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Abstract: 
 
Background: Although less is known about the molecular mechanisms responsible for its 
genetic compatibility, regular training is identified as a non-pharmacological treatment for 
obesity and type-II diabetes. This study aimed to determine the effect of a 3 months aerobic 
training on pancreatic TCF7L2 expression and glycemic profile in type II diabetic rats.  
Materials and Methods: In this experimental study, type II diabetes was induced in male 
Wistar rats (n=16, weight: 220±30 g) by intraperitoneal injection of streptozotocin- 
nicotinamide. Animals were randomly divided into Exercise (n=8) and Control (n=8) groups. 
Exercise group, but not Control group, was completed a 3 month aerobic training (3 
sessions/week). Forty-eight hours after the last exercise session, the relative expression of 
pancreatic TCF7L2, fasting glucose and serum insulin were measured in two groups.  
Results: Compared to Control rats, exercise resulted in a significant decrease in fasting 
glucose in Exercise group (P=0.001). Serum insulin was increased significantly by aerobic 
training in Exercise group compared to Control one (P=0.014). However, pancreatic 
TCF7L2 expression   did not change by aerobic training (P=0.876).  
Conclusion: Based on these data, while we concluded that a long-term aerobic training 
effectively improves the glycemic profile and insulin concentration of type II diabetic rats, 
such improvements cannot be attributed to TCF7L2 expression in pancreatic tissue. 
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  مقدمه

ترين اختلالات متابوليكي قرن حاضر از شايع 2ديابت نوع 
در ميان مطالعات زيادي حاكي از اين است كه  نتايج. ]1[است 

، چاقي از بيشترين اهميت 2ديابت نوع عوامل موثر در بروز 
از طرفي، اين سوال نيز مطرح است كه چرا . ]2[برخوردار است 
شوند يا چرا برخي از نمي) 2ديابت نوع (ديابتي  ،همه افراد چاق

-نظر ميرو، بهزاينا. داراي وزن نرمال هستند 2ديابت نوع بيماران 

رسد كه جداي از چاقي، عوامل مهم ديگري نيز در بروز اين 
اي دارند كه اخيرا در كانون توجه بسياري كنندهبيماري نقش تعيين

  . از محققان قرار گرفته است
  
  گروه فيزيولوژي ورزش، دانشگاه آزاد اسلامي واحد ساوه، ساوه، ايران 1
كده تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه تهران، گروه فيزيولوژي ورزش، دانش 2

  تهران، ايران
 گروه هپاتيت و ايدز، انستيتو پاستور ايران، تهران، ايران 3

  :نشاني نويسنده مسئول *
  ساوه، دانشگاه آزاد اسلامي، گروه فيزيولوژي ورزشي 

  08642433007: دورنويس                               09193551960: تلفن
  izadimojtaba2006@yahoo.com: ست الكترونيكپ

  14/6/95: تاريخ پذيرش نهايي                                24/1/95 :تاريخ دريافت
  

به بعد  2007ويژه از سال هدر اين زمينه، مطالعات ژنتيكي اخير ب
هاي تازه كه برخي ژن اندهديابتي نشان دادروي افراد ديابتي يا پره

، CDKAL1 ،IGF2BP2 ،CDKN2A/Bمثل تر شدهشناخته
HHEX ،HNF1B ،KCNJ11 ،PPARG ،CDC123 ،
WFS1 ،TCF7L2 ،SLC30A8 ،NOTCH2 ،ADAMTS9 ،

THADA ،CAMK1D،JAZF1 ،LGR5  وTSPAN8  زمينه
- يحتي در عدم حضور چاقي هموار م 2ديابت نوع را جهت بروز 

ها وزن بدن يا چاقي را برخي از اين ژنينكه جالب انكته  .]3[ كنند
-هاي بتا و ترشح انسولين را بهاما عملكرد سلول ،كنندمتاثر نمي

-پليها، بين آن .]4،5[ ددهنميقرار خوش تغيير شدت دست

 TCF7L2  )Transcription factor 7-likeهاي ژنمورفيسم

و افزايش بيان آن در بافت  ]6[ ا ديابت نوع مرتبط استب) 2
. ]7[ دهدبرابر افزايش مي 46/1را  2ديابت نوع پانكراس خطر 

