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 خلاصه 

 مقدمه
و  در شیوع یک بیماری چند علتي است، بطوریكه هر دو فاکتورهای ژنتیكي و محیطي 2دیابت نوع 

در  GLP1ر بیان هفته تمرین مقاومتي ب 6تجربي حاضر با هدف تعیین اثر گسترش آن موثرند. مطالعه 

 فت.انجام گر 2بافت پانكراس و همچنین سطوح گلوکز و انسولین در رت های دیابتي نوع 

 روش کار

 10سر رت  14آنها  ز بیناجامعه آماری را کلیه رت های نر ویستار انستیتو پاستور ایران تشكیل داده اند که 

هفته رژیم غذایي  6گرم خریداری شدند. در ادامه رت های مورد مطالعه تحت اثر  220±20ای با وزن هفته 

فتند. ومتي( قرار گرشدند و به شیوه تصادفي در دو گروه )کنترل و مقا 2دیابتي نوع  STZپرچرب و تزریق 

فته شرکت هه در جلس 5هفته به تعداد  6سپس گروه مقاومتي در یک دوره تمرینات مقاومتي به مدت 

در بافت  GLP1ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، سطوح ناشتایي گلوکز و انسولین و بیان  48کردند. 

های ررسيلیه بکپانكراس هر دو گروه اندازه گیری و توسط آزمون تي مستقل با یكدیگر مقایسه شدند. 

 انجام گرفت. 16نسخه  SPSS/Winآماری با استفاده از نرم افزار 

 یج نتا

 نسطوح انسولی تمرینات مقاومتي به بهبود سطوح گلوکز ناشتا در مقایسه با گروه کنترل منجر شد.

داری  زان معنيدر بافت پانكراس گروه مقاومتي در مقایسه با گروه کنترل به می GLP1سرم و بیان 

 در نظر گرفته شد. α=  %5افزایش یافت. سطح معني دار 

 گیرینتیجه

در  GLP1بیان  زایشای این پژوهش، افزایش انسولین در گروه تمرین را مي توان به افبر پایه یافته ه

 بافت پانكراس در پاسخ به تمرینات مقاومتي نسبت داد.

  کلمات کلیدی
 GLP1، بیان ژن 2تمرین مقاومتي، بافت پانكراس، دیابت نوع  

 .باشداین مطالعه فاقد تضاد منافع مي پی نوشت:
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مقدمه

بعنوان یک اپیدمي جهاني  2وزه چاقي و دیابت نوع امر

شایع ترین بیماری درون  2شناخته شده اند. دیابت نوع 

ریز است که ناشي از عدم تحمل گلوکز در اثر تعادل بین 

یک  GLP-1(.1) ذخایر و تقاضای انسولین مي باشد

ای است روده L هایهورمون اینكرتیني مترشحه از سلول

آن در پاسخ به گلوکز و دیگر مواد  که سنتز و رهایي

های خود ای افزایش یافته و بواسطه اتصال به گیرندهتغذیه

های بتای پانكراس به افزایش ترشح انسولین در سلول

و  GLP-1 شود. نقش هورمون اینكرتینيمنجر مي

های پانكراس در در سلول (GLP-1R) رسپتورهای آن

كه، علاوه بر اثرات (. بطوری1ترشح انسولین برجسته است)

مستقیم روی ترشح انسولین، مصرف گلوکز و همچنین 

های انسولین را تحریک رونویسي و رهایي محرک

(. اگرچه مهار ترشح گلوکاگون، کاهش تخلیه 2کنند)مي

روند، اما به شمار مي  GLP-1Rمعده از عملكردهای

های پانكراس از افزایش سنتز و رهایي انسولین از سلول

(. به عبارتي، 3رین ویژگي شناخته شده آن است)مهمت

 اند که کاهش ترشحمطالعات کلینیكي اشاره نموده

GLP-1  و همچنین کاهش بیان رسپتورهای آن در

های بتا و های پانكراس به کاهش عملكرد سلولسلول

(. از 4شود)همچنین کاهش ترشح انسولین منجر مي

-GLPطرفي، مشخص شده است که هر دو سطح سرمي

های پانكراس بیماران و بیان رسپتورهای آن در سلول 1

 (.5یابد)نسبت به افراد سالم کاهش مي 2دیابتي نوع 

سرم و  GLP-1برخي مطالعات در دو دهه اخیر پاسخ 

دیگر فاکتورهای ژنتیكي یا هورموني موثر در ترشح 

های بیروني نظیر تمرینات ورزشي انسولین به سایر محرک

های مختلف سالم یا بیمار گزارش جمعیت مختلف را در

را هدف  GLP-1هایي که مستقیماً اند که البته یافتهنموده

(. بطوریكه در یک 6،7قرار داده باشند، محدود هستند)

