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 پژوهشی مقاله

 تغذیه هایموش پانکراس بافت GLUT2 و Pdx1 بیان بر کپسایسین و هوازی تمرین اثر

 رچربپُ غذایی رژیم با شده
 1*عبدی احمد ،1راشت عمار

 

 

 چکیده
 

 با همراه پانکراس جزایر عملکرد در اختلال و هیپرانسولینی باعث (HFD) رچربپُ غذایی رژیم که دهدمی نشان شواهد مقدمه:

 و Pdx1 بیان رب کپسایسین با همراه هوازی تمرین اثر ارزیابی حاضر پژوهش از هدف شود.می چربی بافت در انسولین به مقاومت

GLUT2 هایموش پانکراس بافت HFD .بود  

 غذایی رژیم و (n، ND=8) نرمال غذایی رژیم با هفته 8 مدتبه ویستار نر صحرایی موش سر 40 تجربی، یمطالعه این در :هاروش

 رچربپُ غذایی رژیم ،(ND) نرمال غذایی رژیم گروه: 5 به هاموش همه هفته هشت از بعد شدند. تغذیه (32=n) (HFD) رچربپُ

(HFD)، تمرین-رچربپُ غذایی رژیم (HFDT،) کپسایسین-رچربپُ غذایی رژیم (HFDCap) تمرین-رچربپُ غذایی رژیم و-

 %50-60) متوسط شدت با هوازی دویدن یبرنامه هفته هشت مدتبه تمرین هایگروه شدند. تقسیم (HFDTCap) کپسایسین

VO2max، 25-15 کپسایسین دادند. انجام تردمیل روی را هفته(/روز پنج روز،/دقیقه 30-60 دقیقه،/متر (mg/kg/day 4) در بار یک 

  شد. آزمون >P 05/0 داریامعن سطح در ANOVA از استفاده با هاداده شد. خورانده گاواژ با خوراکی صورتبه روز

 P=022/0 ترتیببه) HFDCap ،(P=003/0 و P=002/0 ترتیببه) HFDT هایگروه رد GLUT2 و Pdx1 بیان داد نشان نتایج :هایافته

 و Pdx1 بیان در دارییمعن افزایش همچنین .داشت داریمعنی افزایش (P=000/0 و P=000/0 ترتیببه) HFDTCap و (P=026/0 و

GLUT2 گروه در HFDTCap به نسبت HFDCap (037/0 ترتیببه=P 044/0 و=P) شد. مشاهده  

 با همراه و تنهایی به هوازی تمرین و شده پانکراس β هایسلول عملکرد در اختلال باعث HFD که داد نشان نتایج گیری:نتیجه

  ببخشد. بهبود را جزایر هایسلول عملکرد تواندمی احتمالا ،GLUT2 و Pdx1 بیان افزایش با کپسایسین

 

 دارویی گیاه ،پانکراس عملکرد ورزشی، فعالیت چاقی، :کلیدی گانواژ
 

 

 

 

 

                                                           
 ایران آمل، اسلامی، آزاد دانشگاه آملی، الله آیت واحد ورزشی، فیزیولوژی گروه -1

 پست ،01143217009: نمابر ،01143217126: تلفن ،46178-464571: د پستیک. شمالی هشتم ،23 دریای آملی، طالب خیابان آمل،: نشانی*

 a.abdi58@gmail.com :الکترونیک

 

 02/04/1400تاريخ پذيرش:                09/03/1400تاريخ درخواست اصلاح:   04/02/1400تاريخ دريافت: 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
2-

19
 ]

 

                             1 / 10

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-6011-fa.html


 ...بافت GLUT2 و Pdx1 بيان بر کپسايسين و هوازی تمرين اثر: عبدی و همکارش 102

 مقدمه
 [1] بوده همراه انسولین به مقاومت افزایش با رچربپُ غذایی رژیم

 در و β هایسلول پیری اثر در انسولین ناکافی ترشح به منجر و

 فعال هایگونه افزایش .[2] شودمی دو نوع دیابت به منجر نهایت

 پیری باعث تواندمی رچربپُ غذایی رژیم دنبالبه (ROS1) اکسیژن

 یکی هک p38 MAPK که شده گزارش .[2] شود هاموش در سلولی

 حیوانات و هاانسان در سلولی پیری فرآیند در مهم هایمولکول از

 داده نشان ،این بر علاوه .[3] گیردمی قرار ROS ثیرأت تحت است،

 عنوانبه) p21 بیان افزایش باعث اکسیداتیو استرس که شده

 (سلولی پیری فرآیند در ،12- سیکلین به وابسته کیناز مهارکننده

 شودمی رچربپُ غذایی رژیم با دیابتی هایموش جزایر هایسلول

 تکثیر رچرب،پُ غذایی رژیم از ناشی سلولی پیری دنبالبه .[4]