TCF7L2 سلول  رونويسي فاكتور يكT  است كه نقش مهمي را
-Wnt-Wnt signaling path( سلولي رسانيپيام در مسيرهاي

way (هستند در تنظيم تكثير و تمايز سلولي اصلي اجزاي كه، 
دار بيان عدم تفاوت معنياگرچه در يك مطالعه . ]8[ كندبازي مي

ها و در بافت چربي احشايي و چربي زيرپوستي بين ديابتي ژناين 
شده چنين بين افراد چاق و غيرچاق گزارش ها و همديابتيغير

  برابري بيان ژن  5اما برخي مطالعات اخير، افزايش  ،]9[ است

 :خلاصه
هاي مكانيسمو در عين حال   معرفي شده 2بت نوع اعنوان نوعي درمان غيردارويي در چاقي و ديتمرين ورزشي منظم به :فسابقه و هد

ماه تمرين هوازي بر بيان ژن  3هدف از مطالعه حاضر تعيين اثر . اندهاي ژنتيكي به آن كمتر شناخته شدهدار سازگاريمولكولي عهده
TCF7L2 است 2ديابتي نوع ي يصحراهاي موشيمرخ گليسميك در در بافت پانكراس و ن.  

 220±30(استرپتوزوتوسين  -نر ويستار ديابتي شده توسط نيكوتين آميدي يموش صحراسر  16 تجربيدر اين مطالعه  :هامواد و روش
ماهه به  3تمرينات هوازي  گروه ورزشي در يك برنامه. تقسيم شدند) n=8(و كنترل ) n=8(به شيوه تصادفي به دو گروه ورزشي ) گرم

در بافت پانكراس،   TCF7L2بيان نسبي ژن . جلسه در هفته شركت نموده و گروه كنترل در هيچ برنامه تمريني شركت نداشتند 3تعداد 
  .گيري شدساعت پس از آخرين جلسه تمريني در دو گروه اندازه 48گلوكز ناشتا و انسولين سرم در و 

واسطه مداخله تمريني در گروه ورزش هداري در سطح گلوكز ناشتا بگروه كنترل كاهش معنيهاي صحرائي موشدر مقايسه با  :نتايج
 اما بيان نسبي ژن ،)P=014/0( داري افزايش يافتميزان معنيانسولين سرم متعاقب تمرينات هوازي به). P=001/0( مشاهده شد
TCF7L2 876/0( ر نكردواسطه تمرينات هوازي تغييهدر بافت پانكراس ب=P .( 

هاي موشرخ گليسيمي و سطح انسولين در بهبود نيماعث تمرينات هوازي طولاني مدت بتوان گفت در مجموع مي :گيرينتيجه
  .در بافت پانكراس نسبت داد  TCF7L2توان به تغيير در بياناما اين بهبود را نمي ،منجر مي شود 2ديابتي نوع ي يصحرا

  يهواز ني، تمرنياسترپتوزوتوس ديآم نيكوتيشده ، ن يابتيدي يموش صحرا، پانكراس، TCF7L2ژن  :كليديواژگان
 1-8 ، صفحات1396، فروردين و ارديبهشت 1پژوهشي فيض، دوره بيست و يكم، شماره –نامه علميدو ماه                                                 
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  ...، 2در ديابت نوع  TCF7L2ورزش هوازي و بيان 
 

 1شماره  |21دوره  |1396|فروردين و ارديبهشت |نامه فيضدوماه                                                                                        3

TCF7L2 نسبت به  2ديابتي نوع  هاي پانكراس بيماراندر سلول
 ،افراد سالم را كه با كاهش ترشح انسولين همراه بوده است

بر  TCF7L2هاي جدا از تاثير واريانت .]10[ اندگزارش نموده
هاي بتاي پانكراس، مطالعات و رهايي انسولين از سلول اختس

متعددي نيز از كاهش ترشح انسولين در پاسخ به افزايش بيان 
TCF7L2 باتوجه به نقش  .]11[ اندكراس حمايت نمودهدر پان
TCF7L2 كه اخيرا  2هاي آن بر شيوع ديابت نوع و واريانت