ای هوازی به افزایش هفته 12مطالعه، یک دوره تمرینات 

همراه با کاهش گلوکز و لپتین سرم در  GLP-1سطوح 

(. در مطالعه دیگری، 8منجر شد) 2 بیماران دیابتي نوع

سرم پس از یک جلسه تمرین ورزشي  GLP-1سطوح

داری نسبت هفته تمرین ورزشي به میزان معني 12متعاقب 

به قبل از برنامه تمریني)پس از یک جلسه ورزش( منجر 

 (. 9) شد

ماه تمرین هوازی به افزایش  3در یک مطالعه، 

با افزایش سطوح در بافت پانكراس همراه  GLP-1Rبیان

(. لي و 10انسولین و کاهش گلوکز خون همراه بود)

(، اثرات تمرینات هوازی و تناوبي بر 2015همكاران)

را در  GLP-1سطوح گلوکز، مقاومت انسولین، لپتین و 

ها آشكار نمود مقایسه نمودند. یافته 2مردان دیابتي نوع 

هفته تمرین هوازی به کاهش گلوکز، مقاومت  12که 

درپژوهش (. 11منجر شد) GLP-1سولین، لپتین و ان

به بررسي اثر حاد تمرینات هوازی بر سطوح دیگری 

، گلوکز و انسولین در زنان مبتلا به دیابت GLP-1سرمي 

های این مطالعه یک پرداخته شد. بر اساس یافته 2نوع 

جلسه ورزش هوازی با شدت متوسط تا سرحد واماندگي 

وکز و انسولین بیماران ، گلGLP-1در سطوح سرمي 

داری ایجاد نكرد. با این دیابتي مورد مطالعه تغییر معني

داری و گلوکز ارتباط معني GLP-1بین سطوح  حال

در  ای افراسیابيهمچنین در مطالعه .(12)وجود داشت 

هفته تمرین تناوبي با شدت  12بررسي تأثیر به  2019سال 

و پروفایل لیپیدی در بیماران  IL-6  ،GLP-1بالا بر

های این مطالعه اثر ختند. بر اساس یافتهدیابتي نوع دو پردا

از لحاظ  IL-6 و GLP-1هفته تمرین بر متغیرهای  12

داری میان دار بود. همچنین تفاوت معنيآماری معني

ها ها بر اثر تمرینات انجام شده در این شاخصگروه

به  2019و همكاران در سال  راد(.طبیي13مشاهده شد)
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در زنان چاق مبتلا  GLP-1 بررسي تاثیر تمرین هوازی بر

پرداختند. نتایج نشان داد که تمرین  2به دیابت نوع 

هوازی و متعاقب آن کاهش وزن در گروه تجربي با 

 (.14همراه است) GLP-1افزایش معناداری در سطح 

علیرغم شواهد مذکور، مطالعاتي که اثر تمرینات ورزشي 

فت در با GLP-1بویژه تمرینات مقاومتي را بر بیان 

های دیابتي چاق به عنوان یكي از موثرترین پانكراس رت

های سنتز انسولین کمتر مطالعه شده است. از این محرک

هفته تمرین  6رو، مطالعه حاضر با هدف تعیین اثر 

در بافت پانكراس همچنین  GLP-1مقاومتي بر بیان

های چاق سطوح انسولین سرم و گلوکز خون در رت

 شود.گیری مياندازه 2دیابتي نوع 

 هامواد و روش

پژوهش حاضر از نوع تجربي بوده که به شیوه میداني و 

آزمایشگاهي انجام شد. در تحقیق حاضر، تمام اعمال 

انجام شده حیوانات مطابق دستورالعمل کمیته اخلاق 

کار با حیوانات آزمایشگاهي مورد تایید پژوهشگاه 

  تربیت بدني و علوم ورزشي با کد اخلاق

IR.SSRI.REC.1400.1035  .صورت گرفت

های نر ویستار انستیتو جامعه آماری مطالعه حاضر را رت

دهند. نمونه آماری عبارتند از پاستور تهران تشكیل مي

ای در دامنه وزني هفته 10سر رت نر ویستار  14

گرم که از جامعه آماری انتخاب شده و در  20±220

های کنترل و گروهبه  2ادامه پس از القای دیابت نوع 

ها از قفس مقاومتي تقسیم شدند.برای نگهداری رت

های جنس پلي کربنات شفاف با قابلیت اتو کلاو 

 استفاده شد. 