 دیابت آن دنبالبه و یافته کاهش توجهی قابل طوربه β هایسلول

 تنظیم در زیادی میزان به پانکراس .[2] دهدمی رخ دو نوع

 تنظیم عدم که شده داده نشان است. درگیر مغذی مواد متابولیسم

 مختلف پاتولوژیک شرایط ایجاد باعث پانکراس در β هایسلول

 تمایز بر مختلفی فاکتورهای شود.می مغذی مواد متابولیسم در درگیر

 این جمله از است. گذار ثیرأت پانکراس در β هایسلول به هاسلول

 Pdx17 و Ngn33، pax44، pax65، MafA6 به توانمی فاکتورها

 در که است رونویسی فاکتور یک Pdx1 پروتئین .[5] کرد اشاره

 پروتئین دارد. کلیدی نقش انسولین ژن بیان تنظیم و پانکراس تکوین

Pdx1 هاینام با که IPX، IDX-1 و STF-1 شود،می شناخته نیز 

 هایسلول تکوین اصلی کنندهتنظیم که است رونویسی فاکتور یک

 در Pdx1 است. 8جزایر هایسلول عملکرد همچنین و پانکراتیک

 جزایر هایسلول به مربوط ژن چندین و انسولین ژن بیان تنظیم

 قرار انسان 13 کروموزوم روی بر ژن موقعیت دارد. اساسی نقش

 افزایش با چاقی که داده نشان قبلی مطالعات .[6] است گرفته

 عدم این بر علاوه .[7] است همراه گلوکز متابولیسم در اختلال

                                                           
1 Reactive oxygen species 
2 Cyclin-dependent kinase inhibitor 
3 Neurogenin 3 
4 Paired box 4 
5 Paired box 6 
6 MAF bZIP transcription factor A 
7 Pancreatic and duodenal homeobox 1 
8 Islet 

 پاتوژنز خصوصیات از β هایسلول در اختلال و گلوکز تحمل

 تحمل عدم و خون قند افزایش .است گلوکز متابولیسم در اختلال

 و GLUT29 )مثل گلوکز هایناقل عملکرد بهبود با گلوکز

GLUT4) قند کنترل برای خانواده این اعضای و شودمی سرکوب 

 گزارش Kahn (2006) و Herman .[8، 9] است ضروری خون

 عضلات پانکراس، β هایسلول در که گلوکزی انتقال که دادند

 مورد گلوکز هموستاز برای ،دهدمی رخ مغز و چربی بافت اسکلتی،

 تحریک برای پانکراس β هایسلول در GLUT2 .[10] است نیاز

 در آن نقش دو هر که بوده، نیاز مورد انسولین ترشح و گلوکز تحمل

 .[11] یابدمی کاهش دیابتی مدل هایموش

 باعث دیابتی مدل جوندگان و دیابتی بیماران در استقامتی تمرین

 پانکراس عملکرد برای همچنین و شده انسولین به حساسیت بهبود

 افزایش با هوازی تمرین که شده داده نشان .[12، 13] است مفید

 باعث اکسیداتیو، هایآنزیم و اسکلتی یعضله میتوکندری محتوی

 بیان افزایش و چرب اسیدهای و گلوکز اکسیداسیون افزایش

 همچنین .[14] شودمی انسولین سیگنالینگ در درگیر هایپروتئین

 گلوکز سمیت ،چربی و گلوکز تجمع کاهش با مدت طولانی تمرین

 و خون قند افزایش از ناشی پانکراس β هایسلول در را چربی و

 استرس و التهاب تواندمی همچنین و داده کاهش خون چربی

به که خون قند کاهش .[15] دهد کاهش پانکراس در را اکسیداتیو

 گلوکز مخرب اثرات کاهش باعث دهد،می رخ ورزشی تمرین دنبال

 بازسازی و عملکرد بهبود باعث و شده پانکراس هایسلول در

 در تردمیل روی تمرین که شده داده نشان .[13] شودمی پانکراس

 میزان افزایش همچنین و انسولین ترشح افزایش با جوان هایموش

 نشان پژوهشی در وجود این با .[12، 13] است همراه β هایسلول

 ندارد β هایسلول عملکرد بر ثیرأت ورزشی تمرین که شد داده

 برای روزانه تمرین نظربه ،موارد این یهمه رغمعلی .[16]

