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Abstract 

Background: Protein tyrosine phosphatase 1B (PTP1B) is a key enzyme in dephosphorylation 
of the insulin receptor (IR) and it is a central factor to induce the insulin resistance. The purpose of this 
study was to evaluate the effect of 12-week aerobic training on protein tyrosine phosphatase 1B gene 
expression and insulin resistance in diabetic rats. 

Materials and Methods: In this study, 16 Wistar rats were divided into aerobic training and 
control groups. After inducing diabetes intra protaneally, aerobic training group performed training 
protocol for 12 weeks and 5 session/week. The duration and speed of each session increased 
progressively as 18 to 26 m/min and 10 to 55 min, respectively. Then, blood and tissue (from 
gastrocnemius) sampling were carried out in diabetic rats. Insulin resistance markers and PTP1B gene 
expression were evaluated by commercial kits and Real-Time PCR method, respectively. 

Results: Findings showed that PTP1B significantly was decreased in diabetic rats of aerobic 
training group (p=0.0001). Also, glucose and insulin resistance significantly was decreased in aerobic 
training groups (p=0.02 and p=0.006, respectively). However, insulin in control rats was significantly 
increased (p=0.015). 

Conclusion: It seems that, current aerobic training protocol has capability to decrease PTP1B 
and insulin resistance in diabetic rats. Furthermore, the direct correlation between PTP1B and insulin 
illustrated that any changes in insulin resistance due to exercise training associated with diminution of 
negative regulation of insulin signaling pathway. 
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نوع  1تیروزین فسفاتاز - هفته تمرین هوازي بر بیان ژن پروتئین 12اثر 
B هاي دیابتی و مقاومت انسولینی رت  

  
  6عباسیان صادق ،5، کاظم باعثی4اصغر رواسی ، علی3، سیروس چوبینه2، فردین سهرابی*1رحمان سوري

  
 ، ایراندانشگاه تهران، تهران ،دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی ،گروه فیزیولوژي ورزش ،دانشیار.1

 ، ایراندانشگاه تهران، تهران ،پردیس البرز ،دانشجوي دکتري فیزیولوژي ورزش.2

 ، ایرانتهران، تهراندانشگاه  ،دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی ،گروه فیزیولوژي ورزش ،استادیار.3

 ، ایراندانشگاه تهران، تهران ،دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی ،گروه فیزیولوژي ورزش ،استاد.4

 ، ایرانانستیتو پاستور ایران، تهران ،گروه هپاتیت و ایدز، استادیار.5

  ایران ،دانشگاه تهران، تهران ،دکتري فیزیولوژي ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی.6
  

 09/08/95تاریخ پذیرش:  20/06/95تاریخ دریافت: 

 

  چکیده
) یک آنزیم کلیدي در دفسفوریله کردن گیرنده B)PTP1Bنوع  1تیروزین فسفاتاز -پروتئین زمینه و هدف:

هفته تمرین هوازي بر بیان ژن  12تحقیق، تعیین اثر این ) و ایجاد مقاومت انسولینی است. هدف از IRانسولینی(
  هاي دیابتی بود. و مقاومت انسولینی رت Bنوع  1تیروزین فسفاتاز -وتئینپر

سر رت نژاد ویستار در دو گروه تمرین هوازي و کنترل قرار گرفتند. پس ازالقاي  16 ،در این تحقیق ها: مواد و روش
جلسه در هفته و  5ه، هفت 12به مدت شان را  پروتکل تمرینی ،هاي گروه تمرین هوازي دیابت به روش درون صفاقی، رت

دقیقه) دویدن روي تردمیل انجام دادند. سپس،  55الی  10متر بر دقیقه) و زمان ( 26الی  18با افزایش تدریجی سرعت (
گرهاي مقاومت انسولین با استفاده از  هاي دیابتی انجام شد. نشان قلوي رت برداري از عضله دو گیري خونی و بافت نمونه
  مورد ارزیابی قرار گرفتند.  Real-Time PCRروش  از طریق PTP1Bن ژن هاي تجاري و بیا کیت

چنین،  ). همp=0001/0بود( هاي دیابتیِ گروه تمرین هوازي در رت PTP1Bدار  معنیگر کاهش  نتایج بیان ها: یافته
و  p=02/0 ،ترتیبدار کاهش یافته بود(به  یین هوازي به طور معنهاي گروه تمر مقادیر گلوکز و مقاومت انسولینی رت

006/0=p015/0داري افزایش یافته بود( یهاي گروه کنترل به طور معن ). با این حال، میزان انسولین سرمی رت=p .(  
را به  PTP1Bمقاومت انسولینی و  استهاي دیابتی قادر  رسد پروتکل تمرین هوازي در رت نظر میه ب :گیري نتیجه