 هاي ايراني نيز گزارش شده استتوسط مطالعاتي روي جمعيت
، پاسخ به اين سوال كه آيا تغيير در بيان اين ژن يا ]12،13[

در سطوح هاي مداخلات بيروني با تغيير واسطهههاي آن بواريانت
هستند  2هاي ديابت نوع انسولين و گلوكز خون كه از تعيين كننده

- بهورزش  شنق .اي برخوردار استاز اهميت ويژه ،همراه است

در بهبود عوامل موثر در هاي درماني تنهايي يا در تركيب با مكمل
برخي  .]14،15[ و چاقي بارها گزارش شده است 2ديابت نوع 

بي تمرينات ورزشي و رژيم غذايي را بر بيان اثر تركي نيز مطالعات
TCF7L2 در يك مطالعه اخيركه طوريهب ؛اندبررسي نموده 
كه در پاسخ به تغيير الگوي شيوه زندگي در  ه استشد مشخص

-rs79031رژيم غذايي، تغييرات در واريانت +قالب تمرين ورزشي

لين داراي يك همبستگي منفي با ترشح انسو TCF7L2از ژن  46
 اگرچه برخيها، رغم اين يافتهعلي .]16[ و حساسيت انسولين است

در پاسخ  هاي بتاو عملكرد سلولمطالعات به بهبود سطوح انسولين 
 اندمدت اشاره نمودهبه تمرينات ورزشي كوتاه يا طولاني

اي كه نقش مستقيم تمرينات تاكنون مطالعهاما  ،]14،15،17[
هاي ديابتي در جمعيترا پانكراس در   TCF7L2ورزشي بر بيان

نظر به بر پايه شواهد موجود،. خوردم نميچشبه ،دنبال نمايد 2نوع 
واسطه مداخلات هدر بافت ب TCF7L2رسد كه كاهش بيان مي

هاي بتا يا سطح انسولين دروني يا محيطي با بهبود عملكرد سلول
دوره هدف تاثير يك رو، مطالعه حاضر با ازاين .همراه باشد

-موش گلوكز در و ، انسولين TCF7L2بيان تمرينات هوازي بر

  .گيردانجام مي 2مبتلا به ديابت نوع نر  صحراييهاي 
  

 هامواد و روش
- موشرا كليه  كاربردي- اين مطالعه تجربي جامعه آماري

خانه دانشگاه علوم پزشكي بقيه ويستار حيواننژاد نر  صحراييهاي 
اي در هفته 10 حيوانسر  16ز بين آنها دهند كه ااالله تشكيل مي

شيوه تصادفي جهت شركت در مطالعه گرم به 220±20دامنه وزني 
هاي موش، 2ه، پس از القاي ديابت نوع در ادام. شدندانتخاب 

شيوه تصادفي بههاي فيزيكي و سني مشابهي ويژگي باديابتي شده 
بدون (ترل و كن) ماه تمرين هوازي 3( تايي ورزش 8هاي گروهدر 

تربيت در آزمايشگاه حيوانات دانشكده  هاموش. قرار گرفتند) تمرين
 متر 10 در 5در اطاقي به ابعاد  بدني و علوم ورزشي دانشگاه تهران

ساعت تاريكي،  12ساعت روشنايي و  12(شده نور شرايط كنترل در
 22±3 يدمابا ) صبح 6و شروع خاموشي  عصر 6شروع روشنايي 

. شدندنگهداري درصد  60تا  30ي در دامنه و رطوبت گراد،سانتي
گلاس هايي از جنس پلكسيدر قفس صحراييموش  رستعداد سه 

اي گونهمتر بهسانتي 43در  27در  25ابعاد  با درب توري و به
كه آزادانه به آب و غذاي استاندارد دسترسي داشته  ندنگهداري شد

- ميجا هتوسط يك نفر جاب حيوانات ،در سرتاسر دوره تحقيق. باشند

خانه هفته با شرايط زندگي در حيوان 2مدت به هاموش همه .گرديد
   .گردان آشنا شدند نوار يو نحوه دويدن رو

  
  : 2 القاي ديابت نوع

مورد مطالعه جهت آشنايي و سازگاري  حيواناتدر ابتدا 
در . هفته در آزمايشگاه حيوانات نگهداري شدند 2مدت با محيط به