موش در متابولیکی هایشاخص شدن طبیعی و چاقی از جلوگیری

 که شده داده نشان ،این بر علاوه .[17] است مناسب صحرایی های

 در و بوده مطرح چاقی ضد یماده یک عنوانبه نیز 10کپسایسین

 بر محافظتی اثر کپسایسین دارد. نقش هابیماری از بسیاری درمان

                                                           
9 Glucose transporter 2 
10 Capsaisin 
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 صحرایی هایموش در 1کتامین و زایلازین از ناشی حاد پانکراتیک

 سرطان مهار باعث کپسایسین که شد داده نشان همچنین .[18] دارد

 لیتعد باعث کپسایسین دیگر ایمطالعه در .[19] شودمی پانکراس

 ،3گلوکوکیناز بیان تنظیم با پانکراس Pdx1 و 2کبدی X گیرنده

GLUT2، 5فسفات 6 گلوکز و 4کیناز کربوکسی پیروات فسفوانول 

 نوع دیابتی هایموش در خون گلوکز سطح کاهش به منجر و شده

 .[20] شد یک

 چاقی کنترل در کپسایسین و هوازی ورزشی فعالیت نقش وجود با

 بیان بر دو این اثر مورد در اندکی یمطالعه متابولیکی، نظمی بی و

Pdx1 و GLUT2 دارد وجود چاق هایموش پانکراس بافت. 

 بررسی مورد متغیرها این بر کپسایسین و تمرین زمانهم اثر همچنین

 زمانهم اثر تا دارد نظر در وهشژپ این بنابراین است. نگرفته قرار

 بافت GLUT2 و Pdx1 بیان بر را کپسایسین و هوازی تمرین

  دهد. قرار بررسی مورد چاق هایموش پانکراس

 

 هاروش
 پژوهش نوع و نمونه

 به مربوط هایآزمایش همه و بوده تجربی نوع از پژوهش این

 )بر حیوانات از حمایت به مربوط هایسیاست به توجه با حیوانات

 راهنمای قوانین و شد انجام هلسینگی( قرارداد هایمشی خط اساس

 رعایت آزمایشگاهی حیوانات دارینگه در سلامت ملی انستیتوی

 پژوهش در اخلاق یکمیته ییدأت با پژوهش این همچنین است. شده

 کد با مرودشت واحد اسلامی آزاد دانشگاه

IR.IAU.M.REC.1398.015 نمونه حجم است. رسیده تصویب به

 سطح در پیشین، تحقیقات نتایج براساس حاضر یمطالعه ی

 )خطای %95 آماری توان و اول( نوع )خطای درصد 5 دارییمعن

 هر در سر Medcalc 18.2.1 (8 افزارنرم از استفاده با و دوم( نوع

 بودن نر شامل حاضر یمطالعه به انتخاب معیار شد. تعیین گروه(

 معیار بود. نظر مورد وزنی یمحدوده در گرفتن قرار و هاموش

 نکردن مصرف و تمرینی پروتکل اجرای عدم مطالعه از خروج

                                                           
1 Xylazine and Ketamine 
2 Liver X receptor 
3 Glucokinase 
4 Phosphoenolpyruvate carboxykinase 
5 Glucose 6-phosphate 

 سر 40 تعداد بود. تمرین اجرا حین آسیب و بودن نثؤم مکمل،

 ویستار نژاد از 68/147 ± 41/9 وزن با ایهفته 5 نر صحرایی موش

 حیوانات شدند. منتقل آزمایشگاه به و شد تهیه پاستور انستیتو از

 کربناتپلی هایقفس در تایی 4 هایگروه در آزمایش مورد

چرخه و گرادسانتی یدرجه 22±4/1 محیط دمای شدند. دارینگه

 درصد 6/55±4 رطوبت و ساعت 12:12 تاریکی به روشنایی ی

 آزاد دسترسی موش ی ویژه غذای و آب به حیوانات تمامی بود.

