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 خلاصه 

 مقدمه
رخ ر نیمد دن بهبوهای بتای پانكراس و پیامد آبا افزایش ترشح انسولین از سلول  Mafa افزایش بیان

مرین مقاومتي بر تهفته  12گلیسمیک در بیماران دیابتي نوع دو است. این مطالعه با هدف تعیین اثر 

 رفت.گانجام  2دیابتي نوع های در بافت  پانكراس، گلوکز، انسولین در رت Mafaبیان ژن 

 روش کار

سر  14دهند که از بین آنها يمنر ویستار انستیتو پاستور ایران تشكیل های جامعه آماری را همه رت

فاقي نیكوتین گرم انتخاب شدند و توسط تزریق درون ص 220 ± 20هفته ای در دامنه وزن  10رت نر 

جلسه در  5ته، هف 12مقاومتي )های شدند. سپس به شیوه تصادفي به گروه 2دیابتي نوع  STZآمید + 

 Mafaبیان ژن  ي گلوکز، انسولین سرم و( تقسیم شدند. سطوح ناشتایn=  7( و کنترل )n=  7هفته، 

تي  ط آزمونبتای پانكراس دو گروه بعد از آخرین جلسه تمریني اندازه گیری و توسهای در سلول

 مستقل بین دو گروه مقایسه شدند. 

 نتایج 

با  ر مقایسهدسرم  تمرین مقاومتي به کاهش معني دار گلوکز ناشتا  و افزایش معنادار سطوح انسولین 

راس منجر در بافت پانك Mafaه کنترل منجرشد. تمرینات مقاومتي همچنین به افزایش بیان گرو

 (.p < 0001/0)شد

 نتیجه گیری

را  2دیابتي نوع های احتمالا افزایش سطوح انسولین سرم در پاسخ به تمرینات مقاومتي در رت

 در بافت  پانكراس نسبت داد. Mafaتوان به افزایش بیان مي

 دیکلمات کلی
 ، انسولین سرم، تمرین مقاومتي Mafa، بیان 2دیابت نوع  

 .باشدمياین مطالعه فاقد تضاد منافع  پی نوشت:
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 مقدمه

مطالعات اخیر آشكار نموده اند که علاوه بر کاهش 

ز بتای پانكراس نیهای حساسیت انسولین، آسیب عملكرد سلول

ز (. جدا ا1است) 2دارای نقش کلیدی در پاتوژنز دیابت نوع 

بروز  التهابي و متابولیكي درهای نقش موثر اختلال در میانجي

های دیابت، اثرات بالقوه وراثت و ژنتیک در بروز بیماری

 ، نقشخیرمتابولیكي را نباید نادیده گرفت. بطوریكه در دو دهه ا

رشح تژنتیكي در سنتز و های موثر سطوح پروتئین و بیان مولفه

بتای پانكراس بارها گزارش شده ی هاانسولین از سلول

 یر در(.مطالعات پیوستگي ژني آشكار نموده اند که تغی2،3است)

گر كدیسطوح رونویسي این مولفه ها، مستقیما یا در تعامل با ی

کنند. ميمسیرهای سیگنالینگ منتهي به سنتز انسولین را متاثر 

 مطالعات بالیني اشكار نموده اند که برخي از این ژن ها

د کنند اما عملكرميرحالیكه وزن بدن یا چاقي را متاثر ند

بتا و ترشح انسولین را به شدت دستخوش تغییر های سلول

نوان عرا به  Mafa(. در این میان، مطالعات ژنتیكي 3،4کنند)مي

موده موثر در فرآیند رونویسي انسولین معرفي نهای یكي از ژن

 (.5اند)

در فرایند سنتز و ترشح را مينقش مه Mafaتنظیم بیان 

ني به ژکند. مطالعات پیوستگي ميبتا بازی های انسولین از سلول

د که دیابتي اشاره نموده انهای در موش  Mafaکاهش بیان بیان

را در مينقش مه FoxOبواسطه تاثیر بر سطوح پروتئین یا بیان 

 کند. برخي مطالعات نیز کاهش همزمانميشیوع دیابت بازی 

 Mafa (.5ها را در حضور دیابت گزارش نموده اند)سطوح آن

ند یک فاکتور رونویسي ژن انسولین دو است که در شروع فرای

با   Mafa شود. شروع بیانانتقال ثانویه در سلول بتا بیان مي

ش زمان است که به نقهای بتا همافزایش جذب گلوکز در سلول

انسولین های گلوکز جهت ترشح آن در پاسخ به تغییر غلظت

های رونویسي انسولین و دیگر ژن Mafa(. 6،7اشاره دارد)

