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 چکیده

عنوان يک هدف درماني جديد در بهبود عملکرد بافت پانکراس بيماران ديابتي تاتروفين بههورمون باز 

 متانولي ره تمرين استقامتي همراه با عصارةثير يک دو، ارزيابي تأحاضر شود. هدف پژوهشمي نام برده

اي هموشو تغييرات هيستوپاتولوژيکي بافت پانکراس در گياه گلدر بر سطوح سرمي بتاتروفين و 

طور تصادفي در پنج گروه کنترل سالم، کنترل ويستار به سر موش نژاد 40 تعداد ديابتي بود.صحرايي 

همراه با عصاره تقسيم شدند. پس از القاي ديابت تمرين ديابتي و  عصارهديابتي ، تمرينديابتي ديابتي، 

 استقامتي پرداختندمرين تروي تردميل جوندگان به چهار هفته تمرين هاي گروهين، استرپتوزوتوسبا 

با فت کردند. غلظت سرمي بتاتروفين صورت گاواژ درياگلدر را به متانولي هاي عصاره، عصارةو گروه

. شدارزيابي هماتوکسيلين  -آميزي ائوزينتغييرات بافت پانکراس با روش رنگو استفاده از روش الايزا 

، سطوح همراه با عصارهتمرين ديابتي و گروه  (P = 0.002) عصارهديابتي  در گروهنتايج نشان داد که 

با عصاره، مقاومت به  همراهتمرين . در گروه (P = 0.01) يابدطور معناداري افزايش ميبتاتروفين به

شاخص عملکرد  (.P = 0.007) تر از گروه کنترل ديابتي استطور معناداري پايينانسولين به

هاي تعداد سلولميانگين . (P = 0.65)دهد نشان نمي چ گروهيتغيير معناداري را در هي اهاي بتسلول

 درمان استهاي تحتاز ساير گروه عصاره بيشتر همراه باتمرين  گروهدر جزاير لانگرهانس  اندازةو بتا 

(P ≤ 0.05). و  بر سطوح بتاتروفينرا ثير تأ بيشترين گلدر که عصارةنتايج نشان داد  ،مجموعرد

 .بافت پانکراس دارد بر تغييرات هيستوپاتولوژيکيرا ثير ة گلدر بيشترين تأترکيب تمرين و عصار

 

  هاي بتاسلول تکثيرگلدر،  عصارةاستقامتي، تمرين بتاتروفين، : کلیدي واژگان

                                                           
  :mhsnsls@gmail.comEmail                                                      مسئول                        ةنويسند* 



 1397 تابستان، 83فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                          198 
 

 قدمهم
آن در  تابولیک است که میزان شیوع سالیانةهای مزمن مترين بیماریيکی از شايع ملیتوس ديابت

میلیون نفر در سال  366میان بزرگسالان بالغ بر . شیوع جهانی ديابت دردبياال افزايش میسهر 

میلیون نفر برسد  552به بیش از  2030اين رقم تا سال  شودبینی میپیش کهاست بوده  2011

که برخی از شهرها ازجمله يزد و ایگونهرشدی دارد؛ بهاين بیماری روند روبهز (. در ايران نی1)

ترين يکی از مهم (.2روند )شمار میبالای ديابت در جهان به ق با شیوعمناط بوشهر جزء

. پانکراس و مقاومت به انسولین است های بتابا ديابت، اختلال در عملکرد سلولهای مرتبط مکانیسم

های اين اختلالات ، مکانیسماندن زمینه صورت گرفتهای که در ايگسترده هایباوجود پژوهش

ین هنوز به های بتا و مقاومت به انسولهدف سلولهای فارموکولوژيک مورددرمانو  دانشناخته نشده

حفظ وضعیت  جبرانی انسولین برای استخراجانسولین باعث  به مقاومت .اندنرسیده ثابتی نتیجة

توانند نیاز به افزايش انسولین را جبران کنند، های بتا نمیکه سلولشود. زمانیمیقند خون  طبیعی

های بتا سلول اولیه، عملکرد و تودة جبرانی بعد از افزايش ،حالکند؛ بااينسعه پیدا میتوابت دي

و میزان  گیرندة گلوکز خون هستندترين ی بتای پانکراس مهمهاسلول (.3) يابدتدريج کاهش میبه

تکثیری خودتوانايی  و کنندم گلوکز و هموستاز انرژی ترشح میبا هدف تنظی را دقیقی از انسولین

های از سلول شدهاند ترشح انسولین مترشحبتودرمانی که  کنند که ارائةمی پژوهشگران بیان. دارند

هر  برای احتمالاً، تفاوت در علل اولیة ديابت نوع يک و نوع دو دوجوتا را به حالت اول بازگرداند، باب

های بتا زگرداندن عملکرد سلولباکه رسد نظر می، بهاساس(؛ برهمین4) دو نوع ديابت مفید است

  .ديابت باشد بتواند هدف کلیدی درمان

يا  کردنکه بهترين درمان برای ديابت نوع يک و نوع دو جايگزين دندهجديد نشان می هایپژوهش

 جديداًگذار در اين زمینه که های تأثیر(. يکی از هورمون5) های بتا پانکراس استلید سلولبازتو

ران و همکا 2( است. اين هورمون که يی81 پروتئینتاتروفین )آنژيوپوئیتین شبهب ،کشف شده است

امید برای  ،نتیجهرد ودهد میها افزايش های بتا را در موشسلول ( آن را کشف کردند، تودة6)

در است شده  روفین پروتئین جديدی است که مشخص. بتاتدهدمیهای بتا را افزايش بازتولید سلول

فین از بافت کبدی و های بتا پانکراس نقش دارد. بتاترومتابولیسم لیپید و تکثیر سلولی، آتوفاژ

. بتاتروفین کندنظیم میو سطوح تری گلیسريد پلاسما و هموستاز گلوکز را ت شودچربی ترشح می

مرتبط با  26TDپروتئین  و (RIFL) 4مجدد کبد و چربی عامل تغذية، 3عناوين لیپازين که با
                                                           
1. Angiopoietin-like proteins 8 (ANGPTL8) 

2. Yi 

3. lipasin 

4. Refeeding Induced Fat and Liver (RIFL) 
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پروتئین آنژيوپوئیتین شبه خانوادة يکی از اعضای ،امیده شده استنیز ن 1سلول کبدی کارسینوم

(ANGPTL) ( 7است که در متابولیسم چربی و گلوکز هردو نقش دارد.) 

