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Abstract  

Aim:   Exercise is a type of non-pharmacological treatment for obesity and type 2 diabetes, and 

at the same time, the molecular mechanisms responsible for genetic adaptations to it, especially 

in the pancreas, are less known. The aim of this study was to determine the effect of 12 weeks 

of aerobic training on the function of beta cells and uncoupled protein 2 of the pancreas of 

diabetic obese rats. Methods: In this experimental study, 24 obese diabetic and healthy rats (220 

± 5 g) were randomly divided into three equal groups: HE healthy, DI diabetic, and DI-AT 

aerobic training diabetic. The DI-AT group participated in a 12-week aerobic training program 

with 5 sessions per week, and the control group did not participate in any training program. 

Glucose concentration was measured by glucose oxidase colorimetric method, serum insulin by 

ELISA method and UCP2 gene expression by RT-Real time PCR method. The data were 

analyzed using the statistical method of one-way analysis of variance at a significance level of 

0.05. Results: At the end of the research, the relative expression of pancreatic tissue UCP2 gene 

and HOMA-B of the DI-AT group was significantly lower than the DI group (PHOMA-B = 

0.001: PUCP2 = 0.001). And it was more than HE group (PHOMA-B=0.001: PUCP2=0.001). 

Conclusion: Aerobic training improves the glycemic profile and insulin level in type 2 diabetic 

rats, probably part of this improvement can be related to the change in the relative expression of 

UCP2 gene in the pancreatic tissue of diabetic rats. 
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Extended abstract  

Background 

Currently, 70% of Iranians are obese and overweight (47% overweight and 23% obese) and four and a half percent of the 

country's population is morbidly obese. The number of obese people in Iran has increased by five and a half times from 

1359 to 1400, and the number of overweight people has increased by three and a half times (1). Obesity, which is known 

to increase body fat tissue, is one of the most important risk factors for type 2 diabetes, blood pressure, hyperlipidemia, 

and atherosclerosis diseases such as coronary artery disease (2). Preliminary studies have simultaneously reported 

hyperinsulinemia and insulin resistance in obese people (2). Also, insulin secretion disorders have been reported in obese 

adults. Longitudinal studies have shown that the progression of damage to the function of beta cells is particularly 

important in the prevalence of diabetes (3). The main characteristic of the onset of type 2 diabetes is the phenomenon of 

insulin resistance. In people with insulin resistance, if there is sufficient insulin secretion capacity to compensate for 

insulin resistance, the severity of diabetes does not increase. But chronic hyperglycemia is associated with damage to 

insulin secretion and its function in healthy people (3). In the pathogenesis of type 2 diabetes, the destruction or 

progressive dysfunction of beta cells leads to the inability to secrete insulin to compensate and overcome insulin resistance 

(4). Longitudinal studies have shown that damage to beta cells is of particular importance in increasing the severity of 

this disease in affected people. It has been reported that the function of beta cells in type 2 diabetes decreases by 60 to 50 

percent compared to normal conditions, and the beginning of the decrease in the function of these cells goes back to about 

10 to 12 years before the appearance of hyperglycemia (5). By reducing or increasing UCP2 in beta cells and as a result, 

adjusting the ratio of ATP to ADP through the amount of ATP formation in beta cells, the amount of insulin output 

decreases or increases. This function of UCP2 causes this index to be involved in the regulation of blood sugar and fat 

metabolism (6). It has been reported that the expression of UCP2 in human Langerhans cells increases with hyperglycemia 

(7) and UCP2 mutation improves the function of beta cells in rodent models suffering from hyperglycemia and 

hyperlipidemia (8). 

Methodology 
The current research was conducted on 40 eight-week-old obese rats with an approximate weight of 190-230. The sample 

size of the current study was determined based on the results of previous research, at a significance level of 5% (type 1 

error) and statistical power of 95% (type 2 error) and using Medcalc software version 1/2/18, 24 mice. One week after 

transferring the mice to the laboratory environment, the mice were screened, and 24 male rats with an approximate weight 

of 222±5 grams were selected who met the criteria for entering the research. Entry criteria include: the ability to run on a 

treadmill at a speed of 16.6 m/min for 5 minutes (12-channel TURBO T310 treadmill made in Korea), being male, in 

perfect health (in terms of physical damage and anatomical problems) and not being used in research. It was past. After 

induction of diabetes and equalization in weight, they were randomly divided into 3 equal groups (8 mice in each group): 

1- healthy non-diabetic group without HE exercise 2- diabetic group without DI exercise 3- diabetic group with 12 weeks 

of DI+ aerobic exercise AT were divided. Also, the criterion for leaving the study was injury or death during the research 

period, inability to fully implement the exercise protocol of not becoming diabetic and being female. 

At first, the studied animals were kept in the animal laboratory for 2 weeks in order to familiarize and adapt to the 

environment. Next, after a night of fasting (12 hours), to induce type 2 diabetes in rats, streptozotocin (STZ) solution was 

used intraperitoneally. It was injected once with a dose of 60 mg per kilogram of body weight. HI healthy controls only 

received the same volume of citrate buffer (16). To ensure that the animals became diabetic, their blood sugar was 

measured 72 hours after the injection with a glucometer and a blood sample taken from the tail vein of the mice; Blood 

sugar above 130 mg/dL was considered as an indicator of diabetes (16). After the induction of diabetes, the rats were 

randomly divided into 3 equal groups (8 rats each): 1- healthy non-diabetic group without HE training 2- diabetic group 

without DI training 3- diabetic group with 12 DI+AT aerobic training week were divided. The DI+AT groups ran on a 

treadmill (zero degree incline) for twelve weeks, five training sessions per week (no training on Thursdays and Fridays). 

At the end of twelve weeks of research, followed by 72 hours of rest after the last training session, all the rats were 

anesthetized by an experienced animal house expert and then operated. At the beginning and end of the 12-week research 

protocol, the weight of the animals was measured using a 0.01 digital scale. 

Aerobic training program 

A training program for 12 weeks of aerobic training with 5 sessions per week with a gradual increase in speed (18 to 26 

meters per minute) and time (10 to 55 minutes) in the form of running on a treadmill with the aim of determining its effect 

on fasting glucose levels, serum insulin and The level of uncoupled protein 2 in pancreatic tissue was compared to the 

control group that did not participate in the exercise program. 

Blood sampling and tissue sampling: 
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Forty-eight hours after the last training session (10 to 12 hours of fasting), the studied rats in each group were injected 

intraperitoneally with a mixture of 10% ketamine at a dose of 50 mg/kg and 2% xylosin at a dose of 10 mg/kg. They 

fainted. Then, the chest of the animal was split and to ensure the least harm to the animal, the blood sample was taken 

directly from the heart of the animal. Next, the pancreatic tissue of the mice was sampled and washed in physiological 

serum in 1.8 milliliter RNAlaterTM microtubes. RNA Stabilization reagent containing 50 mL liquid with a ratio of 20% 

was immersed in order to perform molecular tests. 

