
 

 

071-071 (3 )شماره 44 دوره ؛3041شهريور  و مرداد .ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 

 پژوهشی مقاله

 دونوع  یابتید یهادر رت کیسمیو کنترل گلا یکبد TCF7L2 انیبر ب دیشد یتناوب نیتمر ریثأت

 1یانیفاطمه ک ،1یدیداود خورش ،1راد ییآرش پارسا

 

 چکیده
 

تمرین  هفته 10ثیر أهدف این مطالعه بررسی تاست.  دوترین عوامل خطر ژنتیکی مرتبط با دیابت نوع یکی از قوی TCF7L2 مقدمه:

 بود. دوهای صحرایی دیابتی نوع های کبدی موشدر سلول TCF7L2تناوبی شدید بر بیان ژن 
مبتلا  دواسترپتوزوتوسین به دیابت نوع -نیکوتین آمیدبا تزریق سر موش صحرایی نر نژاد ویستار  11 تجربی ۀدر این مطالع ها:روش

 10مدتبه تناوبی شدید را هایتمرین ۀقرار گرفتند. گروه تمرین، برنام(  =7nرل )و کنت (=n 7فی در دو گروه تمرین )دشدند و تصا
سطح  در کبد، TCF7L2 تمرینی، بیان ژن ۀساعت پس از آخرین جلس 14 روز در هفته با دویدن روی تردمیل اجرا کردند. 5هفته و 
ها با استفاده از تحلیل دادهوروه اندازه گیری شدند. تجزیهو مقاومت انسولین در هر دو گهموگلوبین گلیکوزیله انسولین، خون،  گلوکز

 انجام شد. >P 05/0آزمون تی مستقل در سطح 
داری و سطح سرمی انسولین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل به میزان معنی TCF7L2 ورزشی، بیان ژن ۀپس از مداخل ها:یافته

تر از داری پایینو مقاومت انسولین در گروه تمرین به میزان معنیگلوبین گلیکوزیله هموسطح گلوکز خون،  (.>P 05/0بالاتر بودند )
 (.>P 05/0گروه کنترل بودند )

ای به کاهش تناوبی شدید تا اندازه هایرسد بهبود کنترل گلایسمیک در پاسخ به تمریننظر میها، بهبر اساس این یافته گیری:نتیجه

 کبدی وابسته است. TCF7L2بیان  گلوکونئوژنز ناشی از افزایش
 

 TCF7L2، گلوکونئوژنز، دودیابت نوع  تمرین تناوبی، :كلیدی واژگان

                                                           
 رانیواحد ساوه، ساوه، ا یدانشگاه آزاد اسلام ،یعلوم انسان ۀدانشکد ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب -1

علوم  ۀواحد ساوه، دانشکد ی)ص(، دانشگاه آزاد اسلام اءیخاتم الانب یشهرک دانشگاه ده،یفهم دیبلوار شه ،یبهشت دیساوه، بلوار شه :نشانی

 Khorshididavood@yahoo.com: کیالکترون پست، 19090912190تلفن:  ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب ،یانسان
 
 

 14/14/0413 پذيرش: تاريخ               42/10/0413 اصلاح: درخواست تاريخ  31/00/0414 دريافت: تاريخ
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 ...و کنترل یکبد TCF7L2 انيبر ب ديشد یتناوب نيتمر ريتاث :همکاران و خورشيدی

 مقدمه

است که سبب اختلال در مزمنی متابولیکی  بیماری دودیابت نوع 
این بیماری با آسیب  .]1[شود هموستاز گلوکز در بدن می

موجب افزایش  های گوناگون بدن از جمله کبد ارتباط دارد واندام
در بیماران دیابتی، شود. های مزمن کبدی میخطر بیماری

هیپرگلیسمی ناشی از مقاومت به انسولین عملکرد کبد از جمله 
یک دیابت  .]2[دهد توانایی آن در متابولیسم گلوکز را کاهش می

عوامل متابولیکی  در کنارناهنجاری پیچیده و چند عاملی است که 
رو از این .]3[در بروز آن نقش دارند ز ، ژنتیک نیو محیطی

