
 سوخت و ساز و فعالیت ورزشیدوفصلنامه 
 2، شماره هفتم، جلد هفتمسال 

 

در بافت  1B هفته تمرینات تناوبی شدید بر بیان ژن پروتئین تیروزین فسفاتاز 6بررسی تأثیر 

  2های دیابتی نوععضله رت

 

 2وریا طهماسبی،  3ن سوریارحم ،*2محمد عزیزی ،1 فرشته سهیلی

 

 10/06/1397تاریخ پذیرش:                   25/10/1396تاریخ دریافت: 
 

 

 چکیده

، چاقی 2هایی همچون نقص در تحمل گلوکز، دیابت نوعناهنجاریایجاد مقاومت به انسولین نقش مهمی در  :هدف

در بررسی انتقال ی رسد نقطه عطفنظر می( بهPTP-1B) 1Bکشف پروتئین تیروزین فسفاتاز  .و هیپرلیپیدمی دارد

( بر بیان HIITهفته تمرینات تناوبی شدید ) 6دهی انسولین است. لذا هدف از پژوهش حاضر، بررسی اثر سیگنال

  باشدمی 2های دیابتی نوعدر بافت عضله رت 1Bژن پروتئین تیروزین فسفاتاز

ای دیابتی شده  به طور تصادفی در دو گروه تمرین هفته 10سر رت نر 20در این تحقیق،  :شناسیروش

 6به مدت ای دقیقه 30جلسه  5را هر هفته  HIITتناوبی شدید و کنترل تقسیم شدند. گروه تمرین، برنامه 

دقیقه در متر در  25ز به تدریج ا به طوری که سرعت دویدن ،در قالب دویدن روی تردمیل انجام دادندهفته 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین چهل و هشت دقیقه در هفته ششم افزایش یافت، متر در  35به هفته اول 

 Real-Timeژن از طریق روش بیان ها انجام شد وی از عضله دوقلوی رتبردارگیری خونی و بافتنمونه

PCR از آزمون شپیروویلک و  .انجام شدt05/0اداری مستقل در سطح معنP≤ ها برای تجزیه و تحلیل داده

 .استفاده شد

دار کاهش یافت اما از لحاظ آماری معنی HIITهای گروه تمرین در رت PTP-1Bنتایج نشان داد که  :هایافته

( P=001/0داری را نشان دادند )(، درحالی که شاخص مقاومت به انسولین و گلوکز ناشتا کاهش معنیP=432/0) نبود

 .(P=003/0داری افزایش یافت )طور معنیانسولین سرم بهاما 

و  2رسد تمرین تناوبی شدید با وجود بهبود در دیابت نوعبا توجه به نتایج حاصل، به نظر می :گیرینتیجه

 نداشته باشد. PTP-1Bمقاومت به انسولین تأثیری بر بیان ژن 
 .تناوبی شدید، مقاومت به انسولین، تمرین 2، دیابت نوعPTP-1Bبیان ژن  کلیدی: گانواژ
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 مقدمه

میر ناشی وها و مرگعامل ایجاد بسیاری از بیماری

-های نشأت گرفته از آن میاز آن چاقی و بیماری

تواند بر اقتصاد سیستم بهداشتی باشد که می

تأثیرگذار باشد؛ چاقی به عنوان عامل اصلی ایجاد 

ذکر شده است و این دو در حال  2دیابت نوع

ها نفر در حاضر با تحت تأثیر قرار دادن میلیون

-های همهسراسر جهان به عنوان یکی از بیماری

(. خطر ابتلا به چاقی و 1اند )گیر شناخته شده

ند به عوامل متعددی مان 2درنتیجه دیابت نوع

ژنتیک، شرایط محیطی و زندگی کم تحرک 

-(. از عوامل اولیه ایجاد دیابت نوع2بستگی دارد )

