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 هیدچک

ی مزمن همچون چاقی و دیابت مرتبط است. از این رو ها یماریبرمون پروتئینی ضد تنظیمی انسولین است و با آسپروزین یک هو :و هدف مقدمه

 دیابت است. به مبتلا نر های رت پانکراس بافت آسپروزین ژن بیان بر هوازی تمرین هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر

 و دیابت (=8n(، دیابت )=8n(، تمرین )=8n) کنترلگروه  4تصادفی به  صورت به STZ سر رت نر ویستار، پس از القا دیابت با 02 ها: مواد و روش

جلسه در هفته، به مدت هشت هفته، پروتکل تمرین هوازی را  5های گروه تمرین پس از آشنایی با پروتکل تمرین،  ( تقسیم شدند. رت=8nتمرین ) +

و از روش الایزا برای سنجش بیان پروتئین  RNAی ریگ اندازهبرای  RT- PCRج و از روش اجرا کردند. پس از اتمام پروتکل، بافت پانکراس استخرا

 ( استفاده شد.P>35/3، در سطح معناداری )ها دادهوتحلیل  آسپروزین استفاده شد. از آزمون تحلیل واریانس جهت تجزیه

(. هشت هفته P>331/3داری افزایش داد )معنی طور بهبافت پانکراس را  نتایج نشان داد القاء دیابت سطح بیان ژن و پروتئین آسپروزین در :ها افتهی

( ولی کاهش در سطح بیان ژن و پروتئین آسپروزین در P=319/3داری کاهش داد )معنی طور بهتمرین هوازی بیان پروتئین آسپروزین را در گروه تمرین 

 دار نبود. مرین نسبت به گروه دیابت معنی +ت گروه دیابت

 شده بیتخرهای  در رابطه با آسپروزین در سلولهمچنین، ، اماکاهش دادتمرین هوازی سطح آسپروزین بافت پانکراس را  و نتیجه گیری:بحث 

 های کمک درمانی دیگر نیز وجود دارد. بافت پانکراس در اثر ابتلا به دیابت علاوه بر ورزش نیاز به روش

 دیابت، تمرین هوازی، پانکراس، آسپروزین های کلیدی: واژه

 

 مقدمه

یستمیک و بهه دنبهال آن   منجر به التهاب مزمن ساند تومی یچاق

بتها   یها(، اختلال عملکرد سلولIR) ینمقاومت به انسول ایجاد

 یحالهت التههاب   یهن . اگهردد ( T2D) 2نهو    یابتد یتو در نها

از  یابت،مدت د یعوارض طولان تواند باعث پیشرفتمیمزمن 

 ،ینوپهاتی (، رتNAFLD) یالکله  یهر کبد چهرب    یماریجمله ب

ساز  ینهو ممکن است زم گردد یو نفروپات یعروق یقلب یماریب

 یمهرو آلزا یمهاری ها ماننهد ب یماریب یربا سا 2نو   یابتارتباط د

. (1) باشهد  یهد روماتوئ یهت آرتر یستیک وکیسندرم تخمدان پل

تنظیمی انسولین است که یک هورمون پروتئینی ضد 1آسپروزین

های التهابی در بافت چربی سفید، اخیراً کشف شده و با ویژگی

. در حالهت  (2)شود  های بدن بیان می ، قلب و دیگر ارگانها هیر

گهذارد و منجهر بهه آزاد شهدن سهری        ناشتا بر روی کبد اثر می

 آدنهوزین -پهروتئین  Gرسهانی   مسهیر پیهام   طریه   از کبد گلوکز

A کینهاز  پروتئین- مونوفسفات حلقوی
شهود و همچنهین    مهی  2

                                                           
1. Asprosin 

2. G protein–cyclic adenosine monophosphate–protein kinase A 
pathway 
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 زین،. آسهپرو (2،0) گهردد  یمه منجر به تولید انسهولین جبرانهی   

