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Abstract 

Background and Purpose: This experimental study aimed to determine the effect of 8 weeks 

resistance training on PTP1B expression in gastrocnemius muscle, glucose and insulin resistance 

in Wistar male's rats with type 2 diabetes.  

Material and Methods: The population consisted of all rats, among which 14 were purchased 

10-weeks old rats with a 220 ± 20 g weighing. Then, type 2 diabetes induced by 8 weeks high-fat 

diet + STZ and divided randomly into resistance training and control groups. Then, the resistance 

rats participated in 8 weeks resistance training for 5 sessions per week. Fasting glucose, serum 

insulin and PTP1B expression in gastrocnemius muscle of both groups were measured at 48 

hours after last exercise and compared between 2 groups by independent T test.  

Results: The resistance training improved fasting glucose compared with control subjects. 

Insulin resistance was significantly increased and PTP1B expression in gastrocnemius muscle 

significantly decreased in resistance group when compared with control subjects.  

Conclusion: Based on these data, decreased glucose concentration in exercise group can be 

attributed to decrease PTP1B expression in gastrocnemius muscle in response to resistance 

training. 
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 چکیده

در عضله دوقلو و همچنین  PTP1Bهفته تمرین مقاومتی بر بیان  8عیین اثر مطالعه تجربی حاضر با هدف تو هدف:  نهیزم

 انجام گرفت.  1انسولین در رت های دیابتی نوع  مقاومت سطوح گلوکز و

هفته ای با وزن  24رت سر  20که از بین آنها  انددادهتشکیل رت های نر ویستار کلیه را جامعه آماری  مواد و روش ها:

 1دیابتی نوع  STZهفته رژیم غذایی پرچرب و تزریق  8در ادامه رت های مورد مطالعه تحت اثر . شدندری گرم خریدا 14±114

 8قرار گرفتند. سپس گروه مقاومتی در یک دوره تمرینات مقاومتی به مدت و کنترل  شدند و به شیوه تصادفی در دو گروه مقاومتی

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، سطوح ناشتایی گلوکز و انسولین و  08 جلسه در هفته شرکت کردند. نهایتا 5هفته به تعداد 

 در عضله دوقلو هر دو گروه اندازه گیری و توسط آزمون تی مستقل با یکدیگر مقایسه شدند.  PTP1Bبیان 

ه میزان معنی تمرینات مقاومتی به بهبود سطوح گلوکز ناشتا در مقایسه با گروه کنترل منجر شد. مقاومت انسولین ب :جینتا

 در عضله دوقلو در گروه مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل به میزان معنی داری کاهش یافت.  PTP1Bداری کاهش یافت و بیان 

در عضله دوقلو در  PTP1Bبر پایه این یافته ها، کاهش گلوکز در گروه مقاومتی را می توان به کاهش بیان  نتیجه گیری:

 ی نسبت داد.پاسخ به تمرینات مقاومت

 .PTP1B، بیان 1تمرین مقاومتی، بافت عضلانی، دیابت نوع واژه ها:  دیکل
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 مقدمه

با وجود تلاش های گسترده ای که در جهت شناسایی علت مقاومت به انسولین صورت گرفته، مکانیسم ملکولی آن هنوز به طور 

انسولین، تولید انسولین غیر طبیعی از سلول بتای پانکراس، کامل و دقیق شناسایی نشده است.عواملی نظیر آنتاگونیست های 

)از طریق مسیر سیگنالینگ ( و نقص رسپتور و سوبسترای رسپتور انسولین در ایجاد مقاومت به  TNF-α و  FFAفاکتور ها مانند

ل پیام انسولین رخ می دهد انسولین دخیل می باشند ولی در سطح ملکولی مقاومت به انسولین بیشتر از طریق نقص در مسیر انتقا

 ( .2که ناشی از موتاسیون ها و تغییرات پس از ترجمه ژنهای دخیل می باشد)