 های بتا، باعثسلول بتاتروفین همراه با تکثیر بیان بالای ژنکنند که می مطرح (6) و همکاران يی

در را بتاتروفین  بیان بالای ژن هاآن .شودبهبود کنترل گلايسمیک می و های بتاسلول افزايش تودة

 و 2کوکس پژوهش در ،حالبااين گزارش کردند؛هايپرگلیسريدمیا و افزايش ترشح انسولین  باها موش

عات مطال .های بتا ايجاد نکردسلول وفین تغییری را در افزايش تودةبیانی بتاتربیش ،(8همکاران )

 مطالعاتبرخی که ایگونههای مبتلا به ديابت نتايج متناقضی دارند؛ بهتاتروفین در نمونهمرتبط با ب

از مطالعات برخی ديگر اما  (؛9) اندکرده مطرحهای ديابتی در نمونه را افزايش سطوح بتاتروفین

ح افزايش سطو (11) و همکاران 3لی(. 10اند )سطوح آن را نشان داده بدون تغییر و حتی کاهش

مشاهده  ديابت نوع يکهای و کاهش سطوح آن را در نمونه وع دوهای ديابت نموشبتاتروفین را در 

های سرمی کردند که کاهش غلظت بیان (9) و همکاران 4وانگ ،نگرای آيندهمطالعهدر . کردند

 اخیراً  .مراه استبتاتروفین با خطر افزايش سندرم متابولیک در هر دو گروه جنسی زنان و مردان ه

سطوح بتاتروفین  های ايرانی مبتلا به ديابت نوع دونمونهگزارش دادند که  (12) و همکاران قاسمی

یماری ديابت در آينده نام عنوان يک هدف درمانی جديد برای بهورمون بهاين و از  بالاتری دارند

  .بردند

ثر و شايد ارزيابی عوامل مؤات بیشتر به مطالع ،اين زمینهعلمی دقیق در  ديدگاهدستیابی به يک 

ثیرگذار عنوان يکی از متغیرهای تأبه و فعالیت بدنی ات ورزشیاز تمرين ،امروزه .نیازمند استديگر 

ه دراثر تمرين و فعالیت بدنی، کطوریبه ؛شودنام برده می های متابولیکدر درمان بسیاری از بیماری

و همکاران  5ترايسینگ. نشان داده شده استابتی های دينمونهبهبود مورفولوژی بافت پانکراس در 

، حجم جزاير لانگرهانس، هفته تمرين استقامتی با شدت متوسط( گزارش دادند که دراثر شش 13)

طور کرده بهديابتی تمرين های صحرايیموشهای بتا در گروه سلول محتوای انسولین جزاير و

لیت و فعا تمرينات ورزشیثیر تأودن نتايج ارزيابی محدودببا توجه به  (.13معناداری افزايش يافت )

 پردازيم.ن موضوع میيارزيابی ابه  حاضر در پژوهش های ديابتی،روی بتاتروفین نمونهبدنی 

درمان بیماری ديابت  برایصورت بومی در برخی از مناطق ايران براين، گیاه گلدر که بهافزون
                                                           
1. Hepatocellular Carcinoma-associated Protein-TD26 

2. Cox 

3. Li 

4. Wang 

5. Traisaeng 
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بر مدت آن ، بلکه تأثیر کوتاهثیر مثبتی داردقندی تأ تنها در کاهش پروفايلشود، نهاستفاده می

(. 14) شده استگزارش افزايش تعداد و قطر جزاير لانگرهانس و مورفولوژی بافت پانکراس بهبود 

های فارس، کرمان و جنوب و جنوب شرقی ايران در استانو در  اين گیاه که از تیرة نعنا است

شود. نشان داده درد و آرتريت استفاده مین دندانتی در درماطور سنبهرويد، وبلوچستان میسیستان

و  2ترکیبات مورين علت داشتنمعادل چای سبز است و به 1گیاه گلدرنولی متا شده است که عصارة

شدة براين، با توجه به نقش ثابت(. افزون51،41) اکسیدانی استدارای خواص آنتی 3کورستین

کنار فعالیت ين گیاه درکه ااين است  ، فرضیة ما در اين پژوهشتها در درمان ديابدانیاکسآنتی

و با توجه به اينکه  اساسهمینبر شد.ثیر مثبتی بر بتاتروفین و ديابت داشته باتواند تأورزشی می

ه ثیر يک دورتأهدف اين پژوهش ارزيابی ثیر اين گیاه بر بتاتروفین هنوز بررسی نشده است، تأ

 های بتا درو عملکرد سلول گلدر بر غلظت سرمی بتاتروفین ه با عصارةفعالیت استقامتی همرا

  .استبتی ديا های صحرايیموش

 

 پژوهش روش
گلدر بر  همراه با عصارة هفته تمرين استقامتی پژوهش حاضر ازنوع تجربی بود که در آن تأثیر چهار

نر ی موش صحراي سر 40 ارزيابی شد. تعداد تغییرات هیستوپاتولوژيکو  سرمی بتاتروفین غلظت

مشی انجمن و مطابق با خطزمايشگاه آ در گرم 331 ± 1/17میانگین وزنی ماهه از نژاد ويستار با دو

و در شرايط استفاده برای اهداف علمی و آزمايشگاهی مايت از حیوانات آزمايشگاهی موردايرانیان ح

 درجة 22 ± 2يکی (، دمای ساعت تار 12ساعت روشنايی و  12صورت چرخة خواب و بیداری )به

) تعداد دو سر  داری شدندغذا نگهوبدرصد و با دسترسی آزاد به آ 60تا  50رطوبت  گراد،سانتی

طور و به صورت تصادفیها بهموش ،. پس از دو هفته سازگاری با شرايط محیطی(موش در هر قفس

گروه ، روه کنترل سالمگ، یکنترل ديابتشامل گروه  (سر موش )هر گروه هشت در پنج گروه مساوی

ذکر شود که تعداد است . لازم قرار داده شدندتمرين  همراه با و گروه عصارةوه عصاره ، گرتمرين

 (.16بینی شدند )های مرتبط گذشته پیشاساس پژوهشها برنمونه

 4صفاقی استروپتوزوتوسینزريق درونبا تسر موش(  32گروه ) های چهارنمونه رویالقای ديابت 

 (ازای هر کیلوگرم وزن بدنگرم بهمیلی 55مولار )به میزان  1/0شده در محلول بافرسیترات حل

غلظت گلوکز با  دم، های خونی از ناحیةآوری نمونهبا جمع ،. پنج روز پس از تزريق(13) انجام شد
                                                           
1. Otostegia Persica 

2. Morin 

3. Quercetin 
4. Streptozotocin (STZ, Enzo, USA) 
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 بر گرممیلی 300از  های بیشترشد و غلظتاستفاده از روش آنزيمی گلوکز اکسیداز ارزيابی 

  .(17) نظر گرفته شدندهای ديابتی درنمونهلیتر، دسی

پنج ته، هفمدت چهار  بهتمرين عصاره و  و گروه تمرينگروه  مورد استفاده تمرين استقامتی برنامة

اين برنامه برگرفته از . انجام شدروی تردمیل جوندگان روز در هفته و در ساعت سه تا پنج عصر 

( بود که پس از تعديل در ابتدای 19و نیکويی و همکاران ) (18) و همکاران 1چانگ پژوهش

که است لازم توضیح استفاده شد. ذکر اين  موشسر  مقدماتی روی چهار ایمطالعه در ،هشپژو

، اعمال برنامة تمرينی ديابت شديد بودندديابتی که تحتهای صحرايی موشدلیل شرايط خاص به