)رژیم غذایی پرچرب  2شیوه القاء دیابت نوع 

 + استرپتوزوتوسین(

، از رژیم غذایي پرچرب برای 2برای القای دیابت نوع 

 STZازه تهیه شده هفته و سپس تزریق محلول ت 6مدت 

نیز به صورت داخل صفاقي با  PH=5/4در بافر سیترات با 

(. جهت 15گرم بر کیلوگرم انجام گرفت)میلي 30دوز 

ها که از تهیه غذای پرچرب به غذای استاندارد رت

پودر  %1دام خریداری گردید، شرکت خوراک پارس 

(. 15خالص اضافه شد) %100روغن ذرت  %1و  کلسترول

ته پس از القای دیابت، گلوکز خون ناشتا یک هف

میلي گرم بر  400تا  150گیری و قند خون بین اندازه

ها لیتر به عنوان معیاری برای اطمینان از ابتلای موشدسي

 (.15) در نظر گرفته شد 2به دیابت نوع 

این گروه  پروتکل تمرینی: )گروه مقاومتی(:

یق ای که از طرهفته  10سر رت نر ویستار  7عبارتند از 

دیابتي شدند و از هفته  STZرژیم غذایي پرچرب و 

ه هفت 6شانزدهم در یک دوره تمرینات مقاومتي به مدت 

ر هر دتكرار  5ست و  4جلسه در هفته در قالب  5به تعداد 

ای به ارتفاع یک متر پله 26ست در قالب صعود از نردبان 

درصد، شرکت کردند. فواصل  80با شیب عمودی 

دقیقه و فواصل استراحتي بین  2ها تراحتي بین ستاس

باشد. قبل و بعد از هر ثانیه مي 30تكرارها در هر ست 

صعود بدون مقاومت روی نردبان جهت  3جلسه تمرین 

 فتهگرم و سرد کردن در نظر گرفته شد. در این پروتكل ه

فته درصد وزنشان شروع شد و در ه 30اول تمرین با وزنه 

ها رصد وزن بدن خاتمه یافت. همه موشد 100ششم با 

ساعت پس از آخرین جلسه تمریني به صورت ناشتا،  48

م تشریح شدند. اعمال مقاومت به صورت بستن وزنه به د

ها معادل درصدهای متفاوتي از وزن بدن در طول موش

 .(1)جدول  (16) دوره تمریني است

 

 : پروتكل تمریني1جدول 

 جلسات تمرین)هفته( درصد( 80مرحله فعالیت )شیب 

 اول درصد وزن 30با  وزنه

 دوم درصد وزن 45با  وزنه

 سوم درصد وزن 60با  وزنه

 چهارم درصد وزن 75با  وزنه

 پنجم درصد وزن 90با  وزنه

 ششم درصد وزن 100با  وزنه
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 کشتار موش و نمونه برداری بافتی

 12تا  10ساعت پس از آخرین جلسه تمریني ) 48

های مورد مطالعه در هر دو گروه ساعت ناشتا(، رت

درصد و  10بواسطه تزریق داخل صفاقي مخلوط کتامین 

درصد و با  2گرم بر کیلوگرم و زایلوزین میلي 50با دوز 

گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند. سپس قفسه میلي 10دوز 

سینه حیوان شكافته شده و برای اطمینان از کمترین آزار 

ونه خون بطور مستقیم از قلب حیوان گرفته حیوان، نم

برداری شده و ها نمونهشد. در ادامه بافت پانكراس رت

های پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک در میكروتیوب

درصد  20با نسبت  1RNAlaterحاوی مایع  8/1

های ژنتیک به ور گردید و جهت انجام آزمایشغوطه

 آزمایشگاه انتقال داده شد. 