 داشتند.
 

 چاقی ءالقا روش

 یک از )پس جدید محیطی شرایط با هاموش سازگاری از بعد

 رژیم و (n، ND=8) نرمال غذایی رژیم گروه دو به هاموش ،هفته(

 ND گروه هایموش .شدند تقسیم (n، HFD=32) رچربپُ غذایی

 درصد 65 پروتئین، درصد 23) استاندارد غذایی با هشت مدتبه

 مدت همین در .ندشد تغذیه (چربی درصد 12 و کربوهیدرات

 غذای .کردند استفاده رچربپُ غذایی رژیم از HFD گروه هایموش

 40 و کربوهیدرات درصد 43 پروتئین، درصد 17 شامل رچربپُ

 هماهنگی با رچربپُ غذای و استاندارد غذای بود. چربی درصد

 5 به هاموش همه هفته هشت از بعد شد. تهیه پاستور یسسهؤم

 تمرین-رچربپُ (،HFD) رچربپُ (،ND) نرمال غذایی رژیم گروه:

(HFDT،) ُکپسایسین-رچربپ (HFDCap) تمرین-رچربپُ و- 

 رژیم پژوهش،ی ادامه در شدند. تقسیم (HFDTCap) کپسایسین

  یافت. تغییر نرمال غذایی رژیم به رچربپُ غذایی
 

 تمرینی پروتکل

 فعالیت چگونگی با آشنایی منظوربه و اصلی تمرین شروع از قبل

 پنج مدتبه جلسه، پنج طی هفته یک در هاموش تردمیل، توسط

 داشتند. فعالیت صفر شیب با دقیقه بر متر 8-10 سرعت با دقیقه

 )شرکت تردمیل روی دویدن شامل هوازی ورزشی فعالیتی برنامه

به درصد صفر شیب با ایران( ساخت ایرانیان، امید گستر تجهیز

 یک هاموش اولی هفته در بود. هفته روز پنج و هفته هشت مدت

 در متر 15 شدت با تردمیل روی را فزاینده هوازی تمرینیی برنامه

 15 از فعالیت شدت آن از بعد دادند. انجام دقیقه 30 مدتبه دقیقه

 فعالیت زمان و رسیده هفتم هفته در دقیقه در متر 25 به دقیقه در متر
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 استفاده منبع به باتوجه (.1 )جدول یافت افزایش دقیقه 60 به نیز

 مصرفی اکسیژن درصد 50-60 معادل تمرین شدت این شده،

(VO2max) هاموش تحریک منظوربه .[21] بود چاق هایموش در 

 استفاده ،نوارگردان( دیواره به )ضربه صوتی محرك از دویدن، برای

 ولتاژ با الکتریکی محركّ از اول، جلسات در که صورت بدین شد،

 نمودن شرطی از پس و شد استفاده صوتی محركّ با همراه کم،

 رعایت منظوربه جلسات سایر در محركّ، دو بودن همراه به هاموش

 صوتی محركّ از فقط آزمایشگاهی، حیوان با کار اخلاقی نکات

 شد. استفاده

 

 [21]پروتکل تمرين  -1جدول 

 هشتمی هفته هفتمی هفته ششمی هفته پنجمی هفته چهارمی هفته سومی هفته دومی هفته اولی هفته 

 25 25 23 21 20 18 16 15 )متر( شدت

 60 60 55 50 45 40 35 30 )دقیقه( مدت

 

 مصرف و تهیهی نحوه

 آلدریچ-سیگما شرکت از درصد( 95 خلوص )با کپسایسین

)Aldrich Co., LLC-Sigma( کپسایسین محلول شد. خریداری 

(mg/ml 4) به سالین در کپسایسین شد. آماده درصد 9/0 سالین در 

 موارد تمام در آید.می دستبه سوسپانسیون اما شود،نمی حل خوبی

 حالت در ترکیبات که این از اطمینان برای محلول از استفاده از قبل

 صورتبه ترکیب این شد.می مخلوط شدتبه دارد، وجود معلق

 مدتبه mg/kg/day 4 دوز با روز در بار یک گاواژ با خوراکی

 شدمی استفاده روشناییی چرخه شروع از پس صبح در هفته هشت

  شد. گاواژ سالین میزان همان به نیز هایگروه دیگر به .[22]
 