Results:  

A significant difference was observed between the serum insulin levels of different groups (p=0.016). The amount of 

serum insulin in the DI-AT group was significantly higher than the DI group (p=0.036) and lower than the healthy group 

(p=0.001). HOMA-B index of DI-AT group was significantly lower than DI group (p=0.001) and higher than healthy HE 

group (p=0.001). Also, the amount of this index in the HE group was significantly lower (p=0.001) than the DI group. 

The level of UCP2 protein expression of pancreatic tissue at the end of the research showed that there was a significant 

difference between the research groups (p=0.011). The results of Tukey's test showed that after 12 weeks of aerobic 

training, the expression of UCP2 protein in the pancreatic tissue of the DI-AT group was significantly lower than the DI 

group (p=0.001) and higher than the HE group (p=0.001). Also, the level of UCP2 protein expression in the pancreatic 

tissue of the HE group was lower than that of the DI group (p=0.0001). 

Discussion: 

Among the adaptations that can increase the action of insulin after endurance training: increase the signaling of insulin 

receptors, increase the expression of the GLUT-4 gene, increase the activity of glycogen synthetase and hexokinase, 

decrease the release and increase the clearance of free fatty acids, increase the release of glucose from the blood. It is 

attributed to the muscle due to the increase in the muscle capillary and the change in the composition of the muscle in 

order to increase glucose uptake. It can be stated that changes in anthropometric indicators and body composition can 

also be an expression of the effectiveness of insulin action. Among other possible adaptations of the effect of exercise 

training on improving insulin resistance, we can mention the activation of AMPK and the increase in the activity of 

phosphoinositide-3 kinase (PI3-Kinase) and Akt/PKB. Also, regulation of AMPK increase is another mechanism through 

which exercise is related to improving insulin sensitivity and reducing insulin resistance. Sports activity through AMPK 

increases GLUT-4 gene expression and its transfer from the cytoplasm to the surface of the cell membrane, and with this 

process, the entry of glucose into the muscle cell is improved. Finally, endurance and aerobic exercises and activities by 

creating their own biochemical changes in muscles, increasing capillary density and increasing oxidative enzymes can 

improve the process of glucose transport and metabolism and increase the capacity of insulin to bind to muscle cell 

receptors and thus reduce the need for insulin. Reduce. The function of the pancreatic UCP2 protein is to regulate insulin 

release by regulating the ATP/ADP ratio. When mice develop diabetes, as a result of high glucose and fatty acids entering 

pancreatic beta cells, the amount of unpaired index 2 increases significantly. This increase can be a protective response 

caused by high-energy fuels (glucose and FFA), which leads to a decrease in ATP with the increase of UCP2, because 

the UCP2 protein prevents the coupling of energy to form ATP and leads to an increase in energy waste and energy 

conversion into heat. It prevents the increase of ATP in the pancreas in this way. Because the increase in UCP-2 expression 

may be related to the change in the formation of ATP from glucose and the decrease in released insulin. An increase in 

this index causes a decrease in ATP levels and an increase in the ATP/ADP ratio, thus reducing the amount of insulin 

secreted in the pancreas of diabetic rats. 

Conclusion: 

Aerobic exercise leads to an increase in serum insulin levels along with a decrease in glucose in obese type 2 diabetic 

rats. Based on the evidence from genetic studies, the increase in serum insulin in the studied rats can be attributed to the 

increase in UCP2 expression in the pancreas tissue. Because clinical studies have supported the effective role of UCP2 in 

the insulin release process in pancreatic beta cells. 
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پانکراس  1پروتئین جفت نشده و های بتا عملکرد سلولمیزان تمرین هوازی بر  هفته 21ثیرتا

 های چاق دیابتیموش

 

 3یخسرو ری، ام1*ی، حسن مروت2یاحیر دهیوح

22/21/2072تاریخ پذیرش:                  21/70/2072تاریخ دریافت:   

    

 چکیده
باشد. و در عين حال مي 2تمرين ورزشي نوعي درمان غيردارويي در چاقي و ديابت نوع  هدف:

هاي ژنتيكي به آن به ويژه در پانكراس كمتر شناخته شدهسازگاريدار هاي مولكولي عهدهمكانيسم
پروتئين و هاي بتا عملكرد سلولميزان تمرين هوازي بر  هفته 22اند. هدف از مطالعه حاضر تعيين اثر 

سر  22در اين مطالعه تجربي  شناسی:روشهاي چاق ديابتي بود. پانكراس موش 2جفت نشده 

 HEگرم( به شيوه تصادفي به سه گروه مساوي: سالم  222±5) و سالم موش صحرايي چاق ديابتي
در يك برنامه تمرينات  DI-ATتقسيم شدند. گروه  DI-AT، ديابتي تمرين هوازي DIديابتي ،

جلسه در هفته شركت نموده و گروه كنترل در هيچ برنامه تمريني  5اي به تعداد هفته 22هوازي 

غلظت گلوكز به روش رنگ سنجي گلوكز اكسيداز، انسولين سرم به روش اليزا و  .شركت نداشتند
ها با استفاده از روش دادهگيري شدند. اندازه RT-Real time PCR با روش UCP2بيان ژن 

در پايان  نتایج:  .و تحليل شدندتجزيه  25/2طرفه، در سطح معناداري آماري تحليل واريانس يك

داري به طور معني DI-ATگروه HOMA-Bبافت پانكراس و   UCP2تحقيق بيان نسبي ژن

 =222/2)بيشتر  HEو از گروه  (.B-HOMAP  :222/2=UCP2P =222/2) كمتر DIاز گروه 

B-HOMAP  :222/2=UCP2P .تمرينات هوازي باعث بهبود نيمرخ گليسيمي و  نتیجه گیری:( بود

شود، احتمالا بخشي از اين بهبود ميمنجر مي 2هاي صحرايي ديابتي نوع سطح انسولين در موش
 باشد. هاي ديابتي در بافت پانكراس موش  UCP2تواند مربوط به تغيير در بيان نسبي ژن

 ، انسولين سرم، قند سرم، ديابت UCP2تمرين هوازي،های کلیدی: واژه
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 مقدمه
درصد  26درصد ايرانيان به چاقي و اضافه وزن، ) 62در حال حاضر 

درصد جمعيت  چهار و نيمدرصد چاقي( مبتلا هستند و  21اضافه وزن و 
كشور نيز چاقي مفرط )مرضي( دارند. شمار افراد چاق در ايران از سال 

ه سبرابر و تعداد افراد داراي اضافه وزن  پنج و نيم حدود 2222تا  215۱
افزايش بافت چربي بدن شناخته  چاقي كه با. (2)برابر شده است  و نيم