(، که در 3باشد)، وجود مقاومت به انسولین می2

های نتیجه اختلال در عمل انسولین در بافت

-های اصلی مصرفچربی، عضلات و کبد که بافت

لذا نقص  (4دهد )کننده گلوکز هستند رخ می

انسولین در مسیر بعد از اتصال به  عملکردی

گیرنده و درواقع نقص عملکردی فاکتورهای 

رسان در مولکولی داخل سلول، مسیرهای پیغام

جهت فعالیت طبیعی متابولیکی انسولین دچار 

(. در این راستا یکی از 5شود )اختلال می

مهمترین فاکتورها پروتئین تیروزین فسفاتازها 

(PTPaseمی ) شامل گروهی از آنزیمباشند که-

ها رخدادهای های همولوگ هستند، این آنزیم

گوناگونی را در انتقال سلولی و متابولیسم تنظیم 

 PTP-1B(، که تنها در ارتباط با 6کنند )می

دهد در تضعیف و مهار شواهد علمی نشان می

دهی انسولین و ایجاد مقاومت به انسولین سیگنال

یک فسفاتاز  1B-TPPبنابراین   (.7نقش دارد )

کلیدی و مهمترین آنزیم بوده که به عنوان 

ن در رسانی انسولیکننده اصلی مسیر پیغامتنظیم

( که 8) های مقاوم به انسولین مطرح استوضعیت

تواند عمل انسولین را با دفسفوریلاسیون می

( ضعیف یا مسدود و به IRگیرنده انسولین )

یک تنظیم  (، و عمدتا9ًاصطلاح غیرفعال کند )

(. 10دهی انسولین است )کننده منفی در سیگنال

دهد بیان بیش از ای که شواهد نشان میگونهبه

موجب مقاومت به انسولین در  PTP-1Bحد ژن 

های حیوانی نیز در (، نمونه11شود )انسان می

های اند که موشمطالعات انجام شده نشان داده

 داری دریک افزایش معنی PTP-1Bفاقد 

(. در 12حساسیت به انسولین از خود نشان دادند)

همین راستا اغلب پژوهشگران بر ترویج سبک 

زندگی سالمتر که بر ورزش متمرکز باشد تأکید 

بر اند که ورزش درمانی علاوهدارند و ذکر کرده

ایجاد کاهش وزن منجر به بهبود مقاومت به 

شود انسولین و فاکتورهای دخیل در دیابت می

بنابراین تدابیری مانند افزایش فعالیت بدنی  (،13)

و ترویج کاهش وزن که حساسیت به انسولین 

توانند دریافت گلوکز دهند، میبافت را افزایش می

را توسط ترشح انسولین تحریک کنند و در بهبود 

(. بر 14عدم تحمل گلوکز تأثیر داشته باشند )

اند که همین مبنا مطالعات متعدد نشان داده

دهی انسولین را در بافت الیت ورزشی سیگنالفع

(. و همچنین 15بخشد )کبد و عضلات بهبود می

دهی انسولین معکوس شده تنظیم منفی سیگنال

شود و موجب بهبود در مقاومت به انسولین می

های ورزشی امروزه به (. در میان انواع فعالیت16)

( HIITهای ورزشی تناوبی شدید )نقش فعالیت

های دیابتی و غیردیابتی توجه زیادی یتدر جمع

 2شده است، اما تجویز آن برای افراد دیابتی نوع

( و در این 17به طور کامل بررسی نشده است )

میان بهبود سلامتی و کاهش خطرات دیابت به 

( ؛ به عنوان مثال 18) شدت تمرین بستگی دارد

ماه تمرین با شدت متوسط و تمرین با شدت  6

درصد حساسیت به  85درصد و  40تیب بالا به تر
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( همچنین 19) انسولین را بهبود بخشیدند

نشان داده که به میزان بیشتری  HIITتمرینات 

دهند که حساسیت به انسولین را افزایش می

متعاقباً موجب افزایش دریافت گلوکز توسط عضله 

(. 20شود)در انسان و حیوانات سالم و چاق می

ات در بهبود عملکرد همچنین این نوع تمرین

ورزشی، افزایش آمادگی جسمانی افراد سالم و 

ها مفید بوده است درمان و بازتوانی برخی بیماری

و از طرفی هزینه انرژی این نوع تمرینات بیشتر 

(. 21بخشد )است و آمادگی هوازی را بهبود می

اند که کمبود وقت برای تحقیقات نشان داده

منظم و کاهش قند پرداختن به فعالیت ورزشی 

های ورزشی ساعت پس از وهله 48خون حتی تا 

های از علت 2تداومی در افراد مبتلا به دیابت نوع

ای هاصلی این بیماران برای نپرداختن به فعالیت

ا ه(. در نتیجه بر اساس این یافته22ورزشی است )