 11فیبهریلین  ژن از( 66 اگهزون  و 65 اگهزون ) اگزون دو توسط

(FBN1رمزگذاری ) سهفید  چربی بافت توسطعمدتاً  و شود می 

 نقههش آسههپروزین. شههود مههی آزاد و سههنتز یدار روزه طههول در

 و محیطهی  یهها  بافهت  مرکهزی،  عصهبی  سیسهتم  در یا دهیچیپ

 انسهولین،  بهه  مقاومت گلوکز، متابولیسم اشتها، در. داردها  اندام

پیشنهاد شهده اسهت کهه     .(4)دارد  نقش  یره و سلولی آپوپتوز

در متابولیسم گلوکز نقش داشته باشهد و بها    واندت یمآسپروزین 

چهاقی، دیابهت، پیهری زودرس و     لیه از قبی مهزمن  هها  یماریب

. زانگ و همکهاران  (2،4)ی قلبی عروقی مرتبط است ها یماریب

 بها  زمان هم آسپروزین (، گزارش کردند که سطح سرمی2323)

 ههای سهالم  آزمهودنی  در خهوراکی  گلهوکز  تحمل تست شرو 

 بیمهاران  در روزی شهبانه  نوسهان  این که حالی در یافت، کاهش

 اخهتلال  ها پیشنهاد دادند که پاسه   آن. شد مختل 2 نو  دیابتی

 ممکهن  2 نهو   دیهابتی  بیمهاران  در گلهوکز  نوسان به آسپروزین

کهو و   .(5)باشهد   2 نهو   دیابهت  شهرو   دلایهل  از یکهی  است

در  هههوازی ( گههزارش کردنههد کههه تمرینههات2319همکههاران )

 PKA آسپروزین، پروتئین سطح STZهای مبتلا به دیابت با  رت

-PGC و  AMPK ، Akt میهزان  اما دهد می کاهش را TGF-β و

1α تمرینهات  ها پیشنهاد دادند که آن جهیدرنتدهد  می افزایش را 

و  کبهد  سهپروزین آ به وابسته دست نییپا مسیرهای روی هوازی

 .(6)گهذارد   مهی  تأثیر 1دیابت نو   در دست نییپا مسیرهای در

بافت پانکراس است،  1های درگیر در دیابت نو   بافت ازجمله

که با تخریب جزایر لانگرهانس؛ پانکراس دیگر قادر بهه تولیهد   

شود  انسولین نبوده و درنتیجه متابولیسم گلوکز دچار مشکل می

 از مشههت  آسههپروزین . گههزارش شههده اسههت کههه ترشههح(8،8)

 از هها  آن عملکرد اختلال و التهاب در بتا های سلول از پالمیتات

 ایهن . شهود  مهی  ایجهاد  TLR4/JNK واسهطه  با مسیر یک طری 

 بهرای  جدیهد  درمهانی  هدف یک عنوان به را آسپروزین گزارش

 هادپیشهن  سلول بتها  عملکرد حفظ طری  از 2 نو  دیابت درمان

مههار   لهیوس بهپیشنهاد شده است که آسپروزین  .(9)کرده است 

 رسههانی هههای بتهها از طریهه  مسههیر پیههام     اتوفههاژی سههلول 

AMPK-mTOR (13) بخشد یمهای بتا را بهبود  سلول آپوپتوز .

 و بیضهه  معهده،  قلب، کلیه، کبد، های بافت رد آسپروزین وجود

 یبررسه  مهورد ایمونوهیستوشیمی  یزیآم رنگ از استفاده با مغز

 ههای  سهلول  کبهد،  ههای  سلول در آسپروزین قرار گرفته است و

اپیتلیهال   ههای  سهلول  قلب، کاردیومیوسیت کلیه، توبول دیستال

                                                           
1. Fibrillin 

 ایه نورون و ها بیضه لیدیگ بینابینی های سلول معده، فوندوس

 سهطح  دیهابتی  های در موش. شده است داده تشخیص مغز قشر

 یافتهه و در  کهاهش  قلهب  و کلیهه  کبد، های بافت در آسپروزین

 تغییهر  مغهز  بافهت  در و یافتهه  افهزایش  بیضه و معده های بافت

 در آسهپروزین  سهرمی  سهطح  است، نشده مشاهده توجهی قابل

تهه اسهت   یاف کهاهش  کنترل گروه با مقایسه در دیابتی های موش

ویژه  از آنجایی که ثابت شده است تمرینات ورزشی و به .(11)

