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 پژوهشی مقاله

 میکانیکی هدف های پروتئین محتوای بر بالا شدت با تناوبی تمرین هفته 4 تأثیر

 1-پروتئین کننده تنظیم استرول رونویسی عامل و (mTOR) پستانداران در راپامایسین

(SREBP1) دو نوع دیابت به مبتلا چاق صحرایی های موش چربی بافت در 
 3جوکار مسعود ،2شعبانی مریم ،2مقدم شرافتی محمد ،1زارعی فاطمه

 

 

 چکیده
 

 تنظیم به منجر mTOR مسیر شدن فعال کند. ایجاد اختلال سلولی مهم هایمسیر عملکرد در تواند می دو نوع دیابت و چاقی مقدمه:

 شدت با وبیتنا تمرین هفته 4 تأثیر بررسی حاضر، تحقیق از هدف .شود می چربی بافت تنظیم و متابولیسم برای SREBP1 پروتئین

 .است دو نوع دیابت به مبتلا چاق صحرایی های موش چربی بافت در SREBP1 و mTOR های پروتئین محتوای بر بالا

 از پس و انتخاب گرم 322±22 وزن میانگین با اسپراگوداولی نژاد از ماهه 2 نر صحرایی موش سر 12 تجربی، مطالعه این در ها: روش

 تقسیم سر( 6) دیابتی کنترل و سر( 6) دیابتی تمرین گروه، 2 به تصادفی روش به آمید نیکوتین و STZ القاء طریق از شدن دیابتی

 گروه که حالی در پرداختند؛ HIIT ورزشی تمرین به هفته 4 مدت  به تمرینی ی برنامه با مطابق هفته در روز 4 تمرینی گروه شدند؛ 

 شد.  استفاده وابسته-t و مستقل-t آزمون از ها داده وتحلیل هتجزی برای نداشتند. تمرینی برنامه گونه هیچ کنترل

 افزایش SREBP1 (221/2>P) پروتئین محتوای اما نشد؛ مشاهده mTOR (12/2>P)  پروتئین محتوای در داری معنی تغییر :ها یافته

 نیز کنترل گروه خون قند داد. شانن را داری معنی افزایش HIIT (212/2P=) گروه و (=2221/2P) کنترل گروه وزن .یافت دار معنی

 .(=14/2P) نداد نشان را داری معنی تغییر  ،HIIT گروه های موش خون قند اما، (؛=2221/2P) داشت داری معنی افزایش

 به منجر اما دهد. داری معنی تغییر را mTOR های پروتئین محتوای و خون قند میزان وزن، توانستن HIIT تمرین هفته 4 گیری: نتیجه

 شود تنظیم ای گونه به تمرین شدت و زمان مدت مانند عواملی باید HIIT تمرین تجویز در بنابراین ؛شد SREBP1 محتوای افزایش

 شود. حاصل نتیجه بهترین که

 

 دو نوع دیابت ،SREBP1 پروتئین ،mTOR پروتئین ،بالا شدت با تناوبی تمرین ،چربی بافت کلیدی: واژگان
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 مقدمه
 افزایش با مستقیم ی رابطه بدن چربی درصد و وزن افزایش

 ابتلا درصد عامل دو این وجود .[1] دارد انسولین به مقاومت

 جهانی آمار براساس .[2] دهد می افزایش را دو نوع دیابت هب

 قبل دو نوع دیابت به مبتلا افراد درصد 02 شود می زده تخمین

 اند. بوده تحرک بی و چاق یا داشته وزن اضافه ،دیابت به ابتلا از

 عمل در اختلال ،دو نوع دیابت بروز اصلی دلایل از یکی

 .[3] است لوکزگ کننده مصرف اصلی های بافت در انسولین

 ها بافت این در گلوکز برداشت نتواند انسولین ترشح که زمانی

 1هایپرگلیسمی آن دنبال به و انسولین به مقاومت کند، تضمین را

 در نقص که است شده مشخص نینهمچ .[4] افتد می اتفاق

 چاقی، جمله از متعددی های بیماری به منجر چربی متابولیسم

 الکلی، غیر چرب کبد بیماری انسولین، به مقاومت

 القای در زیادی عوامل .شود می سرطان و آترواسکلروز

 توان می عوامل این جمله از که دارند نقش انسولین به مقاومت

  .[5] کرد اشاره (SREBP1 و mTOR) سلولی های پروتئین به

 یکی 2(mTOR) پستانداران در راپامایسین مکانیکی هدف مسیر

ژی انر وضعیت که است سلولی داخل هایمسیر ترین مهم از

 کند. می هماهنگ سلولی سیستمیک را در سطح ارگانیسم و

 های بیماری با mTOR سیگنالینگ که است شده مشخص

 های بیماری و سرطان ،دو نوع دیابت چاقی، جمله از مختلفی

 (2220) همکاران و   Porstmann.[6] است ارتباط در عصبی

 با mTORC1 مسیر دادند نشان که بودند کسانی اولین

 از استفاده با آنها کند. می تنظیم را لیپوژنز SREBP1 کردن فعال

 بیان راپامایسین که کردند مشاهده 3اپیتلیال های سلول
4
SREBP-1 پروتئین شدن عالف از ناشی AKT تجمع و 