و مقاومت انسولینی احتمالا موید این مطلب است که  PTP1Bود ارتباط بین چنین، وج داري کاهش دهد. هم یطور معن
واسطه تمرین ورزشی، با کاهش تنظیم منفی مسیر سیگنالی انسولین انجام ه هر گونه تغییر در مقاومت انسولینی ب

  پذیرد. می
  ، مقاومت انسولینی PTP1Bتمرین هوازي، دیابت، ژن  واژگان کلیدي:

  
 
  

  ، گروه فیزیولوژي ورزشیتهران، دانشگاه تهران، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی ایران،: *نویسنده مسئول
Email: Soorirahman@yahoo.com 
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  مقدمه
دیابت اختلال متابولیکی شایعی در سرتاسر جهان 

اشی از است. این بیماري به دلیل کاهش حساسیت انسولینی ن
مقاومت انسولینی، کاهش تولید انسولین و آسیب دیدن 

. تخمین زده شده )2 ،1(دهد هاي بتاي پانکراس رخ می سلول
مبتلا به  2011میلیون فرد در سراسر جهان تا سال  366که 

 552به  2030این رقم در سال  اند و احتمالا دیابت بوده
. این بیماري در اصل به دلیل )3(میلیون فرد خواهد رسید

. در )4(دهد تغییر در دو عامل ژنتیک و سبک زندگی رخ می
اند که  هایی کشف شده خصوص تغییرات ژنتیکی، اخیرا ژن

کنند. این  به طور معناداري با توسعه دیابت همکاري می
، TCF7L2 ،PPARG ،FTOها شامل  ژن

NOTCH2 ،KCNJ11 ،SLC30A8  وJAZF1 
-هاي فوق، اخیرا ژن تیروزین . علاوه بر ژن)6 ،5(هستند

) یا PTPN1( 1پروتئین فسفاتاز بدون گیرنده، نوع 
) نیز کشف B )PTB1Bنوع  1تیروزین فسفاتاز -وتئینپر

شده که در توسعه دیابت نقش دارد. نشان داده شده که 
با افزایش پیام رسانی و حساسیت  PTB1Bکاهش در بیان 

هایی  از خانواده آنزیم PTB1B. )7(انسولینی توام است
هاي فسفوریله  است که فرآیند دفسفوریله شدنِ پروتئین

یک  PTB1Bکند.  ) را کاتالیز میTyrي تیروزینی( شده
 )7() بوده IRتنظیم کننده منفیِ پیام رسانی گیرنده انسولینی(

 )IRو آنزیم کلیدي در دفسفوریله کردن گیرنده انسولینی (
و اجزاي پایین دست در زنجیره پیام رسانی گیرنده انسولینی، 

اند که با  . لذا، مطالعات نشان داده)9 ،8(است IRSویژه ه ب
توان مقاومت انسولینی را کاهش  می PTB1Bکاهش بیان 

ي  . در همین راستا، اخیرا از داروهاي بازدارنده)11 ،10(داد
PTB1B  به عنوان شیوه درمانی جدید براي درمان دیابت
  .)12(شود استفاده می

ص علت دوم ابتلاي به دیابت(تغییر در خصو
سبک زندگی) عوامل گوناگونی نظیر عدم فعالیت جسمانی، 

تحرك، کشیدن سیگار و مصرف زیاد  سبک زندگی کم
نظر ه توانند در توسعه دیابت نقش داشته باشند. ب الکل می

رسد عدم فعالیت ورزشی از جمله دلایل مهمی باشد که  می
. در این )13(کند دي ایفا میدر ابتلاي به دیابت نقش کلی

راستا مطالعات معدودي به بررسی اثرات فعالیت ورزشی بر 

ها اثرات تک  اند که اکثر آن پرداخته PTP1Bبیان ژن 
ورزشی) را اي فعالیت ورزشی(نه سازگاري با تمرین  جلسه

مورد ارزیابی قرار دادند. به عنوان مثال، روپل و 
) اثر حاد یک وهله فعالیت ورزشی شنا(به 2006همکاران(

اي  دقیقه 45ساعتی و یک دوره استراحتی  3مدت دو وهله 
هاي  رت PTP1Bها) را بر مقادیر گلوکز، انسولین و  بین آن

ن داد که یک ها نشا چاق مورد ارزیابی قرار دادند. نتایج آن
همراه بود اما  PTP1Bوهله شنا با کاهش معنادار بیان ژن 

