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 مقاله پژوهشی

های رت ، گلوکز و انسولین درهای کبدیدر سلول G6Paseبر بیان  تناوبیات تمریناثر 

 دونوع  چاق دیابتی
 1، مسعود رحمتی1، مصطفی بهرامی1فاطمه نیک سرشت

 

 چکیده
 

ضر با هدف تعیین اثر   ی: مطالعهمقدمه شدید   6تجربی حا و  همچنین گلوکز در بافت کبد G6Paseبر بیان ( HIIT)هفته تمرین تناوبی 

 و مقایسه با گروه چاق غیر دیابتی انجام گرفت. دوهای چاق دیابتی نوع در رت سرم انسولین

رت توسط    14رچرب چاق شدند. سپس   هفته رژیم غذایی پُ 6 یواسطه هب گرم( 220±10) ایهفته 10رت نر ویستار  سر   28: هاروش

( چاق  2( چاق کنترل، 1: مساوی  گروه 4های مورد مطالعه در رت شدند. نهایتا   دو( دیابتی نوع mg/Kg30 ) STZتزریق درون صفاقی  

شدند.    4( دیابتی کنترل، 3تناوبی،  سیم  سه در   5هفته در تمرینات تناوبی به تعداد  6های تناوبی برای مدت گروه( دیابتی تناوبی تق جل

. تکرارها شرکت نمودند )استراحت فعال( بین   ایدقیقه 2یل با فواصل استراحتی   ای روی تریدمثانیه 40تکرار دویدن  10 در قالبهفته 

سه   48 سولین    ساعت پس از آخرین جل شتایی گلوکز، ان توسط آزمون آنوای  گیری و در بافت کبد اندازه G6Paseبیان  ،سرم  ، سطوح نا

 مقایسه شدند.دوسویه 

. تمرینات (P=001/0) منجر شد  دار گلوکزبه کاهش معنی های دیابتیبی در رت، تمرینات تناو: در مقایسه با گروه دیابتی کنترل هایافته

نسووبت به  G6Paseبدون تغییر در بیان  (P=006/0) همچنین به افزایش انسووولین نسووبت به گروه کنترل دیابتی در گروه دیابتی تناوبی

 .(P=102/0) گروه کنترل دیابتی منجر شد

سخ به تمرینات تناوبی گیرینتیجه شه در   احتمالا  دوابتی نوع های دیدر رت : بهبود گلوکز در پا سولین   افزایشری بدون تغییر در بیان ان

G6Pase  شود.پیشنهاد می کلیگیری های کبدی جهت نتیجهگیری فعالیت یا بیان دیگر آنزیماندازه .داردکبدی 
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 ...گلوکز ،یکبد یهادر سلول G6Pase انيبر ب یتناوب ناتياثر تمر: بهرامی و همکاران

 مقدمه
سوووعمت و   ییکی از مشوووکعت عمده  عنوانبه امروزه چاقی  

 رود.میعروقی در سوورتاسوور دنیا به شوومار   -ی قلبیهابیماری

  یی عمده ها پیامد  از عروقی -ی قلبیها و بیماری  دودیابت نوع   

ستند  چاقی سولین     دودیابت نوع  .[1] ه صل مقاومت ان تنها حا

یا اختعل در مسیرهای سیگنالینگ انسولین در بافت هدف نظیر    

ست بلکه نقص در چندین    ،  ازوکارس بافت چربی یا عضعنی نی

زنند. اخیرا  نقص عملکرد  میشیوع یا شدت این بیماری را رقم   

عبارتی نقص در سنتز و ترشح انسولین نیز به    ی بتا یا بههاسلول 

موازات مقاومت انسولین از دلایل بروز این بیماری معرفی شده   

از طرفی، افزایش سوووطوح گلوکز خون در بیماران   .[2] اسوووت

به نوعی نیز حاصوول رهایی بیش از نرمال گلوکز   دودیابتی نوع 

ست کبدی  سنتز یا   ثر در ؤکه اختعل در فرآیندهای مطوریه. با

یک نظیر            یان خون سووویسوووتم به جر بد  هایی گلوکز از ک ر

دار بخشووی از هایپرگلیسوویمی در این  گلوکونئوژنز کبدی عهده

 .[3] استبیماران 

سازهای غیر قندی یندی است که گلوکز از پیشاگلوکونئوژنز فر

یند در اشووود و این فرمینظیر چربی یا اسوویدهای آمینه سوونتز  

شود و پیامد آن افزایش رهایی  میتسریع   دوحضور دیابت نوع  

 از طرفی، این بیماری .[4] گلوکز کبدی به جریان خون اسووت

صلی  از عوامل یکی عنوانبه معرفی  نیز کبدی اختعلات شیوع  ا

 در که اسووت بدن در حیاتی عضووو کبد یک .[5]ت شووده اسوو

 بدن هومئوستاز  حفظ چربی، و کربوهیدارت، پروتئین متابولیسم 

 توسووط خون گلوکز ثبات سووطح حفظ .کندمی ایفا مهمی نقش

شت  می شمار به وظایف کبد یکی از گلوکز سازی ذخیره و بردا

شان  مطالعات این، بر ععوه .[6] رود  حفظ در کبد که اندداده ن

 .[3] است ثیرگذارأت بسیار گلوکز سطوح پعسمایی

هسوورعت گلوکونئوژنز بدر این راسووتا، عنوان شووده اسووت که  

ها نظیر فسفوآنول پیروات کربوکسی    واسطه فعالیت برخی آنزیم 

(، Phosphoenolpyruvate carboxykinase: PEPCKکوویوونوواز)