  متغیرها گیریاندازه و برداری بافت روش

 در و مشابه کاملاً شرایط با هانمونه تمام مستقل، متغیر اعمال از پس

 14 تا 12 و تمرینیی جلسه آخرین از پس ساعت 48) پایه شرایط

 با مکمل( و تمرین حاد اثرات بردن بین از منظوربه ناشتایی، ساعت

 /kg) زایلازین و (kg/mg60) کتامین از ترکیبی صفاقی داخل تزریق

mg5) جداسازی، از پس بلافاصله نظر مورد بافت شدند. هوشبی 

 RNA حاوی هایتیوب در فورا سالین با شو و شست و کشیوزن

later تخریب از جلوگیری جهت RNA نیتروژن به و شده داده قرار 

 تا گرادسانتیی درجه -80 دمای در یخچال در سپس و منتقل مایع

 ریتم تأثیر از جلوگیری برای شد. دارینگه گیریاندازه زمان

 11:30 ساعت در و شده آغاز 8 ساعت از گیرینمونه روزی،شبانه

 از GLUT2 و Pdx1 بیان بررسی برای رسید.می پایان به دقیقه

 و Pdx1 پرایمرهای توالی .شد استفاده PCR Real Time روش

GLUT2 است. شده داده نشان 2 جدول در کنترل ژن با همراه  

 

 GLUT2و  Pdx1 الگوی پرايمر -2جدول 

Genes Sequence (5' → 3') 

β-actin forward 5'-ACA AAG CTG TTC AGT GTC TCC A-3’ 

β-actin reverse 5'-CTC CGT TTC CAG AAT ACA CAC A-3’ 

Pdx1 forward 5'-GTG ATG TTG AAC TTG ACC GAG A-3’ 

Pdx1 reverse 5'-GGT CCC GCT ACT ACG TTT CTT A-3’ 

GLUT2 forward 5'-TCA GAA GAC AGG GTA CAG CGA-3’ 

GLUT2 reverse 5'-TCC AGT GCC AGC GTA TAA GT-3’ 

 

 آماری تحلیل
 و ویلک شاپیرو آزمون از استفاده با هاداده طبیعی توزیع تأیید از پس

 تحلیل و تجزیه برای لون، آزمون از استفاده با هاواریانس همگنی
 توکی تعقیبی آزمون و طرفهیک واریانس آنالیز آزمون از آماری

ی هنسخ spss آماری افزارنرم از استفاده با محاسبات شد. استفاده
 گرفته نظر در ≥P 05/0 هاآزمون دارییمعن سطح و شد انجام 21

 شد.
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 هایافته

 وزن به مربوط گروهی بین آزمون نتایج و میانگین 3 جدول در
 هاداده تحلیل و تجزیه .است شده ارائه مختلف هایهفته در هاگروه
 بافت Pdx1 بیان تغییرات میزان در داریمعنی تفاوت که داد نشان

 (=000/0P=، 164/23) دارد وجود مختلف هایگروه بین پانکراس
 با ND هایگروه بین داد نشان تعقیبی آزمون نتایج (.3 )جدول

HFD (000/0P=،) HFDT (000/0P=،) HFDCap (000/0P=) و 
HFDTCap (039/0P=) همچنین دارد. وجود داریمعنی تفاوت 

 HFDT (002/0P=،) HFDCap هایگروه با HFD هایگروه بین
(0022/0P=) و HFDTCap (000/0P=؛) گروه و HFDCap با 

 شد مشاهده داریمعنی اختلاف HFDTCap (037/0P=) گروه
  (.1 نمودار ،3 )جدول
 میزان در داریمعنی تفاوت که داد نشان هاداده تحلیل و تجزیه

 مختلف هایگروه بین پانکراس بافت GLUT2 بیان +تغییرات
 تعقیبی آزمون نتایج (.3 )جدول (=000/0P=، 657/22) دارد وجود
 HFD (000/0P=،) HFDT با ND هایگروه بین داد نشان

(000/0P=،) HFDCap (000/0P=) و HFDCap (036/0P=) 
 با HFD هایگروه بین همچنین دارد. وجود داریمعنی تفاوت
 و HFDT (003/0P=،) HFDCap (026/0P=) هایگروه

HFDTCap (000/0P=؛) گروه و HFDTap گروه با HFDTCap 
(044/0P=) (.2 نمودار ،3 )جدول شد مشاهده داریمعنی اختلاف  