ها  قلوي رت تغییر معناداري در گلوکز و انسولین عضله دو
) در 2010چنین، پائولی و همکاران( . هم)14(ایجاد نکرد

پروتکل تمرینی مشابه روپل و همکاران، اثر حاد فعالیت 
قلوي جوندگان چاق  را در عضله اسکلتی دو ورزشی

ها نیز نشان داد با وجود کاهش  ارزیابی کردند که نتایج آن
، تغییرات انسولین و گلوکز معنادار PTP1Bدر بیان ژن 

) اثر حاد دو 2013چنین، دمورا و همکاران( . هم)15(نبودند
فعالیت ورزشی شنا کردن را بر مقادیر  ساعت 5/1ي  وهله

هاي پیر مورد  کبدي رت PTP1Bگلوکز، انسولین و 
گر کاهش بیان ژن  ها نیز بیان نتایج آنارزیابی قرار دادند. 

PTP1B  و عدم تغییر در مقادیر انسولین و گلوکز کبدي
) نیز 2013. به علاوه، روپل و همکاران()16(بودهاي پیر  رت

فعالیت ورزشی شنا کردن را بر  ساعت 3ي  اثر حاد دو وهله
هاي چاق  و انسولین هیپوتالاموسی رت PTP1Bمقادیر 

گر کاهش بیان  ها نیز بیان مورد ارزیابی قرار دادند. نتایج آن
  . )17(و عدم تغییر در مقادیر انسولین بود PTP1Bژن 

در خصوص سازگاري با تمرینات ورزشی، 
هفته تمرین استقامتی شنا  12) اثر 2011مدیروس و همکاران(

درصد وزن بدن) و بدون اضافه بار بر مقادیر  5را با اضافه بار(
هاي چاق مورد  رت PTP1Bانسولین، گلوکز و بیان ژن 

ها مجبور بودند روزانه  ارزیابی قرار دادند. در این مطالعه رت
گر کاهش معنادار  ها بیان اعت را شنا کنند. نتایج آنس 1

و عدم تغییر معنادار در  PTP1Bمقادیر انسولین، و بیان ژن 
ها، کومپ  . بر خلاف آن)18(هاي چاق بود گلوکز خون رت

 3و ساعت  53ساعت و  29ساعت،  5) اثر 2005و همکاران (
هفته تمرین آزادانه در چرخ گردان را بر مقادیر انسولین باند 

) و بیان ژن GLUT4( 4شده، انتقال دهنده گلوکز نوع 
PTP1B گر  ها بیان مورد ارزیابی قرار دادند. نتایج آن
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بود اما  GLUT4کاهش معنادار مقادیر انسولین باند شده و 
م هاي سال رت PTP1Bاین پروتکل تمرینی اثري بر 

) نیز اثر حاد 2007. به علاوه، ویدلی و همکاران()19(نداشت
و سازگاري با تمرین ورزشی را در عضله اسکلتی مردان 

تمرین) مورد ارزیابی قرار دادند. در جلسه حاد  سالم(بی
 75دقیقه فعالیت ورزشی روي دوچرخه را با  60ها  آزمودنی

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی انجام دادند. سپس، 
دقیقه تمرین روي  60روز متناوب  6مدت  ها به آزمودنی

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی انجام  75دوچرخه را با 
گر کاهش معنادار انسولین و مقاومت  ها بیان دادند. نتایج آن

) و عدم تغییر معنادار در گلوکز خون HOMAانسولینی(
در هر دو تمرین حاد و  PTP1Bچنین، مقادیر  بود. هم

گونه که مشاهده  . همان)20(بودسازگاري بدون تغییر 
رین ورزشی بر روي شود تحقیقی تاکنون به بررسی اثر تم می

هاي دیابتی  هفته و بر روي آزمودنی 12تردمیل، به مدت 
رسد  نپرداخته است. لذا، با توجه به نتایج تحقیقات به نظر می

چنین، عدم  هاي مبتلا به دیابت و هم عدم استفاده از آزمودنی
کار ه استفاده از پروتکل تمرینی که کل وزن بدن را ب

و  PTP1Bج تحقیقات بر روي ، در نتایگیرد(نوارگردان)
مقاومت انسولینی موثر بوده و انجام تحقیقی در این زمینه 

چنین، طبق مطالعه مدیروس و  نظر رسد. همه ضروري ب
هفته مدت مناسبی  12رسد  نظر میه ب )18() 2011همکاران(

این،  بنابرباشد. ها  در رت PTP1Bبراي مشاهده تغییرات 
هفته تمرین هوازي بر بیان  12هدف از این تحقیق بررسی اثر 