فشارخون،  ،2عوامل خطرزاي ديابت نوع شده است، از مهمترين
هاي آترواسكلروزيس نظير بيماري شريان بيماري هايپرليپيدمي و

طور همزمان،  مطالعات اوليه به. (2)رود شمار ميبه  كرونري،
. (2)اند ن را در افراد چاق گزارش نمودهانسولي هايپرانسولينمي و مقاومت

چاق نيز گزارش افراد بزرگسال  همچنين اختلال در ترشح انسولين در

 اند كه پيشرفت آسيب عملكردمطالعات طولي نشان داده .شده است

 .(1) اي داردهاي بتا، در شيوع ديابت اهميت ويژهسلول

هاي ديابت بيماري مزمن متابوليكي است، كه به هنگام ناتواني سلول 
هاي سلول پانكراس در توليد كافي انسولين و يا كاهش حساسـيت

. ويژگي اصـلي شروع ديابت (1) گرددگيرنده گلوكز به انسولين ايجاد مي
پديده مقاومت انسوليني است. در افراد داراي مقاومت انسوليني  2نوع 

كـافي جهت جبران مقاومت انسوليني  انسولين چنانچه ظرفيت ترشح
يابد. اما هايپر گليسمي وجود داشته باشد، شدت ديابت افزايش نمي

مزمن با آسيب ترشح انسولين و عملكرد آن در افراد سالم همراه مي
در افراد سالم ترشح انسولين از طريق يك حلقه بازخورد منفي  .(1)باشد 

هاي بتا اجازه جبران با حساسيت انسولين مرتبط است، كه به سلول
هاي بدن به در مقاومت انسولين يا حساسيت سلول هرگونه تغيير

هاي دهد. اما در ديابتيانسولين به واسطه افزايش ترشح انسولين را مي
هاي بتا با افزايش ترشح انسولين در پاسخ به سازگاري سلول 2نوع 

پديده مقاومت انسولين نهايتا به پديده هايپرانسولينمي و افزايش بيش 
شود، اين دوره سازگاري نهايتا به آسيب ن منجر مياز حد مقاومت انسولي

تخريب  2در پاتوژنز ديابت نوع . (2)شود ها منجر ميعملكرد اين سلول
هاي بتا به ناتواني در ترشح انسولين يا اختلال پيشرونده عملكرد سلول

مطالعات  .(2)شود جر ميجهت جبران و غلبه بر مقاومت انسولين من
اي هاي بتا از اهميت ويژهاند كه آسيب عملكرد سلولطولي نشان داده

در افزايش شدت اين بيماري در افراد مبتلا برخوردار است. گزارش شده 
 52تا  22، به ميزان 2 هاي بتـا در ديابت نوعاست كه عملكرد سـلول

يابد و شـروع كـاهش درصـد نسـبت بـه شرايط نرمال كاهش مي
قبـل از ظهـور سـال  22تـا  22ها حدوداً بـه عملكـرد اين سلول

براي  2جزاير لانگرهانس  βهايسلول. (5)گـردد هايپرگليسيمي برمي
ترشح انسولين وابسته به  .كنندحفظ هموستاز گلوكز، انسولين ترشح مي

ها اين سلولشوند، فعال مي ATPهاي غشا سلولي كه توسط كانال
مشتق شده از   ATPجهت ترشح انسولين اتكاي بسيار بالايي به

نسبت و در نتيجه  ATPدارند. وظيفه تنظيم غلظت  متابوليسم گلوكز

 

1 islet cells 

ATP  بهADP هاي كه باعث تنظيم ميزان خروجي انسولين در سلول
 UCP2باشد. مي UCP2شود، بر عهده پروتئين بتاي پانكراس مي

هاي غشاء داخلي ميتوكندري باشد، كه پروتئينمي هاUCPجز خانواده
در ميتوكندري هدايت يون هيدروژن به داخل  UCP2هستند. نقش

ماتريكس است. در اين حالت با كاهش اختلاف غلظت يون هيدروژن، 
ها بر روي عوامل زنجيره تجمع يافته و بنابراين به اكسيژن نميالكترون

كامل نبوده و اين انرژي به  ATPپيوندند، مصرف اكسيژن و ساخت 
در  UCP2شود. بنابراين با كاهش و يا افزايش شكل گرما پراكنده مي

از طريق ميزان  ADPبه  ATPنسبت تنظيم  هاي بتا و در نتيجهسلول
ميزان خروجي انسولين كاهش و يا هاي بتا در سلول ATPتشكيل 

شاخص موجب درگير شدن اين  UCP2اين عملكرد يابد. افزايش مي
 .(2)باشد در تنظيم قند خون و متابوليسم چربي مي

هاي لانگرهانس در سلولUCP2 با هايپرگلسمي بيان گزارش شده
موجب بهبود عملكرد  UCP2و موتاسيون  (6)يابد انسان افزايش مي

رگلسمي و هاي جوندگان كه مبتلا به هيپهاي بتا در مدلسلول
هاي تحقيقي مشخص شده كه موش . در(8)شود هيپرليپدمي بودند مي

هستند، داراي انسولين خون پاييني مي UCP2در  2كه داراي نقص
ها نشان پانكراس موش UCP2باشند. همچنين با ناک اوت كردن 

درون سلولي و انسولين ترشح شده افزايش  ROSشد، كه ميزان داده
 پانكراس در UCP2. همچنين گزارش شده ميزان پروتئين (۱)يابد مي

هاي چاق در مقايسه با لاغر هاي ديابتي در مقايسه با سالم و موشموش

منجر  در پانكراسUCP2 پروتئين. افزايش بيان (22)باشد بيشتر مي
به كاهش انسولين توليد شده و كاهش انسولين ترشح شده باعث تسريع 

ارتباط منفي بين ميزان انسولين رها شده و شود. در شروع ديابت مي
UCP2 وجود دارد با افزايش ميزان پروتئين UCP2 ميزان انسولين

يابد. يافته در نتيجه خطر بيماري ديابت افزايش ميرهايش شده كاهش 

 ميزان UCP2به طور خلاصه در بيماران ديابتي افزايش فعاليت 

ATPهاي بتاي پانكراس و در نتيجه رهايش انسولين توليدي در سلول
هاي ميزان گونه UCP2ها كاهش يافته و با كاهش از اين سلول

ب رهايش شده به دليل آسياكسيژني فعال افزايش يافته و انسولين 
 يابد.مي هاي پانكراس كاهشاسترس اكسايش به سلول

شد، كه با افزايش ميزان  با توجه به مطالب عنوان شده نشان داده

UCP2 هاي بتا در افراد چاق يا ديابتي ترشح انسولين كاهش سلول
يابد. يافته و برعكس با كاهش اين شاخص ترشح انسولين افزايش مي

هاي بتا جهت ترشح بنابراين، يكي از عوامل مهمي كه بر سلامت سلول

از سويي  باشد.مي UCP2باشد انسولين بسيار مهم و حياتي مي
هاي تحقيقات گذشته در مورد تاثير ورزش بر عملكرد پانكراس در نمونه

دهد كه ورزش تجمع چربي انساني و حيواني در مقالات مروري نشان مي
هاي بتا را افزايش داده ) كراس را كاهش داده، توده سلولنابجا در پان

هاي بتا( و عملكرد هاي بتا، آپتوزيس و حيات سلولمثل تكثير سلول

2 deficient 
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بخشد )مثل هاي بتا در افراد ديابتي و غير ديابتي را بهبود ميسلول
 حساسيت گلوكزي انسولين ترشحي و محتواي انسوليني(. 