آماده سازی پرایمر جهت پروسه  طراحی،
Real Time PCR 

پس از طراحي پرایمر توسط متخصص ژنتیک، سفارش 

ساخت آن داده شد و متعاقب یک هفته آماده سازی 

لولي به عنوان ژن س RNA-polymerz2شد. از ژن 

ا رالگوی پرایمرها  2کنترل استفاده شد. جدول شماره 

 دهد.نمایش مي

 
 مرهای مورد استفاده در پژوهشالگوی پرای . 2جدول 

Genes Primer sequence 

Pro

duc

t 

size 

T

 

m 

Gene 

Bank 

GLP-

1 

For: 

GGGCTTTATGGT

GGCTGTCTTG 

Rev: 

GTTTCATGCTGC

TGTCCCTCTG 

159 

bp 

6

0 

 

NM_001

191052.1 

RNA 

Poly

mrase

ΙΙ 

For: 

ACTTTGATGACG

TGGAGGAGGAC 

Rev: 

GTTGGCCTGCGG

TCGTTC 

164 

bp 

6

0 

 

XM_008

265.1759 

 

 RNAاستخراج 

                                                           
1 RNA Stabilization reagent 50 mL 

RNA  توسط کیتRneasy protect mini kit 

(QIAGEN)  از بافت پانكراس مطابق با دستورالعمل

گرم از بافت را میلي 20شرکت استخراج شد. بطوریكه 

با استفاده از اسكالپر خرد نموده و وارد میكروتیوپ شده 

 RNeasy Protect با استفاده از کیت RNAو سپس 

دستورالعمل شرکت سازنده آلماني استخراج مطابق با 

 شد.

 اندازه گیری گلوکز: 

غلظت گلوکز به روش آنزیمي رنگ سنجي با فن آوری 

گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز شرکت 

گیری شد. ضریب تغییرات تهران اندازه-پارس آزمون

و  74/1آزمون گلوکز به ترتیب آزمون و بروندرون

گرم بر میلي 5گیری حساسیت اندازهدرصد و  19/1

 لیتر است. دسي

 اندازه گیری انسولین: 

انسولین سرم به روش الیزا و مطابق با استانداردهای کیت 

 Demeditec Diagnostic insulinتجاری )

ELIZAگیری شد. ( ساخت کشور آلمان اندازه

آزمون انسولین به آزمون و برونضریب تغییرات درون

 76/1گیری درصد و حساسیت اندازه 88/2و  6/2ترتیب 

 باشد.مي

 از آزمون شاپیرو ویلک جهت اطمینانآنالیز آماری: 

ها استفاده گردید. برای توصیف از توزیع نرمال داده

سه ها و رسم نمودارها از آمار توصیفي و برای مقایداده

 ها در متغیرهای مورد مطالعه از آزمون تي مستقلگروه

ه در نظر گرفت α=  %5دار نیز سطح معني استفاده شد.

افزار  های آماری با استفاده از نرمشد. کلیه بررسي

SPSS/Win  انجام گرفت. 16نسخه 

 

 نتایج

تغییرات وزن بدن در هر دو گروه در شرایط قبل و پس 

خلاصه شده است.  3از مداخله ورزشي در جدول 

در های حاصل از آزمون تي مستقل نشان داد که یافته
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داری در وزن شرایط قبل از شروع مطالعه تفاوت معني

 (.P=  856/0بدن بین دو گروه وجود ندارد )

 

های تمریني وزن بدن )گرم( در شرایط قبل مداخله  . 3جدول

 های مورد مطالعه)انحراف استاندارد + میانگین(.در گروه

 گروه
قبل از 

 مداخله
 پس از مداخله

Sig  
 )تي همبسته(

  < 0001 383 ± 12 282 ± 11 کنترل

  < 0001 405 ± 19 283 ± 6 مقاومتي

Sig  تي(

 مستقل(
856/0 021/0 ----- 

 

