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 پژوهشی مقاله

در  یساز بافت چربوسوخت میدر تنظ ریدرگ یهانیپروتئ زانیبر م یاستقامت نیتمر ریتأث

 نوع دو یابتید یهارت
 2یعبد هیمهد ،2دژدار نینگ ،1مقدم یمحمد شرافت ،1یرزائیسجاد م

 

 

 چکیده
 

لیسم بافت چربی هستند. بنابراین هدف از عامل مهم در مسیرهای سلولی و تنظیم متابو دوCREB و mTOR هایپروتئین مقدمه:

 .است دودیابتی نوع  هایرتچربی  تدر باف CREB و mTOR هایبر میزان پروتئین استقامتیثیر تمرین أتحاضر،  یمطالعه

ها سر از رت 12 گرم انتخاب شدند. 270±20داولی با میانگین وزن  ماهه از نژاد اسپراگ 2سر رت نر  18ی تجربی، در این مطالعه :هاروش

گروه،  2ها به روش تصادفی به شدند. این رت دونوع  آمید دیابتیو نیکوتیناسترپتوزوتوسین های صفاقی محلول طریق تزریق درون از

در هفته روز  4سر( نیز درنظر گرفته شد؛ گروه تمرینی  6سر( و کنترل دیابتی تقسیم شدند؛ یک گروه کنترل سالم ) 6تمرین دیابتی )هر گروه 

و  23 ینسخه SPSSافزار ها از نرمو تحلیل داده برای تجزیه .هفته به تمرین استقامتی پرداختند 6مدت ی تمرینی بهمطابق با برنامه

 شد. طرفه و تعقیبی توکی استفادهیک-های آنوایآزمون

(؛ آزمون تعقیبی توکی =0001/0Pداری را نشان داد )، تغییر معنیاستقامتیهفته تمرین  6دنبال به mTORمحتوای پروتئین  ها:یافته

 به نسبتهای کنترل دیابتی ( و گروه=004/0Pکنترل سالم ) بهنسبتهای تمرین دیابتی دار بین جفت گروهنشان داد این تغییر معنی

دار بین جفت ین تغییر معنی(؛ ا=0001/0Pداری را نشان داد )معنی تغییر CREB(. محتوای پروتئین =0001/0P) استکنترل سالم 

های کنترل دیابتی ( و گروه=0001/0Pکنترل سالم ) بهنسبتتمرین دیابتی ، (=02/0Pکنترل دیابتی ) بهنسبتهای تمرین دیابتی گروه

 ( بود.=0001/0Pکنترل سالم ) بهنسبت

ثر ؤساز بافت چربی موتواند در تنظیم سوختمیدنبال تمرین استقامتی کاهش یافتند که بهCREB  وmTOR های پروتئین گیری:نتیجه

 نظر قرار گیرد. باشند؛ با این وجود باید شرایط تمرینی بیشتری مدّ

 

 بافت چربی، دیابت نوع دو، cAMPپروتئین اتصال عنصر پاسخگو به ، در پستانداران نیسیراپاما یکیهدف مکانتمرین استقامتی،  :كلیدی واژگان
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 ...در درگير هایپروتئين ميزان بر استقامتی تمرين تأثير: شرافتی مقدم و همکاران

 مقدمه

وزن باعث شده است  چاقی و اضافه یزایندهف گیرشناسیهمه

شناسی چربی و عملکردهای تنظیمی آن که محققان به زیست

بافت چربی نقش مهمی در تنظیم تعادل انرژی  مند باشند.علاقه

های و متابولیسم دارد و اختلال عملکرد آن از نزدیک با بیماری

سولین و مقاومت به ان دو، دیابت نوع متابولیکی مانند چاقی

است  یبافت همبند تخصص کی یبافت چرب [.1] همراه است

، بژ و قهوهدیسف یشود: بافت چربیم یبندکه به سه نوع طبقه

به یاضاف یهایچرب رهیمسئول ذخبافت سفید چربی  [.2] یا

 ایبافت چربی قهوهکه یحالدر ؛است دهایریسیگلیصورت تر

 میظتنکند و مسئول یتبدیل م ح بالاورا با سط ییایمیش یانرژ

 است.چرب به شکل گرما  یدهایاس ونیداسیبدن و اکس یدما

شود افزایش چربی باعث تغییرات متابولیک و التهابی می [.3]