یکی از مهمترین عوامل ایجاد مقاومت به انسولین، نقص عملکردی انسولین در مسیر بعد از اتصال به رسپتور و در واقع نقص 

های پیغام رسانی در جهت فعالیت های طبیعی متابولیکی انسولین را عملکردی فاکتورهای ملکولی داخل سلول می باشد که مسیر 

دچار اختلال می کند. در این راستا یکی از مهمترین فاکتورها کینازها و پروتئین فسفاتازها می باشند .یکی از مهمترین 

(. از زمان شناسایی، این 1شد)( می با PTP1B)b 1 1فسفاتازهایی که در سلول های هدف انسولینی وجود دارد پروتئین فسفاتاز 

و  1،22باشد. ژن این پروتئین در محل کروموزوم پروتئین به عنوان اصلی ترین فسفاتاز تنظیم کننده مسیر انتقال پیام انسولین می

2 ،22 q14 فت چربی در نزدیکی مارکر های دیابت و چاقی قرار دارد و مطالعات انجام شده ، افزایش بیان این  ژن در سلول های با

 (.2،0و بافت ماهیچه ای افراد چاق و مقاوم به انسولین را نشان می دهد)

انجام شده ، مقاومت به افزایش وزن در مقابل رژیم پر چربی و همچنین  PTP1Bدر مطالعه ای که بر روی موش های فاقد ژن 

(. 5وزن و مقاومت به انسولین را نشان دادند) حساسیت به انسولین مشاهده شد در حالی که در موش های با ژنوتیپ طبیعی افزایش

و نقش آن به عنوان تنظیم کننده منفی مسیر سیگنالینگ انسولین، اهمیت تغییرات در پاتوژنسیته  PTP1Bاز زمان شناسایی 

با   PTP1Bهای  ، مورد توجه ویژه ای قرار گرفت. یافته ها همچنین از ارتباط قوی بین واریانت 1مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

 (.2،6حکایت دارد) 1خطر دیابت نوع 

را در پی داشته است،  TPT1B، افزایش بیان ژن  UTR(1984insG)ˊ3، پلی مورفیسم  PTP1Bدر بین واریانت های 

، چاقی و  همچنین افراد دارای این پلی مورفیسم تغییر افزایشی در مقادیر بعضی از فاکتور های مرتبط با سندرم مقاومت به انسولین

 (. 8،8را نشان می دادند) mRNAهمچنین سطح بیشتر  

که توسط مطالعاتی روی جمعیت های ایرانی نیز گزارش شده  1و واریانت های آن برشیوع دیلبت نوع  PTP1Bبا توجه به نقش 

مت به انسولین و سطح انسولین و است. پاسخ به این سوال که آیا تغییر در بیان این ژن به واسطه مداخلات بیرونی با تغییر در مقاو

هستند همراه است دارای اهمیت ویژه ای می باشد. در این ضمینه تعداد  1گلوگز خون ، که از تعیین کننده های اصلی دیابت نوع 

( اما تا کنون 24-22بررسی نموده اند)  PTP1Bمحدودی از مطالعات اثر تمرینات ورزشی شدید در کوتاه مدت را بر بیان ژن

در بافت عضلانی و همچنین   PTP1Bالعه ای که به صورت گسترده نقش انواع تمرینات ورزشی را در بلند مدت بر بیان ژن مط

را دنبال نماید یافت  1ارتباط آن با تغییرات در مقاومت به انسولین و سطح گلوکز و انسولین خون در جمعیت های دیابتی نوع 

جلسه در هفته به  5هفته تمرین هوازی به تعداد  21( اشاره نموده اند که 1426همکاران)نشده است. در این زمینه، اما سوری و 

(. با توجه به محدودیت مطالعات در 20غیر چاق منجر می شود) 1در عضله اسکلتی رت های دیابتی نوع  PTP1Bکاهش بیان 

ورزشی در رت های چاق دیابتی، مطالعه  در پاسخ به تمرینات PTP1Bخصوص اندازه گیری همزمان مقاومت انسولین و بیان 