 بهبهود توانند نقش مهثثری در پیشهگیری و    تمرینات هوازی می

و مهدل ههای مختلهف     (12-14)بیماری دیابت داشهته باشهند   

تمرین ورزشی نیز احتمالا می تواند بر آسپروزین نیز تأثیر گذار 

حق  به دنبال بررسی از این رو در پژوهش حاضر م (15)د باش

 پهانکراس  بافهت  آسهپروزین  ژن بیهان  بهر  ههوازی  تمرین تأثیر

 دیابت است. به مبتلا نر های رت

 

شناسیروش
 تأییهد پژوهش حاضر از نو  تجربی است که پس از تصویب و 

در کمیتهه اخهلاد دانشهگاه علههوم پزشهکی سهمنان بهه شههماره       

IR.SEMUMS.REC.1399.301 اد رت نههر نههژسههر  02، تعههداد

از مثسسه گرم  223تا  183با وزن هفته،  13الی  8ویستار، سن 

 ،بعد از سازگاری با محهیط آزمایشهگاه   و رازی تهران خریداری

 53به میهزان   STZ صفاقی درونها با تزری   رتدر  مدل دیابت

گیری قند خون  از اندازه القا شد.گرم بر کیلوگرم وزن بدن  میلی

یین و تشخیص مهدل ایجهاد شهده    روز بعد از تزری  برای تع 0

 ناشتا )قند خون یابتمدل د ییدپس از تادیابت، استفاده گردید. 

گهروه   4بهه  هها   رت، (16)لیتهر  گرم بر دسیمیلی 153بالاتر از 

بدون ابتلا به بیماری دیابت(، گهروه  ( )سالم و 8n=( )C) کنترل

( )سالم و بدون ابهتلا بهه دیابهت و همهراه بها      8n=( )Eتمرین )

( )مبهتلا بهه بیمهاری    8n=( )Dمداخله تمرین(، گهروه دیابهت )  

( )مبتلا بهه بیمهاری   8n=( )EDدیابت( و گروه دیابت+تمرین )

ها در قفس  دیابت و همراه با مداخله تمرین( تقسیم شدند. رت

 12) تهاریکی  روشهنایی  چرخهه  کربنهات شهفاف و تحهت   پلی 

 درجهه  و% 65±5 رطوبهت  و( تهاریکی  سهاعت  12 نور ساعت

 نگههداری شهدند و دسترسهی    گراددرجه سانتی 25±2 حرارت

 ،جهت آشنا سازی با پروتکل تمهرین  داشتند.  ذا و آب به آزاد

قرار بر روی نوار گردان های گروه تمرین به مدت دو هفته  رت

هها بهه    سهپس رت  ها داده شد. های لازم به آن و آموزشگرفتند 

مدت هشت هفته پروتکل تمرین هوازی طراحی شده را اجهرا  

سهاعت   82و  در پایان هفتهه هشهتم  برداری،  کردند. عمل بافت
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انجهام   CO2با گاز  پس از آخرین جلسه تمرین، بعد از بیهوشی

و بعههد از اسههتخراج  ههها بافههت پههانکراس رت همچنههین شههد و

زائهد، بههه    یها تشو با سرم فیزیولوژی و جدا کردن قسمتشس

 85منفهی   و سههپس در دمههای   هنیتهروژن مهای  انتقههال یافههت  

 .شدنگههداری  ،تا زمان انجام آزمهایش گراد یدرجهه سانت

در  13بههه   1در روز آزمهایش، بافت موردنظر، بها نسهبت   

دقیقه  15مدت  و سپس بهه شد 2هموژنه1بهافر فسهفات سهالین 

مهای    شهد. وژ یسهانتریف  گراد یدرجهه سانت 4در  12333بها دور 

موردنظر مورداسهتفاده قهرار    یها رویی بهرای سهنجش شاخص

 ابتهدا  ژن، بیهان  سهطح  در مولکهولی  یها یبررس جهت. گرفت

 سهازنده  شرکت پروتکل طب  پانکراس بافت از RNA استخراج

اسهتخراج   یرابگرفت.  ( انجام1و پرایمر طراحی شده )جدول 

mRNA زهیبافت منجمهد بها روش همهوژن    گرم یلیم 53، مقدار 

 یمنظهور جداسههاز  کهردن مههواد مورداسهتفاده قههرار گرفهت. بههه   

mRNAتی، از ک RNAA-PPLUS  از شرکتCinnaGGen  طب ، 

 

