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Abstract: 

Introduction: The purpose of the present study was to assess the effect of eight weeks’ 

moderate and high-intensity continuous training on plasma levels of phosphorylated tau protein 

and insulin resistance in type 2 diabetic women.  

Materials and Methods: 30 type 2 diabetic women with 50 to 60-year-old, were randomly 

divided into 3 groups including: (1) high intensity continuous training, (2) moderate intensity 

continuous training and (3) control group. High intensity training group include 30 min with 

80% of HR reserve for 8 weeks and moderate intensity training include of 50 min with 55% 

HR reserve for 8 weeks. Blood samples were taken 24 hours before and 48 hours after last 

training session. Data was analyzed using paired t test and one-way ANOVA and tukey post 

hoc at significant levels of P<0.05.  

Results: The results showed that after 8 weeks of continuous training with high and moderate 

intensity the insulin resistance in type 2 diabetic women decrease (P-value respectively 0.001 

and 0.021). Also, there was a significant decrease between high intensity of endurance training 

decrease plasma levels of phosphorylated tau in type 2 diabetic women(P=0.026) but no 

significant difference found in phosphorylated tau in moderate intensity group (P=0.097). also 

results show that phosphorylated tau protein levels in high intensity training was lower than 

control group (P=0/008), but no significant difference found in phosphorylated tau levels in 

moderate intensity group versus control and high intensity group (P-value respectively 0.724 

and 0.056). 

Conclusion: These results showed that high intensity continuous training through improving 

insulin resistance probably can reduce phosphorylated tau levels and can have beneficial effects 

on CNS of type 2 diabetes. 
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  پروتئین پلاسمایی سطح بر متوسط و بالا شدت  با  تداومی تمرینات  تأثیر

 دو نوع دیابتی  زنانر د انسولین به مقاومت و تائو فسفوریله

 

 1*مهدی بابایی، علی یعقوبی

 ورزشی، واحد بجنورد، دانشگاه ازاداسلامی، بجنورد، ایران گروه تربیت بدنی و علوم  

 

 1۴۰۴/ ۰۳/ ۳1، تاریخ چاپ 1۴۰۳/ ۶/ 1۲:  پذیرشتاریخ ، 1۴۰۲/ ۸/ ۳۰تاریخ دریافت :  

 

 چکیده 

  فسفوریله   پروتئین  پلاسمایی  سطح  بر  مختلف  هایشدت  با   تداومی  تمرین  هفته  هشت  تاثیر  بررسی  حاضر  مطالعه  از  هدف:  مقدمه

  .  است بوده  2 نوع دیابت به مبتلا زنان در انسولین به مقاومت   و تائو

  نمونه  در  روش  به  داشتند،   را  دیابت  به  ابتلا   سابقه  سال   سه  حداقل  که  سال   60  تا   50  سنی  دامنه  با   زن  بیمار  30  ها:مواد و روش

  تمرین   (2)  بالا،   شدت  با   تداومی  تمرین  ( 1)  شامل  گروه  سه  در  تصادفی   طوربه  ها آزمودنی  سپسانتخاب شدند.    دسترس  گیری

  تداومی   پروتکل.  پرداختند  تمرین  به  هفته  هشت  مدت  به  تمرینی  هایگروه .  شدند  داده  قرار  کنترل،  (3)  و  متوسط  شدت  با  تداومی

  صورت   به  نیز  متوسط  شدت با تداومی  تمرین  پروتکل  و  بود  هدفضربان قلب      %80  شدت  با  دویدن  دقیقه  30  شامل  بالا  شدت  با

 و  تمرین  جلسه  اولین  از  قبل   ساعت  24  مرحله،  دو  در  گیریخون.  شد  انجام  هدف ضربان قلب    %50  شدت  با   دویدن   دقیقه  50

  آنالیز  وابسته،  t  آماری  آزمون  از  هاداده  آماری  تحلیل  و  تجزیه  منظور  به  .گرفت  صورت  تمرین،  جلسه  آخرین  از  بعد   ساعت  48

 .شد استفاده >05/0P معناداری  سطح در توکی، تعقیبی آزمون و  طرفه یک واریانس

 متوسط و بالا شدت با تمرین هایگروه آزمون پس در 2 نوع دیابتی زنان انسولین به مقاومت میزان که داد نشان نتایج ها:یافته

  فسفوریله   پروتئین  سطح  همچنین (.  021/0و  001/0به ترتیب    P)مقادیر    دارد  وجود  معناداری  کاهش  آزمون  پیش  به  نسبت

  آزمون پیش  در شاخص این سطح بین  اما  =P)026/0) داشت وجود معناداری کاهش   بالا شدت با  تمرین  گروهدر   پلاسما  تائوی

پلاسما در گروه    پروتئین تائویسطح    .  =P)097/0)  نشد  دههمشا  معناداری  تفاوت  متوسط  شدت  با  تمرین  گروه  آزمون  پس  و

( ولی سطح این شاخص در گروه تمرین با  =008/0Pتمرین با شدت بالا نسبت به گروه کنترل به طور معناداری پایین تر بود )

   .(56//0و  724/0به ترتیب   Pمقادیر   تفاوتی مشاهده نشد ) و تمرین با شدت بالا  شدت متوسط نسبت به گروه کنترل

