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و مقاومت به انسولین پس از تمرین هوازی در موش  یکبد LXRα، GLUT2ژن تغییرات بیان 
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 چکیده

انتقال گلوکز در کبد توسط انتقال دهنده شماره  گر،یگلوکز نقش دارد. از طرف د سمیآلفا در متابول کسیا رندهیگ :هدف

آلفا، انتقال دهنده  کسیا رندهیگ یژن ها انیب راتییتغ یپژوهش با هدف بررس نیا نیشود. بنابرا یگلوکز انجام م 2

 2نوع یابتینر د ییصحرا یدر موش ها یهواز نیهفته تمر 8 زپس ا نیو شاخص مقاومت به انسول یگلوکز کبد 2شماره 

 شد. یطراح

 به( گرم 6/233±1/13 یوزن اریو انحراف مع نیانگی)با م یهفته ا 8نر  ییهجده سر موش صحرا :شناسیروش

شدند.  یابتید نیو استرپتوزوتوس دیآم نیکوتین داروی زا استفاده با ها موش. شدند انتخاب پژوهش نمونه عنوان

گرم/  یلیم400-126 گلوکزبا سطح  یبا نوار قند خون انجام شد. موش ها ابتیتست د ق،یپنج روز پس از تزر

هفته  8 ینیقرار گرفتند. برنامه تمر نیبه عنوان نمونه انتخاب شدند. موش ها در دو گروه کنترل و تمر تریل یدس

 جلسه در هفته بود.  5و  قهیدق 40-15، به مدت %5 بیش قه،یمتر/دق 25-10با سرعت  دنیدو شامل یا

و مقادیر هموگلوبین  (=001/0p)نعلی وزن عضلهموش ها شد.  (=001/0pافزایش وزن) عثالقای دیابت با :هایافته

شاخص  ( و=002/0pانسولین) (،=0001/0pمقادیر گلوکز)گروه تمرین بطور معنادار بیشتر و  در (=000/0p)گلیکوزیله

انتقال دهنده  بطور معناداری کم تر بود. تفاوت معناداری در بیان ژن های( در گروه تمرین =002/0p)انسولینیمقاومت 

 آلفا بین دو گروه پس از مداخله تمرینی مشاهده نشد. کسیا رندهیگو  گلوکز

 راتییتواند تغ یم VO2maxدرصد  80-60با شدت  یهواز نیهفته تمر 8رسد  یبه نظر م :گیرینتیجه

 کسیا رندهیانتقال دهنده گلوکز و گ یژن ها انیکند اما در ب جادیا 2نوع یابتید یمثبت در موش ها یکیمتابول

 کند. ینم جادیا یرییتغ یآلفا کبد

 RT-PCR ن،یانسول ،یهواز نیتمر ابت،ید کلیدی: گانواژ
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مقدمه 

 یها یماریب نیتر عیاز شا یکی ابت،ید

به هم خوردن توازن . (17) است یکیمتابول

انرژی و متابولیسم لیپید و گلوکزممکن است 

 .(5منجر به شماری از بیماری ها و دیابت شود )

(، ازجمله  LXRsگیرنده های کبدی ایکس )

فاکتورها ی رونویسی فعال شونده توسط لیگاند 

متعلق به ابر خانواده گیرنده هورمونی هسته ای 

هستند، که در فرایند های متابولیسم سلولی، 

تکثیر سلولی ، تمایز و پاسخ ایمنی درگیرند. 

با فعال سازی  LXRβو  LXRαایزوفرم های 

( RXRگیرنده های رتینوئید ایکس ) هترودایمر

به یک  LXR/RXRو تشکیل کمپلکس 

در ناحیه پروموتورژن های  LXRعنصرپاسخ 

هدف متصل شده و عمل خود را انجام می دهند. 

تنظیم کننده های مهم  LXRsدر سالهای اخیر، 

رونویسی متابولیسم کربوهیدرات ها و لیپیدها 

ایکس آلفا  ایزوفرم های گیرندهشناخته شده اند. 