 مختلف های کلاس سنتز و لیپوژنیک ژن چندین بیان ، ای هسته

  .[7] کند می مسدود را لیپیدها

 برای mTORC1 مسیر که است شده داده نشان این، بر علاوه

 مورد آزمایشگاهی سلولی کشت شرایط و ها موش در لیپوژنز

                                                           
1 Hyperglycemia 
2 Mechanistic Target Of Rapamycin 
3 Epithelial Cell 
4 Sterol Regulatory Element-Binding Protein 1 

 به وابسته مسیر در را لیپوژنز mTORC1 مسیر است. نیاز

SREBP1 5 پروتئین فسفوریلاسیون طریق از یا
S6K1 تعدیل با 

 .[0، 9] کند می ترویج SREBP1 بیان و 16-لیپین سازی محلی

 رونویسی فاکتورهای از مهم ی خانواده جزء SREBP1 پروتئین

 (SREBPs) استرول دهنده اتصال تنظیمی های پروتئین نام به

 فاکتورهای SREBPs .دارند نقش لیپیدها سنتز در که هستند

 کنترل با که هستند مارپیچ-حلقه-مارپیچ لوسین زیپ رونویسی

 کنند می تنظیم را لیپید هموستاز لیپوژنیک، ژن چندین بیان

 و SREBP-1a، SREBP-1c) ایزوفرم سه تاکنون .[12]

SREBP-2) است. شده کشف خانواده این از SREBP-1a و 

SREBP-1c به( آن SREBP1 می فتهگ نیز )یک توسط که شود 

 اگزون اولین در و اند شده رمزگذاری (SREBF1) مشابه ژن

 تنظیم یک SREBP1 هستند. متفاوت SREBP2 با ها آن

 ی واسطه با چرب اسیدهای سنتز از اصلی رونویسی ی کننده

 به پاسخ در سرعت به SREBP1 ژن بیان .[11] است انسولین

 شد داده نشان شود. می دایجا ها بافت در غذایی مواد مصرف

 .[5] است SREBP1 بیان مثبت مهم کننده تنظیم یک انسولین

 مزمن فعالی بیش افزایش باعث حد از بیش تغذیه و چاقی

 ،بنابراین .[12] شود می متعدد های بافت در mTOR فعالیت

 دیابت ی توسعه است ممکن mTOR سیگنال تنظیم در اختلال

 سیگنالینگ .[13] کند تسهیل را نانسولی به مقاومت یادو  نوع

mTORC1 چربی بافت شناسی زیست در مختلف های جنبه در 

 داری نگه و زدایی چربی برای mTOR است. داشته نقش

 که ییها موش در .[14] است مهم بسیار چربی های بافت

 چربی بافت ی توده بود، شده حذف ها آن mTOR پروتئین

 شده چرب کبد و انسولین به مقاومت به منجر و کاهش ها آن

 و سوخت و چربی در پروتئین این اساسی نقش این که بود

 .[15] دده می نشان را سیستمیک انرژی ساز

 عنوان به 7(HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرین اخیر، های سال در

 منافع تواند می که است شده شناخته موثر ورزشی مداخله یک

 به متفاوت های شدت با امیتدو تمرینات از بیشتری یا و مشابه

                                                           
5 Ribosomal Protein S6 Kinase Beta-1 
6 Lipin-1 
7 High-intensity interval training 
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 مشابه اثرات به منجر HIIT تمرینات .[16] باشد داشته همراه