سفاتاز و گلوکز  6و  1فروکتوز  سفاتاز ) -6-دی ف -Glucose 6ف

phosphatase: G6Pase        از  .[7،8] شوووودمی ( کنترل و تنظیم

میثر أانسولین مت ی آنزیمی به شدت توسط   هالفهؤطرفی، این م

ترین در شوورایط پس غذایی، انسووولین مهم که طوریهشووود. ب

 9] فاکتور تنظیمی مهار گلوکونئوژنز و تولید گلوکز کبدی است 

سولین نقش مهمی را در       .[8، سیگنالینگ ان سیرهای  در واقع، م

یان   میبازی   G6Pase ویژههب گلوکونئوژنیک   یها آنزیمکنترل ب

هب  ها آنزیماین شوووواهد، فعالیت یا بیان این       یبر پایه   .[9] کند 

 .[9] شودمیثر أواسطه سطوح انسولین کبدی مت

شوووود ایجاد راهکارهای میشوووواهد مذکور، تصوووور  یبر پایه

یان            مناسوووب با هدف تغییر در فعالیت، سوووطوح پروتئین یا ب

ی مذکور با هدف بهبود رهایی گلوکز کبدی همواره در      ها آنزیم

ن در ایکانون توجه محققان علوم سعمت و تندرستی قرار دارد. 

زمینه اگرچه مطالعات ورزشووی با اهداف مذکور کمتر به چشووم 

ما  می عه  خورد ا ( یک  2010و همکاران )  De Souza یدر مطال

 30مرحله  4سواعت در قالب   2جلسوه تمرین شونا برای مدت   

سیگنالینگ      G6Pase ای به کاهش بیاندقیقه سیرهای  و بهبود م

سولین در موش  سولین غیر دیابتی منجر  هاان ی چاق مقاوم به ان

( نیز اگرچه افزایش بیان   2015و همکاران )  Jakob .[10] شووود

G6Pase  کبدی را متعاقب یک سووواعت دویدن ی هاسووولولدر

ی رونویسی  هالفهؤاند اما بیان این مروی تریدمیل گزارش نموده

 اندمتعاقب تمرینات ورزشووی طولانی مدت را بررسووی ننموده 

[11]. Souza Pauli  اگرچه کاهش بیان     ( نیز2014) و همکاران

G6Pase  هفته تمرین شووونا را  8ی کبدی متعاقب هاسووولولدر

عه       نمودهگزارش  جام ما  ند ا عه    یا طال مذکور را   یتحقیق م

  .[12] دوی دیابتی نوع هااند نه رتی چاق تشووکیل دادههارت

هفته  12( نیز 2018) و همکاران Yarmohammadi یر مطالعهد

یان     کاهش ب به  بافت کبد رت    G6Paseتمرین هوازی  ی ها در 

برخی  اشوواره شووده اسووت که از طرفی، . [13] دیابتی منجر شوود

ی بهینه فیزیولوژیکی ناشووی از تمرینات اسووتقامتی  هاسووازگاری

 highتناوبی شووودید )   طولانی مدت، در پاسوووخ به تمرینات      

intensity interval training: HIIT) تمرینی  یبا حجم و دوره

که در طوریهب. [14] دشووومیتر حاصوول ه مراتب سووریعکمتر ب

ای بهبود قابل معحظه   ، (2015و همکاران )  Madsen یالعه مط 

بیماران  ی بتا و مقاومت انسوووولین هاسووولولدر هر دو عملکرد 

سخ به   دودیابتی نوع  شد    HIITهفته تمرینات  8در پا شاهده   م

[15]. 
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مرور شووواهد پژوهشووی، از عدم مطالعات کافی در خصووو   

در بافت کبد به متدهای تمرینی طولانی مدت  G6Paseپاسوووخ 

این مطووالعووات نیز اغلووب روی        حکووایووت دارد. از طرفی،    

یت  یابتی گزارش شووووده ها جمع جای     ی غیر د ند. همچنین  ا

ناوبی            به تمرینات ت پاسوووخ  عاتی که اهداف مذکور را در    مطال

رسوود. مینظر دنبال نماید خالی به دوی نوع هادر دیابتی شوودید

  یحاضر با هدف تعیین اثر یک دوره  یرو، اجرای مطالعهاز این

ثر بر ؤی مها ژنیکی  عنوانبه  G6Paseبر بیان  تمرینات تناوبی   

سولین در     سطوح گلوکز خون و ان گلوکونئوژنز کبدی همچنین 

 قابل طرح و بررسی است. دوی دیابتی نوع هارت

 

 هاروش

)کد اخعق: حاضر  تجربی یآماری مطالعه یجامعه

LU.ECRA.2021/4 )های نر ویستار انستیتو پاستور تهران را رت

سر رت نر ویستار  28آماری عبارتند از  یدهند. نمونهمیتشکیل 

آماری  یکه از جامعهگرم  220±20وزنی  یای در دامنههفته 10

 به دوانتخاب شده و در ادامه پس از القای چاقی و دیابت نوع 

( دیابتی 3( چاق تناوبی، 2( چاق سالم، 1: تایی 7 یهاگروه

 .شدندتقسیم  ( دیابتی تناوبی4کنترل، 

شرایط  در ی مورد مطالعههارت یکلیهها: داری و تغذیه رتنگه

 یدمابا ( 12:12تاریکی  –روشنایی  یچرخهکنترل شده نور )

داری نگه 50تا  30 یی در دامنهگراد(، و رطوبتسانتی 3±22)

یی از جنس پلکسی گعس با هادر قفس رت. تعداد سه شدند

ای نگهمتر به گونهسانتی 43در  27در  25درب توری و به ابعاد 

دسترسی داشته  رچربپُداری شد که آزادانه به آب و غذای 

توسط یک نفر جابجا  هارت ،تحقیق یدر سرتاسر دوره باشند.