تواند برای بیماران دیابتی می HIITتمرینات 

 سوی دیگر، با توجه به اینکه بسیار مفید باشد. از

مطالعات متعددی ارتباط بین فاکتورهای ژنتیکی 

، نظیر 2و مارکرهای مؤثر در شیوع دیابت نوع

ی ااند، مطالعهمقاومت به انسولین را بررسی نموده

را بر بیان  HIITهای ورزشی که پاسخ انواع برنامه

بررسی نماید وجود ندارد، بنابراین  PTP-1Bژن 

هفته تمرین  6ز این تحقیق بررسی اثر هدف ا

و مقاومت به PTP-1Bتناوبی شدید بر بیان ژن 

 بود 2های دیابتی نوعانسولین در بافت عضله رت

 پژوهش روش

ای در هفته 10سر رت نر  20در تحقیق حاضر 

گرم از انستیتو پاستور ایران  220±20دامنه وزنی 

خریداری شدند و در آزمایشگاه حیوانات دانشکده 

تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تهران در 

متر و در درشرایط کنترل  10×5اتاقی به ابعاد 

ساعت  12ساعت روشنایی و  12شده نور )

سانتی گراد، و رطوبتی  22±3تاریکی(، با دمای 

هایی از جنس و در قفس 60تا  30در دامنه 

 27در  25پلکسی گلاس با درب توری و به ابعاد 

سانتی متر با دسترسی آزادانهبه آب و غذا  43در 

(. همچنین پیش از شروع 23نگهداری شدند )

تحقیق مجوز کمیته اخلاق در پژوهش به شماره 

، 2اخذ گردید. برای القای دیابت نوع 56-17560

هفته با اضافه  6دت از رژیم غذایی پرچرب به م

کردن یک درصد پودر کلسترول و یک درصد 

ها که از روغن ذرت خالص به غذای استاندارد رت

شرکت خوراک پارس دام خریداری شده بود و 

سپس تزریق محلول تازه تهیه شده 

مولار بافر  1/0( درSTZاسترپتوزوتوسین )

به صورت داخل صفاقی با =PH 5/4سیترات با 

(. 24گرم بر کیلوگرم استفاده شد )میلی  30دوز 

، 2ها به دیابت نوعجهت اطمینان از ابتلای رت

یک هفته پس از القای دیابت گلوکز خون ناشتا 

الی  150گیری و سطح گلوکز خون بین اندازه

میلی گرم در دسی لیتر به عنوان شاخص  400

دیابتی شدن در نظر گرفته شد که میانگین گلوکز 

لیتر بود. سپس گرم در دسیمیلی 304ها رت

ها به صورت تصادفی در دو گروه دیابتی رت

سر(  10سر( و کنترل ) 10تمرین تناوبی شدید )

تقسیم شدند. برنامه تمرینی براساس جدول 

به تعداد  HIITهفته تمرین  6به مدت  1شماره 

ای در هفته در قالب دویدن دقیقه 30جلسه  5

ای و استراحت یهثان 40روی تردمیل با تکرارهای 

ای بین هر تکرار انجام شد به طوری فعال دو دقیقه

دقیقه در هفته در  متر 25که سرعت دویدن از 

دقیقه در هفته ششم افزایش در  متر 35اول تا 

درصد و  5یافت، همچنین شیب تردمیل به اندازه 

تکرار در هفته دوم  2تعداد تکرارها به میزان 

  افزایش یافت.
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 گروه تمرین 2 های دیابتی نوعدر رت  HIITبرنامه تمرین  .1 جدول   

 مدت هر تکرار )ثانیه( مدت استراحت فعال بین تکرارها )دقیقه(
 شیب

 )درصد(

 سرعت

 )متر/ دقیقه(

 تکرار

 

 هفته

 

2 40 5 25 8 1 

2 40 10 25 10 2 

2 40 10 28 10 3 

2 40 10 32 10 4 

2 40 10 35 10 5 

2 40 10 35 10 6 

 