 اسکلتی، ی عضله متابولیکی های سازگاری در دیگر تمرینات با

 همچنین است. داده نشان را بدن ترکیب و عروقی قلبی آمادگی

 بهبود برای مفیدتری آثار تواند می HIIT که است شده مشخص

 ورزش، حجم از غیر به .[17] باشد داشته میگلیس کنترل

 درمان در باید که است مهم عامل یک ورزش نوع و شدت

 از یکی احتمالاً ورزشی تمرینات گیرد. قرار توجه مورد چاقی

 وزن کاهش برای درمانی های روش ثرترینؤم و ترین محبوب

 (2216) همکاران و Symonds تحقیقی در .[10] هستند بدن

 داری معنی افزایش به منجر استقامتی تمرینات که دادند نشان

 تمرین گروه در SREBP و mTOR های پروتئین محتوای در

 دیگر تحقیقی در .[19] شود می کنترل گروه به نسبت

Ebrahimi ژن بیان بررسی به (1396) همکاران و  SREBP1 در 

 های موش کبد در هوازی تمرین دنبال به لیپید متابولیسم

 SREBP1 ژن بیان پرچرب غذای مصرف رداختند.پ صحرایی

 طبیعی تغذیه با گروه در SREBP1 بیان و بود داده افزایش را

 .[22] بود کرده پیدا کاهش شدید تمرین با

 از جدیدی فصل SREBP1 و mTORC1 بین ارتباط کشف

 کند. می باز لیپوژنز تنظیم مولکولی های سازوکار از ما درک

 برای جدید ابزارهای ی توسعه برای ها سازوکار این بهتر درک

 مهم آن عوارض و دیابت و چاقی مانند هایی بیماری درمان

 دهد می نشان mTORC1 مسیر ی درباره اخیر های یافته است.

 کند. می تقویت SREBP1 عامل کردن فعال با را لیپیدها سنتز که

 تعادل کنترل ی هزمین در بیشتر اطلاعات آوردن  دست به برای

 که گوناگون ورزشی تمرینات دنبال به ویژه به لیپید، ابولیسممت

 ی همطالع به نیاز ،است دست در رابطه این در کمی اطلاعات

 دارد؛ وجود مختلف شرایط در متابولیک مسیرهای و ها ژن

 ورزشی فعالیت خصوص به تأثیرگذار عوامل شناخت بنابراین،

 بیماری به تواند می SREBP1 و mTOR های پروتئین روی بر

 از هدف بنابراین کند؛ شایانی کمک دو نوع دیابت و چاقی

 محتوای بر HIIT تمرین هفته 4 تأثیر حاضر، پژوهش

 های موش چربی بافت SREBP1 و mTOR های پروتئین

 .است دو نوع دیابت به مبتلا چاق اسپراگوداولی نر صحرایی

 

 ها روش
 گروه صورت  به که است بنیادی-تجربی نوع از حاضر پژوهش

 موش سر 12 پژوهش، این در گرفت؛  انجام کنترل و آزمایش

 دانشگاه خانه حیوان از اسپراگوداولی نژاد از ماهه 2 نر صحرایی

 صحرایی های موش شدند. خریداری شیراز پزشکی علوم

 پلت صورت به پرچرب شده کنترل غذای تحت هفته 4 مدت به

 غذای پودر از ترکیبی پرور؛ به شرکت از شده )خریداری

 312) گوسفندی چربی گرم/کیلوگرم(، 365) موش استاندارد

 62) معدنی مواد و ها ویتامین مخلوط گرم/کیلوگرم(،

 1) مخمر پودر گرم/کیلوگرم(، 3) میتونین DL گرم/کیلوگرم(،

 اضافه جهت گرم/کیلوگرم(( 1) کلریدسدیم و گرم/کیلوگرم(

 القای از پس .[21] رسیدند گرم 322±22 وزن میانگین به وزن

 گروه گروه: 2 به تصادفی روش به صحرایی های موش دیابت

 شدند.  تقسیم سر( 6) دیابتی کنترل و سر( 6) دیابتی تمرین

 دانشگاه پزشکی ی دانشکده خانه حیوان در صحرایی های موش

-42 رطوبت گراد، سانتی ی درجه 22±2 دمای با پزشکی علوم

 داری نگه 12-12 شناییرو-تاریکی ی چرخه و درصد 52

 استاندارد و آزادانه صورت به حیوانات غذای شدند. می

 پزشکی علوم دانشگاه از آزمایشگاهی حیوانات مخصوص

 آزاد صورت به حیوانات نیاز مورد آب همچنین شد. تهیه شیراز

 در آزمایشگاهی، حیوانات ی ویژه لیتری میلی 522 بطری در

 اخلاقی )کد اخلاقی ولاص شد. داده قرار ها آن اختیار

IR.IAU.SHK.REC.1398.023) کار اصول با مطابق مطالعه 

 واحد اسلامی آزاد دانشگاه مصوب آزمایشگاهی حیوانات با

 گرفت. قرار توجه مورد شهرکرد

 

 دیابت القاء روش

 ایجاد برای ها موش رسیدن وزن به از بعد دهم ی هفته در

 توزوتوسیناسترپ محلول صحرایی، های موش در دیابت

(STZ)1 (5/4 با مولار 1/2 سیترات بافر در شده حلpH=) 

