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 مقاله پژوهشي

 

منجر به تنظیم بافت چربی در  SREBP1و  mTORهای تمرین تناوبی شدید از طریق پروتئین

 شودمی 2به دیابت نوع های صحرایی چاق مبتلاموش

 1، اکرم جعفری1*فاطمه زارعي
 ايران. -شهرکرد -دانشگاه آزاد اسلامي -واحد شهرکرد -گروه تربيت بدني و علوم ورزشي -1

 17/04/13998 تاریخ پذیرش:، 13/05/1398 تاریخ دریافت:

 چکيده
تواند در عملکرد این می 2های کلیدی در متابولیسم و تنظیم بافت چربی هستند. چاقی و دیابت نوع پروتئین SREBP1و  mTORهای پروتئینمقدمه: 

در بافت چربی  SREBP1و  mTORهای دو پروتئین اختلال ایجاد کند. هدف از تحقیق حاضر، بررسی تأثیر تمرین تناوبی شدید بر محتوای پروتئین
 باشد.می 2به دیابت نوع لاهای صحرایی چاق مبتزیرجلدی موش

 دیابتی از پس و انتخاب گرم 300±20ماهه از نژاد اسپراگوداولی با میانگین وزن  2سر موش صحرایی نر  16در این مطالعه تجربی، ها: مواد و روش
روز  4گروه تمرینی  .شدندسر( تقسیم  8سر( و کنترل دیابتی ) 8گروه، تمرین دیابتی ) 2آمید به روش تصادفی به و نیکوتین STZ القاء طریق از شدن

وتحلیل گونه برنامه تمرینی نداشتند. برای تجزیهپرداختند؛ در حالی که گروه کنترل هیچ HIITهفته به تمرین  8مدت  در هفته مطابق با برنامه تمرینی به
 شد. مستقل استفاده-tها از آزمون داده

های به کنترل مشاهده شد؛ وزن موشتمرین نسبت ( در گروه001/0=P) SREBP1( و 001/0=P) mTOR داری در محتوای پروتئینافزایش معنی نتایج:
داری یافته بود؛ همچنین میزان قند خون به هفته اول افزایش معنی( در پایان هفته هشتم نسبتP=009/0( و تمرین )P=001/0صحرایی گروه کنترل )

به هفته اول اما در گروه تمرین در پایان هفته هشتم نسبت .(P=006/0داری را نشان داد )معنی افزایشبه هفته اول در گروه کنترل در هفته هشتم نسبت
 (.P=001/0یافته بود )کاهش

کار تواند راهمی HIITرا تنظیم کند؛ بنابراین تمرین  SREBP1و  mTORهای توانست وزن، میزان قند خون و محتوای پروتئین HIIT تمرینگيری: نتيجه
 مناسبی برای تنظیم متابولیسم و بافت چربی باشد.

 .2، دیابت نوع SREBP1، پروتئین mTORبافت چربی، تمرین تناوبی شدید، پروتئین : کليدی هایواژه
 ،0316673600، نمابر: 09132173802 تلفن:. گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکردمسئول:  نویسنده*
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 مقدمه
های مزمن مرتبط با چاقي است که در از جمله بيماری 2ديابت نوع 

(. 1آيد )ميوجود نتيجه اختلال در توليد و عملکرد انسولين در بدن به
ترين بيماری ناشي از اختلال متابوليسم عنوان شايعروند ابتلا به ديابت به

های اخير روبه افزايش است. طبق گزارش سازمان جهاني ديابت در سال
(IDF تا سال )اند و به ديابت بودهميليون نفر مبتلا 382تعداد  2013

ميليون نفر  5۹2 زبه بيش ااين ميزان  2035شود تا سال بيني ميپيش
لوگيری از ج ،(. نقش فعاليت بدني در کاهش وزن و چاقي2) برسد

چنين بهبود حساسيت انسولين در عضله هم و 2گسترش ديابت نوع 
دهند که افراد فعال حساسيت اسکلتي مهم است، مطالعات نشان مي

 (.3به افراد غيرفعال دارند )انسولين بالاتری نسبت
ازوکارها و عواملي که موجب بهبود حساسيت با اين، حال شناخت س

تواند ما را در کنترل شوند ميانسولين و کاهش مقاومت به انسولين مي
ياری نمايد. پروتئين هدف  2تر از آن پيشگيری از ديابت نوع چاقي و مهم