  گردید.می

 هارت یچاقی در همه برای القای :دو دیابت نوع چاقی و القای

جهت تهیه غذای  رچرب استفاده شد.هفته رژیم غذایی پُ 6از 

ی صحرایی که از شرکت هارچرب به غذای استاندارد موشپُ

 %1پودر کلسترول و  %1دام خریداری گردید خوراك پارس

. در ادامه جهت القای [16] خالص اضافه شد %100روغن ذرت 

سر رت چاق شده تحت  14ی دیابتی، هادر گروهدو دیابت نوع 

طوریکه از تزریق هقرار گرفتند ب STZ تزریق درون صفاقی

به  PH=5/4در بافر سیترات با  STZمحلول تازه تهیه شده 

گرم بر کیلوگرم انجام میلی 30صورت داخل صفاقی با دوز 

استفاده شد. نهایتا یک هفته پس از القای دیابت، گلوکز خون 

گرم بر میلی 400تا  150خون بین  گلوکزگیری و زهناشتا اندا

دیابت  به هامعیاری برای اطمینان از ابتعی رت عنوانبهر لیتدسی

 .[17] ی دیابتی در نظر گرفته شدهابرای گروه دونوع 

 

 پروتکل تمرینی

 یواسوووطه هسووور رت ب  14، ها پس از القای چاقی به همه رت    

طوریکه   هشووودند. ب   دودیابتی نوع   STZتزریق درون صوووفاقی  

  (، چاق n=  7ی چاق کنترل ) ها ی مورد مطالعه به گروه   ها رت

(  n=  7) تناوبی دیابتی  ( و n=  7) دیابتی کنترل  (،n=  7تناوبی) 

و دیابتی تناوبی   تناوبی ی چاقهادر ادامه رتتقسوویم شوودند.   

مدت   ته تمرین   6برای  ند و رت   HIITهف به نمود ی ها را تجر

تمرینی شرکت    یو دیابتی کنترل در دورهکنترل ی چاق هاگروه

تا انتهای     ها گروه یرچرب برای همه رژیم غذایی پُ نداشوووتند.   

شت پروتکل تمرینی همچنان ادامه  ساعت پس از   48 . نهایتا دا

گروه   4ی مورد مطالعه در هر هارت، تمرینی یآخرین جلسوووه

شبانه     سنگی  شتا(     12تا  10)بعد از یک گر ترتیب  بهساعت نا

 شدند. تشریحیک به یک از هر گروه 

هفته در   6تناوبی از ابتدای هفته هجدهم برای مدت      ی ها گروه

بین جلسوووه در هفته   5به تعداد    HIITتمرینات   ییک برنامه   

سه تمرین تناوبی     صبح   10تا  9ساعت   شرکت نمودند. هر جل

ثانیه ای روی تریدمیل با فواصل    40تکرار دویدن  10عبارت از 

فعال( بین تکرارهاست. لازم به ای )استراحت دقیقه 2استراحتی 

جهت گرم  هاذکر اسووت که در ابتدای هر جلسووه تمرینی، رت 

متر بر دقیقه روی تریدمیل  12دقیقه با سوورعت  3مدت کردن به

 .[18] کنندروی میپیاده
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 تمرين و استراحت فعال در گروه ورزش یدويدن در مرحلهالگوی اجرای تمرينات تناوبی به تفکيک هفته و سرعت  -1جدول 

 ورزش یمرحله هفته

 )متر بر دقیقه(سرعت دویدن 

 استراحت یمرحله

 )متر بر دقیقه(سرعت دویدن 

 شیب تریدمیل

 5 10 25 اول

 10 10 25 دوم

 10 10 28 سوم

 10 10 32 چهارم

 10 10 35 پنجم

 10 10 35 ششم

 دقیقه است. 2استراحت فعال  یثانیه و در مرحله 40ورزش  یمرحله* زمان دویدن در 

 گیری بافتیگیری و نمونهخون

ساعت  12تا  10تمرینی ) یساعت پس از آخرین جلسه 48

واسطه تزریق داخل هی مورد مطالعه در هر گروه بهاناشتا(، رت

گرم بر میلی 50با دوز درصد و  10صفاقی مخلوط کتامین 

گرم بر کیلوگرم میلی 10درصد و با دوز  2کیلوگرم و زایلوزین 

طور مستقیم از قبل حیوان گرفته هخون ب یبیهوش شدند و نمونه

برداری شده و پس از  نمونه هارت کبدشد. در ادامه بافت 

حاوی  8/1های شستشو در سرم فیزیولوژیک در میکروتیوب

ی هادرصد جهت انجام آزمایش 20با نسبت  RNAlaterمایع 

غلظت گلوکز به روش آنزیمی رنگ ور گردید. ژنتیک غوطه

وری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز اسنجی با فن

گیری شد. ضریب تغییرات زهتهران اندا-شرکت پارس آزمون

درصد  19/1و  74/1ترتیب درون آزمون و برون آزمون گلوکز به

لیتر بود. انسولین گرم بر دسیمیلی 5گیری زهحساسیت انداو 

 مطابق با استانداردهای کیت تجاریسرم به روش الیزا و 

(Demeditec Diagnostic insulin ELIZA ساخت کشور )