های بسیاری برای شناسایی عوامل خطر ژنتیکی دیابت نوع تلاش
 TCF7L2براساس مطالعات ژنتیکی، ژن  انجام شده است. دو
(Transcription Factor 7-Like 2به )ترین عنوان یکی از قوی

ی در انسان شناسای دوعوامل خطر ژنتیکی مرتبط با دیابت نوع 
شود یک نیز نامیده می TCF-4که  TCF7L2 .]1[شده است 

است که روی  Wntفاکتور رونویسی درگیر در مسیر سیگنالینگ 
 دوقرار دارد و ارتباط آن با دیابت نوع  10q25.2–25.3کروموزوم 

 .]5[یید شده است أهای مختلف در سراسر جهان تدر بین جمعیت
دن از جمله کبد، پانکراس، های بدر بسیاری از اندام TCF7L2ژن 

شود و نقش روده، مغز، عضلات اسکلتی و بافت چربی بیان می
[. در 6، 7کند ]ها ایفا میمتابولیکی مهمی در هر یک از این اندام

با مهار گلوکونئوژنز نقش مهمی در هموستاز  TCF7L2کبد، 
های کبدی با افزایش [. کاهش آن در سلول4، 9گلوکز دارد ]

نظمی در متابولیسم گلوکز در ژنز همراه است که سبب بیگلوکونئو
 .]1[شود کبد و در نتیجه اختلال در مسیر سیگنالینگ انسولین می

در کبدی TCF7L2 ش حاد کاههمچنین گزارش شده است که 
سطح گلوکز خون  بالا رفتنمنجر به های آزمایشگاهی موش
 ایهافزایش بیان ژنو  عدم تحمل گلوکز شود که بامی

 TCF7L2 بنابراین،. ]10[همراه است  در کبد گلوکونئوژنیک

عنوان یک تنظیم کننده منفی فرآیند گلوکونئوژنز کبدی شناسایی به
 .]11[شده است 

ای در کنترل بلند مدت تواند تا اندازهرویکرد دارویی تنها می
ثیرگذار باشد. از این رو تغییر در سبک زندگی مانند بهبود أدیابت ت

یه و افزایش فعالیت بدنی همراه با درمان دارویی برای کنترل تغذ
های ورزش از مداخله .]12[بهتر این بیماری دارای اهمیت است 
است که در کاهش قند  دومهم در پیشگیری و کنترل دیابت نوع 

خون، بهبود حساسیت انسولین، افزایش آمادگی هوازی، کاهش 

بر این اساس در  .]13[رد بدون چربی نقش دا ۀوزن و افزایش تود
های اخیر بررسی اثر ورزش و فعالیت بدنی بر عملکرد سال

های مرتبط با در بافت دوهای درگیر با دیابت نوع متابولیکی ژن
پاتوژنز این بیماری مورد توجه قرار گرفته است. بررسی تغییرات 

نشان  دوهای دیابتی نوع در بافت پانکراس رت TCF7L2بیان 
و بهبود  مقاومتی موجب کاهش بیان ژن هایت که تمرینداده اس

دیگری گزارش  ۀکه در مطالعحالیدر. ]11 [گرددمیگلوکز خون 
بافت  TCF7L2هوازی در بیان ژن  هایشده است که تمرین

اگرچه این  کند،های دیابتی تغییری ایجاد نمیپانکراس رت
ود ممکن است به کاهش سطح گلوکز خون منجر ش هاتمرین

های پژوهشی موجود و نبود دلیل متفاوت بودن یافته. به]15[
های ورزشی بر شواهد علمی و تجربی در مورد اثر بخشی فعالیت

هفته  10ثیر أدر کبد، این مطالعه با هدف بررسی ت TCF7L2بیان 
های کبدی در سلول TCF7L2تمرین تناوبی شدید بر بیان 

 م گرفت.انجا دوهای صحرایی دیابتی نوع موش

 

 ها روش
 ۀخانحیوانهای موجود در تجربی از بین رت ۀدر این مطالع

هفته و  10)سن  سر رت نر نژاد ویستار 11، انستیتو پاستور تهران
گرم( تهیه شدند که پس از القای دیابت نوع  220±10وزن  ۀدامن
طور تصادفی و به تعداد برابر در دو گروه تجربی و کنترل به دو

تمرین تناوبی شدید  هفته 10 مدت. گروه تجربی بهجای گرفتند
پیش از انجام دادند اما گروه کنترل در این مدت تمرین نداشتند. 