، جهت القاي ديابت نوع )ساعت 12( ادامه، پس از يك شب ناشتايي
 ؛استفاده گرديد )STZ( آميد و استرپتوزوتوسيناز تزريق نيكوتين 2
گرم بر هر ميلي 110كه ابتدا محلول نيكوتين آميد با دوز طوريهب

دقيقه،  15صورت صفاقي تزريق شد؛ پس از كيلوگرم وزن موش، به
) pH=5/4(مولار  1/0بافر سيترات  در STZده محلول تازه تهيه ش

. گرم بر كيلوگرم تزريق شدميلي 60صورت داخل صفاقي با دوز به
 گروه كنترل سالم فقط بافر سيترات با همان حجم دريافت كردند

گيري هاي خون براي اندازهنمونهيك هفته پس از القاي ديابت، . ]18[
گرم ميلي 200د خون بالاي و قن ميزان گلوكز از دم موش گرفته شد

ها به ديابت عنوان معياري براي اطمينان از ابتلاي موشليتر بهبر دسي
  .]19[ در نظر گرفته شد 2نوع 

  
  :پروتكل تمريني

هفته تمرين هوازي به تعداد  12برنامه تمريني براي مدت 
متر بر  26الي  18(ا افزايش تدريجي سرعت جلسه در هفته ب 5

در قالب دويدن روي تردميل با ) دقيقه 55الي  10( و زمان) دقيقه
هدف تعيين اثر آن بر سطوح گلوكز ناشتا، انسولين سرم و بيان 

كه در  در بافت پانكراس نسبت به گروه كنترل TCF7L2نسبي 
جزئيات برنامه تمريني  .انجام گرفت ،برنامه تمريني شركت نداشتند

  .خلاصه شده است 1 شماره در جدول
  

  :گيري بافتيري و نمونهگيخون
 10(چهل و هشت ساعت پس از آخرين جلسه تمريني 

-ههاي مورد مطالعه در هر گروه بموش، )ئيساعت ناشتا 12تا 
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 و همكاران ايزدي

 4                                                                                        1شماره  |21دوره  |1396|فروردين و ارديبهشت |نامه فيضدوماه

 50درصد و با دوز  10واسطه تزريق داخل صفاقي مخلوط كتامين 
گرم بر ميلي 10درصد و با دوز  2گرم بر كيلوگرم و زايلوزين ميلي

 .دكيلوگرم بيهوش شدن

  
الگوي تمرينات هوازي به تفكيك زمان و سرعت  - 1شماره جدول 

  گروه ورزش صحراييهاي موشهفته در  12دويدن در 
 )متر بر دقيقه(سرعت دويدن  )دقيقه(زمان دويدن  )هفته(زمان فعاليت 

 18 10 اول

 20 20 دوم و سوم

 22 30 چهارم و پنجم

 22 40 ششم و هفتم

 24 50 هشتم و نهم

 26 50 تا دوازدهم دهم

  
قفسه سينه حيوان شكافته شده و براي اطمينان از كمترين  ،سپس

. حيوان گرفته شد قلبطور مستقيم از هآزار حيوان، نمونه خون ب
برداري شده و پس از نمونه هاموشدر ادامه بافت پانكراس 

ليتري ميلي 8/1هاي شستشو در سرم فيزيولوژيك در ميكروتيوب
 RNAlaterTM RNA Stabilization reagent 50حاوي مايع 

mL  غوطه مولكوليهاي جهت انجام آزمايشدرصد  20با نسبت -

 روشسنجي با غلظت گلوكز به روش آنزيمي رنگ .ور گرديد
- گلوكز اكسيداز و با استفاده از كيت گلوكز شركت پارس آزمون

ون ضريب تغييرات درون آزمون و برون آزم. گيري شدتهران اندازه
 5درصد و حساسيت اندازه گيري  19/1و  74/1ترتيب گلوكز به

انسولين سرم به روش اليزا و مطابق با . ليتر بودگرم بر دسيميلي

 Demeditec Diagnostic insulin( استانداردهاي كيت تجاري

ELIZA (ضريب تغييرات . گيري شدساخت كشور آلمان اندازه
درصد و  88/2و  6/2ترتيب به درون آزمون و برون آزمون انسولين