 (. )جدول شمارة يکد پذير نبودقیقه امکان 35بیشتر از 

 
 استفادهبرنامة استقامتي مورد -1جدول 

 چهارم هفتة سوم هفتة دوم هفتة اول هفتة آشناسازي 

 30 30 25 20 15 )متر بر ثانیه(سرعت 

 35 35 30 25 20 )دقیقه( مدت

 

 تبر پخش گیاهان دارويی و تأيید آناز مراکز معاين گیاه  پس از تهیةبرای تهیه عصاره گلدر، 

الکتريکی خرد شد و پودر  با آسیاب ، بخش هوايی آنشناسی دانشگاه شیرازازسوی متخصصان گیاه

، با استفاده از دستگاه سوکسله و سپس شد ساعت در متانول خیسانده 48مدت حاصل به

در دمای منفی دراير و توسط دستگاه فريز شد حذف  ، حلال عصارهگیری انجام شد. سپسعصاره

دو گروه . (14) نظر در آب مقطر تهیه شدگراد خشک شد. عصارة موردیدرجة سانت 50

کیلوگرم در ساعت هشت صبح گرم/میلی 200را با غلظت  متانولی کنندة عصاره، عصارةدريافت

 .(20) کردندصورت گاواژ دريافت میبه

ا هدف ب تمرينی )و ساعت پس از اتمام دورة 48 ،و انسولین گیری بتاتروفیناندازهبه منظور 

با  هاموشند. آوری شدهای خونی جمعناشتايی، نمونهدنبال يک شب ( و بهبردن اثر حاد تمرينازبین

ازای هر گرم بهازای هر کیلوگرم وزن بدن( و زايلازين )پنج میلیگرم بهمیلی 70ترکیبی از کتامین )

دور در  3000د و با سرعت گرفته ش هااز قلب آنخونی  و نمونة هوش شدندکیلوگرم وزن بدن( بی

شد و در و سرم آن جدا شد گراد سانتريفیوژ سانتی دقیقه در دمای چهار درجة 10مدت دقیقه به

به روش  سولینو انبتاتروفین  های سرمیغلظت. نگهداری گرديدگراد سانتی درجة 80دمای منفی 
                                                           
1. Chang 
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نانوگرم بر  097/0 ا حساسیتبترتیب و به 1کريستال دی های تجاریکیتالايزا و با استفاده از 

. ندتعیین شد هاکیت هريک ازطبق دستورالعمل مربوط به بر لیتر  يونیتمیکرو 05/0 و لیترمیلی

و به روش آنزيمی گلوکز اکسیداز شدند های سرمی گلوکز با استفاده از کیت پارس آزمون غلظت

 .ندارزيابی شد

شو با سرم واز شست پس و بافت پانکراس خارج هاهوشی نمونهپس از بی ،شناسیبررسی بافتدر 

 ، مراحل تهیةپسس .قرار داده شد درصد 10فرمالین  کنندةتثبیت و در محلولشد فیزيولوژی تمیز 

ها از بررسی نمونه رون تهیه گرديد. برایمیکهايی به ضخامت سه تا پنج و برششد بافتی انجام 

استفاده از میکروسکوپ نوری و شد و در هر گروه با  هماتوکسیلین استفاده -آمیزی ائوزينروش رنگ

های بتا جزاير، مساحت جزاير و تعداد سلول( تعداد )نسخة سه 2تحلیل تصاويروتجزيهافزار نرم

 میانگین وشد لام تهیه  های موردبررسی از هر نمونه تعداد دودر هريک از گروه) ندارزيابی شد

بندی سويه از کديک کورسازی برای شناسی،ررسی بافتدر ب (.سی شدبررپارامترهای موردنظر 

 ها استفاده شد. نمونه

های غلظت با استفاده از 4و شاخص مقاومت به انسولین 3های بتای پانکراسشاخص عملکرد سلول

 . (20) زير محاسبه شدند هایو با استفاده از فرمولها هريک از نمونه و گلوکز انسولین سرمی

 
ی بتاهاعملکرد سلول ) انسولین =  لیترمیکرويونیت بر میلی ) گلوکز ⁄ 20×( مول بر لیترمیلی )- 5/3  

انسولینبه مقاومت  ) انسولین =  لیترنیت بر میلیيومیکرو ) گلوکز×( مول بر لیترمیلی ) ⁄ 5/22  

 

آمار  از .شدند تحلیلوتجزيه (19 ة)نسخ 5اس.پی.اس.اس. افزار آمارینرم ها با استفاده ازداده

ی همة هابرای بررسی تفاوت میانگین توکیتعقیبی و آزمون  6طرفهتحلیل واريانس يک باطیاستن

در  تمرين و عصاره بر متغیرهای پژوهش برای بررسی اثر ،همچنین شد. استفاده گروهای پژوهش

 ± استاندارد اساس انحرافها بردادهاستفاده شد.  7های ديابتی از آزمون تحلیل واريانس دوطرفهگروه

تر از سطح آلفای کوچکافزار اکسل رسم شدند. ند و نمودارها با استفاده از نرمگزارش شد میانگین

 نظر گرفته شد.سطح معناداری درعنوان به 05/0
                                                           
1. Crystal Day (Bioassay Technology Laboratory-China) 

2. Image Tool 

3. HOMA.B 

4. HOMA.IR 

5. SPSS 

6. One-Way ANOVA 

7. Tow-Way ANOVA 
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 نتایج
 از پس. (P = 0.21) مطالعه وجود نداشتمورد هایبین وزن گروه تفاوت معناداری ،شروع پژوهشدر 

        دوزن گروه کنترل ديابتی در مقايسه با گروه سالم ايجاد شالقای ديابت کاهش معناداری در 

(P = 0.001) .را کاهش معناداری طرفه نتايج تحلیل واريانس يک نیز و گاواژ تمرينی در پايان برنامة

نشان داد. گروه همراه با عصاره در مقايسه با گروه کنترل ديابتی تمرين و گروه  در وزن گروه تمرين

  .(P ≤ 0.05) نسبت به کنترل ديابتی داشت وزن بیشتری کنترل سالم
 

 مطالعههاي موردميانگين وزن گروه -2جدول 

 وزن نهايي وزن بعد از ديابت وزن اوليه گروه

 ميانگين انحراف معيار ميانگين معيارانحراف  ميانگين انحراف معيار 

 7/386 2/9 7/382 0/11 2/375 7/5 سالم

 8/222 3/22 * 6/281 2/35 8/333 2/39 کنترل ديابتی

 * 9/205 1/15 5/271 8/44 3/326 0/38 تمرين

 4/212 8/14 2/272 6/25 8/323 7/20 عصاره

 * 6/203 7/20 8/274 2/26 5/314 7/14 تمرين و عصاره

 P ≤ 0.05تغییرات معنادار در سطح  *

 

نتايج تحلیل دهد. را نشان می های پژوهشرات مربوط به پروفايل قندی نمونهتغییشمارة سه  جدول

نشان داد  شدههای مطالعهگروهغلظت گلوکز سرمی تغییرات معناداری را در طرفه واريانس يک