 1در عضله دوقلو، مقاومت انسولین و گلوکز در رت های دیابتی نوع  PTP1Bحاضر با هدف تعیین اثر تمرینات مقاومتی بر بیان 

 .چاق انجام می گردد

                                                 
  1. Protein Tyrosine Phosphatase-1b 



برومند و همکاران   
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 روش پژوهش

که از بین آنها  انددادهتشکیل استور ایران نر انستیتو پ های نر ویستار حیوان خانهرا رتجامعه آماری در مطالعه تجربی حاضر، 

های فیزیکی و سنی مشابهی ی از ویژگیهای مورد مطالعه همگرت. شدندگرم خریداری  114±14ای با وزن هفته 24رت سر  20

 1صادفی به به شیوه ت 1پس از القای دیابت نوع، ادامهدر  هفته رژیم غذایی پرچرب چاق شده و 8بواسطه مصرف  و ندبود برخوردار

 21ساعت روشنایی و  21شرایط کنترل شده نور ) در آزمایشگاه حیوانات در هاکنترل تقسیم شدند. رت گروه تمرین مقاومتی و

( نگهداری %24 میانگینگراد(، و رطوبت )سانتی 11±2دما ) ،(صبح 2و شروع خاموشی  عصر 2ساعت تاریکی، شروع روشنایی 

هفته با شرایط زندگی در حیوان  1به مدت  هارت یهمه گردید.میها توسط یک نفر جابجا رت ،در سرتاسر دوره تحقیق .ندشد

ات مطابق دستورالعمل کمیته اخلاق در تحقیق حاضر، تمام اعمال انجام شده حیوان .نوارگردان آشنا شدند یخانه و نحوه دویدن رو

صورت IR.SSRI.REC.1399.813  اخلاقو علوم ورزشی با کد بدنیشگاهی موردتایید پژوهشگاه تربیتکار با حیوانات آزمای

 گرفت.

  2شیوه القاء دیابت نوع 
در بافر سیترات  STZهفته و سپس تزریق محلول تازه تهیه شده  8، از رژیم غذایی پرچرب برای مدت 1برای القای دیابت نوع 

غذای پرچرب به غذای استاندارد نجام گرفت. جهت تهیه میلی گرم بر کیلوگرم ا 15نیز به صورت داخل صفاقی با دوز  PH=5/0با 

خالص اضافه  %244روغن ذرت  %2و  کلسترول پودر %2دام خریداری گردید های صحرایی که از شرکت خوراك پارس رت

لیتر به  میلی گرم بر دسی 044تا  254گیری و قند خون بین ی دیابت، گلوکز خون ناشتا اندازه(. یک هفته پس از القا25،22شد)

 (.26در نظر گرفته شد) 1عنوان معیاری برای اطمینان از ابتلای موش ها به دیابت نوع 

 

 : )گروه مقاومتی(پروتکل تمرینی
در یمک دوره  و  شمده  یدیمابت  STZرژیمم غمذایی پرچمرب و     که از طریقهفته ای  24سر رت نر ویستار  6این گروه عبارتند از 

شمرکت نمودنمد. فواصمل     ،تکمرار در همر سمت     5سمت بما    0جلسه در هفته در قالب  5به تعداد هفته  8تمرینات مقاومتی به مدت 

 0تمرینات مقاومتی در هر جلسه در قالمب  .ثانیه بود 24دقیقه و فواصل استراحتی بین تکرارها در هر ست  1استراحتی بین ست ها 

درصد بمود. قبمل و بعمد از همر      84ع یک متر با شیب عمودی پله ای به ارتفا 12تکرار در هر ست در قالب صعود از نردبان  5ست و 

صعود بدون مقاومت روی نردبان جهت گرم و سرد کردن در نظر گرفته شد. اعمال مقاومت به صورت وزنمه بمه دم    2جلسه تمرینی 

اعممال مقاوممت در هفتمه     .درصد وزنشان شروع شد 24بود. در این پروتکل که پس از یک هفته آشنایی با استفاده از نردبان با وزنه 

تما   24ها پس از یک گرسمنگی شمبانه   س از آخرین جلسه تمرینی، کلیه رتساعت پ 08. (28)درصد وزن بدن رسید 244هشتم به 

 ساعته تشریح شدند. 21

 اعمال مقاومت در طول مطالعه به شرح زیر است.