( و با 25ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی ) 48

های گروه تمرین ساعت ناشتایی، رت 12تا  10رعایت 

و کنترل به واسطه تزریق داخل صفاقی مخلوط 

لی گرم بر کیلوگرم می 50درصد( با دوز  10کتامین )

میلی گرم برکیلوگرم  10درصد( با دوز  2و زایلوزین )

بیهوش شدند و سپس قفسه سینه حیوان شکافته شد 

و نمونه خون به طور مستقیم از قلب حیوان گرفته 

دور بر دقیقه به  3000های خونی با سرعت شد، نمونه

درجه سانتی گراد  5دقیقه و درجه حرارت  7مدت 

-شد و پس از جداسازی سرم جهت اندازهسانترفیوژ 

درجه  -70گیری متغیرهای مورد نیاز در دمای 

-ها پس از نمونهنگهداری شدند. عضله دوقلوی رت

برداری و شستشو در سرم فیزیولوژیک، در 

با نسبت  TMRNAlaterهای حاوی مایع میکروتیوب

های ور گردید و جهت انجام آزمایشدرصد غوطه20

یشگاه انتقال داده شد. غلظت گلوکز به ژنتیک به آزما

آوری گلوکز اکسیداز و سنجی با فنروش آنزیمی رنگ

با استفاده از کیت گلوکز شرکت پارس آزمون ـ تهران 

گیری شد. ضریب تغییرات درون آزمون و برون اندازه

و  درصد 19/1و  74/1آزمون گلوکز به ترتیب 

 یتر بود.لگرم بر دسیمیلی 5گیری حساسیت اندازه

انسولین سرمی به روش الایزای ساندویچی و با 

کشور  Demeditecاستفاده از کیت تجاری شرکت 

گیری شد و دقت درونی و بیرونی کیت آلمان اندازه

درصد و حساسیت  88/2و  6/2انسولین به ترتیب 

لیتر بود. شاخص واحد بر میلیمیکرو 76/1گیری اندازه

استفاده از فرمول زیر مقاومت به انسولین نیز با 

 (.26) محاسبه گردید

مول )میلی ناشتا گلوکز =شاخص مقاومت به انسولین

 ر(لیتواحد بر میلی )میکرو سطح انسولین × بر لیتر(

÷ 5/22  

 Rneasy protect miniتوسط کیت  RNA استخراج

Kit  شرکت(QIAGEN  مطابق با )کشور آلمان

دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد، سپس تعیین 

PTPB1 mRNA  توسطRT-Real time PCR 

با استفاده از کیت تک   6000بوسیله سیستم روتورژن 

از شرکت One Step SYBR TAKARAحله ای مر

تاکارا مطابق با دستور العمل شرکت استفاده گردید و 

پروتکل چرخه حرارتی مورد استفاده دستگاه روتوژن 
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دقیقه،  20به مدت  42°شامل:  Real time-PCRدر 

 10به مدت  94°سیکل با 40دقیقه و  2به مدت  °95

، PCRاز مرحله ثانیه بود. پس  40به مدت  60°ثانیه و 

 99°تا  50جهت مطالعه ویژگی پرایمرها، از دماهای

درجه سانتی گراد برای تهیه منحنی ذوب استفاده 

به عنوان ژن کنترل RNA Polymrasellگردید. از 

جهت تعیین بیان ژن مورد مطالعه استفاده گردید 

(. در نهایت جهت کمی سازی بیان 1)جدول

PTP1BmRNA از روش ،ΔΔCT  مقایسه ای

ار افزهای مطالعه حاضر توسط نرماستفاده گردید. داده

 ≥05/0Pداری در سطح معنی 16نسخه  SPSSآماری 

تجزیه و تحلیل شدند و پس از تعیین نرمال بودن 

ها توسط آزمون شپیروویلک، جهت تعیین تفاوت داده

 مستقل استفاده شد. tها از آزمون بین گروه

 الگوی پرایمرها .2جدول              

 بانک ژن  دما توالی پرایمرها ژن

 

PTPB1 

 

For: 