 

 های مختلف پژوهنتايج آمار توصيفی و استنباطی مربوط به وزن در گروه -3جدول 

 )گرم( وزن
 بین P گروه

 ND HFD HFDT HFDCap HFDTCap گروهی

 چاقی القای یدوره

 394/0 22/151±98/8 67/148±19/11 11/149±13/6 22/143±25/7 33/145±89/11 آزمونپیش

 000/0* #89/374±25/26 #89/362±12/27 #56/370±01/36 #11/339±46/34 11/270±96/23 چهارم هفته

 000/0* #22/482±3/50 #89/482±6/51 #56/469±5/37 #11/456±8/81 56/297±00/30 هشتم هفته

 چاقی القای از بعد
 000/0* $#56/425±78/32 #78/458±44/43 #454±55/35 #89/473±26/29 89/313±28/30 چهارم هفته

 000/0* $#67/396±1/32 $#67/433±1/40 $#7/429±7/32 #44/479±3/29 56/323±94/32 آزمونپس

 HFDTCapتفاوت با گروه  ±، HFDتفاوت با گروه  $، NDتفاوت با  #* تفاوت بین گروهی، 

 ≥05/0P. در سطح HFDCapتفاوت با گروه  ±، HFDتفاوت با گروه  $، NDتفاوت با  #
 

 

 

N
D

H
FD

H
FD

T

H
FD

C
ap

H
FD

TC
ap

0

1

2

3

4

P
d

x
1 

ن 
ژ
ي
سب
ن
ن
يا
ب

 
 مختلف هایگروه در پانکراس بافت Pdx1 نسبی بيان تغييرات -1نمودار

  .HFDTCap گروه با تفاوت ± ،HFD گروه با تفاوت $ ،ND با تفاوت #

# 

#$ 
#$ 

 #$± 
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 مختلف هایگروه در پانکراس بافت GLUT2 نسبی بيان تغييرات -2نمودار

  .HFDTCap گروه با تفاوت ± ،HFD گروه با تفاوت $ ،ND با تفاوت #

 

 گیرینتیجه و بحث
 دارمعنی کاهش باعث HFD که شد داده نشان حاضر پژوهش در

 با راستا هم است. شده پانکراس بافت GLUT2 و Pdx1 بیان

 دیابت که دادند نشان نیز (2020) همکاران و Li حاضر پژوهش

 باعث ،(STZ1) استرپتوزوسین تزریق همراه به HFD از ناشی

 شده پانکراس بافت GLUT2 و Pdx1 بیان در داریمعنی کاهش

 دادند نشان پژوهشی در نیز (2017) انهمکار و Salimi .[23] است

 پانکراس انسولین کاهش با همراه GLUT2 کاهش باعث HFD که

 غدد همچنین و پانکراس یتوسعه برای Pdx1 .[24] شودمی

بیماری باعث Pdx1 فقدان یا جهش گونه هر و است مهم ریزدرون

 غذایی رژیم که شده داده نشان .[25] شودمی متابولیکی های

 هایسلول حساسیت و شده پانکراس Pdx1 کاهش باعث رچربپُ

β [26] دهدمی افزایش را آپوپتوز و شده پانکراس. Pdx1 فعال با 

 نقش ،β هایسلول هویت برای ضروری هایژن زمانهم کردن

 یشبکه استرس رسدمی نظربه .[27] کندمی ایفا راستا این در مهمی

 و SREBP2-1 شدن فعال باعث HFD از ناشی سارکوپلاسمی

 بر علاوه .[28] کندمی تخریب را β هایسلول و شده Pdx1 کاهش

                                                           
1 streptozocin  
2 Sterol regulatory element-binding transcription factor 1 

 کاهش باعث تواندمی رچربپُ غذایی رژیم که شده داده نشان این،

 و ،شود پانکراس جزایر ROS تولید میزان افزایش و گلوکوکیناز بیان

 احتمالاً ،[29] شود هاسلول این در آپوپتوز افزایش باعث رواین از

 راستا، این در .[24] است شده GLUT2 کاهش باعث ریمس این از

de Las که شد داده نشان نیز (2017) همکاران و HFD باعث 

 با .[30] شودمی هاموش در کبد بافت GLUT2 پروتئین بیان کاهش

 توانست هوازی تمرین هفته هشت حاضر پژوهش در حال، این

 بهبود پانکراس بافت GLUT2 و Pdx1 بیان بر را HFD منفی ثیرأت

 همکاران و Sokhanvardastjerdi پژوهش این با راستاهم ببخشد.