بالا   تداومی  ورزشی  تمرین  احتمالاً  گیری:نتیجه شدت    پروتئین   سطح  کاهش   انسولین،  مقاومت  بهبود  طریق  از  تواندمی   با 

 .کند جلوگیری CNS در دیابت جانبی عوارض  از و باشد داشته پی در را تائو فسفوریله

 تداومی  تمرین دو،  نوع  دیابت انسولین، به  مقاومت تائو، فسفوریله پروتئین  :کلیدواژگان
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 مقدمه

  به  و برساند آسیب مختلف هایبافت  به  تواندمی نامند، می نیز (NIDDM)1ین  انسول به وابسته غیر دیابت را آن که 2نوع دیابت

ژائو و همکاران، )  شود  ختم  محیطی  عروق   بیماری  و  سکته  ،(AD) 2آلزایمر  بیماری  مثل   عصبی  سیستم   در  بغرنجی  عوارض

  دیابتی،   افراد  مغز   روی  شده   انجام  مطالعاتباشد و  می  ADکه دیابت، عامل خطری برای    تاس  شده   بیاندر این راستا    .(2010

اصلی   مشخصه  که،  تائو  ریلهوفسف  هایپروتئین  تجمع  و  آمیلوئیدی  هایپلاک  گسترش  طریق  از  عروقی  ریز  هایآسیب  وجود  اغلب

 ابتلا   خطر  شیافزا  به  توجه  با از طرف دیگر    .(2008؛ جلینگر،  2003)گاسپرینی و ژو،    کند می  ید تأی  را  د،نباشمی  آلزایمر  بیماری

 خطر  دیابت  وجود  که  است  توجه  جالب .  کنند   یم   اد ی  3  نوع ابتید  عنوان به  AD  از  محققان  از  یبرخ  ابت،ید  در  ررسید   AD  به

 .(2021)هوبدی و همکاران،  کند  ی م برابر دو  باً یتقر فرد ک ی در را AD به ابتلا

)لی و همکاران،    شد  یافت  AD  در  عصبی  تارهای  تجمعات  در  بار  اولین  برای  و  است  عملکردی  و  ساختاری  پروتئین  یک 3تائو

 طبیعی   مورفولوژی  ساختار  و  هامیکروتوبول  اتصال  توسعه  و  ثبات  محافظت،  در  مهمی  نقش  عملکردی  نظر  ازاین پروتئین      .(2007

  در  را  هامیکروتوبول  شدن جفت  تائو  پروتئین.  است  کلیدی  هانورون  در  پیام   انتقال  در  همچنین وجود آن و  دارد عهده  بر  هانورون

  تائو   شدن  ریلهوفسف  نقش  تواننمی  و  کندمی   محدود   را  هامیکروتوبول  تجمع  و   رشد  فعال   مراحل  و   دهد می   افزایش   طبیعی  بافت 

  برد  نام  را 4اسکلروز   مولتیپل  و  پارکینسون  آلزایمر،  هایبیماری  توانمی  تائو  هایآسیب  جمله  از.  کرد  انکار  عصبی  هایآسیب  در  را

  است   ممکن  دیابت  به  مربوط  متابولیکی  هایناهنجاری  و  تنهایی  به  انسولین  که  دهند می  نشان  شواهد.  (2002)لیو و همکاران،  

  آمیلوئیدی   رسوبات  ،AD  و  دیابت  مشترک  یژگیو  .(2004)کرفت و واتسون،    دهد  قرار  ثیرتأ   تحت  را  تائو  فسفوریله  پروتئین  تجمع

  افزایش   با  انسولین،  دهیعلامت  کاهشِ  .(2009)گوتز و همکاران،    باشدمی  هدف  هایاندام  در  تائو  فسفوریله  پروتئین  تجمع  و

  افزایش  معناداری  طوربه  دیابتی  هایموش  مغز  در  تائو  پروتئین  حسط،  دیگر  عبارت  به.  است  مرتبط  تائو  فسفوریله  پروتئین  حطس

تائو با کاهش ضخامت  همچنین نشان داده شده است که افزایش سطح پلاسمایی پروتئین  .  (2008)جولیوالت و همکاران،    یابد می

قشر مغز در ارتباط است و با پیشرفت بیماری سطح این شاخص در پلاسما نیز افزایش می یابد و می توان از سطح این شاخص  

 . (2016)دیگ و همکاران،  برای شناسایی افراد مستعد ابتلا به آلزایمر استفاده کرد

 عوارض   کاهش  در  تواندمی  بلکه  شود،می  دیابت  بروز  از   پیشگیری  باعث  تنها  نه  بدنی  فعالیت  افزایش   که  اندداده  نشان  تحقیقات

( بیان  2015) 5همکاران  و  کیم  مثال  برای.  باشد  داشته  کاربرد  نیز  عصبی   سیستم  در  آن  از  ناشی  عوارض  جمله  از  دیابت  جانبی

 ریله وفسف  پروتئین  و  6β)(GSK3  بتا3-کیناز  سنتاز  گلیکوژنکاهش سطوح    پایین  شدت  با  هوازی  تمرین  هفته  12  داشتند که

 گردان  نوار  تمرینات  بیان داشتند که(  2008) 7همکاران  و  یوم   .پی دارد  را در  استرپتوزوتوسین  با   شدهدیابتی  هایموش  در  تائو