( که در هسته مرکزی مسير mTORمکانيکي راپاماياسين در پستانداران )
وسيله عوامل مختلفي از تواند بهدارد ميقرار  mTORC1سيگنالينگ 

(، اسيدهای آمينه IGF-1جمله انسولين، هورمون رشدی شبه انسولين )
تواند در مي mTORشدن پروتئين و فعاليت ورزشي فعال شود. فعال

دست مسير خود از طريق پروتئين متصل به عنصر پاسخ استرول پايين
1 (SREBP1منجر به تنظيم سوخت )(. 4افت چربي شود )ساز بو

mTOR شده است که يک سرين/ترئونين کيناز بزرگ به شدت حفاظت
شده اسيدآمينه تشکيل 254۹کيلو دالتون وزن دارد. اين پروتئين از  28۹

(. از لحاظ ساختاری 5شود )است و توسط چندين ساختار دامنه حفظ مي
mTOR  ستاعملکردهای مجزا  بابه شکل دو کمپلکس چند پروتئيني .

( و کمپلکس mTORC1) mTORها شامل کمپلکساين کمپلکس
mTOR (mTORC2( است )6 .)mTORC1 شدن پروتئين باعث فعال

SREBP1 (.4شود )مي 
عنوان فاکتور رونويسي پروتئين متصل همچنين به SREBP1پروتئين 

شود و پروتئيني است ( شناخته ميSREBF1) 1به عنصر پاسخ استرول 
شود. اين ژن بر روی رمزگذاری مي SREBF1که در انسان توسط ژن 

نياز برای های موردژن SREBP1واقع شده است.  1۷کروموزوم 
کند و بيان آن متابوليسم گلوکز و توليد اسيد چرب و ليپيد را تنظيم مي

دن اين پروتئين ش(. همچنين، تحريک۷شود )توسط انسولين تنظيم مي
شود که گليکوليز سازی آنزيم گلوکوکيناز ميتوسط انسولين منجر به فعال

دهد و متعاقباً منجر به افزايش ليپوژنز )تبديل کربوهيدرات را افزايش مي
به توليد ليپيد و های مربوطشود. از طرفي، ژنبه اسيدهای چرب( مي

سط سطوح استرول در کند و فعاليت آن توکلسترول را نيز تنظيم مي
ساز عنوان پيششود. استرول علاوه بر نقش ساختاری بهسلول تنظيم مي

باشد که برای انواع ترکيبات دارای فعاليت بيولوژيکي ويژه عملکردی مي

های استروئيدی، اسيدهای صفراوی و کلسترول توان به هورمونمي
 (.8اشاره کرد )

های غيردارويي همانند ايت درمانکه با رع اندمطالعات اخير نشان داده
توان از بروز بسياری از عوارض ديابت جلوگيری فعاليت فيزيکي منظم مي

ای از پژوهشگران اين های تمريني که توسط عدهنمود. يکي از روش
 HIIT:High-Intensityگردد تمرين تناوبي شديد )عرصه توصيه مي

Interval Trainingهای شديد ( است. اين نوع تمرينات، ترکيبي از دوره
های بازيافت فعال يا غيرفعال با شدت متوسط است هوازی به همراه دوره

به تمرينات نسبت HIITاند که تمرينات (. تحقيقات بسياری نشان داده۹)
استقامتي تداومي، از لحاظ زماني دارای مزيت است. از سوی ديگر، 

د تمريني که بتواند در درمان ديابت مؤثر باشد های جديشناخت روش
 است.  شمندارز

گونه تمرينات، حجم کم و در عين حال، های بارز ايناز ويژگي
وهله فعاليت  هرباشد. هر چند اثربخشي بر هر سه سيستم انرژی مي

از سيستم توليد انرژی  ATPشديد، نياز به ميزان بيشتری از باسازی 
ا افزايش تواتر تکرارهای شديد و اجرای آن به صورت ب اما هوازی داردبي

های فعاليت، نياز سلول و مسيرهای متناوب با ريکاوری بين وهله
ای که سهم بازسازی انرژی از سيستم دهد، به گونهمتابوليکي را تغيير مي

زمان، اين دو سيستم هوازی، به سمت سيستم هوازی تغيير کرده و همبي
های شوند. در مجموع سازگاریمي ATPدرگير در بازسازی 