 

 

 

 
 

آشنا سازی با پروتکل تمهرین،   منظور به دیابت، تأییدبعد از     

بر روی راه رفتن  در هفته با جلسه 5ی تمرین، ها گروههای  رت

متر بر  13الی 5دقیقه با سرعت 15الی  5نوار گردان )هر جلسه 

دقیقه( به مدت دو هفته تمرین کردند. در ادامه پروتکل تمهرین  

 12الهی   13روز در هفته سهاعت   5هفته،  8هوازی را به مدت 

صورت هفتگی  به بار اضافهصبح اجرا کردند. برای رعایت اصل 

 2یک دقیقه( به مدت تمرین و  هرروزدقیقه ) 6میانگین  طور به

دقیقهه   5تمرین اضافه شد تا با احتسهاب   شدت بهمتر در دقیقه 

دقیقه سرد کهردن، کهل زمهان تمهرین در هفتهه       0گرم کردن و 

متهر بهر دقیقهه برسهد.      26دقیقه و حداکثر سرعت  59هشتم به 

متر  13 از صورت فزاینده به شدت تمرین در طول دوره تمرینی

 هفته در هر جلسه در دقیقه متر بر 26 هفته اول به در بر دقیقه

 RNA و سپس محلهول  شددستورالعمل شرکت سازنده استفاده 

از شهرکت   RNAseDnaseI تیه استخراج شده، با اسهتفاده از ک 

Fermentas  بهه   یآلمان، از هرگونه آلهودگDNA  ههای میو آنهز 

                                                           
1. Phosphat salin 
2. Homogenates 

 جذب خاصیت از ستفادها با .شدسازی  پاک RNAکننده  تخریب

  RNA نمونهه  خلهو   درجهه  نهانومتر  263 مهوج  طول در نور

 خلو  با RNA استخراج از پس آمد. به دست کمی صورت به

 مراحهل  مطالعهه  مهورد  ههای نمونه تمامی از بالا بسیار  لظت و

 سهپس   شده و انجام سازنده شرکت پروتکل طب  cDNA سنتز

cDNAمهورد  معکوس یسیرونو واکنش انجام جهت شده سنتز 

 (،1شهده )جهدول    طراحی پرایمرهای ابتدا. گرفت قرار استفاده

 سهپس  و گرفهت،  قهرار  بررسهی  آسپروزین مورد ژن به مربوط

 Q-RT PCR کمی روش از استفاده ژن آسپروزین با بیان بررسی

گیری سطح پهروتئین آسهپروزین نیهز از     شد. برای اندازه انجام 

ی آسهپروزین رت و مهوش   گیهر  کیت الایزا مخصهو  انهدازه  

آلمهان طبه  دسهتورالعمل ایهن کیهت       Zelbioساخت شهرکت  

استفاده شد. گلوکز خون نیز با استفاده از کیت شهرکت پهارس   

 گیری شد. آزمون اندازه

 

 

 

 

 

 