و بتا هستند که گیرنده ایکس آلفا در بافت های 

با فعالیت متابولیکی بالا مثل کبد، طحال، ریه، 

کلیه، روده و بافت چربی بیان می شود در 

حالیکه گیرنده ایکس بتا در همه جا بیان می 

گیرنده های کبدی ایکس به عنوان (. 16شود )

حسگرهای استروئیدی )کلسترولی( عمل می 

نند به طوریکه از طریق تحریک انتقال معکوس ک

کلسترول و فعال شدن برگشت اسیدهای 

صفراوی درکبد از اضافه بار کلسترول سلولی 

 LXRs تیفعال. همچنین، کنند جلوگیری می

 در ریدرگ یها ژن فعالیت فتوق باعث

 و یکبد نازیگلوکوک انیب یالقا و گلوکونئوژنز

حساس به  (14GLUT) 4 گلوکز دهنده انتقال

 ی می شودکبد دگلوکزیتولکاهش  و انسولین

                                                      
1. Glucose transporter 4  

میزان قندخون را  LXRعال شدن ف .(16)

نیزطبیعی می کند و حساسیت به انسولین و 

 2مقاومت به انسولین را در موشهای دیابتی نوع 

جذب گلوکز در  LXR .(16) بهبود می بخشد

 بر LXR تیفعال آثار .می کند بهتر رابافت ها 

 باشد یم نیانسول آثار مشابه یکبد ژن انیب

، ژن LXR( و یکی از هدف های مستقیم 29)
21c-SREBP یاریبس است ممکن( و 29) است 

 ژناین  انیب شیافزا پیامد کبد در LXR آثار از

آثاری مشابه آثار  LXR یگاندهایل. باشد

از آنجایی . (34انسولین بر بیان این ژن دارند )

می تواند با عث  که بیان گیرنده های ایکس آلفا

تغییرات زیادی در  نیمرخ بیان ژنی شود، این 

ویژگی می تواند قدرت دارویی محسوب شود، 

 تواند یم LXR بیشتر نقش ییشناسا ،بنابراین

 . باشد موثر گلوکز سمیمتابول ییدارو تغییر در

 انتقال توسط کبد در گلوکز برداشت ،از سویی

 دشو یم انجام (32GLUT) 2 گلوکز دهنده

 ینیپروتئ عنوان به GLUT2 ژن انیب. (10)

 1 نوع یابتید مارانیب در ،کوژنیگل سنتز در موثر

 یم یکم رییتغ یریس و یگرسنگ طیشرا در

 (2001) همکارانش و 4بالیل ن،یا وجود با .کند

 در یچرب و گلوکزاگر مقادیر ه اندکرد گزارش

 GLUT2 ریمقاد زیاد باشد، ها تیهپاتوس

 GLUT2 ریمقاد که یزمان. ابدی یم کاهش

 ینم رییتغ هم نیانسول قیتزر با ابد،ییم کاهش

فعالیت ورزشی پتانسیل تاثیر بر این   .کند

 یورزش یها تیفعال( 21پروتئین را دارد )

 ریذخا ،یمقاومت و یهواز ناتیتمر مثل گوناگون

 با. (31،20،7) دهد یم شیافزا را کبد کوژنیگل

                                                      
2. Sterol Regulatory Element Binding Protein 1c  

3. Glucose transporter 2  

4. Libal  
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 تیفعال به پرداختن زا یابتید مارانیباین،  وجود

 یم یسمیپوگلیه خطر لیدل به یورزش یها

 یها تیفعال از پس خون قند افت .هراسند

 ارتباط آن نوع و مدت شدت، با تواند یم یورزش

و با دستکاری این متغیرها می توان  باشد داشته

موثر ترین و کم خطر ترین نوع فعالیت ورزشی 

ی (. در این زمینه برخ25را تجویز کرد )

بعنوان شاخص   LXR و  GLUT2مطالعات از 

های تاثیر گذاری ورزش بر متابولیسم در بیماران 

و  1کریستیندیابتی استفاده کرده اند. 