با استفاده از  RNAاستخراج  .بود 76/1گيري حساسيت اندازه
انجام  QIAGENشركت  RNeasy mini kitكيت تجاري 

 RT-Real time PCRتوسط  TCF mRNAعيين ت. ]20[ گرفت
 ايمرحلهبا استفاده از كيت تك 6000وسيله سيستم روتورژن هب

One Step SYBR TAKARA شركت تاكارا مطابق با  از
آناليز منحني ذوب در پايان چرخه . دنجام شدستورالعمل شركت ا

PCR منظور تعيين اعتبار محصول بهPCR  مورد انتظار انجام
پروتكل چرخه حرارتي مورد استفاده دستگاه روتوژن در . گرفت

Real time-PCR دقيقه،  20مدت بهگراد درجه سانتي 42: شامل
درجه  94سيكل با  40دقيقه و  2مدت بهگراد يدرجه سانت 95

ثانيه  40مدت بهگراد درجه سانتي 60ثانيه و  10مدت بهگراد سانتي
مرها، از دماهاي ي، جهت مطالعه ويژگي پراPCR انجامپس از . بود
. گراد براي تهيه منحني ذوب استفاده گرديددرجه سانتي 99تا  50
كنترل جهت تعيين بيان  عنوان ژنبه  RNA Polymrasellاز

TCF7L2 شماره الگوي توالي پرايمرها در جدول .استفاده گرديد 
افزار دستگاه ها توسط نرمهاي مربوط به واكنشCT .اندبيان شده 2

Real time-PCR سازي بيان جهت كمي. استخراج و ثبت گرديد
TCFmRNA از روش ،ΔΔCT اي استفاده گرديدمقايسه. 

بسته به غلظت  TCF7L2و براي  19ژن كنترل براي  CTميانگين 
  .نمونه متفاوت است

  

 الگوي پرايمرهاي مورد استفاده در پژوهش - 2شماره جدول 
Genes Primer sequence Product size Tm Gene Bank 

TCF7L2 For: CGTCCATGGTCCCTTCCTC 
Rev: ACTTCAATCAAGCAGGGGCAC 159 bp 60 NM_001191052.1 

RNA PolymraseΙΙ For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 
Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 164 bp 60 XM_008759265.1 

  
 آناليز آماري

 SPSSافزار هاي آماري با استفاده از نرمكليه بررسي
موگروف اسميرنوف جهت لاز آزمون كو .انجام گرفت 16 ويرايش

با  هاداده آناليز. ها استفاده گرديداطمينان از توزيع نرمال داده
درصد  5تغييرات كمتر از . مستقل انجام گرفت tاستفاده از آزمون 

   .دار در نظر گرفته شدمعني
  

 نتايج
گروه  صحراييهاي موشهاي آماري، وزن برپايه يافته

داري خوش تغيير معنيماه تمرين هوازي دست 3ورزش متعاقب 

-پسدر  گرم 241±58آزمون در مقابل پيشدر گرم  226±19( نشد

، اما در گروه كنترل كه در تمرينات ورزشي )P=184/0آزمون، 
داري نسبت به شروع مطالعه افزايش ميزان معنيبه ،شركت نداشتند

گرم در  255±42آزمون در مقابل پيشدر گرم  219±28( يافت
كند كه اين نتايج به اين نكته اشاره مي). P=134/0، آزمونپس

با عدم افزايش وزن همراه گروه ورزشي  برنامه تمرينات هوازي در
چنين نشان داد كه هاي حاصل از آزمون آماري هميافته. بوده است

ماه تمرين  3سطح گلوكز ناشتا در گروه ورزشي در پاسخ به 
اند در برنامه تمريني شركت نداشتههوازي نسبت به گروه كنترل كه 

 شماره ولجد، P=001/0( داري كاهش يافته استميزان معنيبه

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
28

 ]
 

                               4 / 8

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-3274-en.html


  ...، 2در ديابت نوع  TCF7L2ورزش هوازي و بيان 
 

 1شماره  |21دوره  |1396|فروردين و ارديبهشت |نامه فيضدوماه                                                                                        5

دار چنين با افزايش معنيماه تمرين هوازي هم 3از طرفي، ). 3
 سطح سرمي انسولين در مقايسه با گروه كنترل همراه بود