. مدت تمرین نیز در هفته اول با احتساب (18،18)هشتم رسید 

دقیقهه و در هفتهه    20دقیقه سرد کهردن   0دقیقه گرم کردن و  5

دقیقه بود. هر جلسه تمرین پهس از گهرم کهردن )بها      59هشتم 

متر در دقیقه  13متر بر دقیقه( ابتدا با سرعت  13الی  5سرعت 

دسهتگاه   تسهرع  بهمتر در دقیقه  2دقیقه،  0و هر  شد یمشرو  

هفتگهی برسهد و بها     شده نییتع موردنظر سرعت بهاضافه شد تا 

ی آرام بهدقیقه  0و به مدت  افتی یمهمان سرعت تمرین خاتمه 

 .(19) افتی یمسرعت دستگاه کاهش 

 های آماریروش

ههها و تأییههد نرمههال بههودن داده و     آوری داده پههس از جمهه  

و  25نسهخه   SPPSافزار  های تحلیل واریانس، از نرم فرض پیش

آزمههون تحلیههل واریههانس و آزمههون تعقیبههی تههوکی جهههت     

 افههزار ههها اسههتفاده شههد. همچنههین از نههرم  وتحلیههل داده تجزیههه

Graph Pad Prism ه گردید. سطح جهت ترسیم نمودارها استفاد

 در نظر گرفته شد.  P>35/3داری در کلیه مراحل  معنی

توالی پرایمر طراحی شده آسپروزین. 1جدول  

CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C rGap R 

AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G rGap F 

GAAGATGTGGACGAGTGTGAGG asprosin-f 

CAGGGTGTTGTGGCAGGAGG asprosin-r 
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هایافته
ههای تحلیهل واریهانس نتهایج تحلیهل       فهرض  پس از تأیید پیش

داری را بههین  ( تفههاوت معنههیANOVAطرفههه ) واریههانس یههک

، ≥331/3Pهههای مههورد مطالعههه در سههطح پههروتئین )    گههروه

89/63=F( و بیان ژن آسپروزین )331/3P≤ ،68/23=F  نشهان )

هها و مشهخص شهدن     دو گهروه  داد. در ادامه برای مقایسه دوبهه 

محل اختلاف از آزمون تعقیبی توکی استفاده گردید، کهه نتهایج   

طهور کهه    نشان داده شده است و همهان  1و شکل  2در جدول 

شههود دیابههت، سههطح بیههان پههروتئین و بیههان ژن   مشههاهده مههی

ند تمرین در حالت آسپروزین را در پانکراس افزایش داد. هرچ

ههای سهالم    عادی منجر به کاهش سهطح بیهان پهروتئین در رت   

طهورکلی تمهرین    ( اما بهه P>331/3نسبت به گروه کنترل شد )

سطح افزایش یافته پروتئین و ژن آسهپروزین در اثهر دیابهت را    

 کاهش نداد.

 
 

 نتایج آزمون تعقیبی توکی برای بیان ژن آسپروزین بافت پانکراس .2جدول 

 اخصش

 

 گروه

 RNAدر سطح  در سطح پروتئین

 P اختلاف میانگین P اختلاف میانگین

C 

E 55/0 010/0181/0 09/10 ٭ 

D 50/1- 001/0٭ -00/55 >001/0٭< 

ED 11/1- ٭008/0 -91/18 >001/0٭ 

D 
ED 13/0 168/0 50/3 981/0 

E 09/5 001/0٭ 05/16 >001/0٭< 

ED E 63/1 001/0٭ 19/50 >001/0٭< 

 P>35/3ی در سطح دار معنی ٭                             
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 . نمودار مربوط به بیان ژن و پروتئین آسپروزین در بافت پانکراس و گلوکز سرم 1شکل 

 P>35/3در سطح  یدار معنی ٭

 P>31/3در سطح  یدار معنی ٭٭

 P>331/3در سطح  یدار معنی ٭٭٭
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بحث
نتایج پژوهش حاضر نشهان داد کهه دیابهت، سهطح بیهان ژن و      