 درصد وزن بدن 24هفته اول:  -

 درصد وزن بدن 04هفته دوم: -

 درصد وزن بدن  54هفته سوم:  -

 درصد وزن بدن 24هفته چهارم:  -

 درصد وزن بدن 64هفته پنجم:  -

 درصد وزن بدن 84هفته ششم: -

 درصد وزن بدن  84هفته هفتم:  -

 درصد وزن بدن   244هفته هشتم:  -
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 گروه کنترل

شمدند و   یدیمابت  STZمصرف رژیم غذایی پر چمرب و   که از طریقهفته ای  24سر رت نر ویستار  6گروه کنترل نیز عبارتند از 

در هیچ برنامه تمرینی شرکت نداشتند و همزمان با گروه تمرین کرده تشریح شدند. هر دو گروه مصرف رژیم غذایی پمر چمرب را تما    

 ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی تشریح شدند. 08انتهای مطالعه ادامه داده اند. نهایتا همه رت ها 

 

 آنالیز های آزمایشگاهی
زایلوزین بیهوش  -مطالعه در هر گروه پس از یک شب ناشتایی بواسطه تزریق داخل صفاقی مخلوط کتامین  رت های مورد

شدند و نمونه خون بطور مستقیم از قبل حیوان گرفته شد. در ادامه عضله دوقلوی رت ها نمونه برداری شده و پس از شستشو در 

درصد جهت انجام آزمایش های ژنتیک غوطه  14با نسبت  TMaterRNAlحاوی مایع  8/2سرم فیزیولوژیک در میکروتیوب های 

تهران اندازه گیری شد. انسولین -غلظت گلوکز به روش گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز شرکت پارس آزمونور گردید. 

ساخت کشور آلمان  (Demeditec Diagnostic insulin ELIZAسرم به روش الیزا و مطابق با استانداردهای کیت تجاری )

 اندازه گیری شد. 

 PTP1Bتعیین  (.28)انجام گرفت QIAGENشرکت  RNeasy mini kitبا استفاده از کیت تجاری  RNAاستخراج 

mRNA  توسطRT-Real time PCR  با استفاده از کیت تک مرحله ای  2444بوسیله سیستم روتورژن One Step SYBR 

TAKARA   دستور العمل شرکت استفاده گردید. از از شرکت تاکارا مطابق باRNA Polymrasell   به عنوان ژن کنترل

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

 : الگوی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش1جدول 

Genes Primer sequence Product size T m Gene Bank 

 

PTP1B 

 

For: GCAGTTGGAGTTGGAGAACCTG 

Rev: CGTGCTCTGGGCTGAGTG 

 

 

159 bp 

 

60 

 

 

NM_001191052.1 

 

RNA 

PolymraseΙΙ 

 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

 

 

 

164 bp 

 

 

60 

 

 

XM_008759265.1 

 

 آنالیز آماری
از آزمون کولموگروف اسمیرنوف جهت  انجام گرفت. 12نسخه   SPSS/Winافزار های آماری با استفاده از نرمکلیه بررسی

اطمینان از توزیع نرمال داده ها استفاده گردید. برای اندازه گیری و مقایسه وزن بدن بین گروه های مورد مطالعه در شرایط قبل و 

هی پس از مداخله تمرینی از آزمون تی مستقل استفاده شد. همچنین از آزمون تی همبسته برای تعیین تغییرات درون گرو

)مقایسه پیش و پس آزمون در هر گروه( استفاده شد. همچنین برای مقایسه متغیرهای وابسته )گلوکز، مقاومت انسولین و 

