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 مقاله پژوهشی

های بر بیان ژن لیپازین در رت استقامتی و تناوبی با شدت بالا هفته تمرین هشتثیر أت

 دومبتلا به دیابت نوع 
 1، مریم دلفان1، نیکو خسروی1سپیده صالحی

 

 چکیده
 

در اثر بروز این بیماری در طولانی مدت مقاومت به انسولین ، استدر جهان به سرعت رو به افزایش  دوشیوع بیماری دیابت نوع  مقدمه:

 گردد.روند که در نتیجه انسولین ترشح نمیهای بتا پانکراس تخریب شده و به مرور از بین میی آن سلولشود که در نتیجهایجاد می

در گزارشات قبلی نشان داده و ، کشف شده استهای بتا ول امر سیگنال دهی کبد به سلولؤمسام لیپازین، که به نیک پروتئین  اخیرا

ثیر هشت هفته أپژوهش حاضر با هدف بررسی تبنابراین  .دهدپانکراس را افزایش می βتکثیر سلول بتاتروفین یپازین/شده است که ل

 های مبتلا به دیابت نوع دو انجام گرفت. بر بیان ژن لیپازین در رتو تمرین استقامتی  (HIIT) تمرین تناوبی شدید

ها رت، انجام شد، که پس از القاء دیابت هفته 8و سن  گرم 160±10سر رت نژاد ویستار با میانگین وزن  25مطالعه بر روی  ها:روش

 جلسه در هفته( 5) مدت هشت هفته تمرین ورزشیتقسیم شدند و به HIITتایی: کنترل و استقامتی و  6به شکل تصادفی به سه گروه 

 استفاده شد.   qRT-PCRاز تکنیک بافت کبد اجرا شد. برای بررسی تغییرات بیان ژن لیپازین

تمرین نسبت  هایهای گروه، بیان ژن لیپازین در کبد رتHIITاستقامتی و  پژوهش حاضر نشان داد پس از هشت هفته تمرین :هایافته

همچنین همبستگی معنادار منفی بین بیان ژن لیپازین و شاخص مقاومت به ؛ (P=037/0) کنترل افزایش معناداری یافتهای به گروه

 (.r= ،037/0=P-605/0تمرین نسبت به گروه کنترل مشاهده شد )های انسولین در گروه

های تواند باعث افزایش سلولبیان ژن لیپازین می، با افزایش HIITتمرینات استقامتی و رسد اجرای هشت هفته نظر میبه :گیرینتیجه

 ثری برای کاهش علائم این بیماری باشد.ؤغیر دارویی م یمداخله بتا در بیماران دیابتی گردد و احتمالاً

 

 ، تمرین استقامتیتناوبی با شدت بالادیابت نوع دو، بیان ژن لیپازین، مقاومت به انسولین، تمرین  واژگان کلیدی:

  

                                                           
 ، دانشگاه الزهرا )س(، تهران، ایرانعلوم ورزشی یگروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده -1

 پست الکترونیک ،02188035187: نمابر، 02188044040: تلفن ،1993893973: پستی کد ،(س) الزهرا دانشگاه ونک، ده خیابان تهران، :نشانی 
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 مقدمه
یکی از پیامدهای پیشرفت تکنولوژی کاهش فعالیت بدنی است. 

در افرادی که فعالیت بدنی مناسبی ندارند، احتمال ابتلا به بیماری

عروقی دو برابر بیشتر است. همچنین این افراد  -های قلبی

 . اختلال قند خون یا دیابتهستندمستعد اختلالات قند خون نیز 

دهد. شیوع درصد شیوع بالایی را در جهان به خود اختصاص می

در حال  .]1[ استاین بیماری در جهان به سرعت رو به افزایش 

رند که میلیون دیابتی در دنیا وجود دا ۴00حاضر بیش از 

میلیون  6۴0به بیش از  2035شود این عدد در سال بینی میپیش

شود درحال حاضر حدود نفر برسد. به همین ترتیب مشخص می

میلیون نفر دچار اختلال قندخون ناشتا در جهان زندگی  250

 .]2[ کنندمی

دیابت اختلال متابولیکی است که از طریق فرآیند هایپرگلیسمی 

انسولین و مقاومت به انسولین یا هر دنبال نقص در ترشح و به

ثیر اصلی فقدان انسولین یا مقاومت أت .]3[گردد دو مشخص می

به انسولین بر متابولیسم گلوکز، شامل عدم برداشت و مصرف 

های مغز های بدن به استثنای سلولناکافی گلوکز در بیشتر سلول

رود، مصرف سلولی . در نتیجه غلظت گلوکز خون بالا میاست

ها و پروتئینیابد و مصرف چربیر فزاینده کاهش میطوگلوکز به

 .]۴[کند ها افزایش پیدا می

 تایبهای ترشح انسولین بدین صورت است که سلولسازوکار 

های بتا سلول .]۴[ کنندولین را در دو فاز آزاد میپانکراس، انس

مهم برای میزان گلوکز خون هستند و مقداری از ی یک گیرنده

کند انسولین را برای تعدیل گلوکز و همئوستاز انرژی، ترشح می

]5[. 

