) است G6Paseآنزیم اصلی تنظیم گلوکونئوژنز، 

 فوریلاسیوندفس مسیر مشترک نهایی انتشار گلوکز شامل

(. نشان داده شده است 22) است G6Paseگلوکز از طریق 

که افزایش میزان تولید گلوکز در افراد دیابتی می تواند به 

بنابراین  (.21) افزایش میزان گلوکونئوژنز نسبت داده شود

منجر به افزایش تولید گلوکز  G6Paseافزایش فعالیت 

می شود و متعاقبا  2درون زا در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

(. در مطالعه حاضر 22) گلوکز ناشتا افزایش می یابد

و  G6Paseبه کاهش معنی دار بیان  یهوازتمرینات 

 2متعاقبا گلوکز خون در بافت کبد رت های دیابتی نوع 

منجر شد. بنابراین، با توجه به یافته های مطالعه حاضر و 

 یوازهشواهد پیشین در خصوص اثرات سودمند تمرین 

روی عملکرد کبدی، احتمالا بهبود گلوکز را می توان به 

 نسبت داد.  G6Paseنوعی به کاهش بیان 

با این حال، مخالف با تحقیق حاضر، برخی مطالعات قبلی 

 62پس از  PEPCK و کبدی  G6Paseسطح  افزایش

(. 15،23،28دقیقه تمرین در موش ها را گزارش نموده اند )

( در تحقیقی به بررسی تاثیر یک 2215جاکوب و همکاران )

وهله تمرین هوازی بر محتوای پروتئین گلوکونئوژنیک و 

تنظیم آنزیم های درگیر در متابولیسم سوبسترا در کبد 

مل موش ها یک ساعت ورزش تردمیل را تح پرداختند.

کبدی متعاقب یک  mRNA  G6Paseنمودند و میزان

(. 15ساعت دویدن روی تریدمیل بلافاصله افزایش یافت )

 کبد طی وهله های ورزش G6Pase احتمالا افزایش بیان

حاد به این دلیل است که این ژن به واسطه طولانی شدن 

(. این نتایج با 25) ناشتا در جوندگان تنظیم مثبت می شود

پس از تمرینات  G6Pase تحقیق حاضر که بیان این یافته

هوازی طولانی مدت کاهش یافت همخوان نمی باشد. دلیل 

تناق  یافته های فو  با تحقیق حاضر نوع تمرینات می 

باشد به طوری که در تحقیقات فو  از فعالیت هوازی کوتاه 

مدت استفاده شده در صورتی که در تحقیق حاضر دوره 

ت اجرا گردید. از طرفی عدم تغییر تمرینات طولانی مد

G6Pase  کبد پس از فعالیت ورزشی نیز توسط برخی

محققان گزارش شده است. بطوریکه برتولد و همکاران 

در تحقیقی به بررسی عوامل درگیر در تنظیم  (2218)

گلوکز کبد و انتخاب سوبسترا طی تمرین هوازی طولانی 

فته در این ه 18تا  12موشهای با سن  مدت پرداختند.

تحقیق مورد بررسی قرار گرفتند. وهله تمرین حاد به مدت 

و پروتئین   mRNAدقیقه اجرا شد. 122، و 62، 12

PEPCK  دقیقه ورزش افزایش یافت، در حالی  122بعد از

 فسفاتاز در کبد بدون تغییر باقی ماند 6که پروتئین گلوکز 

(. در واقع این موضوع نشان می دهد که ظرفیت 18)

گلوکونئوژنیک کبد طی فعالیت ورزشی طولانی مدت 

-( نیز در مطالعه2218بروست و همکاران ) افزایش می یابد.

دقیقه با  32ای اثر یک وهله تمرین دویدن روی تردمیل )

متر در دقیقه( بر گلوکونوژنز کبدی، ترشح  12سرعت 

و هموستاز گلوکز در مدل موش دیابتی را  کورتیکواسترون
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دقیقه  32قرار دادند. موش ها دیابتی تحت  مورد بررسی

سطوح گلوکز پلاسما در  دویدن روی نواگردان قرار گرفتند.

موش های دیابتی به طور معنی داری پس از ورزش افزایش 

در   G6Paseبا این وجود هیچ تغییری در بیان  یافت.