PTP1B .نظر گرفته شد.دار دردرصد معنی 5یرات کمتر از تغی( بین گروه های مورد مطالعه از آزمون تی مستقل استفاده شد
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 نتایج

خلاصه شده اند. یافته های حاصل از  1در شرایط قبل و پس از مداخله ورزشی در جدول تغییرات وزن بدن در هر دو گروه 

 = 280/4)آزمون تی مستقل نشان داد که در شرایط قبل از شروع مطالعه تفاوت معنی داری در وزن بدن بین دو گروه وجود ندارد 

P)  آزمون تی همبسته نشان داد که سطوح وزن بدن در از طرفی، مقایسه تغییرات درون گروهی وزن بدن در هر دو گروه توسط

( به میزان معنی داری افزایش یافته P < 4442/4( و کنترل  )P < 4442/4پایان مطالعه نسبت به شروع مطالعه در مقاومتی )

ه بود. به است، همچنین یافته های حاصل از آزمون تی مستقل بیانگر تفاوت معنی دار وزن بدن بین دو گروه در پایان مطالع

 (.P = 442/4عبارتی، در پایان مطالعه وزن بدن در گروه مقاومتی به میزان معنی داری بالاتر از گروه کنترل بود)

 
 : وزن بدن )گرم( در شرایط قبل مداخله های تمرینی در گروه های مورد مطالعه)انحراف استاندارد + میانگین(2جدول 

 )تی همبسته(  Sig پس از مداخله قبل از مداخله گروه

  < 4442 266 ± 22 221 ± 24 کنترل

  < 4442 044 ± 24 224 ± 22 مقاومتی

Sig  )442/4 280/4 )تی مستقل ----- 

 

در عضله دوقلو در پاسخ به تمرینات مقاومتی است. به  PTP1Bنتایج حاصل از آزمون تی مستقل بیانگر کاهش معنی دار بیان 

در عضله دوقلو گروه مقاومتی نسبت به گروه کنترل منجر  PTP1B نسبیکاهش معنی دار در بیان عبارتی، تمرینات مقاومتی به 

 (.2، نمودار  2شد. )جدول

 در گروه های مقاومتی و کنترل  PTP1B نسبی: بیان 3جدول 

 Sig گروه مقاومتی گروه کنترل متغیر

 PTP1B   2 21/4 ± 62/4 421/4 نسبیبیان 

 

 

 

 

 

 در گروه های مورد مطالعه  PTP1B: الگوی تغییرات بیان نسبی 2-0نمودار 
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مچنین معرف تفاوت معنی دار گلوکز و مقاومت انسولین بین دور گروه مورد مطالعه است. به عبارتی، تمرینات نتایج آماری ه

( در مقایسه با گروه P = 442/4( و مقاومت انسولین)P < 4442/4مقاومتی همچنین به کاهش معنی دار سطوح گلوکز ناشتا)

 (. 2و  1، نموار 0دولکنترل که در برنامه تمرینی شرکت نداشته اند منجر شد)ج
 

 : سطوح گلوکز ناشتا در گروه های مقاومتی و کنترل4جدول 

 Sig گروه مقاومتی گروه کنترل متغیر

  < ۱1 ± ۲39 0 ± ۲۲1 888۱   (mg/dL)گلوكز 

 91/8 ± ۲1/1 93/8 ± 5۲/9 889/8 (HOMA-IRمقاومت انسولین )

 

 

 

 

  بحث

 

 تشکر و قدردانی

 

 

 

 

 بحث

جلسمه تممرین مقماومتی بمرای      5هفته تمرین مقاومتی به بهبود سطوح گلوکز خون منجر شد. به عبمارتی،   8ضر، در مطالعه حا

به بهبود گلوکز خون در مقایسه با گروه کنترل که در برناممه تمرینمی شمرکت نداشمتند      1هفته توسط رت های دیابتی نوع  8مدت 