 دوار چرخ  اختیاری  تمرین  تأثیر  بررسی  به  (1391)  همکاران  و  محمدیفلاح  همچنین  . گرددمی  تائو  ریلهوفسف  حسط  کاهش  موجب

 آلوکسان  القای  اثر  در  که  دادند  نشان  و  پرداختند  دیابتی  هایرت  ی  مخچه  تائو  پروتئین  سطوح  بر  پارادوکسیوم  آلیوم  عصاره  و

 . نداشت درمخچهتائو  سطح روی توجهیقابل ثیرتأ  نیز اختیاری تمرین و ندارد مخچه فسفوریله  تائوی سطح بر تأثیری

 
1non-insulin dependent diabetes mellitus 
2Alzheimer’s disease 
3 Tau 
4 Multiple Sclerosis 
5 Kim et al 
6glycogen synthase kinase 3 beta 
7 Um et al 
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  و   باشد می   محدود   دیابت  های آزمودنی   در  تائو  فسفوریله  پروتئین  سطح   با   ارتباط  در  تحقیقات  نتایج   اینکه  به  توجه  با   مجموع  در

 آلزایمری  هایآزمودنی  در  تائو  فسفوریله پروتئین  سطح  که کردند  بیان(  2008)1همکاران  و  ریشتر  اینکه  به  توجه  با  دیگر  طرف  از

 سطح  بر  مختلف  هایشدت  با  تداومی  تمرین  هفته  هشت  ثیرتأ   حاضر  تحقیق  از  هدف  بنابراین  . باشدمی  وابسته  تمرین  شدت  به

 .بود 2 نوع  دیابت به  مبتلا زنان تائو پروتئین پلاسمایی 

 

 شناسی  روش

روش تحقیق حاضرر از نوع نیمه تجربی و از نوع تحقیقات کاربردی با طرح پیش آزمون و پس آزمون بود که با دو گروه تجربی و  

بجنورد، شررهرسررتان این تحقیق را زنان مبتلا به دیابت نوع دو و عضررو انجمن دیابت  آزمودنی های    یک گروه کنترل اجرا شررد.

بیمار زن با دامنه سرنی  30تشرکیل می دادند که پس از هماهنگی با انجمن دیابت، فراخوان و دعوت به مشرارکت شردند و تعداد  

سره سرال سرابقه ابتلا به دیابت را داشرتند، به روش در دسرترس و نمونه گیری هدفمند به عنوان نمونه  سرال که حداقل  60تا   50

قبل از ورود به مطالعه، شررکت کنندگان با اهداف و خطرات احتمالی تحقیق آشرنا شردند و نسربت به   .(1)جدول   برگزیده شردند

  60تا   50( زنان1ملاک ورود به مطالعه نیز شرامل: )  اقدام کردند.  تکمیل رضرایت نامه کتبی شررکت در تحقیق و سروابق پزشرکی،

عروقی  –برخورداری از سرلامت قلبی  (3( گذشرت حداقل سره سرال از زمان ابتلا به دیابت، )2سرال مبتلابه بیماری دیابت نوع دو، )

( عدم شرکت در 5یک ماه پیش از آغاز پژوهش، )  ( نداشتن هیچ نوع بیماری حاد دیگری در طی4و ریوی به تشخیص پزشک، )

( نداشتن هیچ 8( عدم مصررف سریگار و الکل، )7( عدم دریافت انسرولین، )6های بدنی منظم ورزشری در شرش ماهه اخیر،)  فعالیت

  ( عدم ممنوعیت شررکت در فعالیت 10میلیمتر جیوه، ) 95/160( نداشرتن فشرار خون بالاتر از 9اسرکلتی، )  –نوع آسریب عضرلانی

ها با قرص های کاهش دهنده قند خون  . در طی دوره تحقیق آزمودنی ، بودهای ورزشرری به دلیل بیماری به تشررخیص پزشررک

مورد بررسری قرار می گرفت و    تحقیق  )متفورمین( تحت درمان بودند، باید اشراره شرود که دوز مصررفی متفورمین در طول دوره

در ابتدای دوره سرعی بر آن بود تا دوز مصررفی در گروه ها همسران باشرد. پس از ارزیابی افراد بر اسراس پرسرشرنامه سرابقه پزشرکی  

(، آزمودنی ها رضرایت خود را برای اجرای پروتکل ورزشی اعلام کردند.  PAR-Qو پرسرشرنامه آمادگی برای شرروع فعالیت بدنی )

سپس از آزمودنی ها خواسته شد تا در طی این دوره رژیم غذایی خود را تحت نظارت محققین و پزشک متخصص ادامه دهند و  

نتخاب نمونه، آزمودنی ها در جلسره توجیهی شررکت کرده و سرنجش شراخص های  از تغییر سررخود آن خودداری کنند. پس از ا

( گروه تمرین 2( گروه کنترل، )1( انجام شرد و آزمودنی ها به طور تصرادفی در سره گروه شامل )BMIآنتروپومتریک )قد، وزن و  

(. گروه های تمرین تداومی با شردت 1)جدول  ( گروه تمرین تداومی با شردت بالا، قرار داده شردند  3تداومی با شردت متوسرط و )

تحقیق حراضرررر برا کرد    اسرررت  حیتوضررر  بره  لازمهفتره در تمرینرات مورد نظر شررررکرت کردنرد.    8  متوسرررط و برالا بره مردت