(0.000 P =،F = 8.31 گلوکز گروه کنترل ديابتی به .) از گروه کنترل سالم  بالاترطور معناداری

، تمرينهر سه گروه ، سطوح گلوکز در در مقايسه با گروه کنترل ديابتی. (P ≤ 0.05)افزايش يافت 

میزان گلوکز خون  کمترين و (P ≤ 0.05) ا عصاره کاهش معناداری داشتهمراه بتمرين عصاره و 

  .عصاره بود همراه باتمرين به گروه مربوط 

                   داد نشان  های پژوهشبین گروهدر تغییرات معناداری راسرمی انسولین  غلظت 

(0.03 P = ،F = 3.03 و در مقايسه با گر )افزايش تمرين همراه با  وه کنترل ديابتی، تنها گروه عصارة

غییرات مقاومت به انسولین نیز ت. (P ≤ 0.05)انسولین سرمی نشان داد  سطوحمعناداری را در 

ترل در گروه کنکه طوریبه ؛( P = ،F = 4.46 0.008درمانی نشان داد ) معناداری را در پايان دورة

همراه با عصاره تمرين و در گروه بود  (P = 0.01) سالم طور معناداری بالاتر از گروه کنترلديابتی به

شاخص شده، های مطالعهدر گروه (.P = 0.007)گروه کنترل ديابتی بود  تر ازپايین طور معناداریبه
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            نشان نداد درمان هفته دنبال چهاربه تغییر معناداری را های بتای پانکراسعملکرد سلول

(P = 0.65،F = 0.61 )  (.شمارة سه)جدول 

 
 هاي پژوهشپروفايل قندي گروه فاکتورهاي ميانگين -3جدول 

 متغير هاگروه
کنترل 

 سالم

کنترل 

 دبابتي
 عصاره تمرين

تمرين و 

 عصاره

 گلوکز
 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 *29/108 *83/185 *67/186 *60/391 50/151 میانگین

 14/38 55/15 27/87 07/24 66/12 انحراف معیار

 انسولین
 )میکرويونیت بر لیتر(

 *79/6 17/6 62/6 28/5 54/4 میانگین

 17/1 44/0 27/1 52/1 56/1 انحراف معیار

 مقاومت به انسولین
 *82/1 74/2 05/3 *21/5 72/1 میانگین

 65/0 48/1 55/1 50/2 69/0 انحراف معیار

 های بتاسلول عملکرد
 71/28 71/43 95/15 59/7 18/37 میانگین

 76/74 03/42 21/6 82/5 89/4 انحراف معیار

 P ≤ 0.05تغییرات معنادار در سطح  *

غلظت معناداری در  تغییرات دنبال چهار هفته درمانهبکه  دادطرفه نشان نتايج تحلیل واريانس يک

های کنترل در نمونه (.F = 6.56 ,P = 0.001) شد مشاهده پژوهش هایهورمون بتاتروفین گروه

 ،حالبااين ؛(P = 0.06) کاهش معناداری نداشت ، سطوح بتاتروفینديابتی در مقايسه با گروه سالم

طور معناداری کنترل ديابتی، سطوح بتاتروفین بهدر مقايسه با گروه نشان داد که  توکینتايج آزمون 

سطوح  ،همچنین .افزايش يافت (P = 0.01)و عصاره  تمرينو گروه  (P = 0.002)های عصاره در گروه

   (P = 0.01) افزايش داشتتمرين بیشتر از گروه  طور معناداریسرمی بتاتروفین در گروه عصاره به

  .(شمارة يک)شکل 

نشان داد که اثر عصاره بر سطوح سرمی  های ديابتیگروه ، نتايج تحلیل واريانس دوطرفةهمچنین

            ( و اثر تعاملی تمرين و عصارهP = 0.30اما اثر تمرين ) ؛(P = 0.001روفین معنادار بود )بتات

(P = 0.76.بر سطوح سرمی بتاتروفین معنادار نبود ) 
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 هفته درماندنبال چهار هغلظت سرمي بتاتروفين بميانگين  -1شکل 

 P ≤ 0.05تغییرات معنادار در سطح  *

 

شده نشان مطالعههای در گروهرا تغییرات بافت پانکراس  شمارة دوو شکل  رشمارة چهاجدول 

ناداری دارای تعداد جزاير، اندازة طور معل ديابتی در مقايسه با گروه سالم بهگروه کنتردهند. می

اندازه و تعداد  ،درمانهر سه گروه تحت در ،حال؛ بااينکمتری بودهای بتای جزاير و تعداد سلول

ه گروه کنترل های بتا افزايش داشت که بیشترين تغییر نسبت باد سلوللانگرهانس و تعد جزاير

 (.P ≤ 0.05)همراه با عصاره بود  ديابتی در گروه تمرين

ن داد که اثر ورزش بر تعداد نشا های ديابتیدر گروه نتايج تحلیل واريانس دوطرفه ،نینهمچ

ملی اثر تعا وجود،(؛ بااينP = 0.21اثر عصاره معنادار نبود ) اما ؛(P = 0.05های بتا معنادار بود )سلول

اثر تمرين، اثر عصاره و  براين،افزون(. P ≤ 0.001های بتا معنادار بود )تمرين و عصاره بر تعداد سلول

(. در ارتباط با تعداد P ≤ 0.05جزاير لانگرهانس معنادار بود ) ثر تعامل تمرين و عصاره بر اندازةا

اما اثر ورزش و اثر تعاملی  ؛(P = 0.02نگرهانس نیز تنها اثر عصاره بر اين متغیر معنادار بود )جزاير لا

 (.P ≥ 0.05ورزش و عصاره معنادار نبود )
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 ميانگين تغييرات پارامترهاي بافت پانکراس -4جدول 

 هاي بتاتعداد سلول (2µجزاير ) اندازة تعداد جزاير گروه
 

 5/12 7/85 9 سالم

 75/1 25/8 25/4 ترل ديابتیکن

 7/7 2/55 75/7 تمرين

 25/8 57 25/6 عصاره

 9 5/76 25/8 و عصارهتمرين 

 

 
 شدههاي مطالعهتغييرات هيستوپاتولوژيک بافت پانکراس در گروه -2شکل 

رونريز بالتهاب در با نظمی بافتی شديد همراه بی با گروه کنترل ديابتی -ب  طبیعی؛کاملاً با بافتگروه کنترل سالم  -الف

 است؛ بهتر شدهحدودی تا های برونريز و جزاير لانگر هانسنظم بافتی اسینوسکه تمرين  گروه -پ ها؛بین اسینوسو در

در هر دو  یبیشترنظم بافتی که  و عصاره تمرين گروه -در وضعیت بهتری قرار دارد؛ دنظم بافتی که  عصاره گروه -ج

. است جزاير لانگرهانس ،و پیکان سیاهريز های بروناسینوس ،پیکان سفید)مشاهده است. ابلق ريزريز و برونبخش درون

 (400xنمايی بزرگ

 

 گیريو نتیجهبحث 
 ، سطوح بتاتروفینهمراه با عصارة گلدر استقامتیتمرين نشان داد که در گروه  نتايج اين پژوهش