 دومدت ها جهت آشنایی و سازگاری با محیط بهالقای دیابت، رت
های مورد نمونه داری شدند.هفته در آزمایشگاه حیوانات نگه

 12عت روشنایی و سا 12) کنترل شده نور مطالعه در شرایط
 30 ۀی در دامنگراد و رطوبتسانتی 22±3 یدمابا ( ساعت تاریکی

هایی از تعداد سه سر موش در قفس .شدندداری نگهدرصد  50تا 
 13در  27در  25جنس پلکسی گالس با درب توری وبه ابعاد 

آب و غذای استاندارد  به هر یک آزادانهجای گرفتند و متر سانتی
با استفاده از تزریق نیکوتین  دوالقای دیابت نوع  .نددسترسی داشت

آمید و استرپتوزوتوسین انجام شد. ابتدا محلول نیکوتین آمید با 
 صورت صفاقیگرم بر هر کیلوگرم وزن موش، بهمیلی 110دوز 

در بافر  STZدقیقه، محلول تازه تهیه شده  15تزریق شد؛ پس از 
 60فاقی با دوز صورت داخل صنیز به PH=5/1سیترات با 

یک هفته پس از القای  .]16[گرم بر کیلوگرم تزریق شد میلی
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(3 ه)شمار 44 دوره ؛3041شهريور  و مرداد .ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 100تا  150گیری و قند خون بین دیابت، گلوکز خون ناشتا اندازه
در نظر  دوعنوان معیار ابتلا به دیابت نوع گرم بر دسی لیتر بهمیلی

  .]17[گرفته شد 
های رت ،دونوع و القای دیابت  شگاهیآزما طیمح بایی آشنا از پس

 کی درجلسه در هفته  5هفته و تکرار  10مدت به گروه تمرین
تمرین شامل  ۀهر جلس .نمودند شرکتشدید  تناوبی نیتمر ۀدور
دقیقه  2مدت یک دقیقه همراه با مرحله دویدن روی تردمیل به 10

متر بر دقیقه  14. سرعت دویدن در هفته اول استراحت فعال بود

ای که در افزایش یافت. به گونه هاتا پایان تمرین بود که به تدریج
متر بر دقیقه،  25 سوم و چهارم ۀمتر بر دقیقه، در هفت 20دوم  ۀهفت

 35 هفتم و هشتم ۀهفتمتر بر دقیقه، در  30 پنجم و ششم ۀدر هفت
سرعت  متر بر دقیقه بود. 10 نهم و دهم ۀهفتمتر بردقیقه و در 
متر بر  11اول و دوم  ۀفعال در هفتاستراحت  ۀدویدن نیز در مرحل

  (.1)جدول  متر بر دقیقه بود 16سوم تا دهم  ۀدقیقه و در هفت
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ساعت ناشتا(،  12تا  10تمرینی ) ۀساعت پس از آخرین جلس 14
یق داخل صفاقی مخلوط های مورد مطالعه در هر گروه با تزررت

 2گرم بر کیلوگرم و زایلوزین میلی 50درصد و با دوز  10کتامین 
گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند. سپس میلی 10درصد و با دوز 

طور مستقیم از قلب هخون ب ۀقفسه سینه حیوان شکافته شد و نمون
ها نمونه برداری شد و حیوان گرفته شد. در ادامه بافت کبد رت

 4/1های شستشو در سرم فیزیولوژیک در میکروتیوبپس از 
ور گردید و درصد غوطه 20با نسبت  RNAlaterحاوی مایع 

های ژنتیک به آزمایشگاه انتقال داده شد. جهت انجام آزمایش
غلظت گلوکز به روش آنزیمی رنگ سنجی با فن آوری گلوکز 

ان تهر-اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز شرکت پارس آزمون
گیری شد. ضریب تغییرات درون آزمون و برون آزمون اندازه

 5گیری درصد و حساسیت اندازه 19/1و  71/1ترتیب گلوکز به
لیتر بود. انسولین سرم به روش الایزا و مطابق با گرم بر دسیمیلی