های محیطی تداخل ایجاد بافت وکه در عملکرد انسولین 

های بتا و منجر به اختلال در عملکرد سلولهمچنین و کند می

 [.4] شودایجاد دیابت می

 نیترمهم 1(mTOR) نیسیراپاما یکیهدف مکان نگیگنالیس

 یانرژ تیو وضع یاست که مواد مغذ یداخل سلول ریمس

کند. اختلال در یهماهنگ م سلولی حوسطرا در  کیستمیس

، یاز جمله چاق یمختلف یهایماریبا ب mTOR نگیگنالیس

[. 5همراه است ] یعصب یهایماری، سرطان و بدونوع  ابتید

 شیباعث فعال شدن ب ییاز حد مواد غذا شیبمصرف و  یچاق

[. 6،7شود ]یبافت م نیدر چند mTOR تیفعال (مزمن)از حد 

ممکن است  mTOR نگیگنالیس میخود، اختلال در تنظ بهبه نو

 کند لیرا تسه نیمقاومت به انسول ای دونوع  ابتید یتوسعه

نگ اند که مسیر سیگنالیهای اخیر نشان دادهپژوهش[. 7]

mTOR  نقش مهمی در تنظیم عملکرد بافت چربی، از جمله

آدیپوژنز، متابولیسم چربی، ترموژنز و سنتز و/یا ترشح چربی 

پروتئین اتصال  عنوان[. همچنین پروتئین دیگری به8] دارد

های چربی در سلول CAMP (CREB)2عنصر پاسخگو به 

هش شود. این فرآیند منجر به کاتحت شرایط چاقی فعال می

حساسیت به انسولین، افزایش مقاومت به انسولین و اختلال در 
                                                           

1 Mammalian Target of Rapamycin 
2 cAMP Response Element-Binding Protein 

بنابراین، مهار [. 9] شودمی 3(GLUT4) 4گلوکز  حامل

جایگزین برای درمان  راهبردتواند یک می CREBشدن فعال

 [.10] دیابت است

غلبه بر  یمهم برا اریعامل بس کیمنظم  های ورزشیتیفعال

 یزندگ یوهیش راتییو تغ ییغذا می، همراه با کنترل رژیچاق

مؤثر  یانرژ سمیمتابول شیدر افزا ورزشی تی[. فعال11است ]

عنوان دو سوخت ها بهدراتیو کربوه دهایپیکه لیحالدر ؛است

کنند. گزارش یم تخدم ویداتیاکس سمیحفظ متابول یبرا یاصل

 نیبا مقاومت به انسول یچرب ونیداسیشده است که کاهش اکس

 یساز[. فعال12، 13همراه است ] کیمتابول یهایماریو ب

شود و منجر به یاستفاده م یدرمان چاق یبرا دهایپیل سمیمتابول

ها، هورمون قیاز طر یتعادل انرژ میخون، تنظ یدهایپیبهبود ل

بدن، بهبود عملکرد  یو کاهش وزن، کاهش چرب یدارنگه

یا مهبه بافت ویداتیاکس بیاز آس یریو جلوگ یعروق-یقلب

 [.14شود ]

( نشان دادند 2016و همکاران ) Baeدر تحقیقی در این راستا 

که تمرین ورزشی و تغییر در رژیم غذایی منجر به بهبود چاقی 

در  [.15]شود می mTORو مقاومت به انسولین از طریق مسیر 

( به بررسی محتوای 2019و همکارن ) Popov دیگر تحقیقی

یت ورزشی استقامتی حاد در دنبال فعالبه CREBپروتئین 

ماه  2مدت اسکلتی انسان پرداختند. فعالیت ورزشی به یعضله

ساعت در روز( انجام شد.  1روز در هفته،  5تمرین هوازی )