 گرم میلی 62 دوز با مرتبه یک فقط و صفاقی داخل صورت به

 تزریق دقیقه 15 از بعد بدن وزن از کیلوگرم هر ازای به

                                                           
1 Streptozotocin 
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 وزن از کیلوگرم هر ازای به گرم میلی 112 دوز با آمید نیکوتین

 شدن دیابتی از اناطمین جهت .[22] گردید تزریق بدن

 کمک با تزریق از پس ساعت 72 ها آن خون قند ها، حیوان

 دمی سیاهرگ از شده  گرفته خونی ی نمونه و گلوکومتر

 132 بالای خون قند شد؛ گیری اندازه خون قند ها موش

 نظر در شدن دیابتی شاخص عنوان به لیتر دسی بر گرم میلی

 .[23] شد گرفته

 

 تمرینی پروتکل

 مدت  به نوارگردان با آشنایی برای تمرین های گروه های موش

 نوارگردان روی دقیقه، بر متر 12 تا 5 سرعت با هفته یک

 4 هفته هر و هفته 4 مدت به تمرینی گروه ی برنامه دویدند.

 سرعتی با جلسه هر شروع در تمرینی های موش بود. جلسه

 ی هبرنام سپس کردند. می گرم دقیقه بر متر 12 تا 12 حدود

 95 تا 05 معادل شدت با ای دقیقه 4 وهله 5 شامل تمرینی

 ای دقیقه 3 فعال استراحت های دوره و سرعت حداکثر درصد

 در شد. انجام سرعت حداکثر درصد 62 تا 52 معادل شدت با

 بر متر 12 تا 12 حدود سرعتی با ها موش نیز جلسه هر پایان

 صحرایی های موش دویدن زمان مدت کل کردند. می سرد دقیقه

 نوارگردان شیب بود. دقیقه 44 نوارگردان روی بر جلسه هر در

 .[24] (1 )جدول نداشت تغییری هفته 4 در و درجه صفر

 
 تمرينی پروتکل -9 جدول

 تمرین مراحل

 تمرین مؤلفه
 کردن گرم

 کردن سرد تمرین اصلی بدنه

 

 شدید تناوب

 دوره( 5)

 شدت کم تناوب

  دوره( 4)

 دقیقه 6 دقیقه 3 دقیقه 4 دقیقه 6 )دقیقه( تمرین زمان

 سرعت حداکثر اساس بر دویدن سرعت درصد
 درصد 52 تا 32

 سرعت حداکثر

 درصد 95 تا 05

 سرعت حداکثر

 درصد 62 تا 52

 سرعت حداکثر

 درصد 52 تا 32

 سرعت حداکثر

 12 تا 12 15 تا 12 32 تا 22 12 تا 12 دقیقه( بر )متر دویدن سرعت

 صفر صفر صفر )درجه( داننوارگر شیب

 

 دقیقه در متر 5 سرعت با سرعت حداکثر گیری اندازه آزمون

 افزایش دقیقه در متر 5 تردمیل سرعت دقیقه 3 هر و شروع

 به ها موش )چسبیدن خستگی به صحرایی های موش تا یافت

 صحرایی های موش آن در که سرعتی برسند. تردمیل( انتهای

 شد گرفته نظر در سرعت حداکثر انعنو به رسیدند، خستگی به

 تمرینی ی برنامه گونه هیچ کنترل گروه مدت، این در .[25]

 با درمانی گونه هیچ صحرایی های موش همچنین نداشتند.

 نداشتند. پژوهش دوره طول در را انسولین

 