هاي ورزشي بر بهبود عملكرد فعاليتبا توجه به تاثير اثبات شده 

هاي بتا پانكراس در سلول UCP2پانكراس و با توجه به نقش حياتي 
د. با اين باشمي تنظيم ترشح انسولين اين شاخص از ورزش تاثير پذير

بافت  UCP2وجود اطلاعات بسيار اندكي در مورد تاثير ورزش بر 
كالگاري و باشد. ميهاي ديابتي در دسترس پانكراس به ويژه در موش

هفته تمرينات استقامتي در موش 8( عنوان كردند كه 2222همكاران )
احتمالا به دليل  2هاي سالم موجب افزايش ميزان پروتئين جفت نشده 

در پانكراس و كاهش انسولين رهايش شده  PGC-1a بيان پروتئين
. همچنين سوک (22)در نتيجه كاهش تحريك گلوكز در پانكراس شد 

ساعت در  2هفته تمرين شنا و روزانه  2( نشان دادند 2222و همكاران )
اي چاق موجب بهبود اختلالات چربي و چاقي ژنتيك از طريق هموش

در كبد  PPARaبه دليل تحريكات ناشي از افزايش  UCP2افزايش 
شده كه موجب افزايش ميزان متابوليسم چربي و در نهايت كاهش وزن 

( عنوان 2228از سويي بو و همكاران ). (22)هاي چاق شد در موش

بافت  UCP2كردند كه در نتيجه تمرينات وامانده ساز ميزان پروتئين 
. همچنين دتريچ و همكاران (21)يابد داري افزايش ميقلب به طور معني

ها باعث افزايش ميزان ( عنوان كردند ورزش اختياري در موش2228)

ناحيه هيپوكامپ بافت مغز شده و اين افزايش موجب  UCP2پروتئين 
 .(22)شود ارتقا سيناپتوژنز در اين ناحيه مي

گرچه تحقيقات بسيار محدودي در خصوص تاثير فعاليتهاي ورزشي بر 
UCP2 هاي انجام شده با اين وجود با توجه به تعداد پانكراس موش

گيري در اين خصوص كه تمرينات نتيجهت بسيار اندک اين تحقيقا

شود قطعي نيست. از طرفي مي پانكراس UCP2ورزشي موجب تغيير 
 هاي ورزشي برمحقق نتوانست به تحقيقي در مورد تاثير فعاليت

UCP2  دسترسي پيدا كند. با اين وجود، پانكراس بيماران ديابتي
مشخص شده كه عملكرد پانكراس بيماران ديابتي در نتيجه تمرينات 

يابد و اين بهبود عملكرد در مقالات مروري انتشار استقامتي افزايش مي
ها و... نسبت داده هاي بتا، تكثير اين سلوليافته به كاهش آپوپتوز سلول

نكراس نشده است. با توجه به پا UCP2اي به نقش شود و اشارهمي
هاي بتاي پانكراس در ترشح انسولين و از سلولUCP2 نقش كليدي

هاي بتا سوي اثرات ضد آپوپتوزي و ضد التهابي اين شاخص در سلول
ثبت شود و از سويي تاثير ممي كه منجر به تنظيم عملكرد پانكراس (25)

 UCP2ورزش بر عملكرد پانكراس احتمالا ورزش موجب تغيير در 
هدف از تحقيق حاضر بررسي شود. بنابراين پانكراس افراد ديابتي مي

هاي بتا ) انسولين و قند ميزان عملكرد سلولتمرين استقامتي بر  تاثير
 باشد.هاي چاق ديابتي ميپانكراس موش UCP2پروتئين سرم( و 

 روش پژوهش

 هانمونه

موش  سر 22ي تجربـي بـر رويپژوهش حاضر، به روش مطالعـه
انجام شد.  2۱2- 212با وزن تقريبياي چاق نر هشت هفته صحرايي

حجم نمونه مطالعه حاضر بر اساس نتايج تحقيقات پيشين، در سطح 
درصد )خطاي  ۱5داري پنج درصد )خطاي نوع اول( و توان آماري معني

سر  Medcalc 22 افزارنرم 2/2/28نوع دوم( و با استفاده از نسخه 
بـه محـيط يك هفتـه پس از انتقال مـوشهـا تعيين شد. موش 

 موش صحرايي با وزن سر 22شدند، و  غربالگريها آزمايشگاهي موش

هاي كه معيارهاي ورود به تحقيق را داشتند گرم موش 222±5تقريبي 
انتخاب شدند. معيارهاي ورود شامل: توانايي دويدن بر روي تردميل با 

كاناله  22دقيقه )تردميل  5متر بر دقيقه به مدت  2/22سرعت 

TURBO T310  بودن، سلامت كامل )از لحاظ ساخت كره ( نر
قات فاده در تحقيآسيب ديدگي ظاهري و مشكل آناتوميكي( و عدم است

صورت  همسان سازي در وزن به پس از القاء ديابت وگذشته بود. 
سر موش( تقسيم شدند:  8گروه مساوي )هر گروه  1به ساده  تصادفي

گروه ديابتي بدون  -HE 2 گروه سالم غير ديابتي بدون تمرين -2
 DI+ ATهوازيهفته تمرين  22گروه ديابتي به همراه  -DI 1تمرين

همچنين معيار خروج از مطالعه آسيب ديدگي و يا مرگ دند. شتقسيم 
در خلال دوره تحقيق، عدم توانايي در اجراي كامل پروتكل تمريني عدم 

 بودن بود.ديابتي شدن و مؤنث

 1روش القاء دیابت نوع

در ابتدا حيوانات مورد مطالعه جهت آشنايي و سازگاري با محيط به مدت 
حيوانات نگهداري شدند. در ادامه، پس از يك هفته در آزمايشگاه  2

هاي در موش 2ساعت(، براي القاي ديابت نوع 22شب ناشتايي ) 
استفاده گرديد،  (STZ ) تزريق محلول استرپتوزوتوسين صحرايي از

( =5/2pHمولار ) 2/2بافر سيترات در  STZمحلول تازه تهيه شده 
يگرم به ازاي هر ميل 22صورت داخل صفاقي )يك مرتبه با دوز به