ول امر ؤگزارشات اخیر یک پروتئین ترشحی از کبد را مس

های بتا معرفی کرده است. این پروتئین دهی کبد به سلولسیگنال

است لیپازین ژنی . ]6[است  1ترشحی همان بتاتروفین/ لیپازین

مینامیده  GM6484و در رت  F80یا  C19ها با که در انسان

، RIFL2اما چندین نام مختلف برای این پروتئین شامل شود، 

ANGPTL83یک پروتئین  .]7[رود کار می، بتاتروفین نیز به

                                                           
1 Lipasin / Betatrophin 
2 Refeeding Induced Fat and Liver 
3 angiopoietin like protein8 

تری گلیسرید شرکت از کبد ترشح شده، در متابولیسم کهجدید 

، همچنین یک ]8[ استی متابولیسم لیپیدها کند، تعدیل کنندهمی

ی کبد در تعادل غذایی است که مانع فعالیت غنی کننده

ی موانع تریگردد. کاهش دهنده( میLPL) ۴لیپوپروتئین لیپاز

و  ]5[سرم است  TG( از راه افزایش محتوای TGگلیسیرید )

به این معنی که با  .]8[ استس به مصرف غذا سطوح آن حسا

گردد و از خوردن غذا تحریک شده و با گرسنگی متوقف می

 .]7[دهد پانکراس را افزایش می βتر تکثیر سلول همه مهم

وجه مورد ت ان بیماری دیابت، اخیراًبتاتروفین/ لیپازین در درم

ای در ، نقش بالقوهβی سلولی عنوان احیا کنندهقرار گرفته و به

نوع  در بیماران مبتلا به دیابت .]9[دارد  دوبیماری دیابت نوع 

برای کاهش وزن و اصلاح مقاومت به انسولین، رژیم  معمولاً دو

  .]۴[ شودغذایی و ورزش توصیه می

خصوص ی بیماران دیابتی بهورزش بخش مهمی در درمان همه

و فواید آن شامل بهبود آمادگی جسمانی، است  دودیابت نوع 

پیشگیری و کاهش چربی، بهبود وضعیت چربی و کنترل 

های کرونر قلبی، فواید کاهش خطر بیماریمتابولیکی قند خون، 

روحی و اجتماعی، کاهش استرس و احتمال کاهش یا حذف 

 .]10[شود ، میدوداروهای دیابتی برای دیابت نوع 

ها در قرن عنوان یک هشدار جدی برای سلامتی انساندیابت به

توان که با تغییر در سبک زندگی، رفتار و محیط می است 21

را کنترل کرد. اما نباید از اثرات فعالیت میزان کمی از این بیماری 

های اخیر در سالپیشگیری از این بیماری غافل شد.  ورزشی بر

های پزشکی و مطالعات میدانی نقش برجسته ی فعالیت آزمایش

اند. کشف کرده دودیابت نوع ابتلا به ورزشی را در جلوگیری از 

 صارمیتوسط های انجام شده یید این موضوع پژوهشأدر پی ت

(1390 )]11[ ،Shahrjerd (1389 )]12[  ( 1390) موسوی نژادو

]13[، Silvano ]1۴[ ،Edite ( 2011و همکاران )]کنترل  در ،]15

های در اثر فعالیتبیماری دیابت و کاهش مقاومت به انسولین 

توان نام برد. در پژوهشی که توسط میرا ورزشی مختلف 

Abu_Farha انجام گردید، نتیجه گرفته  2016در سال  و همکاران

4 Lipoprotein lipase 
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  (5 )شماره 19 دوره ؛1399تير  -. خردادايران متابوليسم و ديابت مجله

 