 برداری بافت روش

 کنترل  غیرقابل متغیرهای و تمرین حاد آثار بردن  بین از برای

 24 از بعد تمرینی، ی برنامه اجرای زمان در ها زمودنیآ استرس

 اصول رعایت با ها موش تمرین، ی جلسه آخرین از پس ساعت

 52 تا 32) کتامین از ترکیبی صفاقی درون تزریق با و اخلاقی

 بر گرم میلی 5 تا 3) زایلازین و بدن( وزن کیلوگرم بر گرم میلی

 دیجل زیر چربی فتبا سپس شدند. هوش بی بدن(، وزن کیلوگرم

 در و شد برداشته حیوان بدن 1اپیدیدیمال چربی ی لایه مکان از

 مایع از استفاده با بلافاصله سپس و داده شستشو فیزیولوژیک سرم

 شیراز پزشکی علوم دانشگاه فارماکولوژی بخش )از منجمد ازت

 )مدل فریزر در -02 دمای با بعدی های سنجش برای و شد( تهیه

AFR-80، شد. گذاشته (ایران ساخت آرمینکو، کتشر 

                                                           
1 Epididymal Fat Pad 
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 بیوشیمیایی متغیرهای گیری اندازه

 متغیرهای بلات-وسترن آزمایشگاهی روش از استفاده با

 بافت های پروتئین استخراج برای شد. گیری اندازه پژوهش

 بافر مولار میلی 25/2 حاوی RIPA بافر از جلدی زیر چربی

 درصد 21/2 سدیم، لریدک مولار میلی 152 (،0 برابر pH) تریس

EGTA، سولفات دودسیل سدیم درصد یک (Sodium 

dodecyl sulfate; SDS) پروتئاز آنتی درصد 1/2 اضافه به 

 گرم میلی 122 که ترتیب این به شد. استفاده (sigma) کوکتیل

 یک توسط پروتئاز آنتی حاوی بافر میکرولیتر 522 در بافت

 ی درجه 4 دمای در عتسا نیم و شد هموژن دستی هموژنایزر

 دار یخچال سانتریفوژ یک در سپس و شد گذاشته گراد سانتی

(bo, sw14rfroil) و گراد سانتی ی درجه 4 و 12222 دور در 

 آوری جمع رویی مایع سپس شد؛ سانتریفوژ دقیقه 12 مدت به

-Bio) پروتئین ی کننده تعیین کیت با آن پروتئین غلظت و شده

Rad) نانومتر 595 موج طول )در یدگرد گیری اندازه 

  شد(. گیری اندازه

 هموژن سپس شد، داری نگه صفر زیر درجه 22 در نهایت در

 mM50) بافر لودینگ ی نمونه با 1:1 نسبت به آمده دست به

 12 سولفات، دسیل دو سدیم درصد 2 هیدروژن، کلرید-تریس

 درصد 225/2 و مرکاپتواتانول-بتا درصد 5 گلیسرول، درصد

 5 مدت به ها نمونه ادامه، در گردید. مخلوط آبی( نولبرموف

 شوند. دناتوره کاملاً ها پروتئین تمام تا شد جوشانده دقیقه

 SDS-Polyacrylamide ژل الکتروفورز از استفاده با ها پروتئین

 1 مدت به غشاء شدند. منتقل سلولز نیترو غشای به و شده جدا

 1/2 و Tris-Buffered Saline در BSA درصد 5 در ساعت

 اولیه بادی آنتی در و شد مسدود (Tween 20 TBST) درصد

 بعد روز ثانویه بادی آنتی در انکوباسیون شد. انکوبه (522:1)

 شد. انجام TBST درصد 4 در اتاق دمای در ساعت 1 مدت به

 با و (ECL) لومینسانس شیمیایی واکنش یک با ها پروتئین

 Image J افزار نرم افزار نرم با densitometry تحلیل و تجزیه

 ثانویه و  اولیه بادی آنتی شد. گیری اندازه (112/2/0/1 )نسخه

anti-SREBP1 (SC-13551) و anti-mTOR (SC-293133) 

 قرار استفاده مورد آمریکا کشور ساخت سانتاکروز شرکت

 .[26] گرفتند

 تعیین برای (KS) اسمیرنوف کالموگروف آزمون از ابتدا

 نرمال به توجه با شد. استفاده پژوهش های داده توزیع نرمالیتی

 و وابسته-t پارامتریک آزمون از ها، متغیر در ها داده توزیع بودن

t-در اطلاعات است. شده استفاده ها گروه مقایسه برای مستقل 

 با ها، داده وتحلیل تجزیه است. شده ارائه مربوطه جدول قالب

 سطح است. گرفته نجاما SPSS.19 افزار نرم از استفاده

 در ≥25/2P حاضر، تحقیق آماری تحلیل و تجزیه داری معنی

 است. شده گرفته نظر
 

 ها یافته
 )گرم( وزن که داد  نشان حاضر تحقیق نتایج پژوهش، پایان در

 هفته به نسبت چهارم هفته در کنترل گروه صحرایی های موش

 وزن همچنین، (؛=2221/2P) دارد داری معنی افزایش اول

 به نسبت ،HIIT تمرین هفته 4 دنبال به تمرین گروه های موش

 از (.=212/2P) داد نشان را داری معنی افزایش اول ی هفته

 صحرایی های موش (لیتر دسی بر گرم میلی) خون قند طرفی

 افزایش اول هفته به نسبت چهارم هفته در کنترل گروه

 گروه های موش خون قند اما، (؛=2221/2P) داشت داری معنی

 تغییر اول هفته به نسبت ،HIIT تمرین هفته 4 دنبال به تمرین

 (.2 )جدول (=14/2P) نداد نشان را داری معنی
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 (ليتر دسی بر گرم ميلی) خون قند و )گرم( وزن متغيرهای برای وابسته-t آماری نتايج -6 جدول

 tمقدار  انحراف استاندارد میانگین گروه متغیر

 