GCAGTTGGAGTTGGAGAACCTG 

Rev: CGTGCTCTGGGCTGAGTG 

 

60 

 

 

NM_001191052.1 

 

RNA 

PolymraseΙΙ 

 

For: 

ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

 

 

 

60 

 

 

XM_008759265.1 

 های پژوهشیافته
های حاصل از تجزیه و تحلیل تغییرات و داده

به صورت  3متغیرهای مورد مطالعه در جدول 

خلاصه ارائه شده است. نتایج حاصل از تجزیه و 

مستقل نشان  tها با استفاده از آزمون تحلیل داده

های گروه در رت PTP-1Bداد که میزان بیان ژن 

درصد کاهش  12تمرین نسبت به گروه کنترل 

دار نبود یافت، اما این کاهش از لحاظ آماری معنی

(432/0= P میزان .)PTP-1B ها در نمودار گروه

ارائه شده است. با این حال نتایج بیانگر افزایش  1

داری در انسولین سرم نسبت به گروه کنترل معنی

(. همچنین نتایج نشان داد که P=003/0بود)

داری در گلوکز و شاخص مقاومت اختلاف معنی

های تحقیق وجود دارد به به انسولین بین گروه

یابتی تمرین طوری که هر دو متغیر در گروه د

 .(P=001/0نسبت به گروه کنترل کاهش یافت )
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 متغیرها در گروه تمرین و کنترلنتایج حاصل از تجزیه و تحلیل  .3جدول 

 داریسطح معنی tمقادیر  انحراف استاندارد ±میانگین گروه شاخص

 PTP-1Bژن 

 00/1 ± 000/0 کنترل

تمرین تناوبی  432/0 823/0

 شدید
465/0 ± 878/0 

 مقاومت به انسولین

 51/4 ± 264/0 کنترل

تمرین تناوبی  001/0* 231/7

 شدید
362/0 ± 49/3 

واحد )میکروانسولین سرم

 (لیتربر میلی

 03/6± 279/0 کنترل

تمرین تناوبی  003/0* - 940/3

 شدید
06/1 ± 4/7 

 گلوکزخون

 84/16 ± 81/0 کنترل

تمرین تناوبی  001/0* 691/14

 شدید
04/1 ± 69/10 

 ≥05/0Pداری: سطح معنی⃰

0.000

0.200

0.400

0.600

0.800

1.000

1.200

گروه دیابتی کنترل  گروه دیابتی تمرین

(
دی

ردا
 را

حد 
وا

)
PT

P-
1B

ژن 
ان 

بی

 

هادر رت PTP-1Bمیزان تغییرات بیان ژن  .1نمودار 

 گیریبحث و نتیجه
تحقیق انجام شده، بیانگر کاهش در مقادیر بیان 

نسبت به  HIITدر گروه تمرین  PTP-1Bژن 

گروه کنترل  بود اما این کاهش از لحاظ آماری 

دار نبود، همچنین مقادیر مقاومت به معنی

های دیابتی گروه انسولین و گلوکز ناشتا در رت

اری دتمرین نسبت به گروه کنترل با کاهش معنی

همراه بود. با این وجود مقادیر انسولین سرم و 

 گروه های دیابتیحساسیت به انسولین در رت

تمرین نسبت به گروه کنترل افزایش یافت که این 

نتایج احتمالاً بیانگر این مسئله است که تمرینات 

HIIT  قادر است میزان ترشح انسولین را که به

دچار اختلال شده بود را  STZدلیل استفاده از 
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افزایش دهد و همچنین مقاومت به انسولین در 