داری افهزایش  طهور معنهی   پروتئین آسپروزین، در پانکراس را به

های سالم بیان پروتئین آسپروزین  داد. در سطح پروتئین در رت

داری با تمرین هوازی کاهش یافت اما این کهاهش  طور معنی به

دار نبود )جدول آماری معنیهای مبتلا به دیابت ازلحاظ  در رت

رسد  (. با توجه به جدید بودن آسپروزین به نظر می1و شکل  2

ای است که سطح بیهان آسهپروزین در    این مطالعه اولین مطالعه

پانکراس را مورد مطالعه قرار داده است. مطالعات گذشته بیهان  

و ترشح آسپروزین را بیشتر در بافت چربی سفید، کبهد و ریهه   

اند و در تأیید نتایج پژوهش حاضر پیشهنهاد شهده    دهگزارش کر

های مزمن ماننهد چهاقی،    زمان با بیماری است که آسپروزین هم

توانهد   یابهد و مهی   های قلبی عروقی افزایش می دیابت و بیماری

هها مهورد    عنوان یک نشانگر بالینی برای ایهن بیمهاری   احتمالاً به

. مطالعات افزایش سهطح آسهپروزین را   (4،5)استفاده قرار گیرد 

و گهزارش   (23)انهد   بیشتر مرتبط با بافت چربی سهفید دانسهته  

ه دیابت شده است که سطح این هورمون در افراد چاد و مبتلا ب

. تمرین هوازی سطح ایهن هورمهون را در   (21)یابد  افزایش می

و  (6)دههد   های مبتلا به دیابت در بافت کبهد کهاهش مهی    رت

ههای   آمده است تمرین هوازی در رت 1طور که در شکل  همان

داری منجهر بهه کهاهش آسهپروزین در بافهت       طور معنی سالم به

های مبهتلا بهه دیابهت تمهرین تغییهر       پانکراس شد ولی در رت

چندانی در سطح این هورمون ایجاد نکرد. لازم به ذکر است بها  

 STZکهه تزریه     رسد توجه به نو  دیابت القاء شده به نظر می

نماید و بیشهتر   شدت تخریب می های بتای پانکراس را به سلول

 و احتمالاً به همین دلیل تمرین (16)کند  ایجاد می 1دیابت نو  

استقامتی نتوانسته است تغییر چندانی در بافت پهانکراس ایجهاد   

شهود تمهرین    مشاهده مهی  1طور که در شکل  نماید. البته همان

ههای دیهابتی    داری سطح گلوکز را در رت طور معنی استقامتی به

بهبود بخشید هرچند تمرین نتوانست گلوکز را به سهطح گهروه   

روی آن تهأثیر مثبهت    کنترل برساند اما تا حدودی توانسهت بهر  

ایجاد نماید. با توجه به این مطالب مشخص اسهت کهه  مسهیر    

تأثیرگذاری ورزش مستقل از مسیرهای سهلولی و مولکهولی در   

رسهانی   بافت پانکراس است و بیشتر از طریه  مسهیرهای پیهام   

کند و در رابطه بها آسهپروزین در    سلولی در عضله نقش ایفا می

انکراس علاوه بر ورزش نیاز بهه  بافت پ شده بیتخرهای  سلول

ای  . مطالعه(22)شود  های کمک درمانی دیگر احساس می روش

تاکنون آسپروزین را در بافت پانکراس مورد بررسی قرار نهداده  

ای است که به بررسهی آسهپروزین در    است و این اولین مطالعه

ویژه دیابت  اس پرداخته است. در بیماری دیابت و بهبافت پانکر

های بتها پهانکراس دچهار عارضهه شهده و آسهیب        سلول 1نو  

. در همین رابطه نشان داده شده است که آسهپروزین بها   ندیب یم

یابد و متابولیسم گلهوکز را تحهت    دیابت در کبد نیز افزایش می

غیرههای  دیابهت منجهر بهه کهاهش مت     درواق دهد  تأثیر قرار می

AMPK/AKT  وPGC1α کهه نشهان داده شهده اسهت      گردد یم

. (6)دهد  ورزش هوازی در بافت کبد این متغیرها را افزایش می

را افهزایش   TGF-Bهمچنین در بافت کبد دیابت آسهپروزین و  

دهد که گزارش شده است ورزش ههوازی ایهن متغیرهها را     می

های بها سهندروم    . در پژوهشی که روی رت(6)دهد  کاهش می

متابولیک انجام گرفته است گزارش شده است که تمرینات شنا 

دههد   با شدت زیاد و متوسط، سطح آسهپروزین را کهاهش مهی   

. همچنین در پژوهش دیگری نشهان داده شهده اسهت کهه     (20)

دیابت باعث افزایش آسپروزین و انجام هشت هفته تمهرین بها   

. (24)شهود   های مختلف باعهث کهاهش آسهپروزین مهی     شدت

های انسانی انجهام ههر سهه مهدل تمهرین       همچنین در آزمودنی

هوازی، مقاومتی و تمرینات اینتروال پرشدت آسپروزین سرم را 

. در پژوهش حاضر افزایش آسپروزین بها  (25)کاهش داده بود 

دیابهت مشههاهده شههد ولهی ورزش تههأثیر چنههدانی بههر روی آن   

ها و همچنین  ها، نژاد رت نداشت. البته روش دیابتی نمودن رت

تها مقهدار زیهادی شهبیه پروتکهل کهو و        شهده  اجرانو  تمرین 

برای تصدی  اطلاعات به دست آمده  ( بود ولی2319همکاران )