  هاي دیابتی بود. و مقاومت انسولینی در رت PTP1Bژن 
  

  ها  مواد و روش
مطالعه حاضر از نوع مطالعات نیمه تجربی بود. در 

ماهه و با دامنه  5/2سر رت نر نژاد ویستار  16این تحقیق 
خانه دانشگاه علوم پزشکی  ز حیوانگرم ا 220 ± 20وزنی 

هاي  بقیه االله تهران انتخاب شدند. پس از القاي دیابت، رت
سر) و  8دیابتی شده به دو گروه تمرین روي تردمیل(تعداد 

ها در  سر) تقسیم شدند. سپس، رت 8کنترل (تعداد 
آزمایشگاه حیوانات دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی 

متر در شرایط کنترل  10× 5ی به ابعاد دانشگاه تهران در اتاق
شده به لحاظ روشنایی، دمایی و رطوبتی (به ترتیب چرخه 

ساعت تاریکی، درجه حرارات  12 -ساعت روشنایی  12
درصد) نگهداري شدند.  60تا  30گراد و دامنه  سانتی 3±22

هایی از جنس پلکسی گلاس با درب توري  در قفس ها رت
متر با دسترسی آزادانه به آب و  سانتی 43× 27× 25و به ابعاد 

غذاي استاندارد نگهداري شدند. براي کاهش اضطراب در 
در طول دوره تحقیق، ها علاوه بر رعایت عوامل فوق،  رت
ها توسط یک فرد مورد ارزیابی قرار گرفته، تمرین داده  رت

 2ها به مدت  . رت)21(گرفتند شده و مورد رسیدگی قرار می
 خانه و نحوه دویدن روي هفته با شرایط زندگی در حیوان

چنین، کلیه قوانین و نحوه  . هم)22(نوارگردان آشنا شدند
رفتار با حیوانات(آشناسازي، تمرین، بیهوشی و کشتن 

رعایت گردید. به علاوه  AAALACحیوان) بر اساس 
شروع مطالعه مجوز کمیته اخلاق در پژوهش به پیش از 

  اخذ گردید. 17560-56شماره 
براي القاي دیابت از رژیم غذایی پر چرب به 

  STZهفته و سپس تزریق محلول تازه تهیه شده از 6مدت 
 30و به صورت داخل صفاقی ( PH =5/4در بافر سیترات با 

. جهت تهیه غذاي پر )23(گرم/کیلوگرم) استفاده شد میلی
چرب، به غذاي استاندارد جوندگان (که از شرکت خوراك 

درصد پودر  1پارس دام خریداري شده بود) مقادیر 
درصد روغن ذرت خالص اضافه شد. یک  1کلسترول و 

گیري  هفته پس از القاي دیابت، گلوکز خون ناشتایی اندازه
عنوان  لیتر به گرم/دسی میلی 400تا  150و قند خون بین 

نظر گرفته  ها به دیابت در معیاري براي اطمینان از ابتلاي رت
سر رت از هر گروه تمرین  3. لازم به ذکر است که )24(شد

سر  3و تمرین ورزشی) و  STZهوازي (به دلیل عدم تحمل 
) از روند کاري STZرت نیز از گروه کنترل (عدم تحمل 

  کنار گذاشته شدند.
 5هفته تمرین هوازي و  12برنامه تمرینی به مدت 

بر  متر 26الی  18جلسه در هفته با افزایش تدریجی سرعت(
دقیقه) به صورت دویدن روي  55الی  10دقیقه) و زمان(

دقیقه  10. به طوري که زمان دویدن از )25(تردمیل انجام شد
دقیقه در هفته دوازدهم افزایش یافت.  55در هفته اول، به 

متر/دقیقه در  18چنین، سرعت دویدن روي تردمیل از  هم
متر/دقیقه در هفته دوازدهم افزایش یافته  26هفته اول تا 

  ).1بود(جدول 
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  زمان و سرعت دویدن اي تمرینات هوازي به تفکیک هفته 12پروتکل  .1جدول 
 سرعت دویدن (متر/دقیقه) زمان دویدن (دقیقه) هفته
 18 10 اول

 20 20 دو م و سوم
 22 30 چهارم و پنجم
 22 40 ششم و هفتم
 24 50 هشتم و نهم

 26 55 دهم تا دوازدهم
  

ساعت پس از  48پس از آخرین جلسه تمرینی(
هاي  یی، رتساعت ناشتا 12تا  10آخرین جلسه) و با رعایت 