 زنو

 )گرم(

 22/9 72/4 52/316 کنترل )هفته اول(

 24/12 33/350 کنترل )هفته چهارم(

 26/4 56/5 03/310 تمرین )هفته اول(

 22/4 03/326 تمرین )هفته چهارم(

 

 قند خون

 (لیتر گرم بر دسی میلی)

 71/13 36/21 17/224 کنترل )هفته اول(

 75/19 52/320 کنترل )هفته چهارم(

 71/1 05/19 52/235 تمرین )هفته اول(

 43/16 17/244 تمرین )هفته چهارم(

داری وجود سطح معنا، وابسته-tآماری آزمون سر موش(، 6سر موش(، گروه تمرین )6گروه کنترل )

 هفته چهار دنبال به که دادند  نشان نتایج پژوهش، پایان در

 mTOR روتئینپ محتوای میان داری معنی تغییر ،HIIT تمرین

 ندارد وجود دیابتی کنترل و دیابتی تمرین های گروه بین در

(12/2P=) هفته چهار ،اما (.1 )شکل HIIT تغییر به منجر 

 تمرین های گروه بین ،SREBP1 پروتئین محتوای در داری معنی

 (.2 )شکل (=221/2P) شد دیابتی کنترل و دیابتی

 

 
 

 مطالعه. مورد های گروه در mTOR  پروتئين محتوای مقايسه -9 شکل

A، پروتئین ایمونوبلاتینگ تصاویر  mTOR و β-actin جلدی. زیر چربی بافت در کنترل لودینگ عنوان به B، شده مقادیرکمی ی دهنده نشان ستونی نمودار 

 .است شده ارائه کنترل گروه از برابر چند صورت به که کنترل لودینگ مقابل در mTOR  پروتئین باندهای
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 مطالعه. مورد های گروه در SREBP1  پروتئين محتوای مقايسه -6 شکل

A، پروتئین ایمونوبلاتینگ تصاویر  SREBP1 و β-actin جلدی. زیر چربی بافت در کنترل لودینگ عنوان به B، شده مقادیرکمی ی دهنده نشان ستونی نمودار 

 است. شده ارائه کنترل گروه از برابر چند صورت هب که کنترل لودینگ مقابل در SREBP1  پروتئین باندهای

 

 گیری نتیجه و بحث
 و کنترل گروه در صحرایی هایی موش وزن حاضر تحقیق در

 را داری معنی افزایش HIIT تمرین هفته چهار از بعد تمرین

 های موش خون قند نتوانست HIIT تمرین طرفی، از داد. نشان

 داری معنی کاهش رلکنت و تمرین های گروه در را صحرایی

 دهد.