توان به تعامل را مي HIITفيزيولوژيکي درگير در بهبود اجرا در تمرينات 
های نزديک و هم زماني سه بعد مهم از بدن انسان، يعني سازگاری

 (. 10عروقي داد )-محيطي، عصبي و قلبي
ر ها بآيد که پژوهشبا توجه به اثر مثبت فعاليت بدني به نظر مي

عنوان عملکردهای سلولي و مولکولي ناشي از ورزش بتواند در آينده به
(. در 11يک درمان هدفمند و بدون عوارض مورد توجه قرار گيرد )

 HIITکتولي و همکاران به بررسي اثر تمرين استقامتي و تحقيقي هدايتي
های صحرايي تغذيه شده با در موش SREBP-1Cبر بيان پروتئين 

داری بر اثر معني HIITپرداختند. تمرين استقامتي و غذای پرچرب 
و همکاران  آسانو(. در تحقيقي 12کاهش بيان ژن اين پروتئين داشتند )

به بررسي اثرات رژيم غذايي ژاپني در ترکيب با تمرين ورزشي بر تجمع 
 SREBP1چربي احشايي پرداختند. در اين تحقيق محتوای پروتئين 

داری به دنبال تمرين ورزشي همراه با رژيم گيری شد. تفاوت معنياندازه
 (.13غذايي ژاپني مشاهده نشد )

 تعادل کنترل یهآوردن اطلاعات بيشتر در زمين دستبرای به
 در کمي اطلاعات که گوناگون تمرينات دنبالبه ويژهبه ليپيد، متابوليسم

ها و مسيرهای متابوليک ژن یهمطالع به نياز باشد،مي دست در رابطه اين
ثيرگذار به خصوص أدر شرايط مختلف است؛ بنابراين، شناخت عوامل ت

تواند به مي SREBP1و  mTORهای فعاليت ورزشي بر روی پروتئين
کمک شاياني کند؛ بنابراين هدف از  2بيماری چاقي و ديابت نوع درمان 



 فاطمه زارعی و همکاران                                    های چاق دیابتیدر بافت چربی موش 1SREBPو  mTORهای ثیر تمرین تناوبی شدید بر محتوای پروتئینأت

43 

های حتوای پروتئينپژوهش حاضر، تأثير تمرين تناوبي شديد بر م
mTOR  وSREBP1 های صحرايي نر اسپراگوداولي بافت چربي موش

 باشد.چاق مي 2ديابت نوع به مبتلا

 هامواد و روش
صورت گروه باشد، که بهبنيادی مي -پژوهش حاضر از نوع تجربي

سر موش صحرايي  16گرفت؛ در اين پژوهش،  آزمايش و کنترل انجام
خانه دانشگاه علوم پزشکي شيراز از حيوان اسپراگوداوليماهه از نژاد  2نر 

هفته تحت غذای  4های صحرايي به مدت خريداری شدند. موش
پرور؛ صورت پلت )خريداری شده از شرکت بهشده پرچرب بهکنترل

گرم/کيلوگرم(، چربي  365ترکيبي از پودر غذای استاندارد موش )
 60ها و مواد معدني )امينگرم/کيلوگرم(، مخلوط ويت 310گوسفندی )

 1گرم/کيلوگرم(، پودر مخمر ) 3ميتونين ) DLگرم/کيلوگرم(، 
گرم/کيلوگرم(( جهت اضافه وزن به  1گرم/کيلوگرم( و کلريدسديم )

 در صحرايي هایموش(. 14) قرار گرفتند گرم 300±20ميانگين وزن 
 درجه 22±2 دمای با پزشکي علوم دانشگاه پزشکي دانشکده خانهحيوان
 12-12روشنايي -چرخه تاريکي و درصد 50-40 رطوبت گراد،سانتي

صورت آزادانه و استاندارد مخصوص شدند. غذای حيوانات بهنگهداری مي
حيوانات آزمايشگاهي از دانشگاه علوم پزشکي شيراز تهيه شد. همچنين 

ی ليتری ويژهميلي 500صورت آزاد در بطری آب موردنياز حيوانات به
ها قرار داده شد. اصول اخلاقي مطالعه نات آزمايشگاهي، در اختيار آنحيوا

( مطابق با اصول کار با IR.IAU.SHK.REC.1398.023)کد اخلاقي 
حيوانات آزمايشگاهي مصوب دانشگاه آزاد اسلامي واحد شهرکرد مورد 