فقط بافر HI كيلوگرم از وزن بدن( تزريق شد. گروه كنترل سالم 
جهت اطمينان از ديابتي . (22)سيترات با همان حجم دريافت كردند 

ساعت پس از تزريق با  62ها ها، قند خون آنشدن حيوان
ا قند هشده از سياهرگ دمي موشگلوكومتر و نمونه خوني گرفتهكمك

نوان عليتر بهگرم بر دسيميلي 212گيري شد؛ قند خون بالاي خون اندازه
پس از القاء ديابت . (22)شاخص ديابتي شدن در نظر گرفته شد 

 صورت تصادفي پس از همسان سازي در وزن بههاي صحرايي موش

گروه  -2سر موش( تقسيم شدند:  8گروه مساوي )هر گروه  1به ساده 

 DIگروه ديابتي بدون تمرين -HE 2 ي بدون تمرينسالم غير ديابت
تقسيم   DI+ ATهوازيهفته تمرين  22گروه ديابتي به همراه  -1

به مدت دوازده هفته، پنج جلسه تمرين در  DI+ ATهاي گروهشدند. 
شد(، بر روي هفته )روزهاي پنج شنبه و جمعه تمرين انجام نمي

، جزئيات 2جدول شمارة نوارگردان )شيب صفر درجه( دويدند. در 
در ابتدا و انتهاي هر جلسه تمرين  هاي تمريني ارائه شده است.پروتكل
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دقيقه با سرعت  5ها جهت گرم و سرد كردن در هر مرحله به مدت موش
نتهاي هفته دوازده تحقيق در ا. (26) دويدندمي متر بر دقيقه 22/22

ساعت استراحت پس از آخرين جلسه تمرين تمامي موش 62متعاقب 
خانه بيهوش سپس جراحي شدند. ها توسط كارشناس كارآزموده حيوان

طريق  اي پژوهش وزن حيوانات ازهفته 22در ابتدا و انتهاي پروتكل 
 گيري شد.)ساخت كشور ژاپن( اندازه 22/2ترازوي ديجيتالي 

 برنامه تمرینی هوازی

جلسه در  5هفته تمرين هوازي به تعداد  22برنامه تمريني براي مدت 
متر بر دقيقه( و زمان )  22الي 28هفته با افزايش تدريجي سرعت )

دقيقه ( در قالب دويدن روي تردميل با هدف تعيين اثر آن  55الي 22
در  2پروتئين جفت نشده  بر سطوح گلوكز ناشتا، انسولين سرم و ميزان

بافت پانكراس نسبت به گروه كنترل كه در برنامه تمريني شركت 
هاي تمرين براي آشنايي با هاي گروهنداشتند، انجام گرفت. موش

متر بر دقيقه، روي  22تا  5مدت يك هفته با سرعت نوارگردان به 
ي هانوارگردان )شركت پيشرو صنعت ساخت كشور ايران( دويدند. موش

متر بر دقيقه گرم  22تا  22تمريني در شروع هر جلسه با سرعتي حدود 
متر بر  22تا  22ها با سرعتي حدود كردند، در پايان هر جلسه نيز موش

دقيقه سرد كردند، مدت زمان گرم كردن و سرد كردن براي هر مرحله 
خلاصه شده  2جزئيات برنامه تمريني در جدول شماره  .(28) دقيقه بود 5

ره دوگونه درماني با انسولين را در طول هاي صحرايي هيچاست. موش
 پژوهش نداشتند.

الگوي تمرينات هوازي به تفكيك زمان و سرعت  -2جدول شماره 
 هاي صحرايي گروه ورزشهفته در موش 22دويدن در 

زمان دويدن  زمان فعاليت )هفته(
 )دقيقه(

سرعت دويدن )متر بر 
 دقيقه(

 28 22 اول

 22 22 دوم و سوم

 22 12 چهارم و پنجم

 22 22 ششم و هفتم

 22 52 و نهمهشتم 

 22 52 دهم تا دوازدهم

 

 :گيري بافتيخونگيري و نمونه

 

3 . Homeostatic Model Assessment 

ساعت 22تا  22چهل و هشت ساعت پس از آخرين جلسه تمريني )
واسطه تزريق داخل هاي مورد مطالعه در هر گروه به ناشتائي(، موش

ميليگرم بر كيلوگرم و  52درصد و با دوز  22صفاقي مخلوط كتامين 
ميلي گرم بر كيلوگرم بيهوش شدند.  22درصد و با دوز  2زايلوزين 

سپس، قفسه سينه حيوان شكافته شده و براي اطمينان از كمترين آزار 
دامه در ا حيوان، نمونه خون به طور مستقيم از قلب حيوان گرفته شد.

ها نمونه برداري شده و پس از شستشو در سرم بافت پانكراس موش

 RNAlaterTMميلي ليتري  8/2هاي فيزيولوژيك در ميكروتيوب

RNA Stabilization reagent 52  حاوي مايعmL  با نسبت
ور گرديد. غلظت هاي مولكولي غوطهدرصد جهت انجام آزمايش 22

سنجي با روش گلوكز اكسيداز و با استفاده گلوكز به روش آنزيمي رنگ

گيري شد. ضريب تهران اندازه -از كيت گلوكز شركت پارس آزمون
 2۱/2و  62/2تغييرات درون آزمون و برون آزمون گلوكز به ترتيب 

ميليگرم بر دسي ليتر بود. انسولين سرم  5گيري درصد و حساسيت اندازه
   Demeditecبه روش اليزا و مطابق با استانداردهاي كيت تجاري 

Diagnostic insulin)  (ELIZA ساخت كشور آلمان اندازه-

ضريب تغييرات درون آزمون و برون آزمون انسولين به ترتيب  گيري شد.

با RNAاستخراج  .بود 62/2درصد حساسيت اندازه گيري  88/2و  2/2
 QIAGEN شركت RNeasy mini kit استفاده از كيت تجـاري 

 RT-Real time توسـط  UCP2 mRNA انجام گرفت. تعيـين

PCR  از كيــت تــكبــا اســتفاده  2222سيســتم روتــورژن 

از شـركت تاكارا   One Step SYBR TAKARAاي مرحلـه
 RNA گرديـد. از  مطابق با دستورالعمل شركت اسـتفاده

Polymrasell گرديد. بــه عنــوان ژن كنتــرل اســتفاده 

 های بتاعملکرد سلول

با  (IR-HOMA(3هاي بتاي پانكراس شاخص عملكرد سلول
ها و با استفاده از سرمي انسولين و گلوكز نمونههاي استفاده از غلظت

 HOMA-Bفرمول زير محاسبه گرديد. لازم به ذكر است مقادير 

 رابطه عكس با عملكرد سلول بتا دارد.
 