 قابل و مهم بسیار تواند می شدت عامل HIIT تمرینات در

 قطعی شواهد چاق، یا وزن اضافه دارای افراد در و باشد توجه

 کم و متوسط بالا، شدت با تناوبی تمرین تر مطلوب اثرات برای

 .[27] دارد وجود چربی ی توده کاهش یا بدن وزن کنترل برای

 که کنترل گروه در صحرایی های موش وزن حاضر تحقیق در

 هفته به نسبت چهارم هفته پایان در نداشتند فعالیتی گونه هیچ

 تمرین گروه در اما است؛ داشته افزایش گرم 42 حدود اول

 این ی دهنده  نشان این است. داشته افزایش گرم 0 حدود

 در توجهی قابل تنظیم به منجر HIIT تمرینات که است مطلب

 تمرین که آنجا از .شود می دو نوع دیابتی های مودنیآز وزن

 نشان مفید بدن وزن کاهش برای مختلف های شدت با تناوبی

 ی نسخه به باید را یورزش فعالیت شدت است، شده داده

 یا چربی بافت بر مختلف نتایج براساس و فرد به منحصر

 با هوازی های ورزش تجویز بنابراین، .کرد تبدیل وزن کاهش

 برای عاملی تواند می چاق افراد برای HIIT مانند بالا تشد

 تمرین که است شده داده نشان .[20] باشد چاقی و وزن کنترل

HIIT تمرینات همچنین ؛[29] شود می بدن وزن تنظیم باعث 

HIIT به منجر تواند می شود می انجام که بالایی شدتی با 

 است ممکن زنو تنظیم این بنابراین، شود؛ عضلانی هیپرتروفی

 کل در .[32] باشد عضلانی بافت به چربی بافت تغییر براساس

 صورت در حتی چاق، افراد در HIIT تمرین که رسد می نظر به

 مؤثر بدن چربی کاهش در تواند می بدن، وزن در تغییر عدم

 زمان به درصد 42 تقریباً HIIT که واقعیت این وجود با ،باشد

 .[31] دارد نیاز کمتری

 HIIT تمرین انجام که داد نشان حاضر تحقیق نتایج طرفی از

 و Karimi تحقیقی در شود. نمی خون قند تنظیم به منجر

 قندخون بیان بر HIIT تمرینات اثر بررسی به (1390) همکاران

 HIIT گروه در ناشتا گلوکز سطوح پرداختند. دیابتی های رت

 با تحقیق این نتایج .[32] یافت کاهش کنترل گروه به نسبت

 در HIIT تمرین زیرا ؛نیست راستا یک در حاضر تحقیق نتایج
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 در زیرا کند؛ تنظیم را خون قند سطوح نتوانست حاضر تحقیق

 به نسبت چهارم ی هفته پایان در تمرین و کنترل گروه دو هر

 است شده داده نشان کل در شد. مشاهده افزایش اول ی هفته

 منجر ورزشی فعالیت انجام دو نوع دیابت به مبتلا افراد در که

 شود می انسولین به مقاومت افزایش و خون قند وزن، تنظیم به

 در مهم های مزیت داشتن بر علاوه HIIT تمرین اما ؛[33]