به دنبال تمرین استقامتی افزایش  CREBمحتوای پروتئین 

 [.16]یافت 

در سراسر جهان و  یچاق ریگهمه هاییماریبا توجه به ب

و  دونوع  ابتیمرتبط با آن مانند د یکیمتابولاختلالات 

، نازهایک نی، هدف قرار دادن انیمقاومت به انسولعوارض 

بالقوه  کردیرو کیممکن است ها و عوامل سلولی مهم پروتئین

 باشد. یمرتبط با چاق یهایماریو بهبود ب یکاهش چرب یبرا

در  سلولی مهم سازکِارثیر دو أبه بررسی ت، ما تحقیق نیدر ا

 mTORهای ساز بافت چربی از طریق پروتئینوتنظیم سوخت

که مستعد چاقی و  2های دیابتی نوع در آزمودنی CREBو 

                                                           
3 Glucose Transporter Type 4 
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پردازیم. همچنین نقش تمرین استقامتی افزایش وزن هستند، می

کنیم. های مهم بررسی میثیرگذاری بر روی این پروتئینأرا در ت

بر میزان استقامتی تمرین ثیر أتبنابراین هدف از تحقیق حاضر، 

دیابتی  هایرتچربی  تدر باف CREB و mTOR هایپروتئین

 دو است.نوع 

 

 ها روش
 نمونه و نوع تحقیق

 2سر موش صحرایی نر  18 ،حاضربنیادی -تجربی در تحقیق

گرم  270±20 یداولی با میانگین وزنماهه از نژاد اسپراگ

با  یواناتآزمایشگاه مخصوص حدر  هارتشدند. انتخاب 

درصد و  50-40گراد، رطوبت ی سانتیدرجه 22±2دمای 

کربنات های پلی، در قفسه12-12روشنایی -ی تاریکیچرخه

اصول اخلاقی داری شدند. نگهآب  وغذا  با دسرسی آزاد به

مطالعه مطابق با ( IR.SUMS.REC.1396.S1062)کد اخلاقی 

ه علوم اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشگا

 پزشکی شیراز مورد توجه قرار گرفت.

 

 روش القاء دیابت

ی اول سر(، در مرحله 12) هارتدر  دوبرای ایجاد دیابت نوع 

گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 110آمید با دوز محلول نیکوتین

دقیقه، محلول  15از  بعد، سپساز وزن بدن تزریق گردید و 

مولار  1/0ر بافر سیترات شده د)حل 1(STZاسترپتوزوتوسین )

صفاقی و فقط یک مرتبه با دوز  درونصورت ( به=5/4PHبا 

جهت  .گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن تزریق شدمیلی 60

پس از تزریق  روز 3، قند خون هارتاطمینان از دیابتی شدن 

ی خونی از سیاهرگ دمی نمونه) توسط دستگاه قند خون

 126 یدر دامنهقند خون  .گیری شدزهاندا شد(ها گرفته رت

عنوان لیتر بهگرم بر دسیمیلی 260لیتر تا گرم بر دسیمیلی

پس از  .[17] در نظر گرفته شد دوشاخص دیابتی شدن نوع 

گروه: گروه  2سر( به روش تصادفی به  12) هارتالقای دیابت 

 تقسیم شدند؛ یکسر(  6سر( و کنترل دیابتی ) 6تمرین دیابتی )

                                                           
1 Streptozotocin  

 سر( نیز در نظر گرفته شد. 6گروه کنترل سالم )

 

 تمرین استقامتی

 مدت یک هفتهبه تردمیلتمرین برای آشنایی با  گروه هایرت

متر بر دقیقه، روی نوارگردان دویدند.  10تا  5با سرعت 

جلسه بود.  4هفته و هر هفته  6مدت ی گروه تمرینی بهبرنامه

متر بر  12تا  10ی حدود در شروع هر جلسه با سرعت هارت

ی تمرینی دقیقه( کردند. سپس برنامه 6مدت دقیقه گرم )به

تا  50دقیقه تمرین استقامتی با شدتی حدود  32اصلی شامل 

درصد حداکثر سرعت انجام شد. در پایان هر جلسه نیز  70

 6مدت متر بر دقیقه )به 12تا  10با سرعتی حدود  هارت

در هر جلسه  هارتزمان دویدن ت دقیقه( سرد کردند. کل مد

دقیقه بود. شیب نوارگردان صفر درجه و  44بر روی نوارگردان 

 [.18هفته تغییری نداشت ] 6در 

 