HOMA.B= Insulin (μIU/ml)×20 ⁄ FBS 

(mmol/ml)-3.5 
 

 تجزیه و تحلیل آماری

)ميانگين( و هـاي مركزي از آمار توصيفي براي تعيـين شـاخص

تأييد توزيـع نرمـال  پس از .پراكندگي )انحراف استاندار( استفاده شـد
هـــاي داده 2اسميرنف - هـا بـا اسـتفاده از آزمـــون كولموگروفداده

و  22ي نســـخه SPSSخـــام توســـط نـــرم افـــزار آمـــاري 

4 Kolmogorov–Smirnov Test 
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 5توكي عقيبيت طرفه و آزمون يك واريانس تحليل با استفاده از آزمون
 تجزيه و تحليل شد. ≥25/2Pداري معني سطح در

 هایافته
هاي حاصل از تمامي اسميرنف، داده-براساس آزمون كولموگروف

 (.<25/2p) برخوردار بودندها، از توزيع طبيعي متغيرها در تمامي گروه
 هاي موردگروه در صحرايي را هايموش بدن وزن تغييرات 2 جدول
)ابتدا و انتهاي تحقيق( همچنين گلوكز ،  توزين بار از دو پس بررسي

 نشانرا  UCP2همچنين   HOMA-Bو شاخصانسولين سرم 
هاي مربوط بر اساس نتايج موجود در اين جدول، تحليل داده دهد.مي

هاي مختلف، در نشان داد كه بين وزن گروه هاي مختلفبه وزن گروه
 (.p=222/2)داري وجود دارد تفاوت معني ابتدا و انتهاي تحقيق

نسبت  HI همچنين در ابتداي و انتهاي تحقيق ميزان قند خون گروه
( و نسبت به گروه 222/2=POSP : 222/0=PREP) DIبه گروه 

AT-DI (222/2=POSP   :222/2=PREPبه طور معني ) داري كمتر
نسبت  DI-ATبود. همچنين در انتهاي تحقيق ميزان قند خون گروه 

 (.2 ( بود )جدولp=2222/2) داري كمتربه طور معني DIبه گروه 

انسولين سرم گروه هاي داري بين ميزان در انتهاي تحقيق تفاوت معني

 DI-AT(. ميزان انسولين سرم گروه p=222/2مختلف مشاهده شد )

( و نسبت به p=212/2داري بيشتر)به طور معني DIنسبت به گروه 
گروه HOMA-B( بود. ميزان شاخص p=222/2)گروه سالم كمتر 

DI-AT  نسبت به گروهDI به طور معني( 222/2داري كمتر=p و )
( بود. همچنين ميزان اين p=222/2بيشتر )HE نسبت به گروه سالم 
داري به طور معني DIنسبت به گروه HE شاخص در گروه 

(000/0=p) (.2 كمتر بود )جدول 

بافت پانكراس  UCP2هاي مربوط به ميزان بيان پروتئين تحليل داده
داري هاي تحقيق، تفاوت معنينشان داد كه بين گروهدر انتهاي تحقيق 

 22(. نتايج آزمون توكي نشان داد كه متعاقب p=222/2وجود داشت )
-DIگروه بافت پانكراس  UCP2هفته تمرين هوازي بيان پروتئين 

AT  نسبت به گروهDI به طور معني( 222/2داري كمتر=p و نسبت )
( بود. همچنين ميزان بيان پروتئين p=222/2بيشتر ) HEبه گروه 
UCP2  گروه بافت پانكراسHE  نسبت به گروهDI  كمتر

(2222/2=p2 ( بود )جدول.) 

 

 

 های مختلفگروه  HOMA-Bوزن سطح گلوکز انسولین و شاخص میانگین و انحراف استاندارد .1 جدول

 شاخص
زمان 

 گیریاندازه

 HEگروه 

)کنترل 

 (سالم

 DI گروه 

 (دیابتی)کنترل 

 DI+ATگروه 

 ()تمرین

 وزن) بر حسب گرم(
1/222 پیش آزمون ± 3/8  181/1 ± 11/1 ¥ 193/9 ± 9/5 ¥ 

 11/9 152/9 ±15/2¥ 171/3±11/2 #¥  ± 251/1 زمونآپس 

 mg/dlگلوکز سرم 

 

1/81 پیش آزمون  ± 9/9  311/19 ± 11/9 ¥ 371/11 ± 52/3 ¥ 

3/88 زمونآپس   ± 1/11  393/22 ±111/9¥ 211/19 ± 29/#9¥ 

3/12 زمونآپس  mU/1انسولین سرم   ± 2/7  3/73 ±1/9¥  5/73 ± 2/1 #¥ 

HOMA-B  1/12 زمونآپس  ± 2/27  282/8 ±77/1¥  151/2 ± 51/3 #¥ 

UCP2  758/1 پس آزمون مقادیر نسبی ± 228/1  1/18±1/198 ¥ 1/35±1/183# ¥  

سطح ) HEهاي گروه دار بااختلاف معني ¥ گيري )درون گروهي(.بين دو مرحله اندازه دارمعني اختلاف * باشند؛معيار مي انحراف ± ميانگين صورتبه  ها داده

 (.>2025pداري سطح معني) DIگروه با  DI+ATدار گروه اختلاف معني #(.>2025pداري معني

  

 
 

 

5 Tukey's Test 
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: گروه سالم HIهاي مختلف ؛ سرم گروه UCP2ميزان . تغييرات 2نمودار

،DI ،گروه ديابتي :ATDI+نشانه *.: گروه ديابتي همراه با تمرين هوازي 
دار نشانه تفاوت معني #.  P<25/2دار نسبت به گروه سالم  تفاوت معني

 .P <25/2هاي سالم و گروه ديابتي نسبت به گروه

 بحث 

هاي مؤثر شناخته شده در كنترل فعاليت ورزشي به عنوان يكي از روش
سطح گلوكز خون در افراد ديابتي است، كه اين تأثير در هوموستاز گلوكز، 

هاي مختلفي از جمله افزايش رهايش انسولين از طريق عوامل و مكانيسم
پذيرد. شناخت پانكراس و افزايش حساسيت انسوليني محيطي صورت مي

ها حائز اهميت است. اولين يافته مطالعه حاضر بيانگر اين بود اين مكانيسم
در نتيجه كاهش ميزان قند خون و افزايش انسولين سرم گروه كه 

DI+AT  هاي اي تمرين هوازي عملكرد سلولهفته 22متعاقب يك دوره
 د نشان داد.داري بهبوبه طور معني DIبتاي اين گروه در مقايسه با گروه 

ادوگلو کتايج اين بخش از تحقيق همسو با نتايج ساير محققين از جمله ن

فلوکی و همكاران  و (2113بـاي و همكاران ) ،(2117و همكـاران )

هاي مختلف تمرین، میزان ( نشان دادند در نتیجه روش1995)

 انسـولین ترشح شده افزایش و گلـوکز سرم کاهش داشته است

(19-21). 