یابد و بتاتروفین سرم در افراد چاق افزایش میشده که سطوح 

های چاق پس از سه ماه فعالیت ورزشی در این مطالعه آزمودنی

دار بتاتروفین را نشان دادند که این کاهش پس از کاهش معنی

 .]16[انجام فعالیت ورزشی از لحاظ درمانی مفید واقع گردید 

ارائهثیر أی تهای کمی به مسئلهبا توجه به اینکه تاکنون پژوهش

ی تمرین ورزشی بر بیان ژن لیپازین در افراد مبتلا به دیابت نوع 

در این پژوهش تغییرات بیان ژن لیپازین در اثر  ،اندپرداخته دو

ثیر دو أگیرد و تهای ورزشی مورد بررسی قرار میانجام فعالیت

بر بیان ژن لیپازین در افرادی که  1HIITنوع تمرین استقامتی و 

مبتلا هستند، با هدف کاهش یا حذف داروها،  دوبه دیابت نوع 

 شود. بررسی می

 

 ها روش
میدانی و  یکه به شیوه استپژوهش حاضر از نوع تجربی 

نژاد ویستار )تهیه شده از  نر سر رت 25آزمایشگاهی بر روی 

و سن  گرم 160±10تحقیقاتی رازی( با میانگین وزن  یسسهؤم

ه، مطابق با اصول اصول اخلاقی مطالع ی، انجام شد؛ همههفته 8

آزمایشگاهی و مطالعات انسانی مصوب دانشگاه  کار با حیوانات

)کد اخلاق:  د.علوم پزشکی تهران انجام ش

R.SBMU.RETECH.REC.1395.883 ) 

دانشگاه علوم پزشکی ایران در  یخانهها در حیوانرت یهمه

اتیلن شفاف، در شده از جنس پلی ساخته یهای جداگانهقفس

 یدرجه 23-25زمایشگاهی )دمای آهای شرایط استاندارد حیوان

تاریکی  -درصد، سیکل روشنایی ۴5-50گراد؛ رطوبت سانتی

کیلوگرم از  ۴5داری شدند. در انستیتو رازی، به هر ( نگه12: 12

درصد چربی حیوانی )حاصل از آب  30پلت استاندارد، پودر 

درصد فروکتوز اضافه شد و سپس به شکل  25کردن دنبه گاو( و 

ها با رت یپلت استاندارد قالب زده شد. هفت ماه بعد از تغذیه

رچرب و شیرین با اندازگیری میزان قند خون ناشتا بهپلت پُ

 200لوکز یک )ساخت ژاپن(، سطح گ-وسیله گلوکومتر صفر

عنوان شاخص دیابتی شدن در نظر گرفته لیتر بهگرم بر میلیمیلی

                                                           
1 High intensity interval training 
2 Endurance training 

ای دو ها، هفتهدر طول مدت هفت ماه دیابتی شدن رت شد.

ها و رسیدگی به آب و غذای رتجلسه برای تمیز کردن قفسه

گونه درمان های دیابتی، هیچرت ها به حیوان خانه سر زده شد.

، پس از القاء دیابتپژوهش نداشتند.  یبا انسولین در طول دوره

(، استقامتی Cتایی: کنترل ) 6ها به شکل تصادفی به سه گروه رت
2(E( و تناوبی شدید )HIITتقسیم شدند و به ) مدت هشت هفته

 تمرین ورزشی اجرا شد.

مدت یک هفته جهت آشناسازی با های گروه تمرین بهرت

پروتکل تمرینی، با نهایت دقت و آرامش و با سرعت پایین و 

 ازیآشناسپروتکل یکنواخت بر روی تردمیل قرار داده شدند و 

تر از تمرین تناوبی انجام شد تا رتهای کممورد نظر با سرعت

عد ب یدویدن بر روی نوارگردان آشنا شوند. هفته یها با شیوه

مدت هشت هفته شروع و به پایان آشنایی، تمرین اصلی بهاز 

 ورزشی پروتکلهای تمرین گروهی اول تا هشتم هفته ازرسید. 