 توجه قرار گرفت.
در ها برای ايجاد ديابت در هفته دهم بعد از به وزن رسيدن موش

 ;Streptozotocinهای صحرايي، محلول استرپتوزوتوسين )موش

STZ5/4مولار با  1/0شده در بافر سيترات ( )حل= pHصورت داخل ( به
گرم به ازای هر کيلوگرم وزن ميلي 60صفاقي و فقط يک مرتبه با دوز 

گرم به ازای ميلي 110آميد با دوز دقيقه تزريق نيکوتين 15بدن بعد از 
(. جهت اطمينان از ديابتي شدن 15وگرم وزن بدن تزريق گرديد )هر کيل
ساعت پس از تزريق با کمک گلوکومتر و  ۷2ها ها، قند خون آنحيوان

گيری شد؛ قند ها اندازهشده از سياهرگ دمي موشنمونه خوني گرفته
عنوان شاخص ديابتي شدن در ليتر بهگرم بر دسيميلي 130خون بالای 

 (. 16) نظر گرفته شد
گروه  2های صحرايي به روش تصادفي به موش ،پس از القای ديابت

ی هاشدند. موشسر( تقسيم  8سر( و کنترل ديابتي ) 8تمرين ديابتي )
مدت يک هفته با سرعت های تمرين برای آشنايي با نوارگردان به گروه

به متر بر دقيقه، روی نوارگردان دويدند. برنامه گروه تمريني  10تا  5
های تمريني در شروع هر جلسه بود. موش 4هفته و هر هفته  8مدت 

کردند. سپس برنامه متر بر دقيقه گرم مي 12تا  10جلسه با سرعتي حدود 

درصد حداکثر  ۹5تا  85ای با شدت معادل دقيقه 4وهله  5تمريني شامل 
 60تا  50ای با شدت معادل دقيقه 3های استراحت فعال سرعت و دوره

ها با سرعتي صد حداکثر سرعت انجام شد. در پايان هر جلسه نيز موشدر
زمان دويدن کردند. کل مدتمتر بر دقيقه سرد مي 12تا  10حدود 
دقيقه بود. شيب  44های صحرايي در هر جلسه بر روی نوارگردان موش

 (.1۷هفته تغييری نداشت ) 6و در بود نوارگردان صفر درجه 
متر در دقيقه شروع و  5اکثر سرعت با سرعت گيری حدآزمون اندازه

های متر در دقيقه افزايش يافت تا موش 5سرعت تردميل  ،دقيقه 3هر 
ها به انتهای تردميل( برسند. صحرايي به خستگي )چسبيدن موش

های صحرايي به خستگي رسيدند، به عنوان سرعتي که در آن موش
(. در اين مدت، گروه کنترل 18حداکثر سرعت در نظر گرفته شد )

گونه های صحرايي هيچين موشگونه برنامه تمريني نداشتند. همچنهيچ
 درماني با انسولين در طول دوره پژوهش نداشتند.

کنترل استرس  بردن آثار حاد تمرين و متغيرهای غيرقابلبرای از بين 
ساعت پس از آخرين  24ها در زمان اجرای برنامه تمريني، بعد از آزمودني

رون صفاقي ها با رعايت اصول اخلاقي و با تزريق دجلسه تمرين، موش
گرم بر کيلوگرم وزن بدن( و زايلازين ميلي 50تا  30ترکيبي از کتامين )

هوش شدند. سپس بافت گرم بر کيلوگرم وزن بدن(، بيميلي 5تا  3)
 Epididymal Fatچربي زير جلدی از مکان لايه چربي اپيديديمال )

Pad بدن حيوان برداشته شد و در سرم فيزيولوژيک شستشو داده و )
منجمد )از بخش فارماکولوژی  ،پس بلافاصله با استفاده از مايع ازتس

 درهای بعدی دانشگاه علوم پزشکي شيراز تهيه شد( و برای سنجش
، شرکت آرمينکو، ساخت ايران( AFR-80در فريزر )مدل  -80دمای 

 گذاشته شد.
بلات متغيرهای پژوهش -با استفاده از روش آزمايشگاهي وسترن

در  ی بافت چربي زير جلدید. در اين روش ابتدا هموژنهگيری شاندازه
( تهيه شد و پس از sigmaحاوی آنتي پروتئاز کوکتيل ) RIPAليز بافر 