 افزایش باعث هوازی تمرینات که دادند نشان پژوهشی در (2020)

 شودمی دیابتی هایموش پانکراس بافت GLUT2 و Pdx1 بیان بیان

 تمرین که دادند نشان (2020) همکاران و Silva همچنین .[31]

 و شده انسولینی هایگیرنده و انسولین عملکرد بهبود باعث هوازی

 .[32] شد پانکراس بافت GLUT2 بیان افزایش باعث طرفی، از

 دنبالبه پانکراس Pdx1 میزان که دهدمی نشان متعددی مطالعات

 و Li وجود این با .[13، 33] یابدمی افزایش ورزشی فعالیت

 Pdx1 بر ثیریأت ورزشی فعالیت که دادند نشان (2013) همکاران

 در Pdx1 افزایش مسیرهای از یکی رسدمی نظربه ندارد. پانکراس

 افزایش طریق از رزشی،و فعالیت دنبالبه HFD با هایموش

# 

#$ 
#$± 

#$ 
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 کردند بیان (2007) همکاران و Park .است Akt1 فسفوریلاسیون

 به منجر و شده Akt فسفوریلاسیون باعث ورزشی فعالیت که

 همچنین و پانکراس جزایر هایسلول در IRS22 افزایش

 عملکرد بهبود باعث آن دنبالبه و شده β هایسلول 3هیپرپلازیای

 نشان هاپژوهش این، بر علاوه .[13] شودمی IRS2-PDX-1 مسیر

 .[34] شودمی تنظیم Pdx1 توسط نیز GLUT2 رونویسی دهدمی

 سرکوب که یلحا در شده، GLUT2 القای به منجر Pdx1 بیان

 کاهش را GLUT2 بیان انتخابی طورهب هاموش در Pdx1 عملکرد

 تنظیم در اصلی عوامل از یکی Pdx1 دهدمی نشان که داده

 حاضر پژوهش نتایج دیگر از .[34، 35] است GLUT2 رونویسی

 9/39 افزایش همچنین و Pdx1 میزان در درصدی 3/36 افزایش

 مطالعات .بود کپسایسین مصرف دنبالبه GLUT2 میزان در درصدی

 بوده همراه نانسولی به حساسیت کاهش با ،HFD دهدمی نشان قبلی

 به منجر و یافته کاهش پانکراس جزایر در β هایسلول عملکرد و

 پانکراس جزایر یاندازه افزایش و β هایسلول حد از بیش تکثیر

  .[36، 37] شود

 دنبالبه GLUT2 و Pdx1 میزان افزایش دلایل از یکی احتمالاً

 در .است ماده این التهابی ضد اثرات از ناشی کپسایسین مصرف

 مصنوعی آنالوگ )یک 4کپسازپین که شده داده نشان پژوهشی

 کانال انسداد و κB-NF5 کاهش باعث تواندمی کپسایسین(

TRPV16 مهار با تواندمی تغییرات این و ،[38] شده 

 و التهاب کاهش باعث IL9 [39]-6 و NOs8 ،7سیکلواکسیژناز

 جزایر هایسلول عملکرد و بقا نهایت در و شده پانکراس بافت

 (2020) همکاران و Tsai ،راستا همین در ببخشد. بهبود را پانکراس

 و Pdx1 بیان افزایش با نیز 10تونکات گیاه یریشه که کردند بیان

 هایسلول عملکرد بهبود باعث پانکراس β هایسلول تعداد افزایش

 Pdx1 بر کپسایسین اثر خصوص در .[40] شودمی پانکراس جزایر

                                                           
1 Protein kinase B 
2 Insulin receptor substrate 2 
3 Hyperplasia 
4 capsazepine 
5 Nuclear factor-κB 
6 Transient receptor potential vanilloid 1 
7 Cyclooxygenase 
8 Nitric Oxide Synthase 
9 Interleukin 6 
10 Longifolia jack 

 در وجود این با دارد، وجود محدودی مطالعات GLUT2 و

 محدودی مطالعات هاشاخص این بر گیاهان دیگر اثر خصوص

 همکاران و Ardeshiri شود.می پرداخته آن به که داشته وجود

 هایموش در 11کارلا یا تلخ خیار مصرف که دادند نشان (1398)