انجام مدت هشت هفته )پنج روز در هفته( بهمربوط به خود را 

دادند، روز ششم هر دو هفته یک بار، حداکثر اکسیژن مصرفی 

(max2Voاندازه ) .دسترسی به ابزار  با توجه به عدمگیری شد

پروتکل  های تنفسی ازمستقیم مانند دستگاه تجزیه و تحلیل گاز

 .]17[ غیرمستقیم و با دقت زیاد به شرح زیر استفاده شد

بعد از سه دقیقه گرم کردن با سرعت پنج متر بر دقیقه، سرعت 

متر بر دقیقه افزایش  ۴نوارگردان هر دو دقیقه یک بار به میزان 

 3/1ها حداقل زمانی بود که رت یافت، حداکثر سرعت بیشینه

دقیقه نتوانستند با یک سرعت ثابت بدوند و بلافاصله پس از آن 

با افزایش سرعت قادر به دویدن نبودند )شیب تردمیل صفر 

درجه بود(. رسیدن به سرعت بیشینه با غلظت لاکتات بالاتر از 

 5/1، معادل VO2VCO/2شش میلی مول در لیتر و نسبت تنفسی 

دهند، ارتباط بالایی بین سرعت ها نشان میژوهشاست. پ

 r= 0. 98 ,005 .0ها وجود دارد )رت max2VOنوارگردان و 

>p( )17یدن، دو یتوان با توجه به سرعت بیشینه(. از این رو می

ها با توجه به دست آورد. شدتهها را برت max2VOمیزان 

 دست آمده، تنظیم شد. هسرعت ب
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فعالیت ورزشی شرکت  یگونه برنامههیچگروه کنترل در 

سازی نکردند، ولی برای ایجاد سازگاری با محیط و یکسان

در های دیگر در کنار تردمیل قرار داده شدند. شرایط با رت

ابتدا  مدت هشت هفته انجام شد.استقامتی که به پروتکل تمرین

و در مرحله max2Voدرصد  30سه دقیقه گرم کردن با شدت 

 یدر هفته max2Voدرصد  60دقیقه دویدن با شدت  6ی بعد 

در پایان  max2Voدرصد  60دقیقه دویدن با شدت  20اول که به 

 30هفته هشتم رسید و در انتها سه دقیقه سرد کردن با شدت 

همانند  HIITدر پروتکل تمرین صورت گرفت.  max2Voدرصد 

درصد  30سه دقیقه گرم کردن با شدت  تمرین استقامتی در ابتدا

max2Vo  80، پس از گرم کردن، تناوب با شدت بالا، با شدت 

از هفته  max2Voدرصد  90اول و  یدر هفته max2Voدرصد 

 30دوم تا پایان هفته هشتم بود، تناوب با شدت پایین با شدت 

بود؛ تعداد تکرار تناوب با شدت بالا در هفته  max2Voدرصد 

دوم، سوم و چهارم، سه تکرار و از  یتکرار، در هفته اول دو

هشتم چهار تکرار بود. زمان تناوب با  یپنجم تا هفته یهفته

در  ،شدت بالا دو دقیقه و تناوب با شدت پایین نیز دو دقیقه بود

انجام  max2Voدرصد  30انتها سه دقیقه سرد کردن با شدت 

ین رای پروتکل تمرشیب دستگاه تردمیل در کل زمان اج گرفت.

کار برده پروتکل تمرینی به بر روی صفر درجه تنظیم شده بود.

 آورده شده است. 2و  1شده در این تحقیق در جدول 

 
 تمرينی گروه تمرين استقامتی پروتکل -1جدول 

سرعت گرم  هفته

 کردن

 توضیحات زمان کل  سرعت سرد کردن سرعت فعالیت

 توان هوازی گرفته شد. دقیقه5/12 متر بر دقیقه5 متر بر دقیقه 9 متر بر دقیقه5 اول

  دقیقه 5/16 متر بر دقیقه5 متر بر دقیقه 9 متر بر دقیقه5 دوم

 توان هوازی گرفته شد. دقیقه5/15 متر بر دقیقه5 متر بر دقیقه 12 متر بر دقیقه5 سوم

  دقیقه 17 متر بر دقیقه5 بر دقیقهمتر  12 متر بر دقیقه5 چهارم

 توان هوازی گرفته شد. دقیقه 19 متر بردقیقه5/6 متر بر دقیقه 13 متر بر دقیقه 5/6 پنجم

  دقیقه 20 متر بردقیقه5/6 متر بر دقیقه 13 متر بر دقیقه 5/6 ششم

 گرفته شد.توان هوازی  دقیقه 25 متر بردقیقه5/6 متر بر دقیقه 13 متر بر دقیقه 5/6 هفتم