همچنین در مطالعه  (.26) دیابتی مشاهده نشد موش های

دقیقه دویدن روی  35ای نشان داده شده است که پس از 

تردمیل با شدت متوسط، گلیکوژن کبد کاهش می یابد 

(. بنابراین سازگاری فاکتورهای رونویسی در کبد در 28)

پاسخ به ورزش حاد و ناشتا مشابه است. با توجه به یافته 

مسیرهای  های قبلی احتمالا بیان آنزیم های درگیر در

سیگنال دهی تنظیم گلوکز کبدی وابسته به شدت و مدت 

ورزش می باشد. به طوری که در تحقیق حاضر تمرینات 

هوازی طولانی مدت از شدت و مدت کافی برای کاهش 

 در کبد برخوردار بوده است.  G6Paseبیان 

 همچنین مطالعات قبلی نشان داده اند که فعالیت

G6Pase به طور  2بیماران مبتلا به دیابت نوع در  کبدی

 .(28،29) معنی داری با گلوکز پلاسما ناشتا همبستگی دارد

نتایج تحقیق حاضر نیز حاکی از کاهش گلوکز پلاسما ناشتا 

در موش های دیابت پس از تمرینات هوازی بود. یافته 

پس از دوره گلوکز ناشتا  تحقیق حاضر مبنی بر کاهش

زی با نتایج مطالعات قبلی در این زمینه مداخله تمرینات هوا

 سازوکار محققان (. برخی32،31،32همخوان می باشد )

 پس اجزای مثبت نتیجه تنظیم غلظت گلوکز خون را بهبود

 انسولین، گیرندة پروتئین غلظت مانند انسولین گیرندة

 پروتئین همچنین گلیکوژن و و سنتزB کیناز پروتئین

(. فعالیت ورزشی و 33دانند ) گلوکز می دهندة انتقال

انسولین به طور عمده انتقال گلوکز را توسط انتقال 

از جزء داخل سلولی به غشا پلاسمایی   GLUT4ایزوفرم

به   GLUT4سطوح و توبول های عرضی تنظیم می کنند.

مهم حساسیت به انسولین در نظر گرفته  عنوان یک عامل

ی از گلوکز (. طی ورزش، عضلات با بهره گیر38می شود)

حاصل از گلیکوژنولیز عضلانی، جذب گلوکز را افزایش می 

افزایش  را GLUT4و انتقال  نسبتتمرین هوازی  دهند.

می دهد، و از این رو گلوکز خون از طریق مسیری که وابسته 

بنابراین جذب گلوکز به  به انسولین نیست جذب می شود.

طبیعی  2عضلات در حال انقباض حتی با وجود دیابت نوع 

پس از ورزش، جذب گلوکز توسط مسیر تعدیل شده  است.

(. طی 38با انقباض برای چندین ساعت بالا باقی می ماند)

 (VO2maxدرصد  62فعالیت ورزشی با شدت متوسط )

در افراد سالم، افزایش گلوکز مصرفی توسط عضلات با 

افزایش برابر در تولید گلوکز کبدی و عدم تغییر قند خون 

(. با کاهش در سطح انسولین، و 38) ل باقی می ماندمتعاد

حساسیت کبد به گلوکاگون، تولید گلوکز افزایش می یابد 

(. کاتکولامین ها، طی ورزش با شدت متوسط، به طور 35)

ساعت پس از ورزش در افزایش تولید 2بیشتری نسبت به 

، 2آزمودنی های مبتلا به دیابت نوع  گلوکز نقش دارند. در

ز خون مصرفی توسط عضلات معمولا بیش از تولید گلوک

این موضوع به طور معمول  کبدی گلوکز افزایش می یابد که

با کاهش سطح انسولین پلاسما همراه است، که تا حد 

زیادی خطر هیپوگلایسمی در بیماران دیابتی را کاهش می 

 2(. هیپرگلیسمی ناشتایی در بیماران دیابتی نوع 38) دهد

تیجه عدم مهار دو آنزیم کلیدی گلوکونئوژنز به می تواند ن

باشد. به نظر می رسد  PEPCKو  G6Paseعبارتی 

فعالیت بدنی بتواند با تاثیر بر بیان پروتئین و مهار آنزیم 

موجب کاهش  PEPCKو  G6Paseکلیدی گلوکونئوژنز 

 برای ممکن دلایل دیگر از (. همچنین36گلوکز خون شود )