ترل های بتای پانكراس تنظیم وکنحساس به گلوکز را در سلول

 (. 8،9کند)مي

با   Mafa رسد، افزایش بیانبر پایه این شواهد به نظر مي

های بتای پانكراس و پیامد آن افزایش ترشح انسولین از سلول

لیسمیک در بیماران دیابتي نوع دو است. اما رخ گبهبود در نیم

ای که پاسخ تغییر در بیان این فاکتور رونویسي به تاکنون مطالعه

های داخلي و خارجي نظیر تمرینات ورزشي را در محرک

خورد. در این بیماران دیابتي نوع دو دنبال نماید به چشم نمي

را بر  میان، اگرچه برخي مطالعات اثر تمرینات ورزشي مختلف

 ,TCF7L2های موثر در دیابت نوع دو نظیربیان برخي ژن

AKT1, GLP-1   وMTNR1B اند. اما گزارش نموده

دیابتي های در رت Mafaتاکنون پاسخ سطوح پروتئین یا بیان 

خورد. در این زمینه، ميبه تمرینات مقاومتي به چشم ن 2نوع 

بیان سایر چنانچه بخواهیم به تغییرات در سطوح پروتئین یا 

هورموني یا ژنتیكي اشاره نماییم در یک مطالعه های مولفه

(، ترکیب رژیم غذایي و تمرین Herrera, 2016اخیر)

(. 10در بافت چربي منجر شد)FoxOورزشي به کاهش بیان 

هفته دویدن روی تریدمیل به  8همچنین مشخص شده است که 

ر افزایش فعالیت مسیرهای رشد و بقائ سلولي در جزای

( منجر 12(، افزایش فعالیت آنزیم آناپلروتیک)11پانكراس)

شود که تاکنون مطالعه ميشود. این یافته ها در حالي گزارش مي

در بافت  Mafaای که اثر مستقیم تمرینات مقاومتي را بر بیان 

پانكراس که از اهمیت بالایي در سنتز و ترشح انسولین برخوردار 

ن رو، بر پایه این محدودیت، در خورد. از ایمياست به چشم ن

در  Mafaمطالعه حاضر اثر یک دوره تمرینات مقاومتي بر بیان 

دیابتي های بافت پانكراس همچنین سطوح انسولین سرم در رت

 بررسي شد. 2نوع 

 روش کار

نر ویستار های رتکلیه را جامعه آماری در مطالعه تجربي حاضر، 

رت سر  14که از بین آنها  اده انددتشكیل  انستیتو پاستور حیوان خانه

های در ادامه رت. شدندگرم خریداری  220±20هفته ای با وزن  10

فیزیكي و سني مشابهي های مورد مطالعه که همگي از ویژگي

برخوردارند توسط تزریق درون صفاقي نیكوتین آمید و 
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شدند و در ادامه به شیوه  2( دیابتي نوع STZ) 1استرپتوزوتوسین 

در  ي به  گروه دیابتي مقاومتي و کنترل تقسیم شدند. رت هاتصادف

ساعت روشنایي و  12شرایط کنترل شده نور ) آزمایشگاه حیوانات در

 6و شروع خاموشي  عصر 6ساعت تاریكي، شروع روشنایي  12

درصد (  30 میانگینسانتي گراد(، و رطوبت ) 22±3دما ) ،(صبح

ها توسط یک نفر  رت ،در سرتاسر دوره تحقیق .ندنگهداری شد

هفته با شرایط زندگي در  2به مدت  رت ها یهمه گردید.ميجابجا 

در تحقیق .نوارگردان آشنا شدند یحیوان خانه و نحوه دویدن رو

حاضر، تمام اعمال انجام شده حیوانات مطابق دستورالعمل کمیته 

ي اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهي مورد تایید پژوهشگاه تربیت بدن

 IR.SSRI.REC.1398.646  و علوم ورزشي با کد اخلاق 

   صورت گرفت.