(، تاثیر هشت هفته تمرین 2011) همکارانش

 کردند بررسی  GLUT2استقامتی را بر بیان ژن 

در بافت  GLUT2محتوای و نتایج نشان داد 

از سوی دیگر، . (12فت )افزایش یاپانکراس 

 6گزارش کرده اند ( 2016) دهقان و همکارانش

ژن  انیب باعث تغییرهفته تمرین مقاومتی 

GLUT2  با . (11نشده است )در بافت پانکراس

اثبات آثار مفید فعالیت بدنی در دیابت نوع وجود 

دوم، آثار مفید احتمالی تمرین استقامتی 

خوبی  بهدر بافت کبد LXR α و   GLUT2بر

 در حاضر پژوهش ن،یبنابرانشده است.  معلوم

 ن،یانسول گلوکز، ریمقاد سنجش با دارد نظر

 ژن انیب (وHbA1cهموگلوبین گلیکوزیله )

 کنترل در ریدرگ کیگلوکوژن یها نیپروتئ

تاثیر  (،GLUT2و  LXRα) کیسمیگلا

احتمالی تمرین استقامتی و سازوکار اثر آن را در 

 بررسی کند. 2موش های دیابتی نوع 
 

 پژوهش روش

 نمونه حیوانی

هفته ای نژاد  8سر موش صحرایی نر  18تعداد 

به گرم(  6/233±1/13ویستار )میانگین وزنی 

                                                      
1. Cristian 

ها  این موش .عنوان نمونه پژوهش انتخاب شدند

از مرکز تکثیر و پرورش حیوانات آزمایشگاهی 

بقیه الله ایران تهیه شدند. حیوانات در دمای 

تا  25سانتی گراد(، رطوبت بین درجه  2±22)

 12ساعت تاریکی و  12درصد و در چرخه  30

در همچنین، ساعت روشنایی نگهداری شدند. 

به اندازه  ت نرمال(لی)پ آب و غذاپژوهش  مدت

کافی و آزادانه دریافت کردند. موازین اخلاقی کار 

در  کمیته اخلاقدستورالعمل با حیوانات مطابق 

شد. پس از انتقال  رعایتدانشگاه تهران  پژهش

موش ها به آزمایشگاه، القای دیابت و آشنایی با 

فعالیت ورزشی روی تردمیل مخصوص جوندگان 

تصادفی به دو گروه حیوانات  ،سپس شد. انجام

وزن همسان  توجه به باها  تقسیم شدند.گروه

سر موش درگروه  9 شدند. بر این اساس، سازی

تمرین  یابتیسر در گروه د 9و دیابتی کنترل 

 8موش های گروه کنترل در دوره  قرار گرفتند.

، انجام ندادند هیچ گونه برنامه تمرینی هفته ای

یک  در حالی که همه موش های گروه تمرین

 روز در هفته را اجرا کردند. 5برنامه تمرینی 
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 ها دیابتی کردن موش

ها با استفاده از داروی  دراین مطالعه موش

دیابتی  1(stzسترپتوزتوسین )نیکوتین آمید و ا

میلی گرم  95) . ابتدا نیکوتین آمید(22)شدند 

موش که در بدن به ازای هر کیلوگرم وزن 

درون صفاقی  روشمحلول سالین حل شد( به 

 درمیلی گرم  55دقیقه،  15تزریق شد و پس از 

که در محلول بافر  stz -وزن بدن موش کیلوگرم

به  -ل شده بودح ph 5/4مولار با  1/0سیترات 

درون صفاقی تزریق شد. برای تشخیص  روش

روز پس از تزریق با  5ها،  دیابتی بودن موش

ایجاد جراحت کوچک توسط لانست در دم 

حیوان یک قطره خون بر روی نوار گلوکومتری 

قند خون اندازه گیری و قند خون . قرار داده شد

ده دسی لیتر نشان دهن درمیلی گرم  126-400

 .(26) شدن آنها بوددیابتی 

 