 نکته به این توان می گلایسمیک کنترل در تغییرات مثبت

 محتوای پروتیئنی هوازی تمرینات از پس که کرد اشاره

 B پروتیئن کیناز فعالیت همچنین و انسولینی های گیرنده

 دارد، انسولینی های سیگنال انتقال در اساسی نقش که

 خون قند کاهش به منجر تواند می که یابد می افزایش

 8 از همکاران بعد کوزا و حاضر، نتایجبا  (. مغایر38گردد )

بیلو و  و 2 نوع دیابتی آزمودنی های هوازی بر تمرینات ماه

 هوازی ورزشی هفته فعالیت 8 از بعد ( 2225) همکاران

نکردند  مشاهده گلوکز خون در معناداری کاهش هیچگونه

 (، مدت2211) همکاران و کوزا مطالعه (. در38،39)
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 بود. کم نسبتا دقیقه( 32 تا 15) جلسه هر در تمرینات

 و شدت ( هم2211) همکاران و بیلو مطالعه در همچنین

 تغییر عدم علت شاید و بود پایین نسبتاً تمرینات مدت هم

 زیرا باشد؛ سبب همین به ناشتا گلوکز خون در معنادار

 در موثر عوامل از تمرینات ورزشی کافی شدت و مدت

 نتایج در تناق  است. در مجموع خون گلوکز کاهش

 نوع قبیل از متفاوتی عوامل از تواند ناشی می مطالعات

 فعالیت مدت و شدت نوع آزمودنی، تمرینی، برنامه تغذیه،

در مجموع، برای شناسایی مکانیسم اثرات  .باشد ورزشی

مطالعات بیشتری مورد نیاز  G6Pase تمرین بر سطوح 

 توان می را حاضر مطالعه های محدودیت از یکی می باشد.

 لذا برد نام مقاومتی تمرین با سالم کنترل گروه عدم وجود

 یهواز تمرین مداخله با سالم کنترل گروه یک مطالعه ای با

 .شود توصیه می

طولانی  یهواز اتنیتمر که داد تحقیق حاضر نشان نتایج

ناشتا و بیان  گلوکز سطح مدت منجر به منجر به کاهش

وع ن یابتید یدر رت هافسفاتاز بافت کبد -6-نسبی گلوکز

سد رهای تحقیق حاضر، به نظر میبا توجه به یافتهشد.  2

می تواند با کاهش عوامل بیان ژنی درگیر در  یهوازتمرین 

ر بیماران د کیسمیگلمتابولیسم گلوکز، به بهبود وضعیت 

  .کند کمک دیابتی

 تشکر و قدردانی 

 مقاله حاضر برگرفته از طرح تحقیقاتی انجام گرفته با کد

IR.SSRI.REC.1397.383  .از وسیله بدینمی باشد 

 داشته حاضر همکاری تحقیق انجام در که افرادی کلیه ی

 .شود می قدردانی و تشکر صمیمانه اند،

  منافع تعارض

 وجود پژوهش این اجرای در منافع تعارض هیچگونه

 .است نداشته
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Abstract 

 

Introduction: Increased release of glucose from the liver is one of the main characteristics 

of type II diabetes mellitus, which is attributed to the impaired functioning of the enzymes 

affecting the hepatic gluconeogenesis. Regarding this, the present study was conducted to 

determine the effect of aerobic training on glucose-6-phosphatase (G6Pase) expression in 

the liver hepatocytes among type II diabetic rats.   

Materials and Methods: This experimental study was conducted on 16 male Wistar rats 

(220±20 g). The rats were subjected to type II diabetes induction by the intraperitoneal 

injection of streptozotocin and nicotinamide. Subsequently, they were randomly divided 

into exercise (n=8) and control (n=8) groups. The exercise group received an aerobic 

training program for 12 weeks (5 days a week). Fasting glucose and G6Pase expression in 

the liver hepatocytes were measured in both groups. The data were analyzed using 

independent t-test.    

Results: The exercise group had significantly lower fasting glucose (P<0.01) and G6Pase 

expression (P<0.01) levels in the liver hepatocytes, compared to the control group.  

Conclusion: Based on the findings, it seems that aerobic training resulted in the decline of 

fasting glucose by inhibiting the hepatic gluconeogenesis caused by the reduction of the 

expression of G6Pase in the liver cells in diabetic patients. 

Keywords: Aerobic training, Glucose-6-phosphatase, Fasting glucose, Type II diabetes   
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