اقي به شیوه تزریق درون صف  2دیابت نوع  :2القای دیابت نوع

 12ي)القاء شد. بطوریكه پس از یک شب ناشتای STZنیكوتین آمید و 

از تزریق نیكوتین آمید و  2ساعت(، جهت القای دیابت نوع 

 110وز دد. ابتدا محلول نیكوتین آمید با استرپتوزوتوسین استفاده ش

گرم بر هر کیلوگرم وزن موش، به صورت صفاقي تزریق شده، میلي

ا در بافر سیترات ب STZدقیقه محلول تازه تهیه شده  15پس از 

5/4=PH  گرم بر کیلوگرم میلي 60نیز به صورت داخل صفاقي با دوز

فت ریاا همان حجم دتزریق شد. گروه کنترل سالم فقط بافر سیترات ب

(. یک هفته پس از القای دیابت، گلوکز خون ناشتا 13نمودند)

لیتر به عنوان گرم بر دسيمیلي 400تا  150گیری و قند خون بین اندازه

رفته گدر نظر  2ها به دیابت نوعمعیاری برای اطمینان از ابتلای موش

 (.13شد)

رت نر ویستار سر  7گروه مقاومتي عبارتند از پروتکل تمرینی: 

 از طریق هفته آشنایي با محیط آزمایشگاه 2پس از  کهای هفته 10

شده و از ابتدای هفته چهاردهم در  يدیابت STZنیكوتین آمید و تزریق 

یک دوره تمرینات مقاومتي شرکت نمودند. طوریكه برنامه تمریني به 

رار در تك 6دوره با  3جلسه در هفته در قالب  5هفته به تعداد  12مدت 

 3هر دوره انجام گرفت شرکت نمودند. فواصل استراحتي بین دوره ها 

                                                           
1.Streptozotocin 

ثانیه بود  45دقیقه و فواصل استراحتي بین تكرارها در هر دوره 

(. اعمال مقاومت به صورت بستن وزنه به دم موش ها معادل  1)جدول

(. 14درصدهای متفاوتي از وزن بدن در طول دوره تمریني است)

مشابه با گروه که سر رت نر ویستار  7عبارت از  گروه کنترل نیز

مقاومتي دیابتي شده اند در هیچ برنامه تمریني شرکت نداشته اند و 

ساعت پس  48تمرین کرده تشریح شدند. همه رت ها  همزمان با گروه

 از آخرین جلسه تمریني تشریح شدند.

 پروتكل برنامه تمریني -1جدول

 متغیر
جلسات 

 هفته

تکرار 

هر 

 ست

استراحت 

بین 

 تکرار)ثانیه(

تعداد 

 ست

استراحت 

بین 

 ست)دقیقه(

 بار

)درصدی  

(وزن بدن  

 10 3 3 45 6 5 هفته اول

هفته  و سوم

 دوم
5 6 45 3 3 20 

هفته چهارم و 

 پنجم
5 6 45 3 3 40 

هفته ششم و 

 هفتم
5 6 45 3 3 60 

هفته هشتم و 

 نهم
5 6 45 3 3 80 

هفته دهم تا 

 دوازدهم
5 6 45 3 3 100 
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مورد مطالعه در هر گروه های رتآنالیزهای آزمایشگاهی: 

پس از یک شب ناشتایي بواسطه تزریق داخل صفاقي مخلوط کتامین 

زایلوزین بیهوش شدند و نمونه خون بطور مستقیم از قلب حیوان  -

گرفته شد. در ادامه بافت پانكراس رت ها نمونه برداری شده و پس از 

حاوی مایع  8/1های یولوژیک در میكروتیوبشستشو در سرم فیز
TMRNAlater  ژنتیک های درصد جهت انجام آزمایش 20با نسبت

غلظت گلوکز به روش گلوکز اکسیداز و با استفاده غوطه ور گردید. 

تهران اندازه گیری شد. انسولین -از کیت گلوکز شرکت پارس آزمون

تجاری  سرم به روش الیزا و مطابق با استانداردهای کیت

(Demeditec Diagnostic insulin ELIZA ساخت کشور )

 آلمان اندازه گیری شد. 