  دقیقه5/25 متر بردقیقه5/7 متر بردقیقه 5/1۴ متر بر دقیقه 5/7 هشتم

 
 HIITتمرين گروه تمرين  پروتکل -2جدول 

 زمان کل  سرعت سرد کردن تعداد ست  سرعت فعالیت سرعت گرم کردن هفته

 دقیقه 12 متر بر دقیقه 5  2 متر بر دقیقه 12 متر بر دقیقه5 اول

 دقیقه 16 متر بر دقیقه 5 3 متر بر دقیقه 12 دقیقهمتر بر 5 دوم

 دقیقه 16 متر بر دقیقه 5 3 متر بر دقیقه 16 متر بر دقیقه5 سوم

 دقیقه 16 متر بر دقیقه 5 3 متر بر دقیقه 18 متر بر دقیقه5 چهارم

 دقیقه 20 متر بر دقیقه 8 ۴ متر بر دقیقه 21 متر بر دقیقه 8 پنجم

 دقیقه 20 متر بر دقیقه 8 ۴ متر بر دقیقه 5/23 متر بر دقیقه 8 ششم

 دقیقه 20 متر بر دقیقه 8 ۴ متر بر دقیقه 5/23 متر بر دقیقه 8 هفتم

 دقیقه 20 متر بردقیقه10 ۴ متر بر دقیقه 26 متر بر دقیقه10 هشتم
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تمرینی، پس از یک ناشتای شبانه،  یساعت بعد از آخرین جلسه 24

و  [mg/kg 90]وسیله تزریق درون صفاقی کتامین ها بهآزمودنی

خونی،  یهوش شده، سپس نمونهبی [mg/kg 10]زایلازین 

آوری و جداسازی سرم با سانتریفیوژ مستقیم از قلب آنها جمع

بافت کبد بلافاصله  انجام شد، همچنین( 3000g 4 min)کردن در 

از شست و شو در سرم فیزیولوژیک، در ازت مایع منجمد پس 

 داری شد. نگه -80و برای تجزیه و تحلیل بعدی در فریزر 

منظور بررسی تغییرات بیان ژن لیپازین از در این مطالعه به

بافت  RNAاستفاده شد. بدین منظور ابتدا   qRT-PCRتکنیک

 Dnase Iنامکبد استخراج شد و سپس در طی مراحلی به

treatment با ،Dnase I  تیمار شد )در این روش درشرایط وجود

DNA  ،اضافی در نمونهDNA شود.( در نهایت حذف می

cDNA  ساخته شد وcDNA  میکرو  ۴0سنتز شده برای لیپازین با

میکرولیتر از  5/1رقیق شد  Rans & Dnase –free waterلیتر 

تولیدی  Master Mixمیکرولیتر  5/7ها به همراه هریک از رقت

ampliqon  ها میکرولیتر از پرایمر 1)دانمارک( وForward  1و 

میکرولیتر آب فاقد نوکلئاز  ۴در  backwardمیکرولیتر از پرایمر 

(Nuclease –free Water )  برای رسیدن به حجم نهایی

ها بهمیکرولیتر به خوبی حل و مخلوط شد. تمام واکنش15

ها در محل صورت دوتایی انجام شد. درنهایت میکروتیوپ

های تکثیر مخصوص خود در دستگاه قرار داده شدند و واکنش

 سیکل براساس دستورالعمل سازنده کیت انجام شد. ۴0در طی 

ساخت کشور آلمان به miRNeasy Mini Kit (Qiagen)از کیت 

 Transcriptor first strandمنظور استخراج بافت و از کیت 

cDNA synthesis kit  برای سنتزcDNA  استفاده شد. کیت

 Ultra-Sensitive Ratاندازگیری گلوکز پلاسما ویژه رت 

Insulin ELISA Kit, USA  و سنجش گلوکز پلاسما به روش

وسیله کیت تشخیص کمی گلوکز پلاسما گلوکز اکسیداز و به

در دسی لیتر انجام  میلی گرم 5شرکت پارس آزمون با حساسیت 

توسط شرکت نیکا زیست  GAPDHهای لیپازین و شد. پرایمر

عنوان به GAPDHژن طراحی شد. لازم به ذکر است که از ژن 

 کنترل داخلی برای نرمالیزه کردن واکنش استفاده شد. 