 برنامه تمرینی

هفتگی موش ها شروع  13تمرین ورزشی در 

 5هفته و  8های گروه تمرین به مدت  شد. موش

روز در هفته، یک برنامه تمرین هوازی مبتنی بر 

تواتر  ( را اجرا کردند.1اصل اضافه بار )جدول 

دوره تمرین رعایت شد، به طوری که  تمرینی در

، سه ته روزهای شنبه، یکشنبهموش ها در هر هف

شنبه، چهارشنبه و پنج شنبه تمرین و روزهای 

ها  دوشنبه و جمعه استراحت می کردند. موش

دقیقه با  15هفته اول، هر روز به مدت  2در 

روی نوار  %5دقیقه و شیب  درمتر  10سرعت 

گردان فعالیت داشتند. شدت برنامه تمرینی با 

شده بود و برابر توجه به هزینه اکسیژن طراحی 

 60دقیقه و در محدودۀ  درمتر  10با سرعت 

( max2VO)  حداکثر اکسیژن مصرفی درصد

                                                      
1. Strptozotosin 

 2به تدریج، هر  . پس از دو هفته اول(26)بود 

شدت و مدت فعالیت افزایش یافت یک بار هفته 

و شیب ثابت ماند. در دو هفته آخر، زمان فعالیت 

به ) دقیقه درمتر  25دقیقه و سرعت به  40به 

( max2VOدرصد  80معادل شدت طور تقریبی 

قبل و بعد از هر جلسه  افزایش پیدا کرد.( 26)

دقیقه سرد  5دقیقه گرم کردن و  5تمرین، 

وزن کشی موش  .(26)کردن در نظر گرفته شد 

ساعت از آخرین  48ها هفتگی انجام شد. پس از 

 یلیم90) جلسه تمرینی موش ها با کتامین

 یلیم10) زینزایلاو  (لوگرمیگرم/ک

هوش و خون گیری  بی (13( )لوگرمیگرم/ک

 مستقیم از قلب انجام شد.

وزن بدن، وزن عضله نعلی پس از سنجش برای 

جداسازی و مقدار غذای مصرفی از ترازوی 

دیجیتال سارتوریس )ساخت کشور آلمان( با 

گرم استفاده شد. غلظت سرمی  1/0حساسیت 

استفاده از کیت و با  2انسولین با روش الایزا

، ساخت کشور Zelbioانسولین مخصوص رت )

سرمی گلوکز به روش آنزیماتیک  میزان( و آلمان

( توسط دستگاه ساخت ایران )کیت پارس آزمون

نیویورک، ) RA-1000 اتوآنالایزر تکنیکون

سنجش بیان ژن های شد.  سنجیدهآمریکا( 

GLUT2  وLXRα  واکنش  یزمان واقعبا

انجام شده  (3PCR-RTراز  )م یپل یا رهیزنج

که در زیر کامل توضیح داده شده است. 

-HOMAروش به  مقاومت به انسولینهمچنین 

IR ، انسولین و گلوکز ناشتا طبق  سنجشبا

 (.18) فرمول زیر محاسبه شد

 
(HOMA-IR) index = (fasting insulin[μU/ml] × 

fasting glucose [mmol/l])/ 22.5 

 

                                                      
2. Eliza 

3. real time polymerase chain reaction 
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 RT-PCRآیند و فر RNAاستخراج 

میلی گرم بافت کبد به وسیله اسکالتر خرد و  20

با  RNA. سپس (15)وارد میکروتیوپ شد 

 Rneasy protect mini kitاستفاده از کیت 

(QIAGEN)  و مطابق دستورالعمل شرکت از

، RNAبافت کبد استخراج شد. پس از استخراج 

در  RNAبرای اطمینان از کافی بودن غلظت 

( آن توسط 1OD، چگالی نوری )cDNAتهیه 

با  TCF mRNAدستگاه نانودراپ چک شد. 

له دستگاه روتورژن ، به وسیRT- PCRروش 

 Oneو با استفاده از کیت تک مرحله ای 6000

Step SYBR TAKARA  ساخت شرکت

تاکارا، مطابق دستور العمل شرکت تعیین شد. 

تجزیه و تحلیل منحنی ذوب در پایان چرخه 

PCR  به منظور تعیین اعتبار محصولPCR 

مورد انتظار انجام شد. پروتکل چرخه حرارتی 

به  42°شامل:  RT-PCRر دستگاه روتوژن د

 40دقیقه و  2به مدت  95°دقیقه،  20مدت 

به مدت  60°ثانیه و  10به مدت  94°سیکل با 

، برای مطالعه PCRثانیه، بود. پس از مرحله  40

برای  99°تا  50های ها  از دماویژگی پرایمر

 RNAتهیه منحنی ذوب استفاده گردید. از

Polymrasell  رای تعیین به عنوان ژن کنترل ب

های مربوط به  CTبیان ژن ها استفاده شد. 