و بیشتری در این زمینهه اسهت. از ایهن     تر  یدقنیاز به مطالعات 

منظر که دیابت این مسیرهای سلولی و مولکولی را تحت تهأثیر  

ای وجهود نهدارد ولهی اینکهه بها چهه روش        دهد شبهه قرار می

 توان یمدرمانی یا چه نو  تمرین و یا چه نو  ترکیبی از این دو 

مسیرهای سلولی مولکولی را بهبود بخشید یا به شرایط طبیعهی  

تواند دارای اهمیهت و بررسهی فراوانهی باشهد کهه       برگرداند می

تحقیقههات در ایههن زمینههه هنههوز کههافی و مناسههب نیسههت. از   

با  2ی پژوهش حاضر عدم امکان القای دیابت نو  ها تیمحدود

و  دیابهت القها   ن توانست یمی بود که ا هیتغذاستفاده از مداخله 

نماید. همچنهین عهدم    تر هیشبدر انسان  2شده را به دیابت نو  

شناخت دقی  از سازوکارهای مربهوط بهه آسهپروزین بحهث و     

نماید که نیازمند تحقیقات  گیری در این زمینه را سخت می نتیجه

 شود. بیشتر در این زمینه احساس می
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یریگجهینت
که دیابت سطح بیهان ژن   در کل نتایج پژوهش حاضر نشان داد

ههای   و پروتئین آسپروزین، در پانکراس را افهزایش داد. در رت 

داری با تمرین هوازی طور معنی سالم بیان پروتئین آسپروزین به

ههای مبهتلا بهه دیابهت      کاهش پیدا کرد، اما این کهاهش در رت 

رسهد تمهرین    دار نبود. بنابراین به نظهر مهی  ازلحاظ آماری معنی

جود کهاهش در سهطح آسهپروزین نتوانسهت سهطح      هوازی باو

افزایش یافته آسپروزین ناشی از دیابت را به سطح مقهادیر پایهه   

ههای دیگهر همچههون    برسهاند، و در ایهن رابطهه نیهاز بهه روش     

 رسد.تداخلات دارویی و تغذیه ضروری به نظر می

تشکروقدردانی
انجام به خاطر  پاسارگادنویسندگان مقاله از شرکت بافت و ژن 

کمال سپاس و قهدردانی را   شانیها تیحماامور آزمایشگاهی و 

 دارند.
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Abstract 

Introduction and purpose: Asprosin is a counter-
regulatory protein hormone of insulin and is associated 
with chronic diseases such as obesity and diabetes. 
Therefore, the aim of this study is to investigate the effect 
of aerobic exercise on the expression of the asprosin gene 
in the pancreatic tissue of male rats with diabetes. 
Materials and methods: 32 male Wistar rats were 
randomly divided into 4 groups: control (n=8), exercise 
(n=8), diabetes (n=8), and diabetes+exercise (n=8) after 
inducing diabetes with STZ. After getting familiar with the 
training protocol, the rats in the training group performed 
the aerobic training protocol 5 times a week for eight 
weeks. After completing the protocol, pancreatic tissue was 
extracted and RT-PCR method was used to measure RNA 
and ELISA method was used to measure asprosin protein 
expression. Analysis of variance test was used to analyze 
the data (P<0.05). 
Results: The results showed that induction of diabetes 
significantly increases the expression level of asprosin 
gene and protein in pancreatic tissue (P<0.001). Eight 
weeks of aerobic training significantly reduced asprosin 
protein expression in the exercise group (P=0.019) but the 
decrease in gene and protein expression of asprosin in the 
diabetes+exercise group was not significant compared to 
the diabetes group. 
Discussion and Conclusion: Aerobic exercise reduced 
the level of asprosin in pancreatic tissue, which was 
increased due to diabetes, but was not able to return it to 
its original level. It seems that the effect of exercise is 
independent of the cellular and molecular pathways in the 
pancreatic tissue and plays a role mostly through the cell 
signaling pathways in the muscle, and in the damaged 
cells of the pancreatic tissue due to diabetes, in relation to 
asprosin addition to exercise, it is necessary to other 
treatment methods. 
Key words: Diabetes, Aerobic Exercise, Pancreas, 
Asprosin 
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