نکراس تغییر معناداری را در های بتای پاشاخص عملکرد سلولاما يافت؛ طور معناداری افزايش به

ر از کبد و بافت چربی د شدهعنوان پروتئین ترشحبتاتروفین بهنشان نداد.  شدهمطالعههای گروه
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عنوان يک هدف که شايد بتواند به پیشنهاد شده استاساس متابولیسم گلوکز نقش دارد و برهمین

، ن نسبت به ترشح اين هورمون و همچنینپاسخ بد. (5،6،12) در ديابت بررسی شود درمانی

دنبال القای ديابت، امل تشريح نشده است. در اين پژوهش، بهطور کمکانیسم عمل آن هنوز به

غلظت سرمی بتاتروفین در گروه کنترل ديابت در مقايسه با گروه کنترل سالم تغییر معناداری پیدا 

نیز  (21)و همکاران  1فنزل پژوهش . دريافتگروه کنترل ديابتی کاهش  هرچند میزان آن در ؛نکرد

-گومز در پژوهش نشان نداد.را ديابتی تفاوت معناداری های ديابتی و غیرسطوح بتاتروفین در نمونه

درصد کمتر از  40به میزان  های چاقسطوح بتاتروفین در نمونه (10) و همکاران 2آمبروسی

 های سالم گزارش شد.درصد کمتر از نمونه 70به میزان  های ديابتهای لاغر و در نمونهنمونه

های ديابتی گزارش سطوح بتاتروفین را در نمونه دارکاهش معنا (22) و همکاران 3گوکولاکريشنان

های ديابتی شان دادند که بتاتروفین در نمونهخود ن ( در پژوهش23) و همکاران 4ابوفرها .کردند

زايش سطوح ( نیز اف24و همکاران ) 5فو .تباط استار و سطوح آن با چاقی در است افزايش يافته

زايش سطوح بتاتروفین اف (12) و همکاران قاسمی. های ديابتی گزارش کردندبتاتروفین را در نمونه

 . نی مبتلا به ديابت مشاهده کردندهای ايرارا در نمونه

ش کاه ،مقابلبد و درياهای چاق افزايش مید که بتاتروفین در نمونهندهان میمطالعات اولیه نش

سطوح بتاتروفین های لاغر ديابتی نمونه براين،و افزون (23شود )وزن منجر به کاهش بتاتروفین می

ه نسبت به گرو کنترل سالم که دارای وزن بیشتری نیز گروه اين پژوهش . در(11) تری دارندپايین

نادار لحاظ آماری معد اين تفاوت ازهرچن ؛داشتندرا بتاتروفین از  کنترل ديابتی بود، سطوح بیشتری

 (10) و همکاران فوکه ایگونهها متناقض هستند؛ بهانسانی اين گزارشهای در نمونه ،حالنبود؛ بااين

ای انسانی چاق هکاهش سطوح آن را در نمونه (24) و همکاران آمبروسی-گومز و افزايش بتاتروفین

تأثیرگذار بر جمله عوامل ل دورة ديابت نیز از، گزارش شده است که طوهمچنین. گزارش کردند

ايش ، با گذشت زمان سطوح بتاتروفین افزدر ديابت نوع يککه طوریسطوح بتاتروفین است؛ به

 (.10) های بتا استشدن انسولین و تخريب بیشتر سلولکمتر زمان باموضوعی که هم ؛يابدمی

اين پژوهش نیز همسو با  در ( و6شود )یم میمقاومت به انسولین تنظن با سطوح بتاتروفی ،واقعدر

دارای  در مقايسه با گروه کنترل سالم های ديابتینمونه ،(10)و همکاران  گومز آمبروسی مطالعة
                                                           
1. Fenzl 

2. Gomez-Ambrosi 

3. Gokulakrishnan 

4. Abu-Farha 

5. Fu 
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هايی در نمونه بودند. تریسرمی پايین ، دارای سطوح بتاتروفیننتیجهبالاتر و در انسولینبه مقاومت 

، 23افتد )تر اتفاق میسريعنیز های بتا هش در عملکرد سلولکااند، ابت مبتلا شدهکه تازه به دي

های بتای گروه کنترل ديابتی تفاوت معناداری با گروه عملکرد سلول پژوهشدر اين  ،حال؛ بااين(10

ال تزريق دنببه های بتاتخريب سلول درتوان که علت اين موضوع را میسالم نداشت 

 . سین دانستاسترپتوزوتو

غلظت آن در  بر تغییرات سطوح بتاتروفین نداشت. همچنین،تمرين اثر معناداری  ،حاضردر پژوهش 

نداشتن به رسیدستدلیل به گروه تمرين در مقايسه با گروه کنترل ديابتی تغییر معناداری نداشت.

؛ اما در د نداشتامکان مقايسه وجو انجام شده باشد، های ديابتیروی نمونهمشابهی که  پژوهش

اق، سطوح بتاتروفین های چال تمرين و فعالیت بدنی در نمونهدنببه (25) و همکاران ابوفرها پژوهش

افت کبد و بافت چربی بیان د که ژن بتاتروفین در بندهشواهد زيادی نشان می. کاهش يافت

د اين پروتئین داشته باشتواند نقش مهمی در بیان و میزان توزيع بافت چربی می ،بنابراين ؛شودمی

 ديابتی نوع يک و نوعهای بیان بتاتروفین در نمونه (11) و همکاران لیهمچنین، به عقیدة (. 7)

از  کمتر در پايان مطالعهتمرين وزن گروه  در اين پژوهشکه ازآنجايی. يابدلاغر کاهش میدوی 

در  ريندر گروه تم بتاتروفین نبودن سطوحمعنادارشايد يکی از دلايل  ،گروه کنترل ديابتی بود

تواند تمرينی نیز می و مدت دورة برنامةشدت  باشد. همین موضوع مقايسه با گروه کنترل ديابتی

 و همکاران چانگ تنها بر سطوح بتاتروفین باشد.تمرين ثیر احتمالی معنادارنبودن تأ عوامليکی از 

های ديابتی هطوح بتاتروفین در نمونتغییرات سهای متفاوت از شرگزااند که ( مطرح کرده26)

های علت تفاوت در کیتها، بهفین باشد. به عقیدة آنهای مختلف بتاتروگونه دهندةتواند نشانمی

ند نتايج توانمیها اين کیت ،هاوجود دقت و اعتبار آنبا( بودنترمینال-Cترمینال يا -N) تولیدی

  .(26) دنوفین ايجاد کنعلت تنظیم پروتئولتیک بتاترمتفاوتی را به

 گروه و عصارهبتی، سطوح بتاتروفین در دو گروه در مقايسه با گروه کنترل ديا در اين پژوهش،

 مت به انسولین، افزايش تودةدر شرايط مقاو افزايش معناداری پیدا کرد.همراه با عصاره تمرين 

گزارش ( و 27) سم جبرانی استعنوان يک مکانین بهافزايش ترشح انسولی ،نتیجههای بتا و درسلول