 RT-PCRها توسط نرم افزار دستگاه واکنش

استخراج و ثبت گردید. برای کمی سازی بیان 

TCFmRNA از روش ،ΔΔCT ای مقایسه

 Glut2و   LXRاستفاده شد. توالی پرایمر های 

 (.2)جدول  به صورت زیر بود

 

 

                                                      
1. Optimal density 

 

 روش آماری

 ها داده تمامی که داد نشان شاپیروویلک آزمون

 یافته توصیف برای است. برخوردار نرمال توزیع از

 و میانگین شامل توصیفی آمار از تحقیق های

 تفاوت مقایسه برای و میانگین معیار خطای

 کنترل و تمرین های گروه بین متغیرها میانگین

 ی معنادار شد. سطح استفاده مستقل t آزمون از

 با ها .داده شد گرفته رنظ در p<0.05 آماری

 22 نسخهSPSS آماری  افزار نرم از استفاده

 شد. تحلیل

 

 

 های پژوهشیافته

انتقال دهنده  تفاوت معناداری در بیان ژن های

بین دو گروه مشاهده آلفا  کسیا رندهیگو  گلوکز

لقای دیابت، افزایش معناداری را در وزن نشد. ا

 .(1شکلماه ایجاد کرد ) 1موش ها پس از مدت 

 تمرینوزن عضله نعلی به شکل معناداری در گروه 

 .(=0001/0p) در مقایسه با گروه کنترل بیشتر بود

 (، انسولین=0001/0p) مقادیر گلوگز ،چنین هم

(002/0p=)  و شاخص مقاومت به

به شکل در گروه تمرین  (=002/0p)انسولین

 (.3)جدول  کمتر بودمعناداری 
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 وازیبرنامه تمرین ه .1جدول 
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 توالی پرایمرها .2جدول 

 فاکتور توالی پرایمر

F               GCATGTCTGTTACCCCAGGATAG 
R              AGAGGAGTAACAAGCTCAAGGTG 

Glut2 

F               CCTGATGTTTCTCCTGACTC 
R              TGACTCCAACCCTATCCTTA 

LXR 

 
نشان  3بین دو گروه در جدول  تفاوت متغیرها

میانگین وزن در هر دو گروه افزایش  داده شد.
اما غیر کم تر  تمریناین افزایش در گروه  .یافت

 (.1معنادار بود )شکل 

 

 
بلده تفاوت معنادار درون گروهی با یک ماه ق* نشان دهنعلامت   

 

 

 

 

 

* 
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 (ارمعی انحراف ± نیانگی)م ییایمیوشیب یرهایمتغ رب یهواز نیاثر تمر .3جدول 

   01/0 یسطح معنادار**؛ 05/0 یمعنادار سطح*

 

 گیریبحث و نتیجه

در بحث بهبود سلامتی و با هدف پیشگیری و 

درمان، ویژگی غیردارویی بودن مداخلات مؤثر 

حائز اهمیت است. آثار مفید تمرین ورزشی به 

عنوان یک روش مداخلهای ساده، کم هزینه و 

ته غیردارویی در ابعاد گوناگون سلامتی پذیرف

. در این مطالعه که با هدف بررسی  شده است

نقش تمرینات هوازی به عنوان عامل غیردارویی  

 2بر برخی عوامل اثرگذار بر بیماری دیابت نوع 

تزریق انجام شد. مطالعه حاضر نشان داد:  

را القا کرد و  2دیابت نوع  stzنیکوتین آمید و 

در موش ها شد. همچنین،   باعث افزایش وزن

هر دو گروه کنترل و  ، درهفته تمرین 8از پس 

این افزایش  ،اما شد. مشاهده تمرین افزایش وزن

و تفاوت بین دو گروه  کم تر بود تمریندر گروه 

وزن عضله معنادار نبود. از سوی دیگر، سنجش 

نشان داد و بین دو گروه را نعلی تفاوت معناداری 

،  مقادیر گلوگز در گروه تمرین زیادتر بود.