)014/0=Pسودمند ورزش هوازي  كه به اثرات )3 شماره ، جدول
كه از ظرفيت ترشح انسولين  2ديابتي نوع حيوانات در آن دسته از 

  .كندمي حمايت ،پاييني برخوردارند
  

سطوح گلوكز و انسولين متعاقب مداخله تمريني در  - 3شماره جدول 
  ههاي مطالعگروه

  داريسطح معني  گروه ورزش  گروه كنترل  متغير

  mg/dL(  12±293  15±244  001/0=P(گلوكز 

انسولين سرم 
)µIU/mL(  

25/0±06/4  29/0±08/5  014/0=P  

  
سولين و گلوكز خون، انفاكتور رغم بهبود قابل ملاحظه هر دو علي

-موشدر  TCF7L3ژن   تمرينات هوازي به تغييري در بيان نسبي

 گروه تمرين نسبت به گروه كنترل منجر نشد صحراييهاي 
)876/0=P1شماره  ، نمودار.(     
  
  
  
  
 
 
 
 
 
 
 

هاي در بافت پانكراس گروه TCF7L2بيان نسبي  -1شماره نمودار 
ماه تمرين هوازي نسبت به  3متعاقب  TCF7L2بيان نسبي . مطالعه

  .)P=876/0( داري نشدخوش تغيير معنيگروه كنترل دست
  

  بحث
سطوح گلوكز خون و انسولين  داررغم بهبود معنيعلي

، بيان در پاسخ به تمرينات هوازي در مطالعه حاضر سرم
TCF7L2  در بافت پانكراس در گروه تجربي نسبت به گروه

دار گلوكز كاهش معني. نشدري داخوش تغيير معنيكنترل دست
مدت خون و هموگلوبين گليكوزيله متعاقب انواع تمرينات طولاني

، افزايش سطح انسولين چنينهم. ]22،21[ بارها گزارش شده است
نيز در پاسخ به يا افراد چاق  2ديابت نوع مبتلا به افراد سرم در 

 ]24،25[نه همه و  ]23[تمرينات ورزشي توسط برخي مطالعات 

- برخي مطالعات نيز به افزايش عملكرد سلول .مشاهده شده است

بر پايه  .]26[ اندهاي بتا در پاسخ به تمرينات هوازي اشاره نموده
به اختلال و  STZآميد و شواهد موجود، تزريق تركيبي از نيكوتين

. ]18[ شودهاي بتا و كاهش ترشح انسولين منجر ميتخريب سلول
آميد با تخريب در تركيب با نيكوتين STZ در واقع، دوز پايين

هاي بتا اما نه به اندازه ديابت نوع يك همراه است كه سلول
وه يو محققان از اين ش كندرا بازگو مي 2شرايطي نظير ديابت نوع 

- در عدم حضور چاقي استفاده مي 2براي القاي مستقيم ديابت نوع 

به بعد به  2007هاي لويژه از ساه، مطالعات بعلاوهبه .]18[ كنند
- هاي بتا همواره اشاره نمودهنقش عوامل ژنتيكي در تخريب سلول

ويژه هكه اختلال در بيان اين فاكتورهاي ژنتيكي بطوريهب ؛]3[ اند
TCF7L2 هاي بتا و يا اختلال در ساير با كاهش عملكرد سلول

هاي پانكراس همراه هستند كه پيامد آن كاهش ترشح سلول
در  TCF7L2برخي مطالعات از افزايش بيان  .]3[ باشدمي انسولين

ترين فاكتور ژنتيكي موثر در كاهش ترشح عنوان قويهپانكراس ب
 TCF7L2مشخص شده است كه  .]27[ اندانسولين حمايت نموده

ترشح انسولين وابسته به  نظير سطه تاثير بر برخي مسيرهاواهب
تاثير بر رشح انسولين و يا هاي محرك تگلوكز، تاثير بر اينكرتين

. ]28[ كندترشح انسولين را متاثر ميتبديل پروانسولين به انسولين، 
افزايش سطح انسولين در پاسخ به تمرينات ورزشي  رو،ازاين

 TCF7L2بيان  تغييرات درنوعي به مدت را شايد بتوان بهطولاني
 رغماما در مطالعه حاضر، علي. در بافت پانكراس نسبت داد