 تواند می تمرین مدت و شدت مانند عواملی در تغییر صورت

 در باید که باشد داشته خون قند و وزن روی بر مختلفی اثرات

 کرد. دقت نیز تمرین ریکاوری زمان دیگری املعو به حین این

 و تمرین های گروه بین را داری معنی تغییر نتایج، همچنین

 تغییر طرفی، از نداد؛ نشان mTOR  پروتئین محتوای در کنترل

 نسبت تمرین گروه SREBP1 پروتئین محتوای در داری معنی

 مسیر گذشته، سال چند طی در شد. مشاهده کنترل گروه به

mTORC1 شناسایی لیپوژنز مهم ی کننده تنظیم عنوان به را 

 کند، می حس را مغذی مواد و انسولین که ،mTORC1 اند. کرده

 مرحله چند در SREBP1 عملکرد تنظیم با را لیپید بیوسنتز

 به منجر mTORC1 سیگنالینگ تنظیم در اختلال کند. می فعال

 mTOR اصلی نقش به توجه با اما، شود. می وزن چاقی/اضافه

 عوارض mTOR سیستمیک مهار احتمالاً تقسیم، و رشد در

 مزایای است ممکن که داشت خواهد توجهی قابل جانبی

 کاهش را mTOR های کننده مهار از استفاده با مرتبط درمانی

 که دادند نشان (2216) همکاران و Bae تحقیقی در .[5] دهد

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

 در .[34] شود می mTOR مسیر طریق از انسولین به مقاومت

 را داری معنی تغییر mTOR پروتئین محتوای حاضر تحقیق

 HIIT تمرین که گرفت نتیجه توان می بنابراین نداد. نشان

 از باشد. تاثیرگذار پروتئین این محتوای روی بر تواند نمی

 اشاره ورزشی فعالیت مانز مدت به توان می تاثیرگذار عوامل

 تغییر برای ورزشی تمرین هفته 4 که رسد می نظر به زیرا کرد؛

 شدت همچنین .است کم mTOR پروتئین محتوای مثبت

 باشد. دیگر مهم عامل تواند می یزن HIIT تمرین

 mTORC1 مسیر حاضر تحقیق در احتمالی مسیر کل در

 طریق زا را SREBP رونویسی شبکه است ممکن که باشد می

 1-لیپین فسفریلاسیون .[35] کند تنظیم 1-لیپین منفی تنظیم

 شود، می خود سلولی موضع تنظیم به منجر mTORC1 توسط

 1-لیپین و سیتوپلاسم در ساکن شده فسفریله 1-لیپین شامل که

 تنظیم به منجر 1-لیپین است. هسته در مجتمع شده  فسفریله

 .[36] شود می SREBP1 پروتئین

 به (1309) همکاران و Hedayati Katouli دیگر قیتحقی در

 SREBP1 پروتئین بیان بر HIIT و استقامتی تمرین اثر بررسی

 پرداختند. پرچرب غذای با شده تغذیه صحرایی های موش در

 ژن بیان کاهش بر داری معنی اثر HIIT و استقامتی تمرین

SREBP1 تحقیقی در مقابل در .[37] داشتند Asano و 

 در ژاپنی غذایی رژیم اثرات بررسی به (2219) انهمکار

 در پرداختند. احشایی چربی تجمع بر ورزشی تمرین با ترکیب

 تفاوت شد. گیری اندازه SREBP1 پروتئین محتوای تحقیق این

 ژاپنی غذایی رژیم با همراه ورزشی تمرین دنبال به داری معنی

 روی بر رتاثیرگذا و مهم های پروتئین از .[30] نشد مشاهده

 اهمیت است. AKT کلیدی پروتئین mTOR/SREBP1 مسیر

 داده نشان تجربی های مدل چندین در لیپوژنز در AKT پروتئین

 های سازوکار طریق از لیپوژنز ترویج به منجر AKT است. شده

 شود، می فعال انسولین توسط که هنگامی شود. می مختلف

AKT که شود می گلیکولیز و گلوکز جذب و ءالقا به منجر 

 کند. می فراهم را لیپیدی ترکیب برای نیاز مورد کربن ی واسطه

AKT کردن فعال با همچنین SREBP1 رونویسی ترویج سبب 

 اسید سنتز در SREBP1 شود. می لیپوژنیک کلیدی های ژن از

 ژن بیان .[5، 39] است درگیر انسولین ی واسطه با چرب

SREBP1 غذایی مواد صرفم به پاسخ در بافت در سرعت به 

 در یکلید عامل انسولین که است شده داده نشان .شود می فعال

 اخیر مطالعات مهم، ی نکته باشد. می SREBP1 مثبت تنظیم

 تنظیم برای کلیدی نقش mTORC1 که دنده می نشان

SREBP1 رونویسی انسولین واسطه القای و است SREBP1 را 

 .[42] دهد می افزایش

 HIIT تمرین حاضر، تحقیق نتایج براساس کلی، طور به

 را خون قند میزان همچنین و صحرایی های موش وزن توانستن

 تجویز برای که است مطلب این ی دهنده  نشان این کند؛ تنظیم

 باید دو نوع دیابت به مبتلا چاق افراد برای HIIT تمرینات

 خوبی به را ریکاوری زمان و مدت شدت، مانند یمهم عوامل
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 تغییر به منجر HIIT تمرین هفته چهار داد. قرار بررسی مورد

 پروتئین محتوای اما نشد؛ mTOR های پروتئین محتوای در

SREBP1 متابولیسم تنظیم یافت. افزایش هفته چهار دنبال به 

 ضروری سلولی هموستاز حفظ برای سلولی سطح در لیپید

 تنظیم خاص طور به راهبرد ی توسعه دلیل، همین به است.

 mTORC1 مسیر دست پایین در SREBP1 پروتئین سازی فعال

 است ممکن شده تنظیم فرآیندهای سایر در اختلال ایجاد بدون

 باشد. دو نوع دیابت و چاقی درمان برای جالب راه یک

 

 سپاسگزاری
 کته پیش رو استت   مقاله نویسندگان تلاش حاصل پژوهش این

گردیتده   جامان شیراز دانشگاه و شیراز پزشکی علوم دانشگاه در

 کردنتد،  یتاری  را متا  مهم امر این در که افرادی تمامی از .است

 شود. می تشکر
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ABETRACT 
 

Background: Obesity and type 2 diabetes can impair the function of important cellular pathways. Activation 

of the mTOR pathway results in regulation of the SREBP1 protein for metabolism and regulation of adipose 

tissue. The aim of this study was to investigate the effect of 4 weeks of high intensity interval training on the 

content of mTOR and SREBP1 in adipose tissue of type 2 diabetic rats. 

Methods: In this experimental study, 12 to 2-month-old male Sprague-Dawley rats weighing 300 20± 20 g 

were selected and after being diabetic by induction of STZ and nicotine amide, randomly divided in two 

groups, diabetic training (6 rats) and diabetic control (6 rats). Exercise group training 4 days a week for 4 

weeks according to the training HIIT; The control group had no exercise program. Independent t-test and 

dependent t-test were used for data analysis.  

Results: There was no significant change in mTOR protein content (p=0.12); But the SREBP1 protein 

content (p=0.001) increased significantly. The weight of control group (P=0.0001) and HIIT group 

(P=0.010) showed a significant increase. Blood sugar in the control group also increased significantly 

(P=0.0001), but HIIT mice did not show a significant change (P = 0.14). 

Conclusion: 4 weeks of HIIT training did not significantly change weight, blood glucose and mTOR protein 

content. But it did increase the SREBP1 content, so factors such as duration and intensity of training should 

be adjusted in order to achieve the best results when administering HIIT. 

 

Keywords: Adipose Tissue, High Intensit Interval Training, Protein mTOR, Protein SREBP1, Type 2 

Diabetes 
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