در گروه  و شاخص مقاومت به انسولین  نسولینا

کمتر بود اما بیان ژن به شکل معناداری تمرین 

تغییر معناداری   LXRو   GLUT2های 

نداشت و به نظر می رسد کاهش مقاومت به 

انسولین در موش های تمرین کرده به بیان ژن 

های اندازه گیری شده ارتباطی ندارد و احتمالا 

دیگری از انجام تمرینات  به سازکارهای مثبت

افزایش تخلیه اسید چرب آزاد، هوازی مثل 

افزایش پیام های پس سیناپسی انسولین و 

 AMPفعالیت واسطه های پیام رسانی مثل 

، افزایش AMPK)فعال شده با پروتئین کیناز )

، ساخت نیتریک MAPKو  PI3فعالیت مسیر 

( و مهار آنزیم کلیدی eNOSاکساید آندوتلیال )

 6و واحد کاتالیکی گلوکز  PEPCKلوکونئوژنز گ

فسفات، افزایش بیان سوبسترای گیرنده 

 . انسولینی و تغییر ساختار عضله مرتبط باشد

گلوکز خون، افزایش  مطالعات قبلی نیز افزایش

جبرانی ترشح انسولین و ایجاد مقاومت انسولین 

با القای دیابت  HOMA-IRشاخص با افزایش 

ن آمید و استرپتوزوتوسین را به وسیله نیکوتی

افزایش وزن  . همچنین،(4،28) گزارش کرده اند

در گروه تمرین به دلیل افزایش حجم عضلانی

 متغیر گروه کنترل گروه هوازی
**0/109±0/01 008/0±080/0  )گرم( وزن عضله نعلی 

6/3±7/32  92/2±4/34  )گرم( ذای مصرفی روزانهغ 

5/27±236** 04/16± 5/324  )میلی گرم/دسی لیتر( گلوکز ناشتایی 

 (µmol/L)انسولین  83/0±7/6 **66/9±0/5

03/25±2/5** 75/8±0/6  (HOMA-IRشاخص مقاومت انسولینی ) 

5/0±02/1 98/0 ± 01/0  در کبد GLUT2بیان ژن  

4/0±6/1 1/1 ± 2/0  در کبدLXRα بیان ژن  
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بوده است و با وجود مشابه بودن وزن بدن، دو  

 گروه از لحاظ ترکیب بدنی با هم متفاوت بودند. 

کبد اندامی پیچیده است که در فرآیندهای 

مواد مغذی،  ضروری و حیاتی مثل جذب

بیوسنتز و ایمنی بدن نقش دارد. یکی از نقش 

های اصلی کبد، ثابت نگه داشتن قند خون است 

که در بیماران دیابتی اهمیت دارد. کبد از راه 

جذب گلوکز و سنتز گلیکوژن می تواند در مواقع 

فعالیت بدنی یا گرسنگی، قند خون را ثابت نگه 

 GLUT2اه . جذب گلوکز در کبد از ر(23) دارد

در چند بافت  GLUT2 . (8) انجام می شود

وجود دارد، اما بیشترین مقدارآن در 

های بتای پانکراس بیان می ها و سلولهپاتوسیت

، به رغم آنکه بیشترین GLUT2 . (33) شود

ظرفیت جذب گلوکز را دارد، اما میل ترکیبی آن 

نسبت به گلوکز در مقایسه با دیگر ایزومرهای 

GLUT ست و در شرایطی که مقادیر گلوکز کم ا

خون کم است مانع از هیپوگلیسمی می شود 

(8) . 

مطالعات نشان داده اند گلوکز بیان        

mRNA ( ژن گلوکزGLUT2 کبدی را )