ر هاز طرفي، مقایسه تغییرات درون گروهي وزن بدن در 

دو گروه توسط آزمون تي همبسته نشان داد که سطوح 

 هر وزن بدن در پایان مطالعه نسبت به شروع مطالعه در

 < 0001/0( و کنترل )P < 0001/0قاومتي )دو گروه م

Pداری افزایش یافته است، همچنین ( به میزان معني

های حاصل از آزمون تي مستقل بیانگر تفاوت یافته

به  دار وزن بدن بین دو گروه در پایان مطالعه بود.معني

ه ي بعبارتي، در پایان مطالعه وزن بدن در گروه مقاومت

 (.P=  021/0بود) ر از گروه کنترلداری بالاتمیزان معني

گر افزایش نتایج حاصل از آزمون تي مستقل بیان

پاسخ به  در بافت پانكراس در GLP1دار بیان معني

ه بتمرینات مقاومتي است. به عبارتي، تمرین مقاومتي 

در بافت  GLP1دار در بیان نسبي افزایش معني

. ر شدپانكراس گروه مقاومتي نسبت به گروه کنترل منج

 .(1)نمودار (4)جدول 
 

 در گروه های مقاومتي و کنترلGLP1 بیان نسبي .4جدول 

گروه  متغیر

 کنترل

گروه 

 مقاومتي

Sig 

 ± GLP1 1 99/0 بیان نسبي

87/1 

038/0 

 

نتایج حاصل از آزمون تي مستقل بیانگر افزایش سطوح 

به انسولین سرم در پاسخ به تمرینات مقاومتي است. 

دار هفته تمرین مقاومتي به افزایش معني 6عبارتي، 

انسولین سرم در گروه مقاومتي نسبت به گروه کنترل 

 (5منجر شد. )جدول 

نتایج حاصل از آزمون تي مستقل بیانگر کاهش معني 

دار سطوح گلوکز خون در پاسخ به تمرینات مقاومتي 

هفته تمرین مقاومتي به کاهش  6است. به عبارتي، 

 دار گلوکز ناشتا در گروه مقاومتي نسبت به گروهيمعن

 .(5)جدول  کنترل منجر شد

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

سطوح گلوکز و انسولین سرم در گروه های  -5جدول 

 مقاومتي و کنترل

گروه  گروه کنترل متغیر

 مقاومتي

Sig 

انسولین 

(µIU/ml) 

57/0 ± 64/5 33/0 ± 

21/6 

042/0 

گلوکز 

(mg/dL)  

14 ± 305 25 ± 230 *0001/0 > 

 

 بحث

های مطالعه حاضر آشكار نمودند که اجرای یافته

 GLP-1تمرینات مقاومتي به افزایش بیان رسپتورهای 

هفته تمرین  6شود. به عبارتي، در بافت پانكراس مي

جلسه در هفته به افزایش بیان  5مقاومتي در قالب 

GLP-1 منجر  2های دیابتي نوع در بافت پانكراس رت

 لعهدر گروه های مورد مطا GLP1: الگوی تغییرات بیان نسبي 1نمودار 

ن 
بیا

بي
نس

 G
LP
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گروه کنترل گروه مقاومتی
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در مطالعه حاضر با  GLP-1ایش بیان شود. افز مي

افزایش سطوح انسولین سرم و کاهش گلوکز ناشتا در 

های گروه مقاومتي در مقایسه با گروه کنترل همراه رت

بود. در خصوص کاهش گوکز ناشتا در پاسخ به 

تمرینات ورزشي اگرچه برخي مطالعات عدم تغییر آن را 

ر، اغلب اند اما همسو با مطالعه حاضگزارش نموده

اند. مطالعات به اثربخشي تمرینات ورزشي اشاره نموده

ماه تمرین  4برای مثال علیرغم عدم تغییر گلوکز متعاقب 

هفته  6( یا 18هفته تمرین هوازی) 20(، 17مقاومتي)

( که در مطالعات پیشین گزارش 19تمرین هوازی)

هفته  12(، 2004مطالعه شو و همكاران)اند، اما شده

زی در ترکیب با رژیم غذایي به کاهش تمرین هوا

دار گلوکز همراه با افزایش آدیپونكتین در زنان معني

 12(. در مطالعه دیگری، 20چاق غیر دیابتي منجر شد)

ای در دقیقه 60هفته فعالیت ورزشي به تعداد سه جلسه 

دار گلوکز ناشتا روی به کاهش معنيهفته در قالب پیاده

(، 2009گلانز و همكاران) (. در مطالعه21منجر شد)

ماه تمرین هوازی و مقاومتي، بهبود بالاتر در  6متعاقب 

سطوح گلوکز خون در آن دسته از بیماراني که با شدت 

(. بهبود گلوکز 22بیشتری فعالیت داشتند، مشاهده شد )

خون در پاسخ تمرینات ورزشي همچنین توسط چانا و 

جورج و  ( و2017(، سوری و همكاران)2015همكاران)

 (.23،24،25( گزارش شده است)2011همكاران)

بر پایه شواهد بالیني و آزمایشگاهي، در کنار دیگر 

عوامل اثرگذار، کاهش سطوح گلوکز را مي توان به 

افزایش انسولین سرم نسبت داد. به عبارتي، افزایش 

سطوح انسولین سرم در پاسخ به تمرینات مقاومتي در 

انتقال غشایي گلوکز در مطالعه حاضر به افزایش 

شود. این پدیده به نوعي های هدف منجر ميسلول

پاسخي جبراني به مقاومت انسولین در این بیماران است. 