 گیری حداكثر سرعتآزمون اندازه

متر در دقیقه شروع  5گیری حداکثر سرعت با سرعت آزمون اندازه

تا  متر در دقیقه افزایش یافت 5دقیقه سرعت تردمیل  3و هر 

ها به انتهای های صحرایی به خستگی )چسبیدن موشموش

های صحرایی به خستگی تردمیل( برسند. سرعتی که در آن موش

 [.19عنوان حداکثر سرعت در نظر گرفته شد ]رسیدند، به

 

 روش بافت برداری

گونه ی تمرین استقامتی، گروه کنترل هیچدر مدت انجام برنامه

های صحرایی . همچنین موشی تمرینی نداشتندبرنامه

ی پژوهش گونه درمانی با انسولین را در طول دورههیچ

 بردن آثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابلنداشتند. برای از بین 

ها در زمان اجرای برنامه تمرینی، بعد از کنترل استرس آزمودنی

ها با رعایت ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش 24

 30با تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین ) اصول اخلاقی و

 5تا  3یلوگرم وزن بدن( و زایلازین )گرم بر کمیلی 50تا 

هوش شدند. سپس بافت گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بیمیلی

حیوان برداشته شد و در سرم  از بدن چربی زیرجلدی
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فیزیولوژیک شستشو داده و سپس بلافاصله با استفاده از مایع 

 فریزر شد -80های بعدی با دمای جمد و برای سنجشازت من

[20.] 

 

 روش آزمایشگاهی وسترن بلات

بلات متغیرهای -آزمایشگاهی وسترنروش با استفاده از 

در این روش ابتدا مخلوط بافت گیری شد. پژوهش اندازه

حاوی آنتی پروتئاز  RIPA یکننده در لیز چربی زیرجلدی

ها در سانتریفیوژ )مدل نمونه سپس( تهیه شد. sigmaکوکتیل )

گراد و با سانتی یدر دمای چهار درجه (R 5415اپندروف 

دقیقه سانتریفیوژ  10 مدتدور در دقیقه به 12000سرعت 

شدند. از طریق روش بردفورد غلظت پروتئین تعیین شد. 