 RNeasy mini kitبا استفاده از کیت تجاری  RNAاستخراج 

 لهیبوس RNAانسجام و کامل بودن  .انجام گرفت QIAGENشرکت 

( و مشاهده باند رانیژن، ا نایاستفاده از الكتروفورز ، ژل آگاروز )س

RNA  18دو باند  نیبs  28وs نور  ریزU.V شد. برای تعیین  يبررس

از دستگاه نانودراپ استفاده شد که نسبت  RNAکیفیت و غلظت 

بود، تمام  8/1تا  6/1 نبی ها تمام نمونه ینانومتر برا 280/260 يجذب

( که از قبل آماده شده رانیا ز،ی)ژال تجه ناریهود لام ریمراحل کار ز

( انجام گرفت. در UVدرصد و نور  75الكل  شده با لیبود )استر

درجه  -20 زریبه فر cDNAبدست آمده، جهت ساخت   RNA تینها

 یشده بلافاصله در دما دی.. محصول تولدیگراد منتقل گرد يسانت

Cº20- ژن طبق دستورالعمل  انیب یينها يابیشد.قبل از ارز ینگهدار

ژن هدف ژن مرجع و  یيکارا زانی،مReal-Time PCR  کیتكن

خود  زانیم نیدر بالاترهاژن  نیا یبرا یيکارا زانیشد که م يبررس

 RT-Real time PCRتوسط  Mafa mRNA. تعیین بود کی يعنی

 One با استفاده از کیت تک مرحله ای  6000بوسیله سیستم روتورژن 

Step SYBR TAKARA   از شرکت تاکارا مطابق با دستور العمل

به عنوان ژن کنترل   RNA Polymrasell شرکت استفاده گردید. از

  بیان شده اند.  2استفاده گردید. الگوی توالي پرایمرها در جدول 

 الگوی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش -2جدول
Genes Primer sequence Product 

size 
T m Gene Bank 

 
Mafa 

 
For: GGCACATTCTGGAGAGCGAG 
Rev: TGTACAGGTCCCGCTCCTTG 

 

 
159 bp 

 
60 

 
NM_001191052.1 

 
RNA 

PolymraseΙΙ 

 
For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 
 

 
 

164 bp 

 
 

60 

 
 

XM_008759265.1 

های آماری با استفاده از نرمکلیه بررسيآنالیز آماری: 

از آزمون  انجام گرفت. 22نسخه   SPSS/Winافزار 

توزیع نرمال داده ها استفاده  شاپیروویلک جهت اطمینان از

گردید. برای اندازه گیری و مقایسه وزن بدن بین گروه های 

مورد مطالعه در شرایط قبل و پس از مداخله تمریني از آزمون 

تي مستقل استفاده شد. همچنین از آزمون تي همبسته برای تعیین 

تغییرات درون گروهي )مقایسه پیش و پس آزمون در هر گروه( 

ده شد. همچنین برای مقایسه متغیرهای وابسته )گلوکز، استفا

( بین گروه های مورد مطالعه از آزمون Mafaانسولین سرم و 

درصد معني دار در  5تغییرات کمتر از تي مستقل استفاده شد. 

 نظر گرفته شد.

 نتایج

الگوی تغییرات وزن بدن در شرایط قبل و بعد از 

العه)بر پایه یافته های ورزشي در گروه مورد مطهای مداخله

ارائه شده اند  3حاصل از آزمون تي همبسته( در جدول 

ها در پایان مطالعه نسبت به گروه وزن رت 2بطوریكه در هر 

 < 0001/0)داری افزایش           یافتپیش آزمون به میزان معني

p.) حاصل از آزمون تي مستقل، های با این وجود، بر پایه یافته
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 (.p=256/0مشاهده نشد)ها در پایان مطالعه داری در وزن بدن بین گروه تفاوت معني 

 مورد مطالعههای تغییرات وزن بدن )گرم( در شرایط قبل و بعد از مداخله تمریني در گروه-3جدول 

 Sig بعد از مداخله قبل از مداخله گروه

 < 0001/0* 254 ± 96/5 220 ± 34/3 کنترل

 < 0001/0* 241 ± 24/2 225 ± 61/2   مقاومتي

در بافت پانكراس هدف  Mafaاثر تمرینات مقاومتي بر بیان 

های آزمون تي مستقل، اصلي مطالعه حاضر است. بر پایه یافته

در بافت Mafa  نسبيدار بیان تمرین مقاومتي به افزایش معني

پانكراس گروه مقاومتي نسبت به گروه کنترل منجر 

 (.4شد)جدول

 

 در گروه های مقاومتي و کنترل Mafa نسبين بیا -4جدول 

 Sig گروه مقاومتي گروه کنترل  متغیر 

 < Mafa 1 22/1 ± 98/3 *0001/0 نسبيبیان 

تمرین مقاومتي به افزایش معني دار انسولین سرم در گروه 

(. از طرفي، 5مقاومتي نسبت به گروه کنترل منجر شد)جدول 

ینات مقاومتي در مقایسه با سطوح گلوکز ناشتا در پاسخ به تمر

 (.5گروه کنترل کاهش معني داری پیدا نمود)جدول 

 