افزایش می دهد. اثر وابسته به دوز گلوکز بر بیان 

GLUT2  ،کبدی نشان داده شد. همچنین

و غلظت ارتباط بین غلظت گلوکز خارج سلول 

mRNA GLUT2  به سادگی بازتاب فعال

سازی متابولیسم گلوکز است. در نتیجه، 

متابولیسم مناسب گلوکز برای القای مناسب ژن 

GLUT2  در کبد مورد نیاز است. واسطه ها و

مکانیسم مسئول این پاسخ هنوز مشخص نیست 

.گزارش شده است گلوکز تنظیم بیان چندین ژن 

رووات کیناز کبد، سنتز را برعهده دارد مثل پی

. در (32،24،19،9)انسولین و سنتز اسید چرب 

به عنوان  GLUT2مطالعه حاضر، بیان ژن 

پروتئینی که مستقیم در مسیر سنتز گلیکوژن 

نقش دارد، سنجیده شد تا بررسی شود آیا 

هوازی می تواند ظرفیت بیان این ژن را تمرین 

نشان  در  کبد را افزایش دهد یا خیر؟ یافته ها

کبد دچار تغییر نشده  GLUT2داد بیان ژن 

و  1ماریاست. این نتیجه با نتیجه مطالعه 

همسو است. در این مطالعه،  (2015)همکارانش 

 80-70هفته تمرین هوازی با شدت  10تاثیر 

بر  1در موش های دیابتی نوع ، max2voصد در

بررسی شد و نتایج نشان محتوای گلیکوژن کبد 

کمبود گلیکوژن کبد را در  هوانستتمرین نتداد 

و محتوای  بهتر کند 1موش های دیابتی نوع 

GLUT2 ،گلوکوکیناز (GK)  فسفو انول و

کبدی را ( PEPCKپیروات کربوکسی کیناز )

و  2مایهویافته های  همچنین،. (6) تغییر دهد

نیز در راستای یافته های ( 2012) همکارانش

کردند گزارش این مطالعه قرار می گیرد. آن ها 

تردمیل ترشح  رویهفته تمرین هوازی  12

 باعث ه اما،را در پانکراس افزایش داد انسولین

در پانکراس موش  GLUT2تغییر در بیان ژن 

می . به نظر (22)نشده است های غیر دیابتی 

عامل اثرگذار بر جذب  GLUT2که  رسد

. با وجود (30)گلیکوژن در افراد سالم نمی باشد 

نشان  2لعه در موش های دیابتی نوع این، مطا

در  GLUT2می دهد تمرین استقامتی پروتئین 

دهد که با یافته های مطالعه کبد را افزایش می

. در مطالعه حاضر با (9)حاضر همسو نمی باشد 

توجه آنکه مقادیر گلوکز خون در موش های 

تمرین کرده کم تر از موش های گروه کنترل 

عاملی که در تولید  بوده و گلوکز به عنوان

GLUT2   نقش دارد، مقادیرGLUT2  در

                                                      
1. Mary  
2. Mihuo  
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موش های تمرین کرده تغییر نکرده است. از 

عامل اثرگذار  GLUT2سوی دیگر، ممکن است 

 2بر انتقال گلوکز در کبد موش های دیابتی نوع 

نباشد و برای ذخیره گلیکوژن مورد نیاز نباشد. با 

( 2011کریستین و همکارانش )وجود این، 

هفته تمرین استقامتی در  8ند ه اگزارش کرد

پانکراس را  GLUT2موش های دیابتی محتوای 

 هوابسته به دوز تمرینی افزایش داد روشدر یک 

ند ه اروز در هفته تمرین کرد 5و موش هایی که 

پانکراس شان در مقایسه با GLUT2 محتوای

د ه انروز تمرین کرد 3یا  1موش هایی که 

بنابراین، به  .(12)شان داده اند افزایش زیادتری ن

به تمرین در بافت  GLUT2نظر می رسد پاسخ 

 ها متفاوت می باشد.