شايد  ،اساس(؛ برهمین6شود )های بتا میتکثیر سلولها بتاتروفین موجب شده است که در موش

 های بتاسلولطريق افزايش لیت بدنی بتواند ازفعاو تمرين گلدر و ترکیب عصاره همراه با  عصارة

ی ا ارزيابب توانبعدی می هایهش؛ موضوعی که در پژور ترشح انسولین داشته باشدتأثیر مثبتی ب

 گیاه گلدر بر سطوح هرروی، در اين پژوهش، تنها اثر عصارةبه .پرداخت دقیق بافت پانکراس به آن

و  است کوئرستین دارای فلاوونوئیدهایکه گیاه گلدر رسد نظر میسرمی بتاتروفین معنادار بود. به

 در اين پژوهش،(. 28) استر لیپاز پانکراسی مها ،و همچنین قادر به افزايش سطوح سرمی انسولین
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 و معناداری بر ترشح بتاتروفین داشته استثیر عصارة گیاه گلدر در هر دو گروه مورداستفاده تأ

توان به بالاتربودن را میدر مقايسه با گروه کنترل ديابتی  اين دو گروهافزايش سطوح انسولین در 

يیدی بر اين نیز تأ هاسولین اين گروهان به مقاومتبودن ترنپايیها نسبت داد که بتاتروفین سرمی آن

ث افزايش بیان های رسپتور انسولین باعطريق آنتاگونیستاسیت انسولین ازکاهش حس .لب استمط

های حیوانی ارتباط منفی و معناداری بین مقاومت به انسولین و مدل در شود وکبدی بتاتروفین می

م سطوح بتاتروفین ازطريق مقاومت به انسولین دهندة تنظیه اين نشاندارد ک بتاتروفین سرمی وجود

 در تمرينهمراه با  گروه عصارةو نیز گروه عصاره  (. در اين پژوهش27نه سطوح انسولین ) است؛

افزايش  که رسدنظر میو به ندبود تریپايین دارای مقاومت به انسولینمقايسه با گروه کنترل ديابتی 

 توجیه منطقی داشته باشد.  هابتاتروفین در اين گروهمعنادار سطوح 

و فعالیت بدنی افزايش تمرين ثیر تأتحتآيريزين که  اندهای اخیر نشان دادهبراين، پژوهشافزون

ين در ا (.29شود )وزن و افزايش سطوح بتاتروفین می ی، کاهشاچربی قهوه افزايشباعث  ،يابدمی

های پژوهش ا توجه به کاهش وزن نمونهاما ب ؛دها بررسی نشهغلظت آيريزين سرم نمون پژوهش،

بیشتر از  ،تمرينهمراه با  تنهايی و عصارةبهدرمانی، اين احتمال وجود دارد که عصاره  دنبال دورةبه

 ح بتاتروفین را افزايش داده باشد؛سطو ،بیان آيريزينافزايش طريق از اندتنها توانستهتمرين 

با توجه به افزايش سطوح  دارد. ی نیازترای دقیقهبه بررسیآينده  هایدر پژوهشموضوعی که 

مقايسه با گروه در تمرين همراه با  دو گروه عصاره و عصارة انسولین دربه انسولین و کاهش مقاومت 

ترشح بتاتروفین  های بتای پانکراس وولگیاه گلدر در سل که عصارةرسد نظر میکنترل ديابتی، به

 افزايش ترشح انسولین و تعداد جزاير و اکبرزاده و همکاران( 28)هدايتی و همکاران  نقش دارد.

ديابتی گزارش  های صحرايیموشدر گیاه گلدر  دنبال مصرف عصارةهای بتا را بهتکثیر سلول (20)

 که منجر به ترشحتمرين خصوص همراه با تنهايی و بهکه عصارة گیاه گلدر بهرسد نظر میبه .کردند

بر ديابت داشته  ایثیر درمانی قویتواند تأمی ن و بیشترين کاهش گلوکز شد،بیشترين میزان انسولی

 باشد.

تا معنادار بود و تعداد های بتمرين و عصاره بر تعداد سلول اثر تمرين و اثر تعامل ،در پژوهش حاضر

،درمان بود و همچنینحتهای تگروه تمرين همراه با عصاره بیشتر از ساير گروهها در اين سلول

و  1ترايسینگ در پژوهش جزاير لانگرهانس بافت پانکراس داشت. تمرين اثر معناداری بر اندازة

تمرين استقامتی با افزايش  هفتهها، شش بتاتروفین نمونهسطوح بدون ارزيابی  نیز (30همکاران )
                                                           
1. Traisaeng 
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ییری در ( تغ31و همکاران ) 1الراو ،حالديابتی همراه بود؛ بااينهای صحرايی موشجزاير  اندازة

 (،20) اده و همکاراناکبرز در پژوهش. ل تمرين استقامتی مشاهده نکردندتعداد و اندازه جزاير بدنبا

ديابتی افزايش دهد. های صحرايی موشهای بتا را در توانست تعداد سلولتنهايی نیز عصارة گلدر به

طور معناداری ح بتاتروفین بهه با عصارة گلدر، سطواهمرتمرين که در گروه ، با توجه به اينحالهربه

زطريق هورمون گیاه گلدر بتواند ا و عصارةتمرين ترکیب که رسد نظر میبهافزايش يافته بود، 

های ديابتی داشته باشد. بافت پانکراس نمونه توپاتولوژيکثیر مثبتی بر وضعیت هیسبتاتروفین تأ

روفین منجر به که بتات اندهین نشان دادانسولبه دارای مقاومت های موش روی مدل ی قبلیهاارزيابی

را در کبد و بتاتروفین برابری ترشح چهارهای ژنی نیز ارزيابی و شودهای بتا میافزايش تکثیر سلول

گلدر  و عصارةتمرين حاضر نشان داده شد که  (. همچنین، در پژوهش6) نشان دادبافت چربی 

 و همکاران 2گوساروا پژوهشدر  ،حالد؛ باايننباشهای بتا ی تکثیر سلولخوبی برا ند محرکوانتمی

ها ثیری بر تکثیر اين سلولنسولین تأحذف بتاتروفین در شرايط مقاومت به ا ندکه نشان داد( 32)

( 33) و همکاران يی. ه استچالش کشیده شدهای بتا بهنقش بتاتروفین در تکثیر سلول ،ندارد

های بدون بتاتروفین در موشايط مقاومت به انسولین شر را درهای بتا سلولتکثیر  سطوح طبیعی

در بیانی بتاتروفین بیش وجودرا با های بتاسلول نداشتنتکثیرنیز  (8و همکاران ) کوکس( و 33)

با گروه کنترل ديابتی تعداد در مقايسه در پژوهش حاضر، (. 8) گزارش کردند های صحرايیموش

، تمرينهر سه گروه های بتا در اما عملکرد سلول ش داشت؛های درمان افزايگروه های بتا درسلول

نظر که اظهاررسد نظر میهرحال بهبه .داشتنغیرمعناداری  تغییرهمراه با عصاره تمرين عصاره و 