ی به عدم تغییر گلوکز خون در پاسخ به متدهای تمرینی مختلف اشاره نموده منجر شد. با این وجود، برخی مطالعات انسانی و حیوان

ماه تمرین مقاومتی به تغییمری در سمطوح گلموکز و     0( 1422اند. برای مثال، برخلاف یافته های ما، در مطالعه مالتایس و همکاران)

(. همچنمین  14ه میزان معنی داری کماهش یافمت)  مرد سالمند دارای اضافه وزن منجر نشد اگرچه توده چربی بدن ب 12انسولین در 

درهفتمه بمه تغییمری در     VO2maxدرصمد   64جلسمه بما شمدت     5المی   2هفته فعالیت ورزشی در قالمب   14در مطالعه دیگری، 

ن هفته تممری  2(. در مطالعه ای دیگری نیز، 12هموگلوبین گلیکوزیله به عنوان برآیندی از تغییرات طولانی مدت گلوکز منجر نشد )

(. از طرفی، در حمایت از یافته های مما،  11به تغییر معنی داری در گلوکز منجر نشد) VO2maxدرصد  84تا  24ورزشی با شدت 

هفته تمرین هوازی در ترکیب با رژیم غذایی به کاهش معنمی دار گلموکز هممراه بما افمزایش       21(، 1440در مطالعه شو و همکاران)

دقیقمه ای   24هفته فعالیت ورزشی به تعداد سه جلسمه   21(. در مطالعه دیگری، 12تی منجر شد)آدیپونکتین در زنان چاق غیر دیاب

 : الگوی تغییرات گلوکز ناشتا در گروه های مورد مطالعه1نمودار 
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(. در یممک مطالعممه دیگممر توسممط گلانممز و 10در هفتممه در قالممب پیمماده روی بممه کمماهش معنممی دار گلمموکز ناشممتا منجممر شممد) 

لوکز خون در آن دسته از بیمارانی کمه بما شمدت    ماه تمرین هوازی و مقاومتی، بهبود بالاتر در سطوح گ 2(، متعاقب 1448همکاران)

(. مرور یافته ها به این نکته اشاره داد که تناقض در یافته ها ریشه در تفاوت در نوع، ممدت  15بیشتری فعالیت داشتند مشاهده شد )

 نی دارند.و شدت برنامه تمرینی همچنین نوع جمعیت مورد مطالعه و سطوح گلوکز پایه در شرایط قبل از مداخله تمری

اگرچه عوامل متعددی در پاسخ گلوکز به تمرینات ورزشی دخیل هستند اما به نظر می رسد تغییر در عملکرد انسولین در پاسخ 

به تمرینات ورزشی از جایگاه ویژه ای برخوردار باشد. به عبارتی، بهبود سطوح گلوکز خون در پاسمخ بمه ورزش بمه شمدت ریشمه در      

هفتمه ای   8رد. لازم به اشاره است در مطالعه حاضر علاوه بمر کماهش گلموکز ناشمتا، تمرینمات مقماومتی       کاهش مقاومت انسولین دا

همچنین به بهبود قاومت انسولین نیز منجر شد. از این رو، بر پایه شواهد علمی کاهش گلوکز ناشتا را شاید بتوان به بهبود مقاوممت  

هفته تممرین   21(، بهبود گلوکز ناشتا وهموگلوبین گلیکوزیله متعاقب 1422کاران)انسولین نسبت داد. در این زمینه، عبدالقادر و هم

(. در مطالعمه لموپز و همکماران    12نسمبت داده انمد)   1هوازی با شدت متوسط با به کاهش مقاومت انسولین در بیماران دیمابتی نموع   

کز و مقاومت انسولین در دختران دارای اضافه وزن هفته تمرین ترکیبی )مقاومتی + هوازی( به کاهش معنی دار گلو 21( نیز 1422)