به  ct∆∆-) 22سازی مقادیر بیان ژن مورد نظر از فرمول برای کمی

های لازم از شد. در این فرمول اندازه ( استفادهct∆∆توان منفی

دست آمد و در فرمول قرار داده شد و مقادیر طریق مراحل زیر به

fold change   .محاسبه گردید 

∆Ct = Ct (ژن هدف) – Ct (مرجع) 

∆∆Ct = ∆Ct (نمونه تجربی) - ∆Ct (نمونه کنترل)  

2-∆∆Ct = نسبت به گروه کنترل   میزان تغییرات بیان 

 

و در سطح  SPSS.19افزارهای آماری با استفاده از نرمتحلیل

انجام شد. در بخش آمار استنباطی، آزمون  P<05/0معناداری 

ها ( برای بررسی طبیعی بودن دادهK-Sکولموگروف اسمیرنوف )

های مورد مطالعه استفاده شد، همچنین همسان بودن در گروه

اثبات طبیعی  سنجیده شد. پس از Levenها با آزمون واریانس

ها، جهت تعیین معنادار بودن اختلاف بین متغیرها در دو بودن داده

 (One Wey Anova)گروه از آزمون آماری آنالیز واریانس یک طرفه 

و سپس  LSDو جهت تعیین جایگاه معناداری از آزمون تعقیبی 

برای تعیین میزان همبستگی بین بیان ژن لیپازین و شاخص 

 مقاومت به انسولین از آزمون همبستگی پیرسون، استفاده شد. 

 

 ها یافته
آمده  1و نمودار  5تا  3 یشماره های تحقیق در جدولیافته

است. نتایج تحقیق نشان داد که گلوکز، انسولین و شاخص 

مقاومت به انسولین در گروه تمرین استقامتی نسبت به گروه 

نیز نسبت  HIITکنترل کاهش معنادار داشته و در گروه تمرین 

صورت به گروه کنترل و تمرین استقامتی کاهش بیشتری به

 (.3معنادار مشاهده گردید )جدول 
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 در هر سه گروه HOMAانسولين پلاسما و شاخص  بررسی ميزان ميانگين گلوکز پلاسما، -3جدول 

 C E HIIT متغیر

 17/133 ±31/13*¥ 83/197 ±03/18* 50/305 ±30/10 لیتر(گلوکز )میلی گرم/ دسی

 668/۴ ±11/0*¥ 693/5 ±08/0* 565/8 ±11/0 لیتر()میلی گرم/ دسی انسولین

 1IR-HOMA 19/0± ۴35/6 *26/0± 782/2 ¥*15/0± 530/1شاخص 

 Eنشانه معناداری نسبت به  ¥، Cی معناداری نسبت به * نشانه

 اند.خطا استاندارد بیان شده ±اعداد به شکل میانگین

 

 درون گروهی و بین گروهیهای ی اختلافمقایسه ۴در جدول 

مورد بررسی قرار گرفته است. اختلاف میانگین بین گروهی و 

درون گروهی از لحاظ آماری معنادار شده است. جهت تعیین 

معنادار بودن اختلاف بین متغیرها در سه گروه از آزمون آماری 

One Way ANOVA  نتایج نشان داد که تفاوت استفاده شد و

های ژن لیپازین در سه گروه پژوهش در رتمعناداری بین بیان 

 LSDهمچنین از آزمون  و وجود دارد دومبتلا به دیابت نوع 

های کنترل و تمرین جهت تعیین جایگاه معناداری بین گروه

شود که هر دو مشاهده می 1و نمودار  ۴استفاده شد. در جدول 

 نوع تمرین بر بیان ژن لیپازین نسبت به گروه کنترل از لحاظ

ثیر معنادار داشته است، اما بین دو گروه تمرینی نسبت أآماری ت

 (.p<0.05به یکدیگر هیچ تفاوت معناداری وجود نداشت )
 

 برای بيان ژن ليپازين LSDنتايج آزمون تحليل واريانس يک طرفه و  -4جدول 

 هاگروه
جمع 

 مجذورات
 درجه آزادی

میانگین 

 مجذورات
F عدد معناداری 

اختلاف 

 میانگین گروه

خطای 

 استاندارد

 - - 036/0 195/۴ ۴58/1 2 916/2 بین گروهی

 - - - - 3۴8/0 15 21۴/5 درون گروهی

 - - - - - 17 129/8 هاکل گروه
,      C      E - - - - 0۴2/0 *7566۴/0- 3۴038/0 

E     ,     H - - - - 627/0 16903/0- 3۴038/0 
H     ,     C - - - - 016/0 *92567/0- 3۴038/0 

 HIITگروه تمرین  Hگروه تمرین استقامتی،  Eگروه کنترل،  C ،05/0ی معنادار بودن اختلاف میانگین در سطح *نشان دهنده

 

 شود. بین بیان ژن لیپازینملاحظه می 5همانطور که در جدول 

 تمرین ورزشی یو شاخص مقاومت به انسولین پس از یک دوره

از لحاظ آماری، همبستگی معنادار منفی دیده شد، که این میزان 

 (. p<0.05است )-568/0همبستگی برابر با 

 
 