های با استفاده از شدت انجام پژوهش تری نیاز دارد.های گستردهزمینه به پژوهشاين قطعی در 

تأثیر های بتا تحتره جهت ارزيابی دقیق عملکرد سلولعصاو دوزهای مختلف  تمرينمختلف 

 شود. هورمون بتاتروفین توصیه می

های ديابتی سطوح بتاتروفین در نمونهکاهش  باوجودنشان داد که حاضر  ، نتايج پژوهشمجموعدر

بیشترين  که عصارة گلدر داراید رسنظر میبه. اين تفاوت معنادار نبود ،های سالمدر مقايسه با نمونه

تنها افزايش نهگلدر  همراه با عصارة استقامتی تمرين سطوح سرمی بتاتروفین است؛ اماثیر بر تأ

های بتا تعداد سلولبر را ثیر ، بلکه بیشترين تأداشت همراههب هورمون بتاتروفین معناداری بر سطوح

، انجام های بتاد سلولعملکر نکردنتغییره ه ببا توج .بافت پانکراس ايجاد کرد جزاير و اندازة

ارزيابی  شود.در اين زمینه توصیه می تردرمانی طولانی خصوص با دورةبه بیشتر هایپژوهش

 تواند ابهامات اين موضوع را برطرف کند.یر بتاتروفین بر ترشح انسولین میثمولکولی تأ مسیرهای
                                                           
1. Rawal 

2. Gusarova 
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درکنار تمرين که رسد نظر میهببافت پانکراس،  لوژيکتوجه به تغییرات هیستوپاتو باپيام مقاله: 

های ثیر مثبتی بر بافت پانکراس نمونهتواند ازطريق افزايش سطوح بتاتروفین تأگیاه گلدر می عصارة

  ديابتی داشته باشد.

 

 تقدیر و تشکر
مامی است. از تدانشگاه علوم پزشکی بوشهر انجام شده  خانةدر آزمايشگاه و حیوان اين پژوهش

 .شودگزاری میرکز تشکر و سپاسن اين ملاکارشناسان و مسئو
 

 منابع
1. Lam DW, LeRoith D. The worldwide diabetes epidemic. Curr Opin Endocrinol 

Diabetes Obes. 2012;19: 93-6. 

2. Harati H, Hadaegh F, Saadat, N, Azizi F. Population-based incidence of type 2 

diabetes and its associated risk factors: Results from a six-year cohort study in 

Iran. BMC Public Health. 2009;16(9):1-8 

3. Henquin JC, Rahier J. Pancreatic alpha cell mass in European subjects with 

type 2 diabetes. Diabetologia. 2011;54:1720–5. 

4. Zhu JZ, Yu CH, Li YM. Betatrophin provides a new insight into diabetes 

treatment and lipid metabolism (Review). Biomed Report. 2014;2:447-51.  

5. Lickert H. Betatrophin Fuels b cell proliferation: First step toward regenerative 

therapy? Cell Metab. 2013;18: 747-758. 

6. Yi P, Park JS, Melton DA. Betatrophin: A hormone that controls pancreatic β 

cell proliferation. Cell. 2013;153:747-58. 

7. Ren G, Kim JY, Smas CM. Identification of RIFL, a novel adipocyte-enriched 

insulin target gene with a role in lipid metabolism. Am J Physiol Endoc M. 

2012; 303:334–51. 

8. Cox AR, Lam CJ, Bonnyman CW, Chavez J, Rios J, Kushner JA. 

Angiopoietin-like protein 8 (ANGPTL8)/betatrophin overexpression does not 

increase beta cell proliferation in mice. Diabetologia. 2015;58:1523-31. 

9. Wang H, Lai Y, Han C, Liu A, Fan C, Wang H, et al. The Effects of serum 

ANGPTL8/betatrophin on the risk of developing the metabolic syndrome – A 

prospective study. Sci Rep. 2016;6:28431. doi:10.1038/srep28431 

10. Gomez-Ambrosi J, Pascual E, Catalan V, Rodriguez A, Ramirez B, Silva C, et 

al. Circulating betatrophin concentrations are decreased in human obesity and 

type 2 diabetes. J Clin Endocr Metab. 2014;99:2004-9. 

11. Li E, Nakata M, Shinozaki A, Yang Y, Zhang B, Yada T. Betatrophin 

expression is promoted in obese hyperinsulinemic type 2 but not type 1 diabetic 

mice. Endocr J. 2016; 63:611-9. 

https://dx.doi.org/10.1038%2Fsrep28431
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiZ_77dud_PAhWCSxoKHco6DMAQFggcMAA&url=http%3A%2F%2Fpress.endocrine.org%2Fjournal%2Fjcem&usg=AFQjCNGoMrHiDM37o-od8mME40Zof31XDQ&sig2=gjpT2DRJP1wntRSAh8ewug&bvm=bv.135974163,d.bGg


 1397 تابستان، 83فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                          212 
 

12. Ghaasemi H, Tavilani H, Khodadadi I, Saidijam M, Karimi J. Circulating 

betatrophin levels are associated with the lipid profile in type 2 diabetes. 

Chonnam Med J. 2015;51: 115-9.  

13. Traisaeng S, Sanguanrungsirikul S, Keelawat, S, Somboonwong S. Effect of 

moderate exercise training on diabetic status and pancreatic insulin content in 

diabetic rats. J Physiol Biomed Sci. 2014;27(1):26-31. 

14. Hedayati M, Pouraoli I, Pouaboli B, Dabiri S, Javadi A. Effects of Otostegia 

Persica extract on serum level of glucose and morphology of pancreas in 

diabetic rats. Koomesh. 2014;13:201-8. (In Persian) 

15. Sadeghi Z, Akaberi M, Valizadeh J. Otostegia Persica (Lamiaceae): A review 

on its ethnopharmacology, phytochemistry, and pharmacology. Avicenna J 

Phytomed. 2014;4(2):79-88.  

16. Bostrom P, Wu J, Jedrychowski MP, Korde A, Ye L, Lo JC, et al. A PGC1-α-

dependent myokine that drives brown-fat-like development of white fat and 

thermogenesis. Nature. 2012;481:463-8. 

17. Sharma AK, Srinivasan BP. Triple verses glimepiride plus metformin therapy 

on cardiovascular risk biomarkers and diabetic cardiomyopathy in insulin 

resistance type 2 diabetes mellitus rats. Eur J Pharm Sci. 2009;38:433-44. 

18. Chang H, Park Y, Suk MH, Lee H-J, Kang H-J, Cjoi K-M, Song W. 

Comparison of lactate threshold, glucose, and insulin levels between OLETF 

and LETO rats after all-out exercise. J Sport Sci Med. 2009;8:381-7. 

19. Nikooie R, Rajabi H, Gharakhanlu R, Atabi F, Omidfar K, Aveseh M, et al. 

Exercise-induced changes of MCTI in cardiac and skeletal muscles of diabetic 

rats induced by high-fat diet and STZ. J Physiol Biochem. 2013;69 (4):865-77. 