هفته تممرین اسمتقامتی و مقماومتی بما تغییمر معنمی داری در        21( 1422(. با این وجود، در مطالعه دانگز و همکاران)16منجر شد)

 (.18عملکرد انسولین و انتقال سلولی گلوکز در مردان چاق میانسال همراه نبود)

کی یا هورمونی، مطالعات آزمایشگاهی به شدت از نقش مولفمه همای ژنتیکمی در عملکمرد انسمولین در      جدا از مولفه های متابولی

(. از این رو، افزایش عملکرد انسولین در پاسخ به تمرینمات  24،18بافت هدف نظیر بافت چربی یا عضلات اسکلتی حمایت نموده اند)

در سطوح پروتئین یا بیمان ژن همای مموثر در مسمیرهای سمیگنالینگ       مقاومتی در رت های مورد مطالعه را شاید بتوان به تغییرات

نیز انتقال گلوکز را مستقیما یا بواسمطه تماثیر بمر     GLUT4انسولین در عضلات اسکلتی یا بافت چربی نسبت داد.  برخی آنها نظیر 

د تغییر در بیان یما سمطوح پمروتئین    (. از این رو، تصور می شو22مکانیسم های سیگنالینگ انسولین در بافت هدف متاثر می کنند)

آنها بواسطه محرك های داخلی یا خارجی، مسیرهای سیگنالینگ انسولین یا انتقال غشایی گلوکز را در بافت های هدف نظیر عضله، 

رزشمی  را در پاسخ به تمرین و GLUT4قلب یا بافت چربی متاثر کند. از طرفی، برخی مطالعات عدم تغییر در بیان ژن یا رونویسی 

را پمس از ورزش گمزارش نمموده     GLUT4(. برخمی مطالعمات دیگمر نیمز عمدم افمزایش بیمان پمروتئین         22،21گزارش نموده اند)

 (.  25،20اند)

از طرفی، مطالعات ژنتیکی به نقش موثر مولفه های ژنتیکی متعددی در مسیرهای سیگنالینگ انسولین اشاره داشته اند. در این 

ژه ای برخوردار است. بطوریکه افزایش بیان آن با اختلال عملکرد انسولین همراه است. لازم به یادآوری از اهمیت وی PTP1Bمیان، 

در عضمله دوقلمو    PTP1Bاست یافته های مطالعه حاضر بیانگر کاهش سطوح گلوکز خون و مقاومت انسولین همراه با کاهش بیمان  

ت لازم به یادآوری است یافته های مطالعه حاضر بیمانگر کماهش سمطوح    اس 1در رت های دیابتی نوع مقاومتی در پاسخ به تمرینات 

در رت های دیمابتی نموع    HIITدر عضله دوقلو در پاسخ به تمرینات  PTP1Bگلوکز خون و مقاومت انسولین همراه با کاهش بیان 

لین یما بمه عبمارتی افمزایش عملکمرد      در عملکرد انسولین، کاهش مقاومت انسمو  PTP1Bاست. از این رو، با استناد به نقش موثر  1

نسبت داد. در شرایط مقاومت به انسولین نظیر  PTP1Bانسولین در رت های دیابتی در مطالعه حاضر را شاید بتوان به کاهش بیان 

رژیم غذایی پر چرب، نقص لپتین، هایپرگلیسیمی یا آسیب سمیگنالینگ انسمولین وابسمته بمه سمن بمویژه در حضمور چماقی، بیمان          

PTP1B (از طرفی، افزایش بیان 26،22در بافت های حساس به انسولین افزایش می یابد .)PTP1B     به عنموان یکمی از مهمتمرین

تنظیم کننده های سیگنالینگ انسولین از عوامل موثر در افزایش اسمترس رتیکولموم اندوپلاسممیک و پیاممد آن مقاوممت انسمولین       

بدون ایجاد هایپوگلیسیمی قادر به بهبمود مقاوممت انسمولین،     PTP1Bکننده های (. اشاره شده است که مهار28معرفی شده است)