گیری میزان عنوان پروتئین استاندارد برای اندازهبه  BSAاز

های پروتئینی تهیه شده قبل از . نمونهپروتئین استفاده شد

غلظت شده و با بافر نمونه مخلوط شدن در چاهک هم ریخته

گراد سانتی یدرجه 100دقیقه در آب  10تا  5مدت و به

از پلیمرآکریل آمید  SDS pageجوشانده شدند. سپس ژل 

صورت عرضی به هم ساخته و بیس آکریل آمید این پلیمر به

های استوک اکریل ی محلوللازم برای تهیه مرتبط شد. مواد

آمید، بافر ژل پایین، بافر ژل بالا و بافر ژل تانک الکتروفوز 

انجام شد. بعد از  SDS pageانجام شد. سپس الکتروفوز بر ژل 

ها جدا شده و در بافر اتمام الکتروفوز ژل به آرامی از شیشه

ژل بریده و  یبه اندازه PVDFانتقال قرار داده شد. سپس کاغذ 

دقیقه در متانول شیک و با آب مقطر  1مدت شدن بهبرای فعال

شسته شد و درون بافر انتقال قرار گرفت. انتقال پروتئین از ژل 

بلات صورت گرفت. در مرحله به کاغذ در دستگاه وسترن

منظور پوشاندن کاغذ برای به Blockingبلاکینک، محلول 

کار ی آنتی بادیه اولیه بهجلوگیری از واکنش غیر اختصاص

درصد شیر خشک بدون  2رفت. برای ساختن این محلول 

اضافه شد. پس از اتمام انتقال  TBS–Tچربی در بافر 

مدت یک ساعت و کاغذ به PVDF ها بر سطح کاغذپروتئین

سپس شود. دقیقه در دمای اتاق با محلول بلاتینگ شیک می 15

پس از پایان  ی اولیه انجام شد.انکوبه کردن با آنتی باد یمرحله

ای که با محلول بادی اولیهیافتن زمان بلاکینگ کاغذ با آنتی

بادی اولیه مخلوط و رقیق شده بلاکینگ به مقدار معین آنتی

 یبعد از آن مرحلهساعت انکوبه شد.  18تا  16مدت است، به

پس از اتمام بادی ثانویه صورت گرفت. انکوبه کردن با آنتی

دقیقه با بافر  15مدت بار و هر بار به 3قبل کاغذ  یلهمرح

TBS-T بادی ثانویه وشو داده شد. سپس کاغذ با آنتیشست

Anti Rabbit های اولیه بادیبرای تمام آنتی (1:1000) با غلظت

دقیقه در دمای اتاق شیک شد. در  15مدت یک ساعت و به

دقیقه با  15مدت هپایان این مرحله نیز کاغذ سه بار و هر بار ب

ترین و وشو داده شد. سپس دقیقشست TBS-T بافر

های آشکارسازی باند پروتئینی مورد نظر ترین تکنیکحساس

باند پروتئینی مورد نظر فیلم  یانجام گرفت. برای مشاهده

عکاسی را بر کاغذ دارای پوشش نایلونی گذاشته و در کاست 

کاست آن را ابتدا در را بستیم. پس از خارج کردن فیلم از 

ثانیه قرار دادیم تا  20مدت تشتک حاوی محلول ظهور به

 20مدت باندها ظاهر شوند. سپس در تشتک آب فیلم را به

ثانیه در محلول ثبوت تکان  20مدت ثانیه شستیم و بعد از آن به

دادیم. سپس مجدداً فیلم را با آب جاری شسته و با گیره 

 .]21[ آویزان کردیم تا خشک شود

 

 های آماریروش

اسمیرنوف برای تعیین نرمالیتی -ابتدا از آزمون کالموگروف

استفاده شد. با توجه به نرمال  تحقیق حاضرهای توزیع داده

از ها جهت تجزیه و تحلیل دادهدر متغیرها،  هادادهبودن توزیع 

استفاده شد. تجزیه  طرفه و تعقیبی توکیآنوای یک هایآزمون

انجام  23ی نسخه SPSSافزار ها، با استفاده از نرمادهو تحلیل د

داری تجزیه و تحلیل آماری تحقیق حاضر، سطح معنی و گرفت

05/0P≤ .در نظر گرفته شد 

 

 هایافته
راهه یک-ها براساس آزمون آماری آنوایتجزیه و تحلیل داده

 6دنبال به mTORنشان داد، محتوای درون سلولی پروتئین 

تمرین دیابتی، کنترل دیابتی  گروهبین در ن استقامتی، هفته تمری

داری را معنی تغییر چربی زیرجلدیو کنترل سالم در بافت 
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(. آزمون تعقیبی توکی Bو  A، 1( )شکل =0001/0Pنشان داد )

های تمرین دیابتی دار بین جفت گروهنشان داد این تغییر معنی

های ت گروه( و همچنین بین جف=0001/0Pو کنترل سالم )

( است. بین جفت =0001/0Pکنترل دیابتی و کنترل سالم )

داری های تمرین دیابتی و کنترل دیابتی تغییر معنیگروه

 (.Bو  A، 1)شکل  (=45/0Pمشاهده نشد )

هفته  6دنبال به CREBمحتوای درون سلولی پروتئین همچنین 

بتی و تمرین دیابتی، کنترل دیا گروهبین تمرین استقامتی، در 

داری را نشان تغییر معنی چربی زیرجلدیدر بافت کنترل سالم 

آزمون تعقیبی توکی نشان  (.Bو  A، 2( )شکل =0001/0Pداد )

های تمرین دیابتی و دار بین جفت گروهداد این تغییر معنی

های تمرین دیابتی و (، بین جفت گروه=02/0Pکنترل دیابتی )

های کنترل جفت گروه ( و همچنین=0001/0Pکنترل سالم )