20. Akbarzadeh S, Bazzi P, Daneshi A, Bargahi A. Anti-diabetic effect of Otostegia 

Persica extract on diabetic rats. J Med PlantS Res. 2012;6:3176-80. 

21. Fenzl A, Itariu BK, Kosi L, Fritzer-Szekeres M, Kautzky-Willer A, Stulnig TM, 

Kiefer FW. Circulating betatrophin correlates with atherogenic lipid profiles 

but not with glucose and insulin levels in insulin-resistant individuals. 

Diabetologia. 2014;57:1204-8. 

22. Gokulakrishnan G, Manokaran K, Kumar Pandy G, Amutha A, Ranjani H, 

Anjana RM Mohan V. Relationship of betatrophin with youth onset type 2 

diabetes among Asian Indians. Diabetes Res Clin Pr. 2015;109:71-6. 

23. Abu-Farha M, Abubaker J, Al-Khairi I, Cherian P, Noronha F, Hu FB. Higher 

plasma betatrophin/ ANGPTL8 level in type 2 diabetes subjects does not 

correlate with blood glucose or insulin resistance. Sci Rep. 2015;5: 2045-322. 

24. Fu Z, Berhane F, Fite A, Seyoum B, Abou-Samra AB, Zhang R. Elevated 

circulating lipasin/betatrophin in human type 2 diabetes and obesity. Sci Rep. 

2014;4:5013. doi: 10.1038/srep05013. 

25. Abu-Farha M, Sriraman D, Cherian P, Alkhairi I, Elkum N, Behbehani K., et al. 

Circulating ANGPTL8/Betatrophin is increased in obesity and reduced after 

exercise training. Pos One. 2016;doi.org/10.1371.  

26. Chang JK, Lyu RM, Chen XQ. Detection of C-terminal betatrophin peptides in 

human plasma and rodent liver. In: Nishiuchi Y, Teshima T, editors. The 4th 

Asia-Pacific International Peptide Symposium. Peptide Science. Suita: Phoenix 

Pharmaceuticals Inc; 2013. p. 243–6. 

https://doi.org/10.1371/journal.pone.0147367
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0147367
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0147367


      213                                                                                .... گلدر متانولي عصارة و قامتياست تمرين ثيرتأ
 

 
 

27. Tokumoto T, Hamamoto K, Fujimoto E, Yamaguchi, E, Okamura S, Honjo H, 

et al. Correlation of circulating betatrophin concentrations with insulin 

secretion capacity, evaluated by glucagon stimulation tests. Diabetic Med. 

2015;32:653- 6.  

28. Hedayati M, Pouraboli I, Pouraboli B. Effect of methanolic extract of Otostegia 

Persica on serum levels of glucose and lipids in type I diabetic male rats. Iran J 

Endo Metab. 2010;12:435-42. (In Persian)  

29. Zhang Y, Li R, Meng Y. Irisin stimulates browning of white adipocytes through 

mitogen-activated protein kinase p38 MAP kinase and ERKMAP kinase 

signaling. Diabetes. 2014;63:514–25. 

30. Traisaeng S, Sanguanrungsirikul S, Keelawat, S, Somboonwong S. Effect of 

moderate exercise training on diabetic status and pancreatic insulin content in 

diabetic rats. J Physiol Biomed Sci. 2014;27(1):26-31 

31. Rawal S, Huang HH, Novikova L, Hamedi T, Smirnova IV, Stehno-Bittel L. 

Effect of exercise on pancreatic islet in Zucker diabetic fatty rats. J Diabetes 

Metab. 2013;10:1-7. 

32. Gusarova V, Alexa CA, Na E, Stevis PE, Xin Y, Bonner-Weir S, et al. 

ANGPTL8/betatrophin does not control pancreatic beta cell expansion. Cell. 

2014;159: 691–6. 

33. Yi P, Park JS, Melton DA. Perspectives on the activities of 

ANGPTL8/betatrophin. Cell. 2014;159:467–8. 
 

 دهیارجاع
 

 

 

 
 

 
 

 
 

 

 

 

      فرد جواد.يم، ساجديانمحسن، کوشکی جهرمی مر، ثالثی رضاصادقی حمید

             متانولی گلدر بر سطوح سرمی بتاتروفین  ةثیر تمرين استقامتی و عصارأت

ديابتی شده با  های صحرايیو تغییرات هیستوپاتولوژيکی پانکراس در موش

        . 197ـ214(: 38)10؛ 1397شی. تابستان . فیزيولوژی ورزاسترپتوزوتوسین

 spj.2017.4618.1619/10.22089 شناسة ديجیتال:

Sadeghipour H, Salesi M, Koushkie Jahromi M, Sajedianfard J. 

Effects of Endurance Training and Methanolic Otostegia Persica 

Extract on Betatrophin Serum Concentrations and 

Histopathological Changes of Streptozotocin Diabetic Rats. 

Summer 2018; 10(38): 197-214. (In Persian).                                        

DOI: 10.22089/spj.2017.4618.1619 
 

 



17                                                                                       Sport Physiology, No 38, 2018 
 

 

Effects of Endurance Training and Methanolic Otostegia 

Persica Extract on Betatrophin Serum Concentrations and 

Histopathological Changes of Streptozotocin Diabetic Rats 
 

H. R. Sadeghipour1, M. Salesi2, M. Koushkie Jahromi3, 

J. Sajedianfard4 
 

1. PhD Student in Exercise Metabolism and Biochemistry, Shiraz University, 

Instructor in Persian Gulf University 

2. Associate Professor of Sport Physiology, Shiraz University* 

3. Associate Professor of Sport Physiology, Shiraz University 

4. Associate Professor of Physiology, Shiraz University 
 

Received: 2017/08/07                Accepted: 2017/11/15 

 

Abstract 

Betatrophin known as new therapeutic target of pancreases tissue in diabetes. The 

aim of this study was to investigate the effect of endurance training with 

methanolic Otostegia Persica extract on betatrophin serum concentration and 

histopathological changes in diabetic rats. Male Wistar rats (N=40) divided into 5 

groups included healthy control (HC), diabetic control (DC), diabetic endurance 

training (DET), diabetic Otostegia Persica extract (DOP), and diabetic Otostegia 

Persica extract with endurance training (DOPET). After induction of diabetes, 

training groups performed 4 weeks endurance training and Otostegia Persica 

treatment group received 200mg/kg Otostegia Persica extract. Betatrophin 

concentration was assessed by ELIZA and pancreases tissue assessed by 

hematoxylin-eosin. Results showed that betatrophin serum concentrations was 

significantly increased in DOP (P=0.002) and in DOPET groups (P=0.01). 

Compared with DC groups, insulin resistance was significantly lower in DOPET 

(P=0.007). The results showed no significant differences in beta cell function in 

all groups (P=0.65). The mean of number of β-cell and size of pancreatic islets 

was significantly higher in DOPET group (P≤0.05). It is can be concluded that 

Otostegia persica extract was the main effect on serum betatrophin concentration, 

also endurance training with Otostegia persica extract was the main effect on 

histopathological changes in diabetic rats. 
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