 سطوح گلوکز و انسولین سرم در گروه های مقاومتي و کنترل -5جدول 

 Sig گروه مقاومتي گروه کنترل متغیر

 < 21/0 ± 06/4 80/0 ± 06/6 *0001/0 (µIU/mlانسولین )

 < 11 ± 294 18 ± 213 *0001/0   (mg/dL)گلوکز 

 بحث

در بافت پانكراس به عنوان یكي از  Mafaافزایش بیان 

بتای پانكراس در های موثر بر سنتز انسولین از سلولهای ژن

پاسخ به تمرینات مقاومتي یافته اصلي مطالعه حاضر است. به 

جلسه در هفته به  5هفته تمرین مقاومتي به تعداد  12عبارتي، 

بتای پانكراس در های در سلول Mafaافزایش معني دار بیان 

منجر شد که با افزایش سطوح انسولین  2دیابتي نوع های رت

سرم در مقایسه با گروه کنترل که در برنامه تمریني شرکت 

 Mafaنداشتند همراه بود. لازم به یاد آوری در پانكراس، ژن 

(. در زمینه اثر تمرینات 9،6شود)ميبتا بیان های تنها در سلول

ژنتیكي موثر بر سننتز انسولین در پانكراس های زشي بر مولفهور

های محدودند اما پاسخ برخي ژن Mafaاگرچه مطالعات روی 

دیگر به ورزش توسط دیگر محققان گزارش شده است. 

( کاهش معني دار بیان 2016بطوریكه ایزدی و همكاران)

TCF7L2  در بافت پانكراس را در پاسخ به تمرینات مقاومتي

 TCF7L2(. با این وجود، عدم تغییر بیان 14گزارش نموده اند)

به تمرینات هوازی در مطالعه ای دیگر توسط این محققان 

( و رشیدی 2017(.  رمضاني و همكاران)15گزارش شده است)

را در  MTNR1B و  GLP-1( نیز کاهش 2016و همكاران)

بافت پانكراس در پاسخ به تمرینات هوازی گزارش نموده 

(. صرف نظر از نوع متد تمریني و نوع ژن مورد نظر، 17،16ند)ا

این مطالعات اغلب از اثرات سودمند تمرینات ورزشي در 
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کنند. به عبارتي، این مطالعات به ميحمایت  2نوع های دیابتي

نوعي از این فرضیه که تمرینات ورزشي از طریق فرایند 

عملكرد  هایپرپلازی)افزایش تعداد سلول ها( به افزایش

( 18کنند)ميبتا در سنتز و ترشح انسولین کمک های سلول

 کنند.ميحمایت 

در مطالعه حاضر در حالي گزارش  Mafaافزایش بیان 

شود که مطالعات متعددی به کاهش بیان آن در حضور مي

كته اشاره ن(. این مطالعات به این 5اشاره نموده اند) 2دیابت نوع 

دیگر به شدت های ر برخي از ژندر کنا Mafaنموده اند که 

ر تاثمسیرهای سیگنالینگ منتهي به سنتز و ترشح انسولین را م

های طولاني مدت موشميکنند. بطوریكه هایپرگلیسیمي

ر ژنتیكي نظیهای و یگر مولفه Mafaآزمایشگاه به کاهش بیان 

PDX1 اهش بتا و پیامد آن کهای همراه با اختلال عملكرد سلول

بارتي، ع(. به 19لین از این سلول ها همراه بوده است)سنتز انسو

در پاسخ به افزایش ورود گلوکز توسط  Mafaافزایش بیان 

GLUT2 بتا به های به عنوان ژن ناقل گلوکز به درون سلول

عنوان نوعي محرک قوی جهت افزایش بیان انسولین معرفي 

ي قادر به ادامه زندگ Mafaفاقد های موش(. 21،20شده است)