IR.iau.bojnourd.rec.1396.10.در کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی واحد بجنورد مورد تأیید قرار گرفت ، 

 

  متوسط:پروتکل تمرین با شدت  

هفته و سره روز در هفته و در سره مرحله ی آشرنایی،    8پروتکل تمرین تداومی با شردت متوسرط، مجموع دوره تمرین به مدت  

% ضرربان  40دقیقه با شردت   20اضرافه بار و تثبیت بار اجرا شرد. در مرحله ی آشرنایی )هفته اول(، آزمودنی ها هر روز به مدت  

چهار هفته،   ی اضرافه بار )هفته دوم، سروم، چهارم و پنجم(، به تدریج در طی فعالیت هوازی را انجام دادند. در مرحله  هدفقلب  

ی  رسید. در مرحله(  HRT)  2هدف% ضربان قلب   55دقیقه با شدت  50به شدت و مدت فعالیت افزوده شد؛ تا به میزان نهایی  

 
1Richter et al 

2 Heart Rate Target  
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انجمن   هفته به پایان رسرید. بر اسراس توصریه های 8حفظ یا تثبیت )هفته شرشرم تا هشرتم(، تمرین با همین شردت ادامه یافت تا  

)مارویک و همکاران،   این شردت معادل شردت فعالیت متوسرط برای بیماران دیابتی ارزیابی گردیده اسرت  (AHA) 1قلب آمریکا

2009). 

 

   پروتکل تمرین تداومی با شدت بالا:

ی آشنایی )هفته  هفته و در سه مرحله اجرا شد. در مرحلههفته و سه روز در   8به مدت   پروتکل تمرین تداومی با شدت بالا نیز

ی اضررافه بار )هفته دوم،    فعالیت کردند در مرحله  هدفضررربان قلب   %55دقیقه با شرردت  15اول( آزمودنی ها هر روز به مدت  

دقیقه با شردت   30سروم، چهارم و پنجم(، به تدریج در طی چهار هفته، به شردت و مدت فعالیت افزوده شرد؛ تا به میزان نهایی  

هفته  8ی حفظ یا تثبیت )هفته شرشرم تا هشرتم( تمرین با همین شردت ادامه یافت تا   رسرید. در مرحله  هدف% ضرربان قلب   80

 برای بیماران دیابتی ارزیابی گردیده اسرتفعالیت  این شردت معادل شردت بالا    AHA  به پایان رسرید. بر اسراس توصریه های

 .(2009)مارویک و همکاران، 

دقیقه بود، سرپس برنامه اصرلی تمرین دویدن با شردت متوسرط و بالا   15تا   10هر جلسره تمرین شرامل گرم کردن سربک به مدت  

دقیقه بود و شردت تمرین بر اسراس روش ضرربان قلب رخیره تنظیم شرد که با اسرتفاده از روش  15تا    10و سررد کردن به مدت  

  .(2009)مارویک و همکاران،  کارونن برای هر فرد تعیین شده بود

 

HRT=HRrest+ (target intensity. (HRmax-HRrest)) 
 

ساعت  12تا  10آخرین جلسه تمرین(، پس از ساعت بعد از   48ساعت قبل از اولین جلسه تمرین و 24خونگیری در دو مرحله )

دقیقه در حالت نشسته به استراحت   10ها    صبح( انجام گرفت. قبل از هر نوبت خونگیری، آزمودنی 10تا  8ناشرتایی )بین ساعت  

های حاوی ماده ضررد انعقاد  خون گرفته شررد. نمونه های خونی در لوله میلی لیتر 10ها   پرداختند و سررپس از ورید بازویی آن

(EDTA( جمع آوری و سررریعاً سررانتریفوژ )گردید و پلاسررمای به دسررت آمده برای   10دور در دقیقه به مدت   4000 )دقیقه

درجه سرانتیگراد  -80اندازه گیری سرطح پروتئین تائو و سرایر شراخص های مورد ارزیابی به آزمایشرگاه فرسرتاده شرد و در دمای  

(  ELISAو به روش آنزیم لینک ایمنواسی )  EIAسرطح پروتئین تائوی پلاسمای آزمودنی ها با استفاده از کیت     نگهداری شرد.

- reader، چین( تعیین گردید. نتایج آزمایش توسررط دسررتگاه )Wuhanو بر اسرراس دسررتورالعمل کارخانه سررازنده کیت )

ELISA Ststfax  لیتر و ضررریب  نانوگرم در میلی 1800نانوگرم بر میلی لیتر تا    2/0، آمریکا( بررسرری شررد. حسرراسرریت کیت

مرکودیا   شرررکت کیت از اسررتفاده  با الایزا روش به  پلاسررما  انسررولینهمچنین سررطح   درصررد بود.  8/6تغییرات درون آزمونی 

(mercodiaبا حسراسریت یک میلی واحد بر لیتر ،) ز روش های پلاسرمایی نیز با اسرتفاده ا سرطح گلوکز نمونه   .شرد گیری اندازه

Enzymatic Colorimetry شرررکت پارس آزمون و دسررتگاه   )گلوکز اکسرریداز(، کیتSELECTRA2   .اندازه گیری شررد

درصرد تعیین شرد. مقاومت به  7/1میلی گرم در دسری لیتر بود. درصرد ضرریب تغییرات درون آزمونی  5حسراسریت روش مذکور  

انسرولین ناشرتا  ×(mmol/Lگلوکز ناشرتا ) :(2014)حسرین پور نیازی و همکاران،   انسرولین با اسرتفاده از معادله ریل محاسربه شرد

(μU/mL  تقسیم بر )5/22. 