ز خون ها را به دلیل کاهش مقادیر گلوکرت

کاهش دهد. تفاوت در پاسخ تمرینی و یا مدت 

واند تزمان مورد نیاز برای بهبود پروفایل گلوکز می

بر نتایج تأثیرگذار باشد زیرا تحقیقات نشان داده 

 72تا  48ساعت و حداکثر  16اند که حداقل 

ساعت پس از اتمام جلسه فعالیت ورزشی بهبود 

در حالی  (،27شود )پروفایل گلوکزی مشاهده می

که در برخی مطالعات صورت گرفته انجام این 

نکته رعایت نشده بود و پس از اتمام جلسه 

گیری خونی را انجام داده بودند. تمرینی نمونه

نتایج مطالعات معدودی که درخصوص فواید 

وجود دارد نشان  2بر دیابت نوع HIITتمرینات 

اند که این نوع تمرینات به واسطه عضلات داده

سکلتی در تنظیم متابولیسم انرژی، ترکیب بدنی ا

، کنندو مقاومت به انسولین نقش مهمی ایفا می

همچنین ظرفیت اکسیداتیو عضلات اسکلتی را 

های افزایش داده و کنترل گلوکز را در جمعیت

بخشد؛ همچنین به بهبود می 2مبتلا به دیابت نوع

حساسیت به انسولین با  HIITدنبال تمرینات 

جایی گلوکز در ایش ظرفیت انتقال و جابهافز

بهبود  GLUT4عضلات اسکلتی توسط میانجی 

 GLUT4ای ذکر شده محتوای یابد، به گونهمی

در عضلات اسکلتی  بعد از این نوع تمرینات یک 

افزایش دو برابری خواهد داشت، در نتیجه پس از 

غلظت گلوکز خون و غلظت  HIITانجام تمرینات 

یابد  که این وعده غذایی کاهش میگلوکز پس از 

ها با نتایج پژوهش حاضر، در ارتباط با یافته

 باشد .نشانگرهای دیابت همسو می

های حاد و سازگاری با در ارتباط با تأثیر فعالیت

با توجه به مطالعات  PTP-1Bتمرین بر بیان ژن 

                                                      
1. Pauli 

2. de Moura 

3.Ropelle 

اندکی که در این زمینه انجام شده است، نتایج 

و  1ارد. به عنوان مثال پائولیضد و نقیضی وجود د

( و 2013و همکاران ) 2(، مورا2010همکاران )

(نشان دادند که بیان ژن 2013و همکاران ) 3روپل

PTP-1B  ساعت فعالیت ورزشی  6الی  3متعاقب

-داری کاهش میحاد به صورت شنا به طور معنی

 هایها بر تغییرات شاخصیابد، اما این پروتکل

ا هو مقاومت به انسولین رت حساسیت به انسولین

و همکاران  4(. از طرفی کومپ28،29اثر نداشتند)

( 2007و همکاران ) 5ها ، و ویدلی( در رت2005)

های تمرین نکرده اثرات حاد و سازگاری در انسان

و مقاومت به  PTP-1Bبا تمرینات ورزشی را بر 

ها انسولین مورد ارزیابی قرار دادند و نتایج آن

که همانند مطالعه حاضر با وجود کاهش  نشان داد

دار در متغیر مقاومت به انسولین در نتیجه معنی

 داریسازگاری با تمرین ورزشی، تغییرات معنی

متعاقب هر دو وهله حاد PTP-1Bدر بیان ژن 

فعالیت ورزشی و یا سازگاری با تمرینات مشاهده 

این مطالعات در نوع استفاده از  (.30،31نشد )

های سالم به جای ها یعنی استفاده از رتآزمودنی

دیابتی و همچنین در نوع پروتکل تمرینی به کار 

-برده شده با تحقیق حاضر تفاوت داشتند؛ به گونه

 ای که پروتکل تمرینی مطالعه کومپ و همکاران

 ها( استفاده از فعالیت ورزشی شنا در رت2005)

( از تمرین روی 2007) بود و ویدلی و همکاران

دوچرخه ارگومتر برای افراد به عنوان پروتکل 

تمرینی استفاده کرده بودند. در هر دوی این 

-کارگیری وزن بدن کاهش میها میزان بهپروتکل

یابد لذا گزارش شده که عدم مشاهده تغییرات در 

رسد به همین علت به نظر میPTP-1Bبیان ژن 

ها و در تضاد با مطالعه (، بر خلاف آن32باشد )

4. Kump 

5. Wadley 
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( اثر تمرین 2011و همکاران ) 1اضر مدیروسح

و مقاومت به  PTP-1Bبار را بر شنا با اضافه

های چاق مورد ارزیابی قرار دادند انسولین رت

(. نتایج بیانگر کاهش در مقادیر انسولین خون 33)