 Loadingدور در دقيقه و مخلوط کردن با سمپل  12000سانتريفوژ در 
، ساخت آمريکا( در BioRadبافر، با الکتروفورز )مدل عمودی، شرکت 

 Sodium dodecylديم دودسيل سولفات )ژل آکريلاميد حاوی س

sulfate; SDS تفکيک شدند. بعد از تفکيک، باندهای پروتئيني بر روی )
کردن غشا با محلول سرم آلبومين شد و بعد از بلوکهغشاء انتقال داده 

بادی درصد به مدت يک ساعت در دمای آزمايشگاه با آنتي 3گاوی 
 anti-mTOR( و SC-13551)  anti-SREBP1ی خرگوشياوليه

(SC-293133رقيق )( در محلول بلاکينگ به مدت يک 500/1شده )
درجه پروب شدند. پس از سه بار شستشو با بافر فسفات  4شب در دمای 

-HRP (scبادی ثانويه ضد خرگوشي کونژوگه با دار با آنتينمکي توين

 های( در دمای اتاق به مدت يک ساعت مجاور گرديدند. کمپلکس2004
ايمني ايجاد شده با روش کمي لومينسانس و استفاده از فيلم راديوگرافي 

)نسخه  Image Jافزار به ظهور رسيدند. دانسيته باندها توسط نرم
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گيری شد و نتايج بعد از نرماليزه شدن در مقابل ( اندازه112/0/8/1
ه شدند يصورت چند برابر گروه کنترل ارالودينگ کنترل )بتا اکتين( به

(1۹.) 
( برای تعيين نرماليتي توزيع KSابتدا از آزمون کالموگروف اسميرنوف )

 در هاداده توزيع بودن طبيعي به توجه با. شد استفاده پژوهش هایداده
ها مستقل برای مقايسه گروه-tوابسته و -t پارامتريک آزمون از متغيرها،

شده است. ه ياستفاده شده است. اطلاعات در قالب جدول مربوطه ارا
انجام گرفته  SPSS.19افزار با استفاده از نرم ها،تحليل داده و تجزيه
 >05/0Pحاضر،  تحقيق آماری تحليل و تجزيه داریسطح معنياست. 

 .است شده گرفته نظر در

 نتایج
داد که وزن )گرم(  در پايان پژوهش، نتايج تحقيق حاضر نشان

به هفته اول هشتم نسبتهای صحرايي گروه کنترل در هفته موش
های گروه (؛ همچنين وزن موش=001/0Pداری دارد )افزايش معني

به هفته اول افزايش ، نسبتHIITهفته تمرين  8تمرين به دنبال 
گرم بر (. از طرفي، قند خون )ميلي=00۹/0Pداری را نشان داد )معني
هفته  بههای صحرايي گروه کنترل در هفته هشتم نسبتليتر( موشدسي

های گروه قند خون موش اما(؛ =001/0Pداری داشت )اول افزايش معني
به هفته اول کاهش نسبت نيز HIITهفته تمرين  8تمرين به دنبال 

 (.1( )جدول =001/0Pداری را نشان داد )معني
 

 ليتر(گرم بر دسی)ميلیوابسته برای متغيرهای وزن )گرم( و قند خون -tنتايج آماری  -1جدول 
 سطح معناداری tمقدار  انحراف استاندارد ميانگين گروه متغير
 )گرم( وزن

 50/13 52/301 کنترل )هفته اول( 
۷۷/8 001/0* 

 35/8 ۹8/33۷ کنترل )هفته هشتم(
 38/6 36/308 تمرين )هفته اول(

۷۹/4 00۹/0* 
 11/5 80/312 تمرين )هفته هشتم(

 ليتر(گرم بر دسي)ميلي قند خون
 25/1۹ 80/181 کنترل )هفته اول( 

23/۹ 001/0* 
 38/24 00/21۷ کنترل )هفته هشتم(

 42/16 40/215 تمرين )هفته اول(
25/12 0001/0* 

 ۹6/10 20/182 تمرين )هفته هشتم(
 ( است.P≤05/0داری در سطح )دهنده معني* نشان

 

دادند که به دنبال هشت هفته تمرين  در پايان پژوهش، نتايج نشان
HIITداری ميان محتوای پروتئين ، تفاوت معنيmTOR  در بين
های تمرين ديابتي و کنترل ديابتي در بافت چربي وجود دارد گروه