 

 تجزیه و تحلیل داده ها:

 
1 American Heart Association 
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جهت کسرب اطمینان از طبیعی بودن توزیع داده ها و پیش فرض همگن بودن واریانس ها به ترتیب آزمون های شراپیروویک و    

 آزمون آنالیز واریانس یک طرفهاز    وابسرررته جهت مقایسررره دورن گروهی و tاز آزمون آماری    گرفتند.لون مورد اسرررتفاده قرار 

جهت مقایسرره بین گروهی اسررتفاده شررد. در صررورت وجود تفاوت بین گروهی، از آزمون  (    )تفاضررل پیش آزمون و پس آزمون

و سررطح  16نسررخه   SPSSتعقیبی توکی برای مقایسرره جفتی گروه ها، اسررتفاده شررد. کلیه عملیات آماری توسررط نرم افزار  

 در نظر گرفته شد. P<05/0معناداری نیز برای تمام محاسبات 

 نتایج 

 انحراف معیار بیان شده است.±مشخصات آزمودنی های تحقیق در گروه های مختلف تحقیق به صورت میانگین 1در جدول  

 

 ، مشخصات ازمودنی ها در گروه های تحقیق 1جدول 

 میانگین(  ±)انحراف معیار   گروه  شاخص

 پس آزمون پیش آزمون

 سن

 )سال(

 - 25/54±81/6 تمرین با شدت بالا 

 - 38/58±03/8 متوسطتمرین با شدت  

 - 62/57±17/4 کنترل 

 قد

 (سانتی متر)

 - 12/155±13/5 تمرین با شدت بالا 

 - 62/159±65/5 متوسطتمرین با شدت  

 - 62/159±66/3 کنترل 

 وزن 

 (کیلوگرم)

 75/64±97/5 75/69±16/9 تمرین با شدت بالا 

 50/64±24/10 25/68±60/12 متوسطتمرین با شدت  

 38/70±63/6 88/69±31/7 کنترل 

BMI 
کلیوگرم/ )

 (۲ترم 

 04/27±95/1 97/28±94/2 تمرین با شدت بالا 

 31/25±87/3 78/26±89/4 متوسطتمرین با شدت  

 59/27±22/2 43/27±42/2 کنترل 

 

  تائو   لهیفسرفور نیپروتئ و  نیانسرول به  مقاومت  ناشرتا، خون گلوکز  سرطوح به مربوط  اریمع  انحراف  و  نیانگیم  ریمقاد 2  جدول در

 .است  شده آورده آزمون  پس  و شیپ  در قیتحق  یها  گروه

 

وابسته و آنالیز واریانس یک   t( متغیرهای وابسته تحقیق و نتایج آزمون آماری  ±، میانگین و انحراف معیار )۲جدول 

 طرفه 

مقایسه درون  میانگین(  ±)انحراف معیار   گروه  شاخص

 گروهی

مقایسه بین 

 گروهی

 T P F P پس آزمون پیش آزمون

 گلوکز ناشتا 

)میلی گرم در 

 دسی لیتر( 

 001/0# 09/2 05/0* 30/2 21/130±48/17 22/170±83/27 تمرین با شدت بالا 

 03/0* 50/2 94/128±84/15 09/183±12/30 متوسطتمرین با شدت  

 47/0 -83/0 9/153±03/29 64/149±12/28 کنترل 

 001/0# 21/6 001/0* 26/3 92/2±59/1 45/4±45/1 تمرین با شدت بالا 



 1۴۰۴  بهار ، اول شماره ، پنجم سال تندرستی،  و حرکت  فیزیولوژی فصلنامه دو

44 
 

مقاومت به 

 انسولین

 

 02/0* 81/2 65/2±25/2 89/3±96/1 متوسطتمرین با شدت  

 52/0 -89/0 98/4±21/2 2/4±19/2 کنترل 

 تائو فسفوریله

)نانوگرم در میلی 

 لیتر( 

 008/0# 95/5 02/0* 72/2 83/254±62/336 02/299±54/358 تمرین با شدت بالا 

 09/0 91/1 75/374±41/404 02/378±42/407 متوسطتمرین با شدت  

 39/0 -90/0 61/376±85/229 01/367±79/239 کنترل 

 

سرطح گلوکز خون ناشرتا در پس آزمون گروه تمرین با شردت بالا و تمرین با شردت متوسرط، کاهش معناداری را نسربت به پیش  

(؛ همچنین نتایج آنالیز واریانس یک طرفه مربوط به مقایسرره تفاوت پیش  036/0و  05/0به ترتیب  Pآزمون نشرران داد )مقادیر  

(. با بررسررری =001/0P) ناشرررتا در گروه های تحقیق، تفاوت معناداری را نشررران دادآزمون و پس آزمون سرررطح گلوکز خون  

های جفتی برآمده از آزمون تعقیبی توکی مشرخص شرد که سرطح گلوکز ناشرتا در گروه تمرین با شردت بالا و تمرین با  مقایسره