 Demeditec Diagnostic insulinاستانداردهای کیت تجاری )

ELIZAگیری شد. ضریب تغییرات ( ساخت کشور آلمان اندازه
درصد و  44/2و  6/2ترتیب آزمون انسولین بهآزمون و بروندرون

گیری انسولین و پس از اندازه بود. 76/1گیری حساسیت اندازه

گلوکز ناشتا، مقاومت انسولین با استفاده از مدل ارزیابی 
  .]14[مت انسولین محاسبه شد وهموستاتیک مقا

RNA با استفاده از کیتRneasy protect mini kit   از کمپانی
QIAGEN  مطابق با دستورالعمل شرکت استخراج از بافت کبد

گرم از بافت را با استفاده از اسکالپر خرد میلی 20طوریکه هشد. ب
با استفاده از کیت  RNAنموده و وارد میکروتیوپ شده و سپس 

RNeasy Protect نی آلما ۀمطابق با دستورالعمل شرکت سازند
، برای اطمینان از کافی بودن RNAپس از استخراج  استخراج شد.

آن توسط دستگاه نانودراپ  cDNA ،OD ۀدر تهی RNAغلظت 
 RT-Real time PCRتوسط  gene mRNAچک کرده شد. تعیین 

 ایبا استفاده از کیت تک مرحله 6000سیستم روتورژن  ۀوسیلهب
One Step SYBR TAKARA ابق با از شرکت تاکارا مط

، جهت PCR ۀپس از مرحل العمل شرکت استفاده گردید.دستور
گراد سانتی ۀدرج 99°تا  50مطالعه ویژگی پرایمرها، از دماهای 

 RNA-polymerz2از ژن منحنی ذوب استفاده گردید.  ۀبرای تهی
الگوی  2عنوان ژن کنترل استفاده شد. جدول سلولی نیز به

 دهد.پرایمرها را نمایش می
v 

 های گروه تمرينتمرين تناوبی شديد رت ۀبرنام -0جدول 

 هفته
 استراحت فعال ۀمرحل فعالیت ۀمرحل

 زمان )دقیقه( سرعت )متر بر دقیقه( زمان )دقیقه( سرعت )متر بر دقیقه(

 2 11 1 14 اول  ۀهفت

 2 11 1 20 دومهفتۀ 

 2 16 1 25 سوم و چهارم هفتۀ 

 2 16 1 30 پنجم و ششم هفتۀ 

 2 16 1 35 هفتم و هشتم هفتۀ 

 2 16 1 10 نهم و دهم هفتۀ 
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 ...و کنترل یکبد TCF7L2 انيبر ب ديشد یتناوب نيتمر ريتاث :همکاران و خورشيدی

 الگوی پرايمرهای مورد استفاده در مطالعه -4جدول 

Genes Primer sequence Product size T m Gene Bank 

TCF7L2 
For: CGTCCATGGTCCCTTCCTC 

Rev: ACTTCAATCAAGCAGGGGCAC 159 bp 60  
NM_001191052.1 

RNA 
PolymraseΙΙ 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 
Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

 
164 bp 

 
60 

 
XM_008759265.1 

 

از آزمون کولموگروف اسمیرنوف جهت اطمینان از توزیع 
ی تجربی و هاگروه ۀها استفاده گردید. برای مقایسنرمال داده

آزمون متغیرهای مورد مطالعه از  و بررسی اثر تمرین بر کنترل
گروهی وزن با بررسی تغییرات درون شد. استفاده تی مستقل
در  >P 05/0 دار نیزسطح معنیتی وابسته انجام شد. استفاده از 

افزار آماری با استفاده از نرم تحلیلوتجزیه نظر گرفته شد.
SPSS/Win انجام گرفت. 22 ۀنسخ 

 

 هایافته
(، پیش از شروع 3براساس نتایج مربوط به تغییر وزن )جدول 

ها، تفاوت معنی داری در وزن بدن بین دو گروه وجود تمرین
هفته  10(. وزن در هر دو گروه پس از ˃P 05/0شت )ندا