-GLUTهاي انسولين، افزايش بيان ژن افزايش پيام رساني پس گيرنده

ايش زوكيناز، كاهش رهايي و افز،افزايش فعاليت گليكوژن سنتتاز و هگ 4
پاكسازي اسيدهاي چرب آزاد، افزايش رهايي گلوكز از خون به عضله به 
علت افزايش مويرگ عضلاني و تغيير در تركيب عضله به منظور افزايش 

توانند باعث كه ميهستند كه هايي  از جمله سازگاريبرداشت گلوكز 
رزشي با . تمرينات واستقامتي شوندافزايش عمل انسولين بعد از تمرينات 

ي عضلاني و بهبود پيام رساني انسولين به بهبود حساسيت افزايش توده
توان اظهار داشت تغيير در كند. از طرف ديگر ميانسوليني كمك مي

ي اثر تواند بيان كنندههاي آنتروپومتريك و تركيب بدن نيز ميشاخص
سازگارهاي احتمالي اثر تمرين پذيري عملكرد انسولين باشد. از ديگر 
و  AMPKتوان به فعال سازي ورزشي بر بهبود مقاومت به انسولين مي

و   (PI3-Kinase)كيناز  1-افزايش فعاليت فسفو اينيوزيتيد
Akt/PKB  اشاره كرد. همچنين تنظيم افزايشAMPK  سازكار

ديگري است كه فعاليت ورزشي به واسطه آن در بهبود حساسيت به 
ين و كاهش مقاومت به انسولين در ارتباط است . فعاليت ورزشي از انسول

و انتقال آن از سيتوپلاسم به سطح  GLUT-4بيان ژن  AMPKطريق 
غشا سلول را افزايش داده و با اين فرآيند ورود گلوكز به داخل سلول 

هاي استقامتي و كند . در نهايت تمرينات و فعاليتعضلاني بهبود پيدا مي
ا ايجاد تغييرات بيوشيميايي ويژه خود در عضلات افزايش تراكم هوازي ب

توانند فرآيند حمل و متابوليسم هاي اكسيداتيو ميمويرگي و افزايش آنزيم
اي سلول هگلوكز را بهبود بخشيده و ظرفيت اتصال انسولين به گيرنده

 عضلاني را افزايش داده و در نتيجه نياز به انسولين را كاهش دهد. 

هاي هاي بتا پانكراس موشدومين عامل تاثيرات ورزش بر روي سلول
ند، كه افزايش فعاليت سلولاباشد. مطالعات باليني نشان دادهديابتي مي

و در  2هاي بتا براي غلبه بر مقاومت به انسولين در بيماران ديابت نوع 
ين ها و همچني اين سلولي زماني طولاني مدت با كاهش تودهيك دوره

هاي بتا بيماران كاهش عملكرد آنها همراه است. عنوان شده توده سلول
درصد در مقايسه با افراد غير ديابتي  22تا  22حدودا بين  2ديابتي نوع 

اند كه كاهش باشد. برخي مطالعات حيواني نيز عنوان كردهكمتر مي
ز كهاي بتا، ارتباط تنگاتنگي با كاهش بيان ژن ناقل گلوعملكرد سلول

دارد. مسيرهاي سيگنالينگ انسولين و فاكتورهاي رشد شبه انسولين 

IGF-1 هاي بتاي پانكراس ضروري براي حفظ و عملكرد صحيح سلول
هاي بتا دهد، كه اختلال عملكرد سلولهستند. برخي شواهد نشان مي

مربوط به تضعيف آبشارهاي سيگنالينيگ انسولين و هورمون رشد شبه 
اند كه فعاليت ورزشي منظم چنين مطالعات نشان دادهانسولين است. هم

هاي ديابتي و سالم افزايش ميهاي بتا را در موشعملكرد و ترميم سلول
هفته تمرين  8( نشان دادند پس از 2228و همكاران ) PARKدهد. 

هاي بتا از طريق تحريك سطوح ورزشي هوازي عملكرد و توده ي سلول

در جزاير  IGF1ي سيگنالينگ انسولين/براي آبشارها IR-2پروتپين 
همچنين شواهد نشان .(22)هاي ديابتي بهبود يافته است لانگرهانس موش

هاي جزاير لانگرهانس نيز در فرآيندهاي تنظيم اند كه التهاب سلولداده
هاي بتاي پانكراس درگيرند. قرارگيري مزمن سلولعملكرد و بقاي سلول

هاي آزاد و هاي بتا در معرض عوامل التهابي، توليد بيش از حد راديكال
كند، كه منجر به مهار ترشح انسولين هاي آبشاري آن را تحريك ميفعاليت

شود. در اين زمينه برخي هاي بتاي پانكراس ميو افزايش مرگ سلول
هاي مرتبط با عملكرد انسولين نظير مطالعات از بهبود سيتوكين

هاي ها در پاسخ به فعاليتآديپونكتين، لپتين، رزيستين و ساير سيتوكين
هاي اثر مفيد فعاليت .(21) ه يا طولاني مدت حكايت دارندورزشي كوتا

هاي ورزشي در بخشي مربوط به توانايي آن براي كاهش سطوح سيتوكين
هاي هاي ضدالتهابي، افزايش آنزيمهابي و يا افزايش سطوح سيتوكينالت
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اكسيداني، فعاليت تخريبي استرس اكسيداتيو در بافت پانكراس را آنتي
هاي كاهش داده، كه منجر به بهبود عملكرد و افزايش تعداد و توده سلول

 شود . اين امكان نيزها ميبتاي پانكراس و كاهش مرگ سلولي اين سلول
هاي ورزشي به طور وجود دارد كه ورزش يا كاهش وزن ناشي از فعاليت

هاي هاي بيوشيميايي يا هورمونغير مستقيم و يا با تاثير بر ساير ميانجي
هاي پانكراس اي آنها بر عملكرد سلولپپتيدي كه بيان ژن و حضور گيرنده

خشد، د بهاي بتا يا حساسيت به انسولين را  بهبوگزارش شده است، سلول
. يكي (21) كه با كاهش سطوح گلوكز خون در بيماران ديابتي همراه است

هاي هاي بتاي موشلديگر از عوامل احتمالي موثر در بهبود عملكرد سلو

هاي در اين سلول  UCP2بيـانديابتي متعاقب تمرينات ورزشي كاهش 
ترين يافته تحقيق حاضر مشخص شد، متعاقب يك دوره در مهمباشد. مي
پانكراس گروه  UCP2اي تمرينات هوازي ميزان پروتئين هفته 22

DI+AT داري نسبت به گروه كنترل به طور معنيDI  .كاهش نشان داد
در خصوص تحقيقات همسو بايد عنوان كرد محقق تحقيقي با عنوان 