 . (.=001/0P)شدت متوسط نسبت به گروه کنترل به طور معناداری پایین تر بود 

بررسری نتایج مقاومت به انسرولین نشران داد که میزان مقاومت به انسرولین زنان دیابتی نوع دو در پس آزمون گروه های تمرین با  

همچنین نتایج  (؛ 021/0و  001/0به ترتیب  Pشردت بالا و متوسرط نسربت به پیش آزمون کاهش معناداری وجود دارد )مقادیر  

آنالیز واریانس یک طرفه مربوط به مقایسرره تفاوت پیش آزمون و پس آزمون مقاومت به انسررولین در گروه های تحقیق، تفاوت  

های جفتی برآمده از آزمون تعقیبی توکی مشرخص شرد که مقاومت به با بررسری مقایسره (.=001/0P)معناداری را نشران داد 

ه طور معنراداری پایین تر بود انسرررولین در گروه تمرین با شررردت بالا و تمرین با شررردت متوسرررط نسررربرت به گروه کنترل بر

(001/0P=.) 

پلاسرما در پیش آزمون و پس آزمون گروه تمرین با    تائوی  فسرفوریلهپروتئین وابسرته نشران داد که بین سرطح   tهمچنین آزمون  

(؛ اما بین سررطح این شرراخص در پیش آزمون و پس آزمون گروه تمرین با  =026/0P) شرردت بالا تفاوت معناداری وجود دارد

حاصل از آزمون آنالیز واریانس یک طرفه  P(. همچنین با توجه به ارزش  =097/0P) شدت متوسط تفاوت معناداری مشاده نشد

(008/0P=)  برا  پلاسرررمرای زنران دیرابتی در گروه هرای مختلف تحقیق تفراوت معنراداری وجود دارد.    پروتئین ترائوی، بین سرررطح

پلاسما در گروه تمرین  تائوی  فسفوریله  پروتئینهای جفتی برآمده از آزمون تعقیبی توکی مشخص شد که سطح بررسی مقایسه

ولی سرطح این شراخص در گروه تمرین با شردت   (=008/0P)با شردت بالا نسربت به گروه کنترل به طور معناداری پایین تر بود  

پلاسرما در گروه های  تائوی    فسرفوریله پروتئین( همچنین سرطح =724/0P) متوسرط نسربت به گروه کنترل تفاوتی مشراهده نشرد

 (.=056/0P)  تمرین با شدت بالا و متوسط، تفاوت معناداری مشاهده نشد

 

 گیری  نتیجه و بحث

هشت هفته تمرین تداومی با هر دو شدت متوسط و بالا باعث کاهش سطح پایه پروتئین فسفوریله  بر اساس نتایج مطالعه حاضر،  

تائو پلاسما در زنان دیابتی نوع دو شد ولی این کاهش فقط در گروه تمرین با شدت بالا از نظر آماری معنادار بود. همچنین 

در زنان دیابتی نوع دو در پس آزمون گروه های تمرین با    بررسی نتایج مقاومت به انسولین نشان داد که مقاومت به انسولین

 .زمون کاهش معناداری وجود داشتشدت بالا و متوسط نسبت به پیش آ

 ابتید  در  مغز  نیانسول  نگیگنالیس  کاهش  با  ،AD  مغز  در  شده  جفت  چیمارپ   یها  رشته  یاصل   جزء  و،ئتا  ونیلاس یپرفسفوریه

  نیا  از  .است  وئتا  ونیلاسیپرفسفوریه  و  نیانسول  گنالیس  انتقال  در  جیرا  نازیک  GSK-3β  .(2018)ژانگ و همکاران،    است  مرتبط
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  منجر  است  ممکن  کند،  یم لیتعد  را  GSK-3β  ریمس  که  دیابت  در  نیانسول  یده  گنالیس  در  اختلال  که  است  نیا  بر  اعتقاد  رو،

  اختلال   بر  که  نشان داده است  مطالعات  .شود  یم  AD  به  ابتلا  خطر  شیافزا  به  منجر  که  شود تاو  ونیلاسیپرفسفوریه  شیافزا  به

  دیابت  ن یب بالقوه  یوندهای پ  و رابطه بالقوه طور به تواندیم  کند،یم د یتاک وئتا ونی لاسیپرفسفوریه و GSK-3β/نیانسول عملکرد

محدودی درباره تأثیر تمرینات ورزشی بر سطح پروتئین تحقیقات بسیار    .(2021)هابدی و همکاران،    دهد  حیتوض  را  AD  و

را   هفته تمرین هوازی با شدت پایین 12( اثر 2015کیم و همکاران ) گرفته است. فسفوریله تائو در آزمودنی های دیابتی صورت

  12ها نشان داد  های دیابتی شده  با استرپتوزوتوسین بررسی کردند. نتایج آنریله پروتئین تائو در موشوو فسف  GSK-3βبر  

از طریق فعال شدن   GSK-3βریله تائو توسط کاهش فعالیت  وهفته تمرین هوازی با شدت پایین باعث سرکوب پروتئین فسف

های دیابتی  در هیپوکامپ موش صحرایی دیابتی شد و همچنین باعث بهبود در یادگیری و حافظه موش   PI3K / AKTمسیر  

یک مسیر ضد آپوپتوز کلاسیک است که تنظیم انتقال سیگنال برای بقاء سلول را    PI3K    /AKTمسیر سیگنال دهی  .  گردید