(. از این رو، به نظر می رسد که کاهش سطوح پروتئین یما بیمان آن در بافمت همای     28سطوح انسولین و بهبود گلوکز خون هستند)

عملکمرد انسمولین در بافمت همدف یما کماهش       هدف نظیر بافت چربی یا عضلانی بواسطه محرك های دارویی یا غیر دارویی با بهبود 

رسپتورهای انسولین و سوبسترای گیرنده  PTP1Bسطوح گلوکز خون همراه باشد. به هنگام پیوند انسولین و رسپتورهای انسولین، 
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ممد  هممراه اسمت و پیا   tyrosine residues( را کاتالیز می کند که با تعادل فسفوریلاسیون و د فسفوریلاسیون IRSانسولین )

( به عدم پیوند 02) PTKsبواسطه تغییر در فعالیت  PTP1B(. افزایش بیان 04آن تنظیم منفی انتقال سیگنالینگ انسولین است)

انسولین با رسپتورهای انسولین در سطوح بافت هدف نظیر ماهیچه های اسکلتی می شود و مقاومت انسولین، نقص لپتین، چماقی و  

در موش ها با سطوح پایین تری از بافمت   PTP1B(. از طرفی، مشخص شده است که حذف 01ت)از پیامدهای آن اس 1دیابت نوع 

در پاسمخ   PTP1B(. این امکان وجود دارد که کماهش  00،02چربی، افزایش حساسیت انسولین و افزایش جذب انرژی همراه است)

ا متاثر کند. در این زمینه، مشمخص شمده اسمت    مستقیما یا به طور غیر مستقیم مسیرهای سیگنالیگ انسولین ر HIITبه تمرینات 

و افزایش حساسیت انسولین در عضلات اسمکلتی منجمر    TNF-αبه کاهش مقاومت انسولین وابسته به  PTP1Bکه موش با نقص 

در عضله اسکلتی با بهبود جذب گلوکز و سیگنالینگ انسولین در عضملات اسمکلتی مموش همای      PTP1Bمی شود. بطوریکه حذف 

در پاسخ به تمرینمات ورزشمی بواسمطه     PTP1B(. این امکان نیز وجود دارد که کاهش 05یم غذایی پر چرب همراه است)دارای رژ

مهار استرس رتیکولوم اندوپلاسمیک ناشی از رژیم غذایی پر چرب و رادیکال های آزاد به بهبمود عملکمرد انسمولین در بافمت همدف      

از طریق افمزایش اسمترس رتیکولموم اندوپلاسممیک بواسمطه فعمال        PTP1Bزایش منجر شود. در این زمینه اشاره شده است که اف

 (.02در بافت هدف به افزایش پروتئین های محرك مقاومت انسولین در شرایط چاقی منجر می شود) ROS-NF-kBکردن 

 نتیجه گیری
با استناد به شواهد آزمایشگاهی  منجر می شود. 1تمرینات مقاومتی به کاهش معنی دار گلوکز ناشتا در رت های دیابتی نوع 

در عضله اسکلتی در پاسخ به تمرینات مقاومتی نسبت داد بطوریکه کاهش  PTP1Bاین کاهش را می توان به نوعی به کاهش بیان 

 بواسطه تاثیر بر مسیرهای سیگنالینگ انسولین در بافت هدف به کاهش سطوح گلوکز خون منجر می شود. PTP1Bسطوح بیان 

 دردانیتشکر و ق

می باشمد که  آزاد اسلامی واحد قائمشهرمصوب دانشگاه  کارشناسی ارشدمقالممه حاضممر بخممشی از پایممان نامممه دوره 

. بدینوسیله از همکاری کارکنان انستیتو پاستورکه در اجرای این مطالعه همیاری  .های آنان تشکر می نمایندنویسندگان از حمایت

 گردد.انی مینموده اند، تشکر و قدرد

 این پژوهش هیچگونه تعارض منافع را برای نویسندگان به دنبال نداشته است.تعارض منافع: 
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