در بافت پانكراس  TCF7L2افزايش سطح انسولين، بيان نسبي 
كه  داري نشدخوش تغيير معنيواسطه تمرينات هوازي دستهب

رغم عدم علي .كندلزوم مطالعات بيشتر در اين زمينه را گوشزد مي
دار گلوكز خون در پاسخ به ، كاهش معنيTCF7L2تغيير بيان 

بسته به عوامل يرهاي غيرواتمرينات هوازي را شايد بتوان به مس
اند كه فعاليت برخي محققان عنوان نموده. ژنتيكي نسبت داد

 7تا  5دقيقه در هفته و يك كاهش وزن  150ورزشي براي 
درصدي خطر پيشرفت يا شيوع آسيب  60درصدي به كاهش 

اهميت . ]29،30[ شودمنجر مي 2هاي نوع تحمل گلوكز در ديابتي
واسطه مسيرهاي متابوليكي متفاوت در هورزش و فعاليت بدني ب

اند قدري است كه برخي مطالعات عنوان نمودههمديريت ديابت ب
كه اجراي فعاليت ورزشي حتي در غياب كاهش وزن يا كاهش 

گلوبين گليكوزيله و گلوكز خون دار هموتوده بدن به كاهش معني
ند كه محققان بر اين باور. ]31[ شوددر بيماران ديابتي منجر مي

واسطه همستقل از عملكرد انسولين، سطوح بالاتر آمادگي بدني ب
اي را در بهبود يا كنترل كنندهتمرينات ورزشي نقش تعيين

و همكاران با استناد  Church. ]32،33[ كندگليسيميك بازي مي

1
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اند كه حتي بعد از گيري نمودهگونه نتيجههاي خود اينبه يافته
خون، مصرف  ، فشارBMIركلسترومي، سن، هايپ(سازي همسان

- ، افرادي كه از آمادگي قلبي)دخانيات و سطح گلوكز ناشتاي پايه
- هاي قلبيبيشتر در معرض بيماري ،تري برخوردارندعروقي پايين

در اين زمينه، برخي . ]32[ قرار دارند 2عروقي نظير ديابت نوع 
حساسيت اند كه اثر تمرين مقاومتي روي مطالعات اشاره نموده

انجامد و محققان اين طول ميانسولين بيشتر از تمرين هوازي به
پايداري را به برخي اثرات ناشي از افزايش توده عضلاني نسبت 

اما يك مطالعه ديگر بهبود مشابهي را در حساسيت . ]34[ اندداده
 ه استانسولين در پاسخ به تمرين مقاومتي يا هوازي گزارش نمود

كه بهبود سطح گلوكز خون  مشخص شده است ،دوجوبااين .]35[
هاي بتا در پاسخ به تمرينات با شدت متوسط و عملكرد سلول

)40-55% VO2peak (مراتب بيشتر از تمرينات شديدبه )65-

80% VO2peak (برخي مطالعات هردو  .]36[ شودنمايان مي
به  پاسخ يا سازگاري ظرفيت ترشح انسولين توسط جزاير پانكراس

اگرچه تشخيص اثر دقيق  ،اندنموده بررسيرا  هاي ورزشيخلهمدا
اي هاي حيواني تا اندازهپروتكل ورزشي روي اين متغيرها در مدل

بهبود ظرفيت ترشح انسولين از جزاير . رسدنظر ميدشوار به
 ه استهفته تمرين شنا گزارش شد 8پانكراس ايزوله شده متعاقب 

روي تريدميل به افزايش  تمرين  هفته 6در مطالعه ديگري، . ]37[
ح وكاهش سطذخاير و ترشح انسولين از سلول هاي بتا همراه با 

. ]38[ ه استهاي ديابتي نوع يك همراه بودموشگلوكز خون در 
هفته  8كه متعاقب  ه استهاي يك مطالعه ديگر نشان داديافته

تمرين فزاينده، يك جلسه تمرين فزاينده روي تردميل به افزايش 
نر ويستار در  صحراييهاي موشمحتواي انسولين جزاير پانكراس 
رغم وجود مطالعات علي .]39[ شودمقايسه با گروه كنترل منجر مي