 UCP2مشابه تحقيق حاضر كه در مورد تاثير تمرينات ورزشي بر 
هاي ديابتي باشد دست پيدا نكرد كه نتايج با اين تحقيقات پانكراس موش

زشي بر هاي ورمقايسه شوند. با اين وجود تحقيقاتي در مورد تاثير فعاليت

UCP2 هاي سالم و همچنين پانكراس در موشUCP2 ها ساير بافت
و همكاران  2كالگاري تحقيقات مشاهده شد. نتايج تحقيق حاضر با نتايج

(  كه نشان 2228و همكاران ) 8دتريچ (،2228و همكاران ) 6بو (،2222)
شود همسو ميمي UCP2دادند تمرينات ورزش موجب تغيير پروتئين 

هفته  8( عنوان كردند كه 2222. كالگاري و همكاران )(022 021 22)باشد 
احتمالا به  2تمرينات استقامتي موجب افزايش ميزان پروتئين جفت نشده 

در پانكراس و كاهش انسولين رهايش شده  PGC-1a دليل بيان پروتئين
. از سويي بو (22)در نتيجه تحريك گلوكز و بهبود عملكرد پانكراس شد 

( عنوان كردند كه در نتيجه تمرينات وامانده ساز ميزان 2228و همكاران )

. (21)يابد داري افزايش ميبافت قلب به طور معني UCP2پروتئين 
( عنوان كردند ورزش اختياري در موش2228همچنين دتريچ و همكاران )

ناحيه هيپوكامپ بافت مغز شده  UCP2ها باعث افزايش ميزان پروتئين 
افزايش . (22)شود رتقا سيناپتوژنز در اين ناحيه ميو اين افزايش موجب ا

ميزان گلوكز و چربي ورودي به پانكراس دو عامل كليدي در افزايش 

 يكي از عوارض بيماري ديابت.  (22)باشند مي UCP2شاخص پروتئين 
رب افزايش اسيدهاي چشيوع اختلالي چربي )ديس ليپيدمي( و در نتيجه 

گرچه مكانيسم دقيق افزايش . (25)در بيماران ديابتي است آزاد خون 

همراه به دليل افزايش اسيدهاي چرب آزاد  در پانكراسUCP2 پروتئين
همچنين افزايش   (22)با ابتلا به ديابت به طور كامل شناخته شده نيست 

 هاي اتصال دهندهتقويت پروتئيناي ميزان شاخص ترجمه
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  UCP2موجب افزايش ميزان شاخص پروتئين ۱C/EBPβ) ( (26) بتا
شود، از ديگر عواملي كه موجب افزايش  اين شاخص در در پانكراس مي

هاي اكسيژني فعال، افزايش ميزان گونهتوان به شود، ميپانكراس مي

كرد. اشاره α TNF (82)مثلهاي التهابي همچنين لپتين و سيتوكين
 UCP2وظيفه پروتئين باشد كه به اين دليل مي UCP2 افزايش

 ATP/ADPپانكراس تنظيم رهايش انسولين از طريق تنظيم نسبت 
در نتيجه بالا بودن شوند، ها مبتلا به ديابت ميباشند زماني كه موشمي

هاي بتاي پانكراس ميزان شاخص گلوكز و اسيدهاي چرب ورودي به سلول
تواند يك اين افزايش مييابد. داري افزايش ميبه طور معني 2جفت نشده 

باشد كه  ( FFA هاي پرانرژي )گلوكز وپاسخ محافظتي ناشي از سوخت
پروتئين شود چرا كه مي ATP منجر به كاهشUCP2 با افزايش
UCP2 از جفت شدن انرژي جهت تشكيل ATP جلوگيري كرده و منجر

انرژي به گرما شده و از افزايش ميزان  به افزايش هدر رفت انرژي و تبديل
ATP چرا كه افزايش بيان كند. در پانكراس از اين طريق جلوگيري مي

UCP-2  ممكن است مربوط به تغيير تشكيلATP  از گلوكز و كاهش
 ATPموجب كاهش سطوح افزايش اين شاخص انسولين رها شده باشد. 

در انسولين شح تر مقدارشده و در نتيجه  ATP/ADPو ارتقا نسبت 
. همچنين يكي ديگر از نقش(2۱)دهد هاي ديابتي را كاهش ميموش
هاي هاي بتا از استرس اكسيداتيو گونهمحافظت سلول UCP-2هاي 

د. با توجه باشمي التهابياكسيژن فعال به ويژه سوپر اكسيد و واكنش هاي 
هاي هاي التهابي در سلولبه افزايش سطح استرس اكسايش و واكنش

جهت مقابله با استرس اكسايش  UCP-2هاي ديابتي شاخص بتاي موش
هاي بتاي پانكراس و شاخص هاي التهابي و جلوگيري از تخريب سلول

ها ميهاي پانكراس و سلامت اين سلولكه اقدامي در جهت حفظ سلول
بيان ژن هاي ورزش با كاهش فعاليت. از سويي (22) يابد.باشد افزايش مي

HNF-4α (12) هاي بيان ژنPGC-1α و در نتيجه كاهش بيان 

SREB-1C (12) كاهش بيان  (12)هاي التهابي كاهش ميزان سيتوكين
موجب  (11)هاي اكسيژن فعال كاهش كتون بادي و گونه CBRپروتئين 

بنابراين شوند. هاي ديابتي ميپانكراس در موش UCP2كاهش پروتئين 

موجب كاهش اين  UCP2ورزش از طريق تقليل عوامل تحريك كننده 
بهبود شاخص مقاومت به  تمرين هوازي با شود .شاخص در پانكراس مي

 (12.)باشدمي انسولين و انسولين در زنان داراي اضافه وزن و چاق همراه

 نتیجه گیری

نتايج حاصل از تحقيق حاضر نشان داد كه تمرينات هوازي به افزايش 
 2هاي ديابتي نوع سطوح انسولين سرم همراه بـا كـاهش گلوكز در رت
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حاصل از مطالعات ژنتيكي، افزايش شود. بـر پايه شواهد چاق منجر مي
تـوان بـه نـوعي بـه افـزايش هاي مـورد مطالعـه ميانسولين سرم در رت

كـه مطالعـات  چرا .در بافـت پـانكراس نسـبت داد UCP2 بيـان
انسـولين در سـلولرهايش در فرآيند  UCP2 كلينيكـي از نقـش مـؤثر 

 انـد.هاي بتـاي پـانكراس حمايـت نموده

 تشکر و قدردانی

د و از تمامي اساتيباشد. پژوهش حاضر برگرفته از پايان نامه دكتري مي
ياري رساندند، نهايت تشكر و قدرداني رساله كساني كه ما را در اجراي اين 

 را داريم.
 

 تضاد منافع
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