داری افزایش تمرین نسبت به پیش از تمرین به میزان معنی
(. با وجود افزایش وزن در هر دو گروه، در >P 05/0یافت )

های گروه تمرین به های تناوبی وزن بدن نمونهپایان تمرین
 (.>P 05/0تر از گروه کنترل بود )داری پایینمیزان معنی

 
 ميانگين( ±های مورد مطالعه )انحراف استاندارد وزن بدن )گرم( قبل و بعد از تمرين در گروه -3جدول 

 درون گروهی p بعد از تمرین قبل از تمرین گروه

 كنترل
 تمرین

9/2 ± 71/222 
 6/2± 11/225 

71/7 ± 71/261 
19/1 ± 57/211 

000/0 
000/0 

 
p 000/0 127/0 بین گروهی 

 
تناوبی شدید، سطح گلوکز خون،  هایپس از تمرین

هموگلوبین گلیکوزیله و شاخص مقاومت انسولین در گروه 
 تر از گروه کنترل بود.داری پایینتمرین به میزان معنی

سطح انسولین خون در گروه تمرین به میزان  کهحالیدر
  (.1داری بالاتر از گروه کنترل بود )جدول معنی

 TCF7L2تی مستقل نشان داد بیان نسبی ژن همچنین آزمون 
داری های گروه تمرین به میزان معنیهای کبدی در رتسلول

(. بر این اساس، 1بالاتر از گروه کنترل است )نمودار 
دار بیان تناوبی شدید منجر به افزایش معنی هایتمرین

TCF7L2 های دیابتی گروه تمرین نسبت به گروه در رت
 کنترل شد.

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 تغييرات متغيرهای مورد بررسی در گروه تمرين نسبت به گروه کنترل -4جدول

 p-value تمرینگروه  گروه کنترل متغیر

 3/7 ± 71/247 2/14 ± 71/207 000/0   (mg/dL)گلوکز 
 000/0 1/7 ± 65/0 03/9 ± 11/0 (%)هموگلوبین گلیکوزیله

 39/0 ± 3/1 24/0 ± 2/5 000/0 (μIU/ml)انسولین 

 02/0 67/2 ± 21/0 04/3 ± 32/0 ت انسولینمقاوم

 TCF7L2 1 16/0 ± 17/1 019/0 بیان نسبی 
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 یریگجهیبحث و نت
بیان ژن  در این مطالعه اثر یک دوره تمرین تناوبی شدید بر

TCF7L2 های صحرایی دیابتی نوع های کبدی موشدر سلول
اصلی مطالعه، پس  ۀساس یافتمورد بررسی قرار گرفت. برا دو
جلسه در هفته، بیان  5هفته تمرین تناوبی شدید با تکرار  10از 

TCF7L2 .در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل افزایش یافت 
TCF7L2 است که  دوهای مرتبط با دیابت نوع ترین ژناز مهم

کاهش بیان آن در کبد منجر به افزایش تولید و عدم تحمل 
به دست آمده در  ۀرو براساس نتیجاز این .]10[د شوگلوکز می

تناوبی انجام شده در  هایتوان گفت تمرینمطالعه حاضر می
های دیابتی مورد مطالعه در نمونه TCF7L2تعدیل اثر ژنتیکی 

های عامل این تغییرات سازکِارموثر بوده است. با وجود این، 
ی برای رسد مطالعات تکمیلنظر میهنوز مشخص نیست و به

مولکولی مربوط به اثرگذاری ورزش بر سازِکارهای شناخت 
تغییر بیان این ژن مورد نیاز است. اگرچه در مورد اثرات 

در کبد تا کنون  TCF7L2های ورزشی بر تغییر بیان فعالیت
برخی مطالعات با بررسی  مطالعه مشابهی انجام نشده است،

بافت پانکراس ورزشی بر بیان این ژن در  هایثیر تمرینأت
و  Eizadi ۀاند. براساس مطالعهای متفاوتی گزارش نمودهیافته

همکاران، سه ماه تمرین مقاومتی منجر به کاهش بیان ژن 

TCF7L2  در بافت پانکراس و سطوح گلوکز خون و افزایش
شد. افزایش انسولین و  دوهای دیابتی نوع سطوح انسولین رت