هاي تمريني روشمتعدد، هنوز مكانيسم دقيقي كه چگونگي تاثير 
 ههاي بتا را توجيمتفاوت روي ترشح انسولين و عملكرد سلول

ي هان شك اين پاسخ با مكانيسمبدو. خوردچشم نميبه ،نمايد
ارتباط مولكولي يا ژنتيكي بي- هاي سلوليدار سازگاريعهده
هاي مورفيسمو پلي TCF7L2با بيان  2ارتباط ديابت نوع . نيستند

- مي ،معرفي شده است 2ترين خطر ژنتيكي ديابت نوع آن كه مهم

كرد واسطه نقص عملهكه ب ]40[ دليل آسيب ترشح انسولينتواند به
و  ]TCF7L2 ]41هاي بتا ناشي از ترشح انسولين توسط سلول

وز انسولين ناشي از نقص پيوند عروقي در تسيچنين كاهش اگزوهم
 ،شودنمايان مي ]42[ وزتاگزوسي 2هاي نتيجه آسيب بيان پروتئين

اثر مداخلات بيروني نظير تمرين ورزشي  ،وجودبااين. ميانجي شود

هاي بدن تاكنون مطالعه انكراس يا ساير بافتبر بيان آن در بافت پ
هفته  20 نمايد كهتنها مطالعه در اين زمينه بيان مي. نشده است

هاي مورفيسمداري در پليمعني تمرينات هوازي به تغيير
TCF7L2 در مطالعه حاضر. ]3[ شوددر افراد سالم منجر نمي، 

 TCF7L2ر بيان توان به تغييرا نمي دار انسولين سرمافزايش معني
در  TCF7L2چراكه بيان نسبي  ؛در بافت پانكراس نسبت داد

گروه تمرين نسبت به گروه  صحرايي هايموش پانكراسبافت 
بهبود در  پايه اين شواهد،بر . داري پيدا نكردكنترل تغيير معني

هاي بتا در پاسخ به تمرين ورزشي ترشح انسولين يا عملكرد سلول
از . و هورموني نسبت داد اير عوامل ژنتيكيرا شايد بتوان به س

هاي و واريانت TCF7L2اشاره شده است كه اثر ديابتيكي  طرفي،
 GLP ناشي از كاهش اثر واسطه كاهش ترشح انسولينهآن ب

)Glucagon-like peptide-1 ( هاي گيرندهو يا كاهش بيان
GLP-1 ن افزايش توليد گلوكز كبدي نمايايا  هاي بتا ودر سلول

 GLP-1بر بيان  TCF7L2تاثير در اين زمينه، . ]43- 45[ شودمي
. ]44،45[ هاي بتاي پانكراس بارها مطرح شده استدر سلول

هاي خطر اند كه آللآشكار نمودهمطالعات كلينيكي در اين زمينه 
TCF7L2 چنين با كاهش ترشح انسولين وابسته به گلوكز و هم

  .]46[ مرتبط هستند GLP1كاهش ترشح انسولين وابسته به 
  

  گيرينتيجه
دار سطح هاي مطالعه حاضر، افزايش معنيبرپايه يافته

در پاسخ به  2ديابتي نوع  صحراييهاي موشانسولين سرم 
بيان  توان به تغيير دررا نميمدت تمرينات هوازي طولاني

TCF7L2 باتوجه به اينكه . نسبت دادبافت پانكراس  در
TCF7L2 ترين عامل ژنتيكي عنوان قويههاي آن بممورفيسو پلي

 ،اندو ترشح انسولين معرفي شده 2موثر در ميل به ديابت نوع 
بهبود در سطح انسولين در پاسخ به برنامه تمريني را شايد بتوان به 
ساير عوامل هورموني يا ژنتيكي يا مسيرهاي ناشناخته وابسته به 

TCF7L2 م مطالعات در اين بيماران نسبت داد كه لزو
  . كندآزمايشگاهي و ميداني بيشتر را گوشزد مي

  
  تشكر و قدرداني

 وسيله از پرسنل آزمايشگاه حيوانات دانشگاه تهران وبدين
چنين كاركنان انستيتو پاستور كه در اجراي اين مطالعه همياري هم

   .دآيميعمل بهتشكر و قدرداني  ،اندنموده
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