 (.Bو  A، 2( )شکل =0001/0P) استدیابتی و کنترل سالم 
 

 
 های مورد مطالعهدر گروه mTOR پروتئين محتوایی مقايسه -1 شکل

(A) : پروتئینتصاویر وسترن بلات محتوای mTOR و بتا-( اکتین-Actinβبه ) چربی زیرجلدیعنوان کنترل داخلی در بافت 

(B): پروتئینی مقادیرکمی شده باندهای محتوای ونی نشان دهندهنمودار ست mTOR در مقابل کنترل داخلی 

 نسبت به گروه کنترل سالم( دیابتی داری بین گروه تمریناختلاف معنی #)

 نسبت به گروه کنترل( دیابتی داری بین گروه کنترلاختلاف معنی ¥)
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 های مورد مطالعههدر گرو CREB پروتئين محتوایی مقايسه -2 شکل

(A):  پروتئینتصاویر وسترن بلات محتوای CREB و بتا-( اکتین-Actinβبه ) چربی زیرجلدیعنوان کنترل داخلی در بافت 

(B): پروتئینی مقادیرکمی شده باندهای محتوای نمودار ستونی نشان دهنده CREB در مقابل کنترل داخلی 

 نسبت به گروه کنترل دیابتی( ابتیدی داری بین گروه تمرین)* اختلاف معنی

 نسبت به گروه کنترل سالم( دیابتی داری بین گروه تمریناختلاف معنی #)

 نسبت به گروه کنترل( دیابتی داری بین گروه کنترلاختلاف معنی ¥)

 

 بحث
، تغییر استقامتیهفته تمرین  6دنبال به mTORمحتوای پروتئین 

قیبی توکی نشان داد این تغییر داری را نشان داد؛ آزمون تعمعنی

کنترل  نسبت بههای تمرین دیابتی دار بین جفت گروهمعنی

 کنترل سالم نسبت بههای کنترل دیابتی و گروه )کاهش( سالم

داری را معنی تغییر CREB. محتوای پروتئین است )کاهش(

های تمرین دیابتی دار بین جفت گروهنشان داد؛ این تغییر معنی

کنترل  نسبت بهتمرین دیابتی ، )کاهش( نترل دیابتیک نسبت به

 کنترل سالمنسبت به های کنترل دیابتی و گروه )افزایش( سالم

 بود. )افزایش(

هستند و مهم  یسلامت جسم یمنظم برا ورزشی هایتیفعال

[، 23] یریپکنترل [، 22] یکیژنتیاپ یامدهایپ میتنظمنجر به 

و  دونوع  ابتیبتلا به دم مارانیدر ب یسمیبهبود کنترل گل

[، 24، 25] نیمقاومت به انسول کاهش و تیحساسافزایش 

ها بیماری گریدکنترل و  یروقع-یقلب یهایماریاز ب یریشگیپ

 .[26]شوند یا کاهش عوارض آنها می

بافت  هاینقش کلیدی در تنظیم سطوح سلول mTORپروتئین 

مانند  های بدنهای چربی در اندامچربی و همچنین سلول

در اسکلتی، قلب، بافت چربی و... دارد. در این راستا  یعضله

 تمرین نشان دادند که( 2016و همکاران ) Symondsتحقیقی 

در بافت  mTOR محتوای پروتئینمنجر به افزایش ورزشی 

و  Bae دیگر در تحقیقی[. 27]شود میهای باردار چربی موش
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ورزشی و تغییر در ( نشان دادند که تمرین 2016همکاران )

رژیم غذایی منجر به بهبود چاقی و مقاومت به انسولین از 

زان یدر تحقیق حاضر م[. 15شود ]می mTORطریق مسیر 

دنبال انجام تمرین هوازی )استقامتی( در به mTORپروتئین 

گروه تمرین دیابتی تغییری را نسبت به گروه کنترل دیابتی 

ل مدت زمان تمرین هوازی باشد دلیتواند بهنشان نداد. این می

های با مدت زمان پایین هفته بود. معمولاً تمرین 6که 

سزایی بر روی بافت چربی بگذارد؛ محتوای هثیر بأتوانند تنمی

در افراد سالم نسبت به افراد بیمار )دیابتی(  mTORپروتئین 

طور که در نتایج تحقیق حاضر نشان داد بالاتر است و همان

یل فعال بودن این مسیر و نقش آن در سنتز پروتئین و دلاین به

های سلولی دارد. باید خاطر نشان کرد که مسیر سازکِاردیگر 

mTOR ( لیپوژنزآدیپوژنزیکی از مسیرهای کلیدی در تنظیم/ )