 شد پانکراس Pdx1 بیان افزایش باعث STZ با دیابتی صحرایی

 کاهش باعث HFD که شد داده نشان نیز دیگری پژوهش در .[41]

 با احتمالاً 12ایقهوه جلبک مصرف اما ،شده β هایسلول عملکرد

 .[42] شودمی β هایسلول بهبود باعث پانکراس GLUT2 افزایش

GLUT2 میزان با پانکراس جزایر شده هیپرتروفی هایسلول در 

 سازوکار دارد. ارتباط انسولین ترشح تحریک و گلوکز حساسیت

 تنظیم طریق از ایقهوه جلبک از استفاده با پانکراس عملکرد بهبود

 ،Pdx1 بیان تنظیم با ،پانکراس جزایر در GLUT2 افزایشی

 حاضر پژوهش نتایج .[43] دارد ارتباط 213 و 1 هگزوکیناز

 گروه در GLUT2 و Pdx1 داریمعنی افزایش افزایش دهندهنشان

HFDTCap گروه به نسبت HFDCap .تمرین زمانهم اثر بود 

 بررسی GLUT2 و Pdx1 هایشاخص بر کپسایسین و هوازی

 اثر با کپسایسین و تمرین رسدمی نظربه وجود این با است. نشده

  شوند.می پانکراس عملکرد بهبود باعث داشتند که افزاییهم

 

 گیرینتیجه
 مصرف همراهبه هوازی تمرین که داد نشان حاضر پژوهش نتایج

 وجودبه GLUT2 و Pdx1 سطوح در که تغییراتی با کپسایسین

 در پانکراس هایسلول عملکرد بهبود برای مناسبی روش آورد،

 و Pdx1 بیان در افزایش وجود با همچنین باشد. HFD حیوانات

GLUT2 دارمعنی تغییرات این ،کپسایسین مصرف دنبالبه پانکراس 

 ست. ا لازم زمینه این در بیشتری هایپژوهش نظربه نشد.

 

 سپاسگزاری
 آزاد دانشگاه در ارشد کارشناسی ینامهپایان حاصل پژوهش این

 انجام پژوهشگران مالی حمایت با و آملی الله آیت واحد اسلامی

                                                           
11 Chartine 
12 Shige okamurae 
13 Hexokinase 1 &2 
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 این از را خود قدردانی و تشکر نویسندگان وسیله، بدین .است شده

  دارند.می اعلام دانشگاهی واحدهای
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ABSTRACT 
 

Background: Evidence has suggested that high-fat diet (HFD) promote hyperinsulinemia and pancreatic 

islet dysfunction with insulin resistance in adipose tissue. The aim of the present study was to examine the 

effect of aerobic exercise and capsaicin on the gene expression of pancreaticPdx1 and GLUT2 in Rats HFD.  

Methods: this experimental study, 40 male Wistar rats were fed a normal diet (ND, n = 8) or high-fat diet 

(HFD) (n = 32) for 8 weeks. After 8 weeks, all rats were divided into 5 groups: normal diet (ND), high-fat 

diet (HFD), high-fat diet-training (HFDT), high-fat diet-capsaicin (HFDCap), high-fat diet-training-capsaicin 

(HFDTCap). Training groups have performed a moderate intensity aerobic running program (60-50% 

VO2max, at 15-25 m/min, 30-60 min/day, and 5 days/week) on a motor-driven treadmill for eight weeks. 

Capsaicin (4 mg/kg/day) were administered orally, by gavage, once a day. Data were analyzed using 

ANOVA at p<0.05. 

Results: the results showed significant increase in expression of Pdx1 and GLUT2 in HFDT (p = 0.002 and 

p = 0.003, respectively), HFDCap (p = 0.022 and p = 0.026, respectively) and HFDTCap (p = 0.000 and p = 

0.000, respectively) groups. 
Conclusion: also, a significant increase in the expression of Pdx1 and GLUT2 was observed in the 

HFDTCap compared to the HFDCap (respectively P=0.037, and p=0.044). 

The results showed that HFD impaired pancreatic beta cell function and that aerobic exercise alone and with 

capsaicin could significantly increase islet cell function by increasing Pdx1 and GLUT2 expression. 
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