 نتايج آزمون همبستگی پيرسون -5جدول 

 عدد معناداری مقاومت به انسولینبا شاخص  میزان همبستگی متغیر  

 01۴/0 -568/0* لیپازین

 05/0ی معنادار بودن اختلاف میانگین در سطح *نشان دهنده

                                                           
 شاخص مقاومت به انسولین 1
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 و گروه کنترل HIITهای تمرين هوازی استقامتی و مقايسه سطوح معناداری بيان ژن ليپازين در گروه -1نمودار

 Cی معناداری نسبت به * نشانه

 

 بحث
پژوهش حاضر نشان داد که هشت هفته تمرین استقامتی  ینتیجه

های ( باعث کاهش گلوکز خون در رتHIITو تناوبی شدید )

رسد نظر میبهدیابتی نسبت به گروه کنترل گردید که این کاهش، 

ا و . انسولین پلاسماستاولین نشانه از درمان بیماری دیابت که 

های تمرین نسبت صورت معنادار در گروهمیزان شاخص نیز به

. شاخص مقاومت (p<0.05) به گروه کنترل کاهش داشته است

گیری ( یک روش کاربردی برای اندازهHOMAبه انسولین )

ان مقاومت میزان مقاومت به انسولین است و در اثر کاهش میز

یابد، در نتیجه انسولین به انسولین این شاخص هم کاهش می

های اخیر، ترشح های پژوهششود و بنابر یافتهبیشتری ترشح می

بیشتر انسولین هم خود محرکی برای فعال شدن ژن لیپازین و یا 

 .]18[ بیانی این ژن در کبد استبیش

و  استهای دیابتی پرداخته ن در رتبه بیان ژن لیپازیپژوهشی 

ها نشان داه که بیان لیپازین/ بر روی رت این تحقیقنتایج 

 ودبتاتروفین در بافت کبد و بافت چربی در بیماران دیابتی نوع 

بیشتر صورت گرفته و افزایش  یکهای نوع نسبت به دیابتی

در همچنین  .]19[ها مشاهده شده است معنادار این ژن در رت

ی بتاتروفین و همکاران بر روی مقایسه Liط پژوهشی که توس

های چاق دچار و رتدو نوع یک، های دیابتی نوع در رت

 هیپرگلیسمی انجام شد، یافتند که بیان لیپازین/ بتاتروفین در بافت

های نسبت به دیابتی دوهای نوع کبد و بافت چربی در دیابتی

ها بیشتر انجام شده و افزایش معنادار این ژن در رت یکنوع 

مشاهده شده است، که این نتیجه با نتایج حاصل از پژوهش 

 .]18[ است مسوحاضر، ه

اند و ها اثر درمانی این ژن را به ثبت رساندهبرخی از پژوهش

ی سلولی بتا این اثر درمانی در بیماران دیابتی در اثر افزایش توده

ای شاهد بر این ژن رخ خواهد داد. مطالعهی بیش بیانی در نتیجه

انجام شد که  2015و همکاران در سال  Espesاین ادعا توسط 

عنوان در این مطالعه مشاهده شده، بتاتروفین در افراد دیابتی به

 استاین بیماری  گردرمانهای بتا، ی تکثیر سلولدهنده افزایش

همکاران و  Chenپژوهش مطالعات همسو با این مسئله،  .]20[

 Li، ]22[و همکاران  Ronne -Ahnfeltو مطالعاتی است که ]21[

 انجام داده اند. ]23[و همکاران   Mohebbi، ]18[و همکاران 

Yi  پژوهشی بر روی هورمون  2013و همکاران، در سال

بتاتروفین، انجام دادند. نتایج نشان داد که بیان بتاتروفین در کبد، 

ی ی تودهدهد و باعث توسعههای بتا را افزایش میتکثیر سلول

نظر به بخشد. بنابراینشده و تحمل گلوکز را بهبود میسلولی بتا 

تواند باعث جایگزین شدن درمان با بتاتروفین می رسد،می

جای تزریق ی انسولین بههای تولیدکنندهسلولتعدادی از 

-Ahnfelt ی که توسطپژوهشدر  .]6[ها گردد انسولین در دیابتی

Ronne   بر روی بتاتروفین سرم انجام شد، نیز  201۴در سال که

را  ودکه، بتاتروفین پتانسیل درمان دیابت نوع  ه شدهنشان داد

همکاران نیز در پژوهشی که بر درمان  و Zhu .]22[خواهد داشت 

دیابت توسط بتاتروفین انجام شد. نشان دادند که سلول های بتا 

به عنوان پاسخی به تحریک بتاتروفین، که مکانیسم عمل بین کبد 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
13