 های پایینکردن پروتئینو این عمل را از طریق فعال است

دهد م میانجا SREBP1و  1-های لیپیندست مانند پروتئین

از  mTORنشدن یا کاهش پروتئین و مسیر بنابراین فعال[. 28]

کلیدی در  سازکِار کتواند یورزشی هوازی می طریق تمرین

که مستعد چاقی  دودر افراد دیابتی نوع  /لیپوژنزآدیپوژنز

 هستند، باشد.

کمپلکس دو مرکزی  یهسته mTORدر کل پروتئین 

(mTORC1  وmTORC2 )و  استmTORC1  در تنظیم بافت

توسط  mTORC1سازی عال[. ف29تری دارد ]چربی نقش مهم

های کلیدی نقش IGF-1و  مانند انسولین یفاکتورهای رشد

نقش مهمی در  mTORC1 ای دارد.کنترل چربی سفید و قهوه

به چربی سفید و همچنین  یمیمزانش یادیبن یهاسلول تنظیم

برای تمایز  mTOR کنترل دارد. همچنین/لیپوژنز آدیپوژنز

سازی اولیه مسیر فعال ای لازم است.مناسب چربی قهوه

دنبال آن، تنظیم مجدد این مسیر توسط و به mTORسیگنالینگ 

یک نیاز مطلق برای رسیدن به  AMPKوابسته به  سازِکاریک 

نظر به[. در مقابل 30] ای کاملاً متمایز استیک فنوتیپ قهوه

در  آدیپوژنزدر کنترل لیپوژنز/ mTORC2رسد پیامدهای می

 [.31] پستانداران محدود است

( به بررسی محتوای 2014و همکاران ) Brunoدر دیگر 

 یبر پاسخ آنابولیک و افزایش کارایی عضله CREBپروتئین 

مدت اسکلتی پرداختند. تمرین ورزشی استقامتی با شدت بالا به

رزشی دقیقه انجام شد. تمرین و 30ای هفته و جلسه 8

استقامتی با شدت بالا منجر به افزایش سطوح فرم فسفریله 

CREB  در این راستا در تحقیقی [. 32]شدPopov  و همکارن

دنبال فعالیت به CREB( به بررسی محتوای پروتئین 2019)

اسکلتی انسان پرداختند.  یورزشی استقامتی حاد در عضله

 1وز در هفته، ر 5ماه تمرین هوازی ) 2مدت فعالیت ورزشی به

دنبال به CREBساعت در روز( انجام شد. محتوای پروتئین 

همچنین در تحقیقی دیگر [. 16]تمرین استقامتی افزایش یافت 

Egan ( به بررسی محتوای پروتئین 2010و همکاران )CREB 

درصد  40دنبال فعالیت ورزشی هوازی با شدت پایین )به

درصد حداکثر  80حداکثر اکسیژن مصرفی( و شدت زیاد )

اسکلتی مردان پرداختند. محتوای  یاکسیژن مصرفی( در عضله

ساعت پس از  3های صفر و در زمان CREBپروتئین 

های ورزشی در گروه شدت پایین نسبت به شدت زیاد فعالیت

ساعت پس از فعالیت  19داری داشت. اما در افزایش معنی

ا شدت زیاد در گروه تمرین ب CREBورزشی محتوای پروتئین 

[. در هر سه 33]نسبت به تمرین با شدت پایین بیشتر بود 

و  Eganو  و همکارن Popov، و همکاران Brunoتحقیق 

دنبال به CREBما شاهد افزایش محتوای پروتئین  همکاران

انجام تمرین هوازی هستیم. در مقابل نتایج تحقیق حاضر نشان 

را در گروه  CREBداد تمرین استقامتی محتوای پروتئنی 

دهد، اما در تمرین دیابتی نسبت به کنترل دیابتی کاهش می

گروه تمرین دیابتی نسبت به کنترل سالم افزایش را نشان داد. 