بطوریكه مستقل از تغییرات انسولین در سطوح بافت 

هدف نظیر بافت چربي و عضله، افزایش سطوح سرمي 

انسولین در پاسخ به ورزش به کاهش گلوکز خون و 

شود. مطالعات نیمرخ گلیسیمیک منجر مي بهبود

اند که تمرینات ورزشي مداوم از پژوهشي آشكار نموده

های طریق هر دو فرآیند هایپرپلازی و هایپرتروفي سلول

ها را به همراه دارند که پیامد آن بتا ترمیم این سلول

(. 26باشد)افزایش سنتز و ترشح انسولین از پانكراس مي

(، افزایش انسولین 2017زدی و همكاران)در این زمینه، ای

سرم همراه با کاهش گلوکز خون را در پاسخ به 

 2های دیابتي نوع طولاني مدت در رت HIITتمرینات 

(. همچنین رشیدی و همكاران 27اند)گزارش نموده

هفته تمرین هوازی به  12اند که ( گزارش نموده2016)

خون در افزایش سطوح سرمي انسولین و کاهش گلوکز 

 (.28شود)گزارش منجر مي 2های دیابتي نوع رت

 از طرفي، افزایش سنتز و ترشح انسولین از پانكراس

های بتای ریشه در مسیرهای سنتز گلوکز در سلول

های هورموني و ژنتیكي متعددی پانكراس دارد و مولفه

در این مسیر نقش دارند. در این زمینه، مطالعات 

انسولین  در سنتز GLP-1ثر پیوستگي ژني از نقش مو

های سازنده انسولین در پانكراس حمایت در سلول

اند. در این زمینه عنوان شده است که تخریب نموده

های های بتای پانكراس با آسیب عملكرد هورمونسلول

ها همراه است. مطالعات کلینیكي آشكار اینكرتین

اند که سرعت آپوپتوز یا مرگ سلولي در نموده

های جدید های بتا به مراتب بیشتر از تكثیر سلولسلول

ا ی GLP-1هایهای بالای گیرنده(. اما غلظت29هستند)

تكثیر  ها قادر به افزایشافزایش بیان آنها در این سلول

ها های بتا و نوزایي و افزایش توده سلولسلول

رین هوازی هفته تم 12. در یک مطالعه، (29باشند)مي

لوکز و سطوح لپتین سرم و کم شدت به کاهش گ

ردان مبتلا به در م GLP-1دار همچنین افزایش معني

 (.30منجر شد) 2دیابت نوع 

های مطالعه کلینیكي فاریلا و از طرفي، یافته

در  GLP-1( نشان داد که حذف2003همكاران)

های پانكراس ایزوله شده انسان به افزایش مرگ سلول
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به  GLP-1رمان باشود. در حالي که دسلولي منجر مي

های بتا منجر کاهش آپوپتوز، افزایش تكثیر و توده سلول

-GLP(. در مطالعه دیگری مشخص شد که 31شود)مي

به افزایش بیان برخي فاکتورهای رونویسي که دارای  1

های بتای در سلول DNAاثرات پلیوتروپي نظیر سنتز

های متابولیكي و بیوسنتز پانكراس، بیان ژن آنزیم

(. همچنین افزایش 32دهد)ولین هستند، را افزایش ميانس

ها ترشح انسولین وابسته به گلوکز توسط اینكرتین

های سالم نیز مشاهده به انسان GLP-1بواسطه تزریق 

از این رو، بر پایه شواهد موجود و با (. 33شده است)

در سنتز و ترشح  GLP-1Rاستناد به نقش موثر 

ولین سرم در مطالعه حاضر انسولین، افزایش سطوح انس

در بافت  GLP-1Rرا شاید بتوان به افزایش بیان 

 نسبت داد. HIITپانكراس در پاسخ به تمرینات 

های به گیرنده GLP-1های دقیقي که اتصالمكانیسم

های ( با افزایش رهایي انسولین از سلول GLP-1Rآن)