گیری شد. ضریب تغییرات درون آزمون و برون آلمان اندازه

زهدادرصد و حساسیت ان 88/2و  6/2ترتیب آزمون انسولین به

 بود. 76/1گیری 

 RNeasy mini kitبا استفاده از کیت تجاری  RNAاستخراج 

(Kat No: Q74124)  شرکتQIAGEN تعیین  .انجام گرفت

G6Pase mRNA  توسطRT-Real time PCR وسیله سیستم هب

 One Stepایبا استفاده از کیت تک مرحله 6000روتورژن 

SYBR TAKARA  از شرکت تاکارا(Kat No: BS-584, 

BioBasic ) مطابق با دستور العمل شرکت استفاده گردید. از

RNA Polymrasell [17] ژن کنترل استفاده گردید عنوانبه. 

  اند.بیان شده 2الگوی توالی پرایمرها در جدول 

 

 پرايمرهای مورد استفاده در پژوهش توالی -2 جدول

 ژن توالی پرایمر

For: GGTTGGGATACTGGGCTGTG 

Rev: TTGTAGATGCCCCGGATGTG 
G6Pase 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 
RNA PolymraseΙΙ 

 
 

 آنالیز آماری

 هاویلک جهت اطمینان از توزیع نرمال داده -از آزمون شاپرو

و رسم نمودارها از آمار  هااستفاده شد. برای توصیف داده

در متغیرهای مورد مطالعه از  هاتوصیفی و برای مقایسه گروه

آزمون تحلیل واریانس دوطرفه استفاده شد. همچنین از آزمون 

 در هر متغیر استفاده شد. هاتعقیبی توکی جهت مقایسه گروه

 ینظر گرفته شد. کلیه صدم در 5آلفای کمتر از دار سطح معنی

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
26

 ]
 

                             4 / 12

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6088-en.html


315 

 

  (5 )شماره 21 دوره ؛1400دی  . آذر و ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 22 ینسخه SPSS/Winافزار های آماری با استفاده از نرمبررسی

  انجام گرفت.
 

 ها یافته

ی هاداری تغییرات در گروهو سطوح معنی تغییرات وزن بدن

ورزشی در جدول  یدر شرایط قبل و پس از مداخله مورد مطالعه

از آزمون آماری، ی حاصل هایافته یاند. بر پایهخعصه شده 3

ی مورد مطالعه هاداری در سطوح وزن بدن بین گروهتفاوت معنی

. با این وجود، (P > 05/0) در شرایط قبل از مطالعه مشاهده نشد

 هاداری در وزن بدن بین گروهدر پایان مطالعه تفاوت معنی

 .(P < 05/0) مشاهده شد

 

 )انحراف استاندارد + ميانگين(. ی مورد مطالعههای تمرينی در گروههابدن )گرم( در شرايط قبل و پس از مداخلهوزن  -3جدول 

 داری )آزمون تی همبسته(سطح معنی پس از مداخله قبل از مداخله گروه

 001/0 419 ± 8 319 ± 9 کنترل سالم

 001/0 369 ± 8 318 ± 9 سالم تناوبی

 001/0 392 ± 11 316 ± 8 دیابتی کنترل

 814/0 312 ± 12 314 ± 7 دیابتی تناوبی

 ---- 001/0 595/0 داری )آنوای یکسویه(سطح معنی

 خعصه شده است.  4ی مورد مطالعه در جدول هاهمچنین سطوح انسولین سرم و گلوکز ناشتا در گروه G6Paseبیان نسبی 

 

ی آزمون تحلیل واریانس دوطرفه، اثرات اصلی هایافته یبر پایه

( بر بیان P= 040/0( و تمرین تناوبی )P= 004/0) دیابت

G6Pase دار بوده، با این وجود اثر تعامل دیابت و تمرین معنی

(. لذا بر پایه P= 226/0) دار نیستمعنی G6Paseتناوبی بر بیان 

زایش به اف دوی آزمون تعقیبی توکی، القای دیابت نوع هایافته

(. P= 023/0) نسبت به گروه چاق کنترل منجر شد G6Paseبیان 

در گروه دیابتی کنترل نسبت به چاق  G6Paseبه عبارتی، بیان 

داری افزایش یافت. از طرفی، اجرای کنترل به میزان معنی

داری در ییر معنتمرینات تناوبی توسط گروه چاق تناوبی به تغی

(. P= 913/0) نسبت به گروه چاق کنترل منجر نشد G6Paseبیان 

بین گروه دیابتی  G6Paseداری در بیان همچنین تفاوت معنی

عبارتی، (. بهP= 102/0) تناوبی با دیابتی کنترل مشاهده نشد

در  G6Paseداری در بیان اجرای تمرینات تناوبی به تغییر معنی

 4جدول ) گروه دیابتی تناوبی نسبت به دیابتی کنترل منجر نشد

  (.1و نمودار 

 
 ی مورد مطالعههادر بافت کبد، سطوح گلوکز و انسولين در گروه G6Paseبيان  -4جدول 

 (µIU/mlانسولین ) (mg/dLگلوکز )  G6Paseبیان  گروه

 04/8 ± 26/0 118 ± 5 1 چاق کنترل

 30/7 ± 30/0 107 ± 5 87/0 ± 30/0 چاق تناوبی

 91/5 ± 35/0 308 ±17 61/1 ± 34/0 دیابتی کنترل

 58/6 ± 23/1 191 ± 19 37/1 ± 51/0 دیابتی تناوبی

 