مورد مطالعه در هر گروه با تزریق درون صفاقیِ مخلوطی از 
 2گرم/کیلوگرم) و زایلازین  میلی 50درصد( 10کتامین 
گرم/کیلوگرم) بیهوش شدند. سپس در  میلی 10درصد(

همین حالت، قفسه سینه حیوان از ناحیه جناغ سینه شکافته 
و با  طور مستقیم از قلب حیوان گرفته شده شد و خون ب

دقیقه و در درجه  7دور بر دقیقه و به مدت  3000سرعت 
  گیري گراد سانتریفیوژ و براي اندازه درجه سانتی 5حرارت 

متغیرهاي مورد نظر تا اتمام مرحله پس آزمون، در شرایط 
. لازم به )26(درجه سانتی گراد نگهداري شدند -70فریز 

هاي  ذکر است که گلوکز خون پیش از فریز کردن نمونه
سرمی مورد ارزیابی قرار گرفت. در نهایت، عضله دو قلوي 

ها نمونه برداري شد و پس از شستشو در سرم  رت
 هاي حاوي مایع فیزیولوژیک، در میکروتیوب

RNAlaterTM  درصد جهت انجام  20با نسبت
  گردید.   ور هاي بیان ژنی غوطه آزمایش

غلظت گلوکز به روش آنزیمی رنگ 
سنجی(توسط گلوکز اکسیداز) و با استفاده از کیت گلوکز 
شرکت پارس آزمون (ساخت کشور ایران) اندازه گیري 

) و دقت بیرونی کیت گلوکز به CVشد. دقت درونی(
 5درصد و حساسیت اندازه گیري  19/1و  74/1ترتیب 

سرمی به روش الایزاي  گرم/دسی لیتر بود. انسولین میلی
ساندویچی و با استفاده از کیت تجاري شرکت 

Demeditec (کشور آلمان) اندازه گیري شد. دقت
و  6/2) و دقت بیرونی کیت انسولین به ترتیب CVدرونی(

بود.  U/mlµ 76/1گیري  درصد و حساسیت اندازه 88/2
) نیز با استفاده از HOMA-IRشاخص مقاومت انسولینی (

  :)27(زیر محاسبه گردیدمعادله 
5/22)/mmol/Lگلوکزناشتا()×U/mlµ انسولین(

   =HOMA-IRناشتا
با استفاده از کیت  RNAچنین، استخراج  هم

، کشور آلمان) QIAGEN(شرکت  RNeasyتجاري 
توسط  PTPmRNA. سپس، استخراج )28(انجام گرفت

ه روتور ژن و بوسیله دستگا Real time-PCRروش 
اي شرکت تاکارا،  (با استفاده از کیت تک مرحله 6000

کشور کره جنوبی) مطابق با دستورالعمل موجود در کیت 
انجام پذیرفت. تجزیه و تحلیل منحنی ذوب در پایان چرخه 

PCR  به منظور تعیین اعتبار محصولPCR  .انجام پذیرفت
در  پروتکل چرخه حرارتی مورد استفاده دستگاه روتوژن

Real time-PCR  :20گراد به مدت  سانتی 42°شامل 
 94°سیکل با  40دقیقه و  2گراد به مدت  سانتی 95°دقیقه، 
 40گراد به مدت  سانتی 60°ثانیه و  10گراد به مدت  سانتی

، جهت مطالعه ویژگی PCRثانیه بود. پس از مرحله 
ه گراد براي تهی درجه سانتی 99°تا  50پرایمرها، از دماهاي 

(به  2پلیمراز نوع   RNAمنحنی ذوب استفاده گردید. از
 PTP-1Bعنوان ژن کنترلی) جهت مقایسه و تعیین بیان ژن 

به  ). 2بر طبق الگوي توالی پرایمرها استفاده گردید(جدول 
ها توسط نرم افزار  مربوط به واکنش هاي نگاري علاوه، برش

د. محاسبه و ثبت گردی Real time-PCRنصب بر دستگاه
، از روش PTPmRNAسازي بیان  در نهایت، جهت کمی

ΔΔCT اي استفاده شد. مقایسه  
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  توالی پرایمر و دماي مربوطه  .2جدول 
 دما  توالی پرایمر  ژن

PTP-1B GCAGTTGGAGTTGGAGAACCTG For: 
Rev: CGTGCTCTGGGCTGAGTG  60 

RNA       
polymrazeII 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC  
Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC  60 

  
هاي نرم  ها در بسته ها، آن آوري داده پس از جمع

نسخه  Stata، نرم افزاري آماري 2013افزاري اکسل نسخه 
 مریکا) و تعیین برآ، کشور StataCorp(شرکت ، 12

هایی براي متغیرهاي وابسته مورد تجزیه و تحلیل قرار  چسب
ي و گرفتند. به نحوي که از مقادیر گرایش مرکز

چنین ترسیم  پراکندگی(میانگین و انحراف استاندارد) و هم
گراف جهت برآورد آمار توصیفی تحقیق استفاده شد. 