  یک نقش محافظتی در بسیاری از شرایط آسیب شناختی عصبی  PI3K    /AKTسازی مسیر سیگنال دهی  بر عهده دارد. فعال

کند و از آسیب های ناشی از افزایش پروتئین را در بدن تسهیل می  PI3K    /AKTدارد. فعالیت بدنی مسیر سیگنال دهی  

( عدم تغییر تائوی فسفوریله مخچه در اثر 1390اما فلاح محمدی و همکاران )  میلوئید بتا جلوگیری می کند. آفسفوریله تائو و  

القای دیابت با استفاده از آلوکسان را نشان دادند و تمرین اختیاری در گروه دیابت تمرین تأثیر قابل توجهی روی سطح تائو در 

در تحقیق فلاح محمدی و همکاران، تمرین اختیاری مورد استفاده قرار گرفته است، با توجه به اینکه در این نوع  مخچه نداشت.

تمرینات شدت و مدت فعالیت به صورت اختیاری توسط موش انجام می شود و کنترل دقیقی توسط محقق صورت نمی گیرد، 

واند دلیل بر عدم تغییر معنادار سطح این شاخص باشد. از طرف دیگر مدت زمان ابتلا به دیابت نیز می تواند بر میزان ابتلا  می ت

به عوارض بیماری مؤثر باشد. برای بروز علائم بیماری آلزایمر در آزمودنی های دیابتی انسانی مدت سه سال اشاره شده است، در  

از   اما    القای دیابت تمرینات شروع شده است که می تواند دلیل بر عدم تغییر سطح شاخص باشد. تحقیق فوق بلافاصله بعد 

( اثر طولانی مدت تمرین هوازی را بر برخی از متغیرهای محافظتی عصبی در  2011و همکاران ) 1همراستا با تحقیق حاضر بایود 

 30هفته تمرین هوازی )پنج روز در هفته به مدت    36ها نشان داد  های سالم بررسی کردند. نتایج آنهیپوکامپ و قشر مغز موش

  شود های سالم میریله تائو در هیپوکامپ مغز موش ودار پروتئین فسفمتر بر دقیقه( باعث کاهش معنا 12دقیقه در روز با سرعت 

های تراریخته آلزایمری مورد بررسی قرار دادند و گزارش ( تأثیر سه ماه تمرین هوازی  را روی موش2011. یوم و همکاران )

نشان ( نیز  2014و همکاران ) 2وکو   -شود. اوهیا کردند که تمرین هوازی با شدت پایین باعث کاهش پروتئین فسفریله تائو می

دار پروتئین فسفریله تائو در های اکتشافی و کاهش معناتمرین هوازی باعث بهبود حرکت عمومی و فعالیت  هفته  12دادند که  

 نخاع و هیپوکامپ شد.  

تمامی تحقیقات در زمینه تأثیر دیابت و مقاومت به انسولین بر متابولیسم پروتئین تائو و آمیلوئید بتا در مغز نشان داده اند که  

  .(2014)ال خوری و همکاران،    تعدیل می شود  GSK-3βاین تأثیر )انسولین بر متابولیسم پروتئین تائو و آمیلوئید بتا( از طریق  

GSK3β،  کند. گری مییکی از چند کینازی است که هایپرفسفریلاسیون پروتئین تائو را میانجی  GSK3β   هنگامی که فسفریله

)آلکون   دهد، هایپرفسفریلاسیون پروتئین تائو را کاهش میGSK-3βدهد و مهار فعالیت  فعالیت کیناز خود را از دست می  ،شود

و در نتیجه افزایش سطح آن )تنظیم افزایشی(   GSK-3βعملکرد مقاومت به انسولین، اختلال در   . دیابت و(2007و همکاران، 

را در پی دارد و نشان داده شده است در طی دیابت و مقاومت به انسولین ناشی از آن، در اثر کاهش عملکرد مطلوب انسولین و 

 
1Bayod 
2Ohia-Nwoko 
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. تمرین ورزشی تحقیق حاضر می (2006)هنریکسن و دوکن،    افزایش می یابد  GSK-3βانتقال دهنده های گلوکز، عملکرد  

 د. ورا مهار کرده و کاهش سطح پروتئین فسفوریله تائو را باعث ش GSK-3βتواند از طریق کاهش مقاومت به انسولین، عملکرد 

تنظیم کینازهای  انواع  فعالیت  وضعیت  در طولانی مدت،  ورزشی  های  فعالیت  انجام  که  است  شده  بیان  دیگر    کننده از طرف 

فسفریله و تنظیم    GSK-3βبر همین اساس افزایش سطح    دهد. را نیز تحت تأثیر قرار می  Wntفسفریلاسیون پروتئین تائو و  

و هایپرفسفریلاسیون پروتئین تائو وجود    Wntدهی  کاهشی آن به دنبال ورزش مزمن ابهامی است که در رابطه با مسیر علامت

کند  ، بتاکاتنین را فسفریله میGSK3β  کند.را تنظیم می  GSK-3βیک مسیر کلیدی است که فعالیت    Wntدهی  علامتدارد.  