 

 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
26

 ]
 

                             5 / 12

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6088-en.html


316 

 

 ...گلوکز ،یکبد یهادر سلول G6Pase انيبر ب یتناوب ناتياثر تمر: بهرامی و همکاران

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 ی مورد مطالعههادر بافت کبد گروه G6Paseالگوی تغييرات بيان  -1نمودار 

ی چاق منجر شد. تمرینات تناوبی در هر دو گروه دیابتی تناوبی و چاق تناوبی به تغییر معنیهادر بافت کبد رت G6Paseبه افزایش بیان  دوالقای دیابت نوع 
 ی کنترل منجر نشد.هانسبت به گروه G6Paseداری در بیان 

 

( و تمرین تناوبی P= 001/0) همچنین اثرات اصلی دیابت

(001/0 =Pبر گلوکز ناشتا معنی ) دار بوده، همچنین اثر تعامل

 دار استدیابت و تمرین تناوبی نیز بر گلوکز ناشتا معنی

(001/0=Pلذا یافته .)ی حاصل از آزمون تعقیبی توکی آشکار ها

به افزایش گلوکز ناشتا نسبت به  دونمود که القای دیابت نوع 

رغم اینکه (. از طرفی، علیP= 001/0) شودمیگروه سالم منجر 

اجرای تمرینات تناوبی توسط گروه چاق تناوبی به تغییر معنی

 داری در گلوکز ناشتا نسبت به گروه چاق کنترل منجر نشد

(368/0 =Pاما اجرای تمرینات تناوبی به کاهش معنی .) دار

گلوکز ناشتا در گروه دیابتی تناوبی نسبت به دیابتی کنترل 

(. با این وجود، سطوح گلوکز در گروه P= 001/0) مشاهده شد

داری بالاتر از چاق کنترل دیابتی تناوبی همچنان به میزان معنی

(.2( )نمودار P= 001/0) است

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 ی مورد مطالعههاالگوی تغييرات گلوکز ناشتا در گروه -2نمودار 

به افزایش معنی دار گلوکز ناشتا منجر شد. تمرینات تناوبی در گروه چاق تناوبی به تغییری در گلوکز نسبت به گروه چاق کنترل منجر نشد  دوالقای دیابت نوع 
 داری نسبت به گروه دیابتی کنترل کاهش یافت.اما سطوح گلوکز در گروه دیابتی تناوبی به میزان معنی
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دار بوده اما ( بر انسولین سرم معنیP= 001/0) لی دیابتاثر اص

( بود، همچنین اثر P= 259/0) داراثر تمرین تناوبی غیرمعنی

 دار استتعامل دیابت و تمرین تناوبی نیز بر انسولین سرم معنی

(001/0 =Pلذا یافته .)ی حاصل از آزمون تعقیبی توکی آشکار ها

به  نسبت کاهش انسولین سرمبه  دونمود که القای دیابت نوع 

رغم (. از طرفی، علیP= 001/0) شودمیمنجر  چاق سالمگروه 

اینکه اجرای تمرینات تناوبی توسط گروه چاق تناوبی به تغییر 

 نسبت به گروه چاق کنترل منجر نشدانسولین داری در معنی

(190/0 =P اما اجرای تمرینات تناوبی به .)دار افزایش معنی

در گروه دیابتی تناوبی نسبت به دیابتی کنترل مشاهده  انسولین

ای که سطح انسولین در گروه دیابتی به گونه(. P= 006/0) شد

داری بین نزدیک و اختعف معنی چاق کنترلتناوبی به گروه 

 (P= 143/0) مشاهده نشد چاق کنترلتناوبی و  گروه دیابتی

 .(3)نمودار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 ی مورد مطالعههاالگوی تغييرات انسولين سرم در گروه -3نمودار 

د اما سطوح انسولین کنترل منجر شالقای دیابت به کاهش معنی دار انسولین منجر شد. تمرینات تناوبی به افزایش انسولین سرم در گروه دیابتی تناوبی به دیابتی 
 را در گروه چاق دیابتی نسبت به چاق کنترل تغییر نداد.

 