وجود اند. با این بتا را توجیه نماید، هنوز ناشناخته مانده

جهت فعال  GLP-1مشخص شده است که حضور 

 Aو پروتئین کیناز  cAMPرساني شدن مسیرهای پیام

(PKAکه بواسطه اتصال )G-protein  به

شود، مورد نیاز است. این میسر مي GLP-1رسپتورهای

-GLPفرایند بویژه در حضور افزایش بیان رسپتورهای 

ومین شود. دهای بتای پانكراس حاصل ميدر سلول 1

روی ترشح انسولین که مستقل از  GLP-1مكانیسم اثر 

PKA  است به ترشح انسولین وابسته به گلوکز که به

 cAMPفاکتورهای تبادل گوانین نوکلئوتید 

(cAMP-GEF) (. به 34گردد)وابسته است، بر مي

جهت بهینه کردن اثر  PKAنظر مي رسد فعالیت 

وز انسولین های اگزوسیتاینكرتین روی تحریک وزیكول

(. افزایش سطوح سرم یا پلاسمایي 33ضروری است)

GLP-1  متعاقب تمرینات ورزشي توسط برخي

از طرفي، (. 33مطالعات دیگر نیز گزارش شده است)

در سایر  GLP-1Rافزایش سطوح سرمي یا بیان 

های بدن در پاسخ به تمرینات ورزشي گزارش شده بافت

ه تمرین مقاومتي به هفت 6است. بطوریكه در مطالعه ای، 

های در بطن چپ رت GLP-1دار بیان افزایش معني

(. با وجود تاثیر تمرینات 35منجر شد) 2دیابتي نوع 

های ، شناخت مكانیسم GLP-1مختلف ورزشي بر بیان 

دار سنتز و تولید انسولین از پانكراس نیازمند عهده

انجام مطالعات بیشتر با مطالعات بیشتر است. همچنین 

دف تعیین اثر تمرینات مقاومتي بر بیان سایر ژن های ه

موثر در سنتز انسولین در بافت پانكراس و نیز تعیین اثر 

و دیگر ژن های  GLP1سایر روش های تمریني بر بیان 

موثر بر سنتز انسولین در بافت پانكراس و دیگر بافت 

 .های بدن، ضروری مي باشد

 

 گیرینتیجه

 ت مقاومتي دره حاضر، تمریناهای مطالعبر پایه یافته

ز هفته به کاهش گلوک 6جلسه در هفته به مدت  5قالب 

شود. با توجه به منجر مي 2های دیابتي نوع نشاتا در رت

کز خون را ، بهبود گلو GLP-1نقش انسولینوتروپیكي 

سبت ن GLP-1توان به افزایش انسولین وابسته به مي

افت پانكراس بدر  GLP-1داد. به عبارتي، افزایش بیان 

شح در پاسخ به تمرینات مقاومتي به افزایش سنتز و تر

 شود. انسولین منجر مي
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 Abstract 

Introduction: Type 2 diabetes is a multifactorial disease, with both genetic 

and environmental factors influencing its prevalence. The aim of this 

experimental study was to determine the effect of 6 weeks of resistance 

training on GLP1 expression in pancreatic tissue as well as glucose and 

insulin levels in type 2 diabetic rats. 

Materials and Methods: The statistical population consisted of all male 

Wistar rats of Pasteur Institute of Iran, from which 14 10-week-old rats 

weighing 220 ± 20 g were purchased. The studied rats were exposed to 6 

weeks of high-fat diet and STZ injection of type 2 diabetes and were 

randomly divided into two groups (control and resistance). The resistance 

group then participated in a resistance training course for 6 weeks with 5 

sessions per week. 48 hours after the last training session, fasting glucose 

and insulin levels and GLP1 expression in pancreatic tissue of both groups 

were measured and compared by independent t-test. All statistical analyzes 

were performed using SPSS / Win software version 16. 

Results: Resistance training improved fasting glucose levels compared to 

the control group. Serum insulin levels and GLP1 expression in pancreatic 

tissue of the resistance group increased significantly compared to the control 

group. Significant level of α = % 5 was considered. 

Conclusion: Based on the findings of this study, increased serum insulin in 

response to resistance training in T2D rats may be attributed with increased 

Mafa expression in pancreas tissue.  

Key words: Resistance training, Pancreas tissue, Type 2 diabetes, GLP-1 

gene expression 
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