بتاکاتنین دفسفریله به عامل    .(2004)مون و همکاران،    شودپروتئازومی تجزیه می-کیتینو بتاکاتنین فسفریله در مسیر یوبی

صورت به  Tcf/LEF-شود، جایی که در آن کمپلکس بتاکاتنینمتصل شده و به درون هسته جابجا می Tcf/LEF1رونویسی  

کند که افزایش  در مجموع نتایج پیشنهاد می  .(2005)نوسه،    کندعمل می    cyclinD1های هدف مانند  کننده رونویسی ژنفعال

GSK-3β  با مسیر علامتریله در موش تائوپاتی و کاهش آنوریله و بتاکاتنین فسفوفسف از ورزش مزمن ظاهراً  دهی  ها پس 

Wnt  آنزیم کیناز خارج سلولی تنظیم  دارد که  باشد. مکانیسم دیگری که در این رابطه ارائه شده است بیان میدر تعارض می

شده  کیناز فعالهای پروتئین)آنزیم   SMAPK( و  JNK)  3ترمینال کیناز-nژون  -P38   ،c، (ERK1/2)2شده بر اساس علامت 

توانند در کاهش هایپرفسفریلاسیون تائوی القایی توسط ورزش مشارکت نمایند. آنزیم کیناز خارج سلولی  توسط میتوژن( می

اساس علامت، زنجیره بر  پروتئینتنظیم شده  از  از گیرندهای  را  به   های داخل سلول است که یک علامت  روی سطح سلولی 

DNA  کند.  در هسته سلول مرتبط میc-ژونn-شده توسط میتوژن تعلق  کینازهای فعال ترمینال کینازها به خانواده پروتئین

و آپوپتوز سلولی    Tهای  سلول  ها همچنین در تفکیک. آنباشندمی  HSP  های استرسی نظیر سایتوکین و دارند و مسئول محرک

ایفا می افزایش فعالیت  PI3Kکیناز )  3-اینوزیتولکنند. مهار دارویی فسفونقش  و نهایتاً    GSK-3β( در مغز موش منجر به 

شود که نقش کلیدی در  نیز خوانده می  Bکیناز  )پروتئین  AKT/PBKشود. فعالیت  موجب هایپرفسفریلاسیون پروتئین تائو می

را از طریق   GSK-3βچند فرایند سلولی، نظیر متابولیسم گلوکز، تکثیر سلول، آپوپتوز، رونویسی و مهاجرت سلول دارد(، فعالیت  

-pهای تائوپاتی  در مغز موشدهند.  کند و در نهایت فسفریلاسیون پروتئین تائو را کاهش میمهار می  GSK-3βکردن  فسفریله

AKT    وp-PI3K  ت  یابد. فعالیبه دنبال ورزش افزایش میPI3K    وAKT  تواند در مهار فعالیت  های تائوپاتی می در مغز موش

GSK-3β   مشارکت نماید و در نتیجه موجب کاهش هایپرفسفریلاسیون پروتئین تائو شود. ورزش هوازی مزمن، سطح پروتئین

علاوه  دهد. بهریله را افزایش می ودهد و به موازات آن سطح پروتئین تائو دفسفطور محسوسی کاهش می ریله تائو را بهوهایپرفسف

فسف پروتئین  به وسطح  وابسته  تائو  می ریله  ورزش  را سرکوب شدت  نوروفیبریلی  تجمعات  تشکیل  احتمالاً  مزمن  ورزش  باشد. 

هایپرفسفمی پروتئین  در  کاهش  میو کند.  تائو  فعالریله  یا  مهار  دلیل  به  تائوکینازهای  تواند  ،  SMAPK  ،PKCسازی 

PI3K/AKT    وPKA  باشد.  ریله تائو میو باشد. برآیند مجموع چنین تغییراتی عبارت از کاهش محسوس در پروتئین هایپرفسف

دهد.  اکسیدانی سلولی مغز موش تائوپاتی را تنظیم افزایشی میدر نتیجه ورزش هوازی مزمن سطح کاهش یافته دستگاه آنتی

تائو شامل   پروتئین  آثار عمیقی روی وضعیت فعالیت کینازهای تنظیم کننده  این، ورزش هوازی مزمن  بر  ،  GSK-3βعلاوه 

PKA  ،MAPK  (ERK1/2  ،P38  ،SJNK  و )PI3K/AKT  ،PKC  دهی  و مسیر علامتWnt  کند. تغییرات ایجاد می

  های تائوپاتی تاثیر داشته باشد تواند در سرکوب محسوس هایپرفسفریلاسیون پروتئین تائو در مغز موشالقائی توسط ورزش می

 . (2009و همکاران،  )لیم

 
1 T-Cell Factor/Lymphoid Enhancer Factor 
2 Extracellular Signal-Regulated Kinase  
3C-Jun N-Terminal Kinase  
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تأثیر مثبت تمرین تداومی با هر دو شدت متوسط و بالا بر گلوکز خون ناشتا و    در مجموع یافته های پژوهش حاضر نشان دهنده 

پلاسما در زنان    ریله تائووپروتئین فسفمقاومت به انسولین در زنان دیابتی نوع دو بود و همچنین تمرینات باعث کاهش سطح  

می توان چنین استنباط کرد که . بنابراین  شتدر پی دا  معناداریتمرین با شدت بالا اثرات    فقط   دیابتی نوع دو می شود ولی 

ریله تائو را وت انسولین، کاهش سطح پروتئین فسفمی تواند از طریق بهبود حساسی  با شدت بالا  احتمالاً تمرین ورزشی تداومی

 در پی داشته باشد و از عوارض جانبی دیابت در سیستم عصبی جلوگیری کند.
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