 گیرینتیجهحث و ب
ر غیاب  دکاهش گلوکز ناشتا و افزایش قابل توجه انسولین سرم 

 یی اصووولی مطالعه  ها از یافته  در بافت کبد     G6Paseبیان   تغییر

به حاضووور اسوووت   یان     .  یاب تغییر ب بارتی، در غ در  G6Paseع

هفته تمرین تناوبی شوودید به کاهش   6ی کبدی، هاهپاتوسوویت

سرم در رت    سولین   ودی چاق دیابتی نوع هاگلوکز و افزایش ان

ی دیابتی که در تمرین شووورکت      ها نسوووبت به گروهی از رت  

دار در گروه چاق  نداشووتند منجر شوود. از طرفی، تنها تغییر معنی

سبت به چاق کنترل، کاهش معنی  شتا بود. تناوبی ن   دار گلوکز نا

ی ما هادر این خصووو  اگرچه برخی مطالعات همسووو با یافته

هاند. بمتناقض نیز قابل مشووواهده  ها وجود دارند اما برخی یافته    

کاران )  Sooriکه  طوری کاهش معنی 2017هم دار گلوکز را ( 

قب    عا قاومتی در رت   12مت ته تمرین م یابتی نوع  ها هف  دوی د

(  2011) و همکاران  Jorge یدر مطالعه   .[19] اند گزارش نموده

دار گلوکز همراه بووا بهبود ریسووووک        همچنین کوواهش معنی         

هفته تمرین  12عروقی و فشوووارخون متعاقب -فاکتورهای قلبی

شد   Wei یدر مطالعه .[20] مقاومتی، هوازی و ترکیبی گزارش 

ی هاهفته تمرین شووونا توسوووط رت 10( نیز 2013) و همکاران

رچرب به بهبود متابولیسووم گلوکز و چربی  دارای رژیم غذایی پُ

 .[21] همراه با کاهش مقاومت انسولین منجر شد
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عه    ماه    4( 2016) و همکاران  Maltais یبا این وجود، در مطال

تمرین مقاومتی به تغییری در سووطوح گلوکز در مردان سووالمند 

دیگری نیز عدم  یدر مطالعه .[22] نشد  دارای اضافه وزن منجر 

هفته تمرین ورزشوووی   20تغییر هموگلوبین گلیکوزیله متعاقب    

نیز  (2018) و همکاران  Yarmohammadi .[23] گزارش شووود

ی کبدی همراه با کاهش  هادر هپاتوسوویت G6Paseکاهش بیان 

شتا در رت  سخ به تمرینات هوازی را  هاگلوکز نا ی دیابتی در پا

 .[13] اندنمودهگزارش 

ی متناقض که اشووواره شووود از آنجا که      ها رغم برخی یافته  علی

 دو ی نوعها یپرگلیسووویمی در دیابتی ها  افزایش گلوکز خون یا 

ریشوه در عوامل مختلف نظیر ترشوح انسوولین، جذب غشوایی      

گلوکز در بافت هدف یا رهایی گلوکز کبدی دارد کاهش گلوکز  

ی مختلف نظیر مصرف دارو، رژیم غذایی  هادر پاسخ به محرك 

  عوامل توان به تغییر در هر یک از   مییا تمرین ورزشوووی را نیز  

ای زهگیری کلی در این زمینه تا اندا   مذکور نسوووبت داد و نتیجه   

حث برانگیز اسوووت.    نه،  ب یا   ها در این نقش آنزیمدر این زمی

که  طوریهی گلوکونئوژنیکی همواره مطرح بوده اسوووت. ب ها ژن

افزایش تولید گلوکز از مسووویرهای غیر کربوایدارات در فرایند     

ویژه  هبه افزایش رهایی گلوکز کبدی ب     گلوکونئوژنز کبدی نهایتا    

 .[24] شودمیدر بیماران دیابتی منتهی 

در این زمینه، اگرچه مطالعات روی مسوویرهای درگیر در رهایی 

حاضوور،   یهگلوکز کبدی کمتر انجام گرفته اسووت. اما در مطالع

یکی  عنوانبه G6Paseاجرای تمرینات تناوبی با عدم تغییر بیان      

ی درگیر در فرایند گلوکونئوژنز کبدی همراه بود. این هااز آنزیم

شگاهی از نقش م    ست که مطالعات آزمای  G6Paseثر ؤدرحالی ا

در رهایی گلوکز از فرایند گلوکونئوژنز کبدی به شدت حمایت   

به   G6Paseکه کاهش فعالیت آنزیمی یا بیان       طوریهاند ب  نموده

ویژه در هرهایی گلوکز کبدی ب   کاهش سووورعت گلوکونئوژنز و   

از طرفی، با توجه به  .[7، 8] شوووودمیمنجر  دوی نوع هادیابتی

، G6Paseنقش مهارکنندگی انسوووولین بر آنزیم گلوکونئوزنیکی 

انسووولین در دار رغم افزایش معنیعلی G6Paseعدم تغییر بیان 

ای زهحاضر تا اندا  یپاسخ به تمرینات تتناوبی شدید در مطالعه  

 بحث برانگیز است.  

شاره نموده 2012و همکاران ) Marinhoدر این زمینه،  اند که ( ا

های          با بهبود مسووویر قامتی طولانی  نات ورزشوووی اسوووت تمری

سوویگنالینگ انسووولین در بافت کبد همراه اسووت. این محققان   

ورزش روی عملکرد انسولین   اند که اثرات سودمند  اشاره نموده 

هی گلوکونئوژنیک همراه اسوووت ب  ها با کاهش بیان ژن    در کبد 

تمرینووات اسوووتقووامتی طولانی موودت بووه کوواهش   هکووطوری

نجر     G6Paseو  PEPCKبیووان  طرفی،   .[25] شوووودمی م  از 

Nizielski  ( در مطالعه  1996و همکاران )خود اینگونه نتیجه   ی

واسووطه افزایش فعالیت  های بکه ورزش یک جلسووه گیری نمود

یکی از  عنوانبه PEPCKمسووویرهای سووویگنالینگ رونویسوووی 

به افزایش سرعت    G6Paseی گلوکونئوژنیکی همکار با هاآنزیم

شی از فرآیند گلوکونئوژنز منجر     شود یمرهایی گلوکز کبدی نا

[26].   