نسبت داده شد  TCF7L2ن کاهش گلوکز خون نیز به کاهش بیا
دیگری نشان دادند بیان نسبی  ۀاین پژوهشگران در مطالع. ]11[

های دیابتی پس از سه ماه بافت پانکراس رت TCF7L2ژن 
ها متفاوت بودن این یافته .]15[کند تمرین هوازی تغییری نمی

دلیل یکسان نبودن نقش حاضر ممکن است به ۀبا مطالع
در پانکراس و کبد باشد.  TCF7L2 فیزیولوژیکی و مولکولی

های بتا و تنظیم سلول ۀبا تنظیم تود TCF7L2در پانکراس 
 و ]19[تولید انسولین نقش مهمی در هموستاز گلوکز دارد 

افزایش بیان آن در پانکراس به کاهش ترشح انسولین از 
شود منجر می دوهای بتا و افزایش خطر دیابت نوع سلول

با اثر مهاری بر گلوکونئوژنز TCF7L2کبد،  که درحالیدر .]11[
علاوه بر این، ممکن  .]4[کند متابولیسم گلوکز را تنظیم می

ورزشی تا  هایاست پاسخ فاکتورهای ژنتیکی به تمرین
ثیر متغیرهای مختلف تمرین همچون شدت، أای تحت تاندازه

ویژه نوع تمرین قرار گیرد و منجر به نتایج مدت، تکرار و به
حاضر مورد  ۀاوتی شود. تمرین تناوبی شدید که در مطالعمتف

های کوتاه استفاده قرار گرفت نوعی روش تمرینی شامل دوره
ریکاوری است که علاوه بر بهبود  ۀفعالیت شدید همراه با دور

 کبدی در گروه تمرين نسبت به گروه کنترل TCF7L2بيان  -0نمودار 

بی
نس

ن 
بیا

 
 T
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گزارش  .]20[ظرفیت ورزشی مزایای تندرستی بسیاری دارد 
ورزش  شده است که یک جلسه تمرین تناوبی شدید نسبت به

تری بر کاهش ثیر بیشتر و طولانیأمداوم با شدت متوسط ت
همچنین در مطالعات  .]21[هیپرگلیسمی پس از غذا دارد 

های در تعدیل بیان برخی ژن هامختلف کارآیی این تمرین
های در نمونه FOXO1و  FTOمانند  دومرتبط با دیابت نوع 

این شواهد و  ۀ[. بر پای22، 23دیابتی گزارش شده است ]
تناوبی شدید  هایحاضر اجرای منظم تمرین ۀهای مطالعیافته

های مطلوب در عوامل متابولیکی و برای ایجاد سازگاری
 شود.پیشنهاد می دوژنتیکی درگیر در دیابت نوع 

کاهش گلوکز خون و مقاومت انسولین و افزاش سطوح 
های یافتههفته تمرین تناوبی شدید از دیگر  10انسولین پس از 

حاضر است. مطالعات بسیاری هم پیش از این بهبود  ۀمطالع
های تناوبی شدید در نمونه هایکنترل گلایسمیک را با تمرین

[. اگرچه در برخی مطالعات 21-26اند ]دیابتی گزارش نموده
ورزشی تغییری در مقاومت  هاینشان داده شده است که با تمرین

 [. یکسان27، 24شود ]ایجاد نمی ودهای دیابتی نوع انسولین رت
عوامل مختلفی همچون نوع، نبودن نتایج موجود ممکن است به

ها نسبت دیابتی کردن نمونه ۀو نیز شیوها شدت و مدت تمرین
بر ثر ؤمتابولیکی و هورمونی م عواملاز  [. جدا29داده شود ]

رسد تغییر بیان نظر میبه یسمیک و مقاومت انسولین،اگلکنترل 
 ۀهای تنظیم کنندویژه ژنهای مرتبط با دیابت بهبرخی ژن

 هایگلوکونئوژنز نیز در کاهش سطوح گلوکز پس از تمرین
ورزشی نقش دارند. در این زمینه گزارش شده است که تمرین 

( در کبد G6Pase) فسفاتاز 6هوازی با تغییر بیان گلوکز 
لوکز و های دیابتی، سبب کاهش گلوکونئوژنز و بهبود گموش