هاي بین   تی مستقل جهت برآورد تفاوت  سپس از آزمون
چنین، از ضریب همبستگی پیرسون  گروهی استفاده شد. هم

سنجی بین متغیرهاي وابسته استفاده شد. سطح  براي ارتباط
گیري جهت  نیز به عنوان ضابطه تصمیم p>05/0عناداري م

  ها در نظر گرفته شد. رد یا قبول فرضیه
  
  
  

  ها یافته
هايِ وزن  در خصوص تجزیه و تحلیل داده

هاي  رت هاي دیابتی، نتایج بیانگر کاهش معنادار وزن  رت
تا  7/66گروه تمرین هوازي در مقایسه با گروه کنترل بود (

3/39 ،94/5 ± 00/53  =CIگر  ها بیان چنین، یافته ). هم
کاهش معنادار مقادیر گلوکز خونِ گروه تمرین هوازي در 

 ±77/17، 6/40تا  59/122مقایسه با گروه کنترل بود (
6/81=CI با این حال، مقادیر انسولین سرمی گروه تمرین .(

هوازي در مقایسه با گروه کنترل به طور معناداري افزایش 
). 3)(جدول CI=  -76/0 ±25/0، -33/1تا  -9/1یافته بود (

هاي گروه  بر خلاف آن، مقادیر مقاومت انسولینی رت
تمرین هوازي در قیاس با گروه کنترل به طور معناداري 

=  854/0 ±22/0، 33/0تا  37/1( کاهش یافته بود
CI 3)(جدول .(  

هفته مداخله  12سر رت) پس از  5سر رت) و گروه کنترل ( 5وازي (تمرین ه  گروه هاي پروفایل مقاومت انسولینی و وزن رت .3جدول 
 تمرینی 

  * شاخص

روه  
گ

 

  سطح معناداري  tمقادیر    )M±SDپس آزمون(
  0001/0  92/8 4/376± 69/10  کنترل وزن (گرم)

 4/323± 9/7  تمرین

  002/0  59/4 00/304± 1/17  کنترل لیتر) گرم/دسی گلوکز خون (میلی

  4/222± 8/35  تمرین
  015/0  -07/3 16/6± 32/0  کنترل  )U/mlµانسولین سرمی (

  92/6± 44/0  تمرین
  006/0  75/3 62/4± 34/0  کنترل شاخص مقاومت انسولینی

  77/3± 377/0  تمرین
  دهد. : میزان انحراف معیار را نشان میSD: میانگین و p ،M>05/0سطح معناداري پذیرفته شده در  -*
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مقایسه با گروه کنترل به هاي گروه تمرین هوازي در  در رت PTP1Bگر آن بود که مقادیر بیان ژن  هاي تحقیق بیان چنین، یافته هم
  ). 1)(نمودار CI=  58/0 ±16/0، 2/0تا  95/0طور معناداري کاهش یافته بود (

 
 tسر رت). مقادیر  5سر رت) و گروه کنترل( 5ین هوازي (هاي گروه تمر در رت PTP1Bاثر مداخله تمرین هوازي بر بیان ژن  .1نمودار 

  است. p>05/0*بیانگر سطح معناداري پذیرفته شده در  بود. 007/0و سطح معناداري برابر  59/3گروهی برابر  بین
  

چنین، مقادیر ضریب همبستگی پیرسون بین  هم
در  PTP1Bمتغیرهاي مقاومت انسولینی، وزن و بیان ژن 

گر وجود ارتباط  شده است. نتایج بیانآورده  4جدول 
هاي  و وزن رت PTPB1مستقیم و معنادار بین بیان ژن 

چنین، ارتباط مستقیم و معناداري  ). همp=003/0دیابتی بود (
هاي دیابتی وجود  و گلوکز خون رت PTPB1بین بیان ژن 

). با این وجود، ارتباط معکوس و p=001/0داشت (
و میزان انسولین سرمی  PTPB1معناداري بین بیان ژن 

) و بر خلاف آن، p=001/0داشت ( هاي دیابتی وجود رت
و مقاومت  PTPB1ارتباط مستقیم و معناداري بین بیان ژن 