ی درگیر در هابا این وجود، مشووخص شووده اسووت که بیان ژن 

قب           عا مدت مت کاوری طولانی  ند گلوکونئوژنز پس از ری فرای

هیابد. ب   میورزش طولانی مدت به میزان قابل توجهی کاهش       

عه     طوری طال کاران  Ropelle یکه در م یان  2009) و هم (، ب

ساعت ریکاوری    8متعاقب  G6Paseو  PEPCK ی کبدیهاژن

محققان  پس از یک جلسه ورزش طولانی مدت کاهش یافت و 

این کاهش را به نوعی به تغییر در مسوویرهای سوویگنالینگ دیگر 

سبت داده هاژن که  طوریهاند. بی مرتبط نظیر فرایندهای کبدی ن

عه   طال نای      ها مذکور، گروهی از رت  یدر م یت شووو عال  3دو ف

دقیقه اجرا نمودند و تسووت  45اسووتراحتی  یسوواعتی با فاصووله

یان ژن پس از    جام       8تحمل گلوکز و ب کاوری ان عت ری سوووا

سولین پس       هاگرفت. یافته سیگنالینگ ان سیرهای  شان داد که م ن

سوواعت ریکاوری متعاقب یک جلسووه ورزش اسووتقامتی     8از 

ی هوا یوابود کوه بوا کواهش بیوان ژن      میطولانی مودت بهبود  

زمان با افزایش  هم G6Paseو  PEPCKر گلوکونئوژنز کبدی نظی

وابسته به انسولین همچنین کاهش     Foxo1و  Aktفسفوریلیشن   

در  .[27] ی کبدی همراه اسووتهاسوولولدر  PGC-1alphaبیان 

اثر یک جلسوووه   ( نیز2013همکاران ) و  De Moura یمطالعه  

سطوح پروتئین و بین برخی      شنای طولانی مدت روی  ورزش 

ی چاق سووالمند هارهایی گلوکز کبدی در رتثر در ؤی مهاژن

سوواعت   5/1ی مورد مطالعه هاکه رتطوریهگیری شوود. بزهاندا

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
26

 ]
 

                             8 / 12

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6088-en.html


319 

 

  (5 )شماره 21 دوره ؛1400دی  . آذر و ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