 ]
 

                             7 / 10

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-5928-en.html


 ...ژن بيان بر بالا شدت با تناوبی و استقامتی تمرين هفته هشت تأثير: صالحی و همکاران 288

کند، شناخته شده است و راهی و چربی با پانکراس را تعدیل می

 .]5[کند میرا برای درمان دیابت با این رویکرد ارائه 

و  Coxپژوهش های مخالف با نتایج پژوهش حاضر توسط 

دلیل ناهمسو  بود که ]25[و همکاران  Gusarova، ]2۴[همکاران 

ر ب بودن این نتایج با نتایج مطالعه حاضر این است که مطالعات

های دیگر . در پژوهشه استهای سالم صورت گرفتروی رت

کاران بر روی بیان و هم Cahovaتوسط  2017نیز که در سال 

های ویستار دیابتی انجام بافت چربی سفید رت لیپازین درژن 

دست  HOMAگرفت، به عدم همبستگی لیپازین و شاخص 

های دلیل عدم همسو بودن این مطالعات در بافتکه  ]26[یافتند 

حاضر بر بافت کبد انجام شده و این  یهدف بوده، زیرا مطالعه

 پژوهش بر بافت چربی صورت گرفته است.

 

 گیرینتیجه
در پژوهش حاضر تغییرات بیان ژن لیپازین با مداخله هشت هفته 

عنوان یک روش درمانی به HIITفعالیت ورزشی استقامتی و 

گیری انسولین پلاسما، ، با اندازهدوهای دیابتی نوع برای رت

گلوکز پلاسما، شاخص مقاومت به انسولین و بیان ژن لیپازین 

ها، مورد تحقیق و بررسی قرار گرفت، نتایج نشان در کبد رت

هر دو بر بیان ژن لیپازین نسبت  HIITداد تمرینات استقامتی و 

به گروه کنترل افزایش معناداری را داشته است و این افزایش با 

ثیر مثبت بر درمان أهای دیابتی تهدف افزایش روند بهبود رت

تری ثیر بهأاوم بتوان تبا تمرین مد ها داشته است و احتمالاًرت

رو لازم است، بر درمان این بیماری را مشاهده نمود. از این

های تمرینی را در این زمینه بررسی تحقیقات آتی اثر انواع روش

 نماید.

 

 سپاسگزاری
کتر سرکار خانم د ،با تشکر و سپاس بی نهایت از اساتید عزیزم

ناب ژه از جنیکو خسروی و سرکار خانم دکتر دلفان و تشکر وی

 ها و زحمات.آقای دکتر ستار گرگانی به پاس تمام تلاش
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ABSTRACT 
 

Background: The prevalence of type 2 diabetes is rapidly increasing in the world. As a result of this disease, 

long-term insulin resistance develops, as a result of which pancreatic beta cells are destroyed and disappear, 

as a result insulin is not released. Recently, a protein called lipasin, which is responsible for signaling the liver 

to beta cells, has been discovered, and previous reports have shown that lipasin/betatrophin increases 

pancreatic β cell proliferation. Therefore, the aim of this study was to investigate the effect of eight weeks of 

high intensity interval training (HIIT) and endurance training on lipasin gene expression in rats with type 2 

diabetes. 

Methods: The study was performed on 25 Wistar rats with a mean weight of 160±10 g and age of 8 weeks. 

After induction of diabetes, the rats were randomly divided into three groups of 6: control and endurance and 

HIIT. And exercise was performed for eight weeks (5 sessions per week). QRT-PCR technique was used to 

evaluate changes in hepatic lipasin gene expression. 

Results: The present study showed that after eight weeks of endurance training and HIIT, the expression of 

lipasin gene in the liver of rats in the training group increased significantly compared to the control group (P 

= 0.037); Also, a significant negative correlation was observed between lipasin gene expression and insulin 

resistance index in the exercise group compared to the control group (r = -0.605, P = 0.037). 

Conclusion: It seems that performing eight weeks of endurance training and HIIT, by increasing the 

expression of lipasin gene can increase beta cells in diabetic patients and may be an effective non-

pharmacological intervention to reduce the symptoms of this disease. 

 

Keywords: Type 2 Diabetes, Lipasin Gene Expression, Insulin Resistance, High Intensity Interval Training, 

Endurance Training 
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