  ).p=001/0هاي دیابتی وجود داشت ( انسولینی رت

  
  ی هوازيپس از مداخله تمرینها  و متغیرهاي مقاومت انسولینی و وزن رت PTP1Bهمبستگی بین ژن  .4جدول 

  شاخص مقاومت انسولینی  انسولین سرمی  گلوکز خون  وزن متغیر آزمون آماري
r  بیان ژن

PTP1B  
826/0 887/0 87/0 - 795/0 

 * 006/0 * 001/0 * 001/0 * 003/0 سطح معناداري

  است. p>05/0*بیانگر سطح معناداري پذیرفته شده در 
  

  بحث
) B )PTP1Bنوع  1تیروزین فسفاتاز -پروتئین

تنظیم کننده منفی مسیرهاي سیگنالی انسولین بوده و نقش 
. لذا، در )8(مهمی در توسعه مقاومت انسولینی و دیابت دارد

عضله دوقلو  PTP1Bتمرین هوازي بر  12مطالعه حاضر اثر 
مورد ارزیابی قرار  ابتیهاي دی و مقاومت انسولینی رت

درصدي در مقادیر  58نتایج بیانگر کاهش معنادار  گرفت.
چنین،  در گروه تمرین هوازي بود. هم PTP1Bبیان ژن 

هاي دیابتی با کاهش معنادار  مقادیر مقاومت انسولینی رت

درصدي در گروه تمرین هوازي همراه بود. به علاوه،  4/18
و مقاومت  PTP1Bمقادیر ارتباط مستقیم و معناداري بین 

انسولینی وجود داشت. به عبارت دیگر با کاهش مقادیر 
PTP1B رود که مقاومت انسولینی کاهش  این انتظار می

یابد و بالعکس. با این وجود، مقادیر انسولین سرمی در 
افزایش یافته بود و احتمالا بیانگر این مسئله  هاي دیابتی رت

ناشی  PTP1Bبا کاهش است که تمرین هوازي در ترکیب 
هاي بتاي  از آن، قادر است میزان ترشح انسولین از سلول

درصد) که به دلیل آسیب  33/12را افزایش دهد ( پانکراسی

0
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) میزان STZها (با استفاده از  هاي پانکراسی رت دیدن سلول
آن کاهش یافته بود. با این حال، مقاومت انسولینی در 

 84/26( قادیر گلوکز خونهاي دیابتی به دلیل کاهش م رت
  درصدي)، کاهش یافته بود. 

در خصوص اثرات فعالیت ورزشی حاد بر 
PTP1B  و مقاومت انسولینی در معدود نتایج موجود، نتایج

ضد و نقیضی وجود دارد. به عنوان مثال، روپل و همکاران 
)، دمورا و همکاران 2010)، پائولی و همکاران (2006(
) نشان دادند که بیان ژن 2013ان () و روپل و همکار2013(

PTP1B  ساعت فعالیت ورزشی حاد (شنا  6الی  3متعاقب
هاي  یابد اما این پروتکل کردن) به طور معناداري کاهش می

هاي مقاومت  بر تغییرات شاخص فعالیت ورزشی اثري
رسد تفاوت در  ظر می. به ن)17-14(ها نداشتند انسولینی رت

هاي  ترین دلایل تفاوت پاسخ نوع پروتکل تمرینی از اصلی
این مطالعات است. بیان شده است که یک  تمرینی نسبت به

تواند متابولیسم گلوکز  جلسه فعالیت ورزشی گرچه که می
را بهبود بخشد  GLUT4چنین، انتقال   درصد) و هم 40(تا 

اصلی در کاهش  اما سازگاري با تمرین ورزشی عامل
. همچنین، بیان شده است که )29(مقاومت انسولینی است

پس  )30(ساعت 72تا  48و حداکثر  )29(ساعت  16حداقل 
از اتمام جلسه فعالیت ورزشی، بهبود پروفایل گلوکزي 

شود و این در حالی است که مطالعات یاد شده  مشاهده می
پس از اتمام جلسه تمرینی نمونه گیري خونی را انجام دادند. 

ود و حال اینکه این موضوع در مطالعه حاضر رعایت شده ب
ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی  48گیري خونی  نمونه

انجام پذیرفت. همچنین، در هیچکدام از مطالعات یاد شده، 
هاي دیابتی شده به عنوان آزمودنی استفاده نشده بود  از رت

تواند تحت تاثیر آن قرار  هاي تمرینی می که شدت پاسخ
  گیرد. 