ت به تداوم و افزایش شدت دیاب Mafaهستند اما عدم فعالیت 

نجر مبتای پانكراس های در نتیجه کاهش ترشح انسولین از سلول

ه ب(. افزایش استرس اکسیداتیو ها در پانكراس 23،22شود)مي

شود که به نوبه ميبه ژن انسولین منجر  Mafaکاهش اتصال 

های ترشح آن از سلول خود به نقص بیان ژن انسولین و سنتز و

ید (. از طرفي، افزایش تول25،24شود)ميبتای پانكراس منجر 

Mafa تواند رونویسي ژن ميبالای گلوکز های تحت غلظت

د یا ولیتانسولین وابسته به گلوکز را تنظیم کند درحالیكه کاهش 

نجر ن مکاهش بیان آن احتمالا به سرعت به مهار رونویسي انسولی

ونویسي رکند که فرایند مينتایج به این نكته اشاره شود. این مي

های لدر سلو Mafaانسولین نیازمند تنظیم مثبت یا افزایش بیان 

 (.22بتا است)

کاهش سطوح گلوکز خون در کنار افزایش انسولین سرم از 

مطالعه حاضر است. این در حالي است که برخي های دیگر یافته

رخي دیگر به یافته هایي ناهمسو با همسو و بهای مطالعات به یافته

مطالعه های بطوریكه در تناقض با یافتهیافته ها ما اشاره نموده اند. 

 80تا  60هفته تمرین ورزشي با شدت  6حاضر، در مطالعه ای، 

به تغییر معني داری در گلوکز منجر  VO2maxدرصد 

ن ماه تمری 4( نیز 2016(. در مطالعه مالتایس و همكاران)26نشد)

مرد  26مقاومتي به تغییری در سطوح گلوکز و انسولین در 

سالمند دارای اضافه وزن منجر نشد اگرچه توده چربي بدن به 

(. از طرفي، همسو با مطالعه 27میزان معني داری کاهش یافت)

هفته تمرین هوازی  12(، 2004حاضر، در مطالعه شو و همكاران)

دار گلوکز همراه با در ترکیب با رژیم غذایي به کاهش معني 

 (.28افزایش آدیپونكتین در زنان چاق غیر دیابتي منجر شد)

 نتیجه گیری

ن مطالعه حاضر با این استدلال که افزایش بیاهای یافته

Mafa نبال دبتا را به های افزایش سنتز و ترشح انسولین از سلول

دیابتي در مطالعه های دارد کاهش سطوح گلوکز ناشتای رت

لبته انسبت داد.  Mafaتوان به نوعي به افزایش بیان ميحاضر را 

 نسبت داد Mafaتوان به افزایش بیان مياین کاهش را تنها ن

هورموني، متابولیكي و ژنتیكي متعددی های چراکه مولفه

تغییرات سطوح گلوکز خون در پاسخ به تمرینات ورزشي را 

ر بیشت ولكوليکنند. از این رو، اجرای مطالعات سلولي مميمتاثر 

عهده دار اثر تمرینات ورزشي بر های جهت درک مكانیسم

د وشزفرآیندهای منتهي به سنتز و ترشح انسولین از پانكراس گ

 شود.مي

  تشکر و قدردانی

 کارشناسي ارشدمقالــه حاضــر بخــشي از پایــان نامــه دوره 

باشـد که مي واحد قائمشهرميآزاد اسلامصوب دانشگاه 

 .نمایندميهای آنان تشكر ندگان از حمایتنویس
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 Abstract 

Introduction: Increased Mafa expression with increased insulin 

secretion from pancreatic beta cells and consequent improvement in 

glycemic profile in type 2 diabetic patients. This study aimed to 

determine the effect of resistance on Mafa expression in pancreas 

tissue, glucose and insulin in type 2 diabetes rats. 

Materials and Methods: The statistical population consisted of all male 

Wistar rats of the pastor inistitue of Iran, among which 14 were male 

rat 10 weeks old weighting 220 ± 20 g. Type 2 diabetes induced by 

Intraperitoneal injection of nicotinamid + STZ. Then rats divided 

randomly into resistance (6 weeks, 5 times/weekly, n=7) and control 

(n=7) groups. Fasting glucose, serum insulin and Mafa expression in 

Pancreas tissue of both groups were measured after lasted exercise 

and compared between 2 groups by independent  T test .  

Results: Resistance training significantly reduced fasting glucose and 

significantly increased serum insulin levels compared with the 

control group. Resistance training also increased Mafa expression in 

pancreatic tissue( p>0/0001). 

Conclusion: Based on these data, increased serum insulin in response to 

resistance training in T2D rats may be attributed with increased Mafa 

expression in pancreas tissue.  

Key words: Type 2 diabetes, Mafa expression, serum Insulin, 

Resistance training. 
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