          LXR  ها تنظیم کنندهای کلیدی

. (16،1)هموستاز گلوکز و لیپولیز هستند 

 LXRگزارش شده است القای آگونیست های 

در موش های چاق ناشی از رژیم پرچرب باعث 

ز در هپاتوسیت ها شده افزایش تحمل گلوک

است. این تاثیر از راه سرکوب گلوکونئوزنز در 

هپاتوسیت ها و افزایش برداشت گلوکز در بافت 

به ) LXR. فعال شدن (1)چربی انجام می شود 

( در فعالیت ورزشی 09013117T لهیوس

درمانده ساز با تغییر سوخت غالب به اسید 

چرب، افزایش مصرف تری گلیسرید داخل 

نی و اکسایش چربی باعث جلوگیری از عضلا

. این آثار مثبت بر (2)هایپوگلیسمی شد 

به عنوان هدف  LXRمتابولیسم باعث شد 

مناسب درمان بیماری های متابولیکی مانند 

. (15)سندروم متابولیک، دیابت و ... مطرح شود 

فعالیت ورزشی را می توان یکی از عوامل تاثیر 

رفت. زیرا برخی در نظر گ LXRگذار بر بیان 

مطالعات به ارتباط بین عوامل گیرنده ای کبدی 

. بدین معنا (27)اشاره کرده اند  1α1-PGCبا 

، بیان ژن عوامل گیرنده  PGC-1αکه با افزایش 

افزایش می یابد و از  LXRهسته ای نظیر 

به دنبال فعالیت  PGC-1αآنجایی که افزایش 

با انجام ورزشی ثابت شده است بنابراین احتمالا 

افزایش خواهد  LXRفعالیت ورزشی بیان ژن 

. مطالعات درباره تاثیر فعالیت (27،3)یافت 

خیلی کم است. حسنوند  LXRαورزشی بر بیان 

و همکارانش تاثیر تمرینات تناوبی شدید و 

در  LXRβو  LXRαتداومی بر بیان ژن های 

. نتایج (27)بافت کبد را مورد بررسی قرار دادند 

می دهد تمرین تداومی تاثیر معناداری  وی نشان

ندارد، اما هر دو نوع تمرین  LXRβبر بیان ژن 

)تناوبی شدید و تداومی( باعث افزایش بیان ژن 

LXRα  شدند. تاثیر تمرین تناوبی شدید در

مقایسه با گروه کنترل معنادار بود، اما تفاوت 

. نتایج این (27)بین دو گروه تمرین معنادار نبود 

با پژوهش حاضر همسو است، زیرا در هر  پژوهش

دو پژوهش تمرین هوازی تداومی نتوانسته بیان 

را افزایش دهد. در مطالعه دیگری،  LXRژن 

 4کاظمی نسب و همکارنش به بررسی تاثیر 

هفته تمرین هوازی بر نیمرخ لیپیدی و گیرنده 

های کبدی در رت های نر نژاد ویستار پرداختند. 

افزایش گیرنده  کبدی ایکس نتایج این پژوهش 

و کاهش کلسترول را  HDLآلفا، افزایش معنادار 

. احتمالا دلیل تضاد (14)در رت ها نشان داد 

نتایج این پژوهش با پژوهش حاضر تفاوت در 

نمونه پژوهش است زیرا موش های پژوهش

                                                      
1. Peroxisome proliferator-activated 

receptor γ coactivator 1α 
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حاضر دیابتی اما در پژوهش کاظمی نسب و  

، تفاوت همکارانش موش ها سالم بودند. همچنین

در پروتکل تمرین نیز می تواند عامل دیگر 

 تفاوت در نتایج باشد. 

 نتیجه گیری

تغییرات می تواند  متوسطتمرین هوازی با شدت 

 2متابولیکی مثبت در موش های دیابتی نوع

عنوان یک عامل مداخله غیر ایجاد کند و به 

 .دارویی اهمیت به سزایی داشته باشد

 حامی

طرح پژوهشی شماره ه از این مقاله برگرفت 

مصوب  08/12/95مورخ  11/1/454009

 .است تهراندانشگاه  دانشکده تربیت بدنی

 تضاد منافع

در این مقاله تضاد منافع برای نویسندگان وجود 

 ندارد.
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Abstract 

Aim: Background: The liver xα receptor (LXRα) participates in glucose metabolism. On 

the other hand, glucose transfer in liver by glucose transporter 2 (GLUT2). Therefore, 

this study was designed to examine the changes of LXRα, GLUT2 genes expression in 

liver and insulin resistance after 8 weeks of aerobic training in type 2 diabetic rats. 

Method: Eighteen male 8-weeks-old Wistar rats were selected as research sample. 

Diabetes was induced by nicotinamide and streptozotocin. Five days after diabetes 

induction, fasting blood glucose was measured using blood glucose strips. Rats with 

fasting blood glucose between 126-400 mg were selected as diabetic. Rats were 

divided into two groups: control and training. The training program was running 

with the speed of 10–25 m/min for 15-40 min/day, 5% slope, 5 days a week for 8 

weeks. 

Results: Diabetes induction resulted in significant increase in body weight 

(p=0.001). Training group had higher muscle weight (p=0.001) and HbA1c 

(p=0.001) but lower glucose (p=0. 001), insulin (p=0.002) and insulin resistance 

index (p=0.002). LXRα and GLUT2 gene expressions were not different 

significantly. 

Conclusion: It seems that 8 weeks aerobic training with 60-80% of vo2max can 

induce some positive metabolic changes in diabetic rats but did not induce any 

significant changes in LXRα and GLUT2 genes expression in liver tissue. 
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