(001/0P= همچنين، هشت هفته1( )شکل .) تمرين HIIT  منجر به
های ، بين گروهSREBP1داری در محتوای پروتئين افزايش معني

 (.2( )شکل =001/0Pتمرين ديابتي و کنترل ديابتي در بافت چربي شد )

 
 های مورد مطالعهدر گروه mTOR مقايسه محتوای پروتئين -1شکل 

A پروتئين وسترن بلات، تصاوير mTOR  وβ-actin در بافت  کنترل داخليعنوان به
دهنده مقادير کمي شده باندهای ، ميانگين و انحراف معيار، نشانBچربي زير جلدی. 

صورت چند برابر از گروه اکتين( که به-در مقابل کنترل داخلي )بتا mTOR پروتئين
 ه شده است.يشاهد ارا

 
 های مورد مطالعهدر گروه SREBP1 مقايسه محتوای پروتئين -2شکل 

A پروتئين وسترن بلات، تصاوير SREBP1  وβ-actin در  کنترل داخليعنوان به
دهنده مقادير کمي شده ، ميانگين و انحراف معيار، نشانBبافت چربي زير جلدی. 

صورت چند برابر اکتين( که به-در مقابل کنترل داخلي )بتا SREBP1 باندهای پروتئين
 ه شده است.ياز گروه شاهد ارا

 بحث
و کنترل در وزن  HIITهای تمرين داری را بين گروهنتايج، تغيير معني

به هفته اول نشان داد؛ های صحرايي در پايان هفته هشتم نسبتموش
به هفته اول خون نيز در گروه کنترل در هفته هشتم نسبت ميزان قند
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داری را داری را نشان داد؛ اما در گروه تمرين کاهش معنيافزايش معني
 HIITهای تمرين داری را بين گروهنشان داد. همچنين نتايج، تغيير معني

 نشان داد؛ SREBP1و  mTORهای و کنترل در محتوای پروتئين
به تازگي يک استراتژی محبوب کاهش وزن در  HIITتمرينات 

و همکاران بيان کردند  ترک(. در تحقيقي 20شد )باجمعيت عمومي مي
دن برای بهبود آمادگي قلبي و تنفسي و کاهش چربي ب HIITتمرينات 
(. 21به تمرينات سنتي )استقامتي( برتری دارد )سالان نسبتدر بزرگ

و همکاران نشان دادند  جيلي منهمچنين بر اساس يک تحقيق ديگر 
توجهي در وزن گروه تمرين در لمنجر به کاهش قاب HIITکه تمرينات 

(. در تحقيق حاضر سطوح 22شود )مقايسه با گروه کنترل غيرمعمول مي
گونه فعاليتي نداشتند های صحرايي در گروه کنترل که هيچوزن موش

 11/12حدود )گرم  3۷در پايان هفته هشتم نسبت به هفته اول حدود 
 44/1)گرم  5افزايش داشته است؛ اما در گروه تمرين حدود  (درصد
 HIITکه تمرينات  دهدنتايج نشان ميافزايش داشته است. اين  (درصد

شده است. به گروه کنترلتوجهي در وزن نسبتمنجر به کاهش قابل
تواند منجر شود ميبا شدت بالايي که انجام مي HIITهمچنين تمرينات 

ني نيز شود؛ بنابراين، اين افزايش وزن در گروه به هيپرتروفي عضلا
به گروه کنترل ممکن است بر اساس تغيير بافت چربي به تمرين نسبت

 (.23بافت عضلاني باشد )
بر تنظيم علاوه HIITشده است که انجام تمرين همچنين مشخص

شود. در تحقيقي بازيار و همکاران وزن منجر به تنظيم قند خون نيز مي
سه دو شيوه تمرين )تمرين شديد تناوبي و ترکيبي به مقاي

به ديابت مليتوس )استقامتي+مقاومتي(( بر سطوح قند خون زنان مبتلا
پرداختند. نتايج تحقيق نشان داد که ميزان قند خون ناشتا در گروه تمرين 

زمان داری دارد؛ اما در گروه تمرين همکاهش معني ،شديد تناوبي
 اين نتايج(. 24) نشد مشاهده داریمعني کاهش ،استقامتي-قدرتي
 تحقيق دو هر در زيرا