دیگری  ۀهمچنین در مطالع .]30[شود مقاومت انسولین می
های صحرایی دیابتی در پاسخ به کاهش گلوکز خون موش

های فسفوانول پیروات ورزشی به کاهش بیان ژن هایتمرین
در بافت کبد نسبت  PGC-1α( و PEPCKکربوکسی کیناز )
 براساس مطالعات ژنتیکی کاهش بیان .]29[داده شده است 

TCF7L2 های گلوکونئوژنیک ژن در کبد منجر به افزایش بیان
شود و پیشنهاد شده است که می PEPCKو  G6Paseمانند 

تواند عامل مهمی برای ایجاد در کبد می آن اختلال در بیان
در مورد  .]10[مقاومت به انسولین و هیپرگلیسمی باشد 

همچنین گزارش شده است  TCF7L2های عملکردی ویژگی
های کبدی با افزایش گلوکونئوژنز و ه کاهش آن در سلولک
نظمی در متابولیسم گلوکز در کبد موجب اختلال در مسیر بی

توان گفت بر این اساس می .]1[شود سیگنالینگ انسولین می
ممکن است بهبود سطح گلوکز خون و مقاومت انسولین در 

ای اندازهحاضر تا  ۀتناوبی شدید در مطالع هایپاسخ به تمرین
در  TCF7L2دلیل کاهش گلوکونئوژنز ناشی از افزایش بیان به

 ۀهای مطالعکبد باشد. با وجود این، با توجه به به محدویت
های گلوکونئوژنیک حاضر از جمله بررسی نکردن سایر ژن

 کبدی و مطالعات اندکی که در این زمینه وجود دارد، احتمالا  
توان ی مورد مطالعه را نمیهابهبود کنترل گلایسمیک در رت

نظر رو بهنسبت داد. از این TCF7L2به تنهایی به تغییر در بیان 
های ثیرگذاری تغییرات ناشی از ورزش ژنأرسد میزان تمی

مرتبط با دیابت بر بهبود سطح گلوکز و مقاومت انسولین 
 نیازمند مطالعات بیشتر است.

ی شدید موجب تناوبهای براساس نتایج این مطالعه تمرین
در کبد و کاهش گلوکز خون و مقاومت  TCF7L2افزایش بیان 

رسد نظر میشود. بههای صحرایی دیابتی میانسولین در موش
تناوبی شدید تا  هایبهبود کنترل گلایسمیک در پاسخ به تمرین

 TCF7L2ای به کاهش گلوکونئوژنز ناشی از افزایش بیان اندازه
ها اجرای منظم ایه این یافتهدر کبد وابسته است. بر پ

های مطلوب در تناوبی شدید برای ایجاد سازگاریهای تمرین
 شود.عوامل متابولیکی و ژنتیکی درگیر در دیابت پیشنهاد می
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 شود.در این پژوهش با ما همکاری داشتند قدردانی می
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ABSTRACT 
 
Background: Transcription factor 7-like 2 (TCF7L2) is one of the strongest genetic risk factors associated 
with type 2 diabetes mellitus (T2DM). The purpose of this study was to investigate the effect of 10 weeks of 
high intensity interval training (HIIT) on hepatic TCF7L2 expression in T2DM rats.     
Methods: In this experimental study, fourteen males Wistar rats with T2DM induced by streptozotocin-
nicotinamide injection were randomly divided into exercise (n=7) and control (n=7) groups. The exercise 
group performed the HIIT protocol on a treadmill for 10 weeks and 5 days per week. Hepatic TCF7L2 
expression, blood glucose level, hemoglobin A1c (HbA1c), insulin and insulin resistance were measured 48 
hours after the last training session. Data were analyzed by independent T test at P< 0.05. 
Results: Hepatic TCF7L2 expression and serum insulin were significantly higher in the exercise group 
compared to the control group (P˂0.05). Blood glucose level, HbA1c and insulin resistance were 
significantly lower in the exercise group than in the control group (P˂0.05).        
Conclusion: Based on these findings, it seems that the improved glycemic control in response to HIIT is 
partially dependent on the inhibition of gluconeogenesis caused by increased hepatic TCF7L2 expression.   
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