بود، در حالی که تغییرات  PTP-1Bو بیان ژن 

ار دمقادیر گلوکز خون )مقاومت به انسولین( معنی

نبود. بنابراین با توجه به نتایج مطالعات انجام شده 

و نتایج بدست آمده در خصوص تأثیر فواید 

های در رت HIITهفته تمرینات  6سلامتی 

توان نتیجه گرفت که این نوع می 2دیابتی نوع

تمرینات موجب بهبود کنترل قند خون، عملکرد 

 دار گلوکزهای بتای پانکراس، کاهش معنیسلول

شود، همچنین در ناشتا و مقاومت به انسولین می

ارتباط با سازگاری با تمرین، سوری و همکاران 

هفته تمرینات هوازی بر  12( با بررسی 1395)

نشان دادند که این نوع  2های دیابتی نوعرت

و مقاومت به  PTP-1Bتمرینات میزان بیان ژن 

(. اما مطالعه حاضر 32دهد)انسولین را کاهش می

کار برده شده با وجود کاهش وسط پروتکل بهت

داری برآن ، تأثیر معنیPTP-1Bمقادیر ژن 

نداشت، با وجود اینکه یک جلسه فعالیت ورزشی 

را  GLUTE4تواند متابولیسم گلوکز و انتقال می

بهبود ببخشد اما طول دوره تمرینی عامل اصلی 

توان در کاهش مقاومت به انسولین است. لذا می

د گرچه این نوع تمرین در کاهش بیان ژن ذکر کر

یر های دیابتی تأثمورد نظر در عضلات اسکلتی رت

تواند ناشی از طول دارد اما معنادار نبودن آن می

مدت یا شدت به کار برده شده تمرین باشد؛ زیرا 

با توجه به یکسان بودن مزایای این نوع تمرینات 

و با تمرینات طولانی مدت و یکنواخت هوازی 

همچنین با توجه به عدم وجود پیشینه در 

-PTPبر بیان ژن  HIITخصوص تأثیر تمرینات 

1B توان احتمال داد که کل مدت دوره می

تمرینی بر آن اثرگذار باشد. بنابراین انجام یک 

تواند اثرات هفته احتمالا می 6تر از دوره طولانی

داشته باشد؛  PTP-1Bداری بر بیان ژن معنی

با توجه به نتایج مشاهده شده به نظر درمجموع 

تواند در بهبود می HIITهفته تمرینات  6رسد می

وضعت سلامتی بیماران دیابتی مؤثر باشد و این 

 .ودشنوع تمرینات برای بیماران دیابتی توصیه می
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Abstract 

Aim: Insulin resistance plays an important role in the development of abnormalities such 

as impaired glucose tolerance, type2 diabetes, obesity, and hyperlipidemia. The discovery 

of protein tyrosine phosphatase 1b (PTP-1B) seems to be a milestone in the investigation 

of insulin signaling transmission. Thus the purpose of this study was to evaluate the effect 

of 6 weeks of high intensity interval training (HIIT) on expression of PTP-1B in the muscle 

tissue in type 2 diabetic rats.. 

Method: In this study, 20, ten week old diabetic male rats were randomly divided into 

high intensity interval and control groups. The training group performed training 

protocol on a treadmill for 6 weeks and 5 session/week, with gradual increase in speed 

(25-35 m/min) during scheduled runs. Forty-eight hours after the last training session 

blood and tissue (from gastrocnemius) sampling were carried out in diabetic rats and 

PTP-1B gene expression was evaluated by Rea-Time PCR method. Data was analyzed 

using independent t-test and Shapiro Wilk at a significant level of p≤0/05. 

Results: Findings show that PTP-1B was decreased in the diabetic rats of HIIT group 

but was not significant (P=0.432). Also, insulin resistance index and fasting glucose 

significantly were decreased in HIIT group (P=0.001), but serum insulin was 

increased (P=0.001).  
Conclusion: According to the results, it seems that HIIT does not affect PTP-1B gene 

expression, but it improves type 2 diabetes and insulin resistance. 

Keywords: PTP-1B gene expression, type 2 diabetes, high intensity interval 

training, insulin resistance. 
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