ها در مسیرهای سیگنالینگ مختلف بهمولکول یرفتار پیچیده

های ورزشی به نوع، شدت، مدت و دیگر عوامل دنبال تمرین

ها )سالم یا بیمار( یط آزمودنیورزش مرتبط است. همچنین شرا

زمایشگاهی سنجش آهای نیز باید مد نظر قرار گیرد. روش

تواند از گیری میهای اندازهدنبال مکانمحتوا یا بیان ژن به

های محتوای پروتئینهای گیریعوامل مهم دیگر باشد. اندازه

mTOR  وCREB تنظیم  یتواند فرایند پیچیدهبه تنهایی نمی

یسم بافت چربی را پوشش دهد و باید علاوه بر پروتئینمتابول

، مسیرهای CREBو  mTORهای های دیگر مربوط به پروتئین

 دیگری نیز بررسی شوند.

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
1-

16
 ]

 

                             7 / 10

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-6187-en.html


328 

 

 ...در درگير هایپروتئين ميزان بر استقامتی تمرين تأثير: شرافتی مقدم و همکاران

 گیرینتیجه
 mTORهای در تحقیق حاضر ما شاهد کاهش محتوای پروتئین

در گروه تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل  CREBو 

ها در بافت چربی وای این پروتئیندیابتی بودیم. کاهش محت

تواند در تنظیم سطوح بافت می دونوع دیابتی های آزمودنی

 دنبال تمرینساز این بافت بهوچربی و همچنین افزایش سوخت

استقامتی جهت درمان چاقی مهم باشد. با این وجود در تجویز 

 که چاق یا دوهای دیابتی نوع های تمرینی برای آزمودنیبرنامه

های ، باید شدت، مدت و نوع تمرینهستندمستعد چاقی 

 ثیر را داشته باشند. أورزشی را بررسی کرد تا بهترین ت

 

 سپاسگزاری
نتایج گزارش شده حاصل تلاش نویسندگان این مقاله است که 

است. از  شیراز و علوم پزشکی شیراز انجام شدهدر دانشگاه 

ین پژوهش ما را آوری اافرادی که در انجام و جمع یهمه

 یاری کردند، کمال تشکر را داریم.

 

 منافع تضاد

 است. نداشته سندگانینو یبرا یمنافع تضاد گونهچیه مطالعه نیا
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ABSTRACT 
 

Background: mTOR and CREB proteins are two important factors in cellular pathways and regulating fat 

tissue metabolism. Therefore, the aim of this research is the effect of endurance training on the amount of 

mTOR and CREB proteins in the adipose tissue of type 2 diabetic rats. 

Methods: In this experimental study, 18 rats 2-month-old male Sprague-Dawley rats with a mean weight of 

270±20g were selected. 12 rats became type 2 diabetic by intraperitoneal injection of Streptozotocin 

solutions. These rats were randomly divided into 2 groups: diabetic training and diabetic control (6 heads per 

group); A healthy control group (6 heads) was also considered. The training group practiced endurance 

training 4 days a week for 6 weeks. Data were analyzed using SPSS software version 23 and one-way 

ANOVA and Tukey post hoc tests. 

Results: mTOR protein content showed a significant change after 6 weeks of endurance training (P=0.0001); 

Tukey's post hoc test showed that this change was significant between the pairs of diabetic training groups to 

healthy controls (P=0.004) and diabetic control groups to healthy controls (P=0.0001). CREB protein content 

showed a significant change (P=0.0001); this change was significant between the pairs of diabetic training to 

diabetic control groups (P=0.02), diabetic training to healthy control (P=0.0001), and diabetic control to 

healthy control groups (P=0.0001). 

Conclusion: mTOR and CREB proteins decreased after Endurance Training, which can be effective in 

regulating adipose tissue metabolism; however, more training conditions should be considered. 

 

Keywords: Endurance Training, Mammalian Target of Rapamycin, cAMP Response Element-Binding 

Protein, Fat Tissue, Type 2 Diabetes 
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