 در خصوص سازگاري با تمرینات ورزشی، بیان
دقیقه/هفته فعالیت جسمانی  150شده است که حداقل 

دقیقه/هفته فعالیت جسمانی طبق نظر انجمن  90متوسط یا 
تواند از ابتلاي به  ) میACSMمریکایی طب ورزشی (آ

. )31(مقاومت انسولینی جلوگیري کرده یا آن را کاهش دهد

در همین راستا، از معدود مطالعات انجام شده کومپ و 
) اثرات حاد و 2007) و ویدلی و همکاران (2005همکاران (

و مقاومت PTP1B ورزشی را بر  سازگاري با تمرینات
، مورد هاي تمرین نکرده ها و انسان انسولینی به ترتیب در رت

ا وجود . نتایج آنها نشان داد که ب)20, 19(ارزیابی قرار دادند
کاهش معنادار در متغیرهاي نشانگر مقاومت انسولینی (تنها 
در سازگاري با تمرین ورزشی و نه طی وهله حاد فعالیت 

متعاقب هر دو  PTP1Bورزشی)، تغییرات معناداري در 
وهله حاد فعالیت ورزشی و یا سازگاري با تمرینات مشاهده 

سالم و  هاي رسد تفاوت در نوع آزمودنی (رت نشد. بنظر می
هاي سالم و نه دیابتی) و تفاوت در  نه دیابتی و همچنین انسان

در نتایج بین   نوع پروتکل تمرینی از جمله دلایل تفاوت
مطالعه آنها و مطالعه حاضر است. به عبارت دیگر، کومپ و 

ها  ) از پروتکل تمرین شنا کردن در رت2005همکاران (
) از تمرین روي دوچرخه 2007و ویدلی و همکاران ( )19(

به عنوان پروتکل تمرینی استفاده کرده بودند  )20(ارگومتر 
کارگیري وزن بدن ه ب ها میزان که در هر دو این پروتکل

 PTP1Bیابد و عدم مشاهده تغییرات در بیان ژن  کاهش می
. بر خلاف آنها و در )18(رسد به این دلیل باشد  نیز بنظر می

) اثر 2011توافق با مطالعه حاضر، مدیروس و همکاران (
و مقاومت انسولینی  PTP1Bتمرین شنا با اضافه بار را بر 

. آنها نشان دادند )18(هاي چاق مورد ارزیابی قرار دادند رت
که متعاقب اعمال اضافه بار، مقادیر انسولین خون و بیان ژن 

PTP1B هاي  ن حال، آنها از مدل رتیابد. با ای کاهش می
چاق و پروتکل تمرینی شنا کردن استفاده کرده بودند که با 

داشت. همچنین، آنها نتوانستند تحقیق حاضر مغایرت 
 )مقاومت انسولینی(تغییرات معناداري را مقادیر گلوکز خون 

که بر خلاف نتایج مطالعه حاضر  هاي چاق نشان دهند رت
توان به عدم استفاده  تحقیق می هاي بود. از جمله محدودیت

هاي جایگزین  از رت غیردیابتی و عدم استفاده از روش
هاي  جهت جلوگیري از آسیب به سلول 2ایجاد دیابت نوع 

بتاي پانکراس، اشاره کرد. همچنین، عدم ارزیابی انسولین 
هاي دیابتی، عدم  باند شده به گیرنده عضلانی در رت

(توسط روش وسترن PTP1B ارزیابی مقادیر پروتئینی 
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 PTP1Bهاي کبدي و هیپوتالاموسی  بلات) و عدم ارزیابی
  هاي تحقیق حاضر بودند. نیز از جمله محدودیت

  
  نتیجه گیري

رسد استفاده از پروتکل تمرین هوازي  نظر میه ب
هاي دیابتی  روي تردمیل (با شدت و مدت یاد شده) در رت

را به طور  PTP1Bو قادر باشد تا مقاومت انسولینی 
چنین، وجود ارتباط مستقیم و  معناداري کاهش دهد. هم

و مقاومت انسولینی احتمالا موید این  PTP1Bمعنادار بین 
مطلب است که هر گونه تغییر در مقاومت انسولینی بواسطه 
تمرین ورزشی، با کاهش تنظیم منفی مسیر سیگنالی انسولین 

در تحقیقی مشابه، شود  پذیرد. همچنین، پیشنهاد می انجام می
انجام گیرد تا  PTP1Bارزیابی مقادیر پروتئینی 

  دستاوردهاي تمرینی بهتر نشان داده شود.
  

  تشکر و قدردانی
محققین از مسئولین دانشکده تربیت بدنی و علوم 

چنین انستیتو پاستور ایران به  ورزشی دانشگاه تهران و هم
جهت مساعدت با اجراي تحقیق حاضر کمال تشکر و 

  دارند.  قدردانی را ابراز می
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