دقیقه اجرا نمودند.  45شووونا در در دو مرحله با فاصوووله زمانی 

سطوح پروتئین    هایافته شکار نمود که  ساعت    16در  G6Paseآ

  داری کاهشپس از آزمون ورزشووی در بافت کبد به میزان معنی

 .[28] یافت

هایی که اشووواره شووود فعالیت یا رونویسوووی  سوووازوکارجدا از 

سط م هاآنزیم سولین هالفهؤی گلوکونئوزنتیک تو   ی هورمونی ان

حاضر، اگرچه عدم   یشود. در مطالعه میو گلوکاگون نیز تنظیم 

ی اصلی است اما افزایش  هاگیری گلوکاگون از محدودیتزهاندا

ز ا دیابتی در پاسخ به تمرینات تناوبی ی هاانسولین سرم در رت  

ست. ب   هایافته صلی مطالعه ا ی هاکه تغییر در بیان ژنطوریهی ا

توان به نوعی به افزایش انسوووولین در میگیری شوووده را زهاندا 

سخ به مداخله  سبت داد.  ی پا سولین  تمرینی ن افزایش موقتی ان

شرایطی که پس از تغذیه اتفاق    شابه با  افتد به مهار  میوریدی م

نابع            ناشوووی از م بدی  ید گلوکز ک یا سووورکوب سوووریع تول

یا گلیکوژنولیتیکی منجر   هد   میگلوکونئوژنیکی  شوووود. شووووا

سلولی      شده در مطالعات  صل از کبد ایزوله  مولکولی روی -حا

کار نموده  ها موش ند        ی صوووحرایی آشووو هار فرای که م ند  ا

به انسوووولین از طریق تنظی      ته  بدی وابسووو  مگلوکونئوژنیکی ک

سی آنزیم  سهیل      یی محدود کنندههارونوی سرعت این فرایند ت

 .[29] شودمی

انسولین با اتصال به گیرندهای کبدی، آبشارهای سیگنالینگی که 

ثر در جووذب و رهووایی گلوکز از کبوود را در ؤی مهوواآنزیم

فرآیندهای گلوکونئوژنز، گلیکولیز و متابولیسوووم گلیکوژن فعال 

کند. حضوووور انسوووولین در کبد به تحریک میکنند را تنظیم می

شود که  میمنجر  G6Pase [31]و کاهش بیان  [30] گلوکوکیناز

ی گلوکوکینوواز و هووابووه تغییرات طولانی موودت در پروتئین       

G6Pase        کنند  میکه فرایند رهایی و جذب گلوکز را تسوووهیل

 شود.میمنجر 

سولین همچنین به  سریع ظرف چند دقیقه به مهار   ؤطور مان ثر و 

سی   . کنترل یا تنظیم ژنتیکی [31] شود میمنجر  PEPCKرونوی

ای شامل چندین  توسط انسولین فرآیند پیچیده   PEPCKژنتیکی 

ثر أرا مت G6Paseشیمایی است که همچنین تنظیم بیان    یواسطه 

ب  می ند.  یت و         طوریهک عال عددی، تغییرات در ف عات مت طال که م

شاخصی از تغییرات انسولین     عنوانبه G6Paseو  PEPCKبیان 

اند. تحت شرایط ناشتا، فاکتور رونویسی     کبدی را ارزیابی نموده

FOXO1   با پروتئین در پروموتورهای ژن  PGC1-αدر واکنش 

ها       G6Paseو  PEPCKهای گلونئوژنیکی   یان آن به تغییر در ب

گیری  بر پایه شووواهد مذکور، عدم اندازه .[30] شوووندمیمنجر 

فه ؤدیگر م به تغییرات      ها ل پاسوووخ  که در  یا ژنتیکی  ی آنزیمی 

ی  هاکنند از محدودیتمیثر أانسولین سرعت گلوکونئوژنز را مت  

عه   طال ندا  از طرفی، اگرچه حاضووور اسوووت.    یم یان  زها گیری ب

G6Pase  سرم از     هاسلول در سولین  سطوح ان ی کبدی در کنار 

در گیری بیان این آنزیم زهقوت مطالعه حاضر است اما اندا نقاط

پاسوووخ به تمرینات تناوبی شووودید یا دیگر متدهای تمرینی به           

ی هاسرعت یا رهایی گلوکز کبدی در رت یتنهایی تعیین کننده

ندا   به  نیسوووت. دو دیابتی نوع  گیری سوووطوح زهعبارتی، عدم ا

یان دیگر آنزیم    یا ب ند گلوکونئو ثر در فؤی مها پروتئین  ژنز  رای

محدودیت اصلی مطالعه از نقاط ضعف و   PEPCKکبدی نظیر 

دار بیان   از طرفی، اگرچه کاهش غیر معنی   حاضووور اسوووت.   ی

G6Pase      مورد مطالعه یا     یرا شووواید بتوان به تعداد کم نمونه

بالا( نسوووبت داد. با این  )انحراف اسوووتاندارد پراکندگی نمرات

  از دید بالینی قابل توجه اسوووت.     حتی این مقدار کاهش   وجود، 

یا   G6Paseجدا از تغییر یا عدم تغییر در سطوح پروتئین یا بیان  

کاهش گلوکز در رت   ها دیگر آنزیم بدی،  یابتی ها ی ک در  ی د

توان به میحاضوور را  یدر مطالعهپاسووخ به تمرینات ورزشووی  

افزایش سووطوح سوورمی انسووولین نسووبت داد. چراکه تمرینات   

سرم در        یمطالعهتناوبی در  سولین  سطوح ان ضر با افزایش  حا

یابتی همراه بود ها رت قان بهبود    ی د نه، برخی محق . در این زمی

ی هاگلوکز متعاقب تمرینات ورزشووی در بیماران دیابتی یا مدل

سبت داده     سرم ن سولین  -17] اندحیوانی دیابتی را به افزایش ان

19].   

اجرای تمرینات تناوبی شوودید در غیاب تغییر بیان   :گیرینتیجه

G6Pase ی دیابتی نوع  هابه بهبود سوووطوح گلوکز خون در رت

ر ریشه د  احتمالا  سطوح گلوکز تغییر در شود.  میچاق منجر  دو

رغم  افزایش انسوووولین در پاسوووخ به تمرینات تناوبی دارد. علی

توان به تعداد کم نمونه    میرا  G6Paseدار اینکه کاهش غیرمعنی  

مورد مطالعه یا پراکندگی نمرات نسوووبت داد اما این کاهش از         

دار این ی عهدههاسازوکار دید بالینی قابل توجه است. شناخت   

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
26

 ]
 

                             9 / 12

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6088-en.html


320 

 

 ...گلوکز ،یکبد یهادر سلول G6Pase انيبر ب یتناوب ناتياثر تمر: بهرامی و همکاران

-تغییرات در پاسخ به تمرینات ورزشی نیازمند مطالعات سلولی

   مولکولی بیشتر در این زمینه است.
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ABSTRACT 
 

Background: The objective of this experimental study was to determine the effect of 6 weeks of high intensity 

interval training (HIIT) on G6Pase expression in liver tissue, serum insulin and glucose and insulin resistance 

in obese rats with type 2 diabetic and compared with non-diabetic obese group. 

Methods: 28 male Wistar rats aged 10 weeks (220 ± 10 g) were obesed by 6 weeks of high-fat diet (HFD). 

Then type 2 diabetes induced in 14 rats by intraperitoneal injection of STZ (30 mg/kg). Finally, the studied 

rats were divided into 4 same groups: 1) control obese, 2) interval obese, 3) control diabetic, 4) interval 

diabetic. Interval groups participated in an interval exercise program of 5 sessions per week for 6 weeks 

consists of 10 repetitions of a 40-second run on the treadmill with 2-minute rest (active rest) between 

repetitions. 48 hours after the lasting session, fasting levels of glucose, serum insulin and G6Pase expression 

in liver tissue in all 4 groups were measured and compared with 2 way ANOVA. 

Results: Compared with diabetic control groups, HIIT in diabetic group resulted in significant decrease fasting 

glucose (p= 0.001). HIIT also led to an increase in serum insulin (p= 0.006) without change in G6Pase 

expression (p= 0.102) compared to the diabetic control group. 

Conclusion: Improved glucose response to interval training in type 2 diabetic rats may be rooted in increase 

insulin without changes in hepatic G6Pase expression. Measurement of activity or expression of other liver 

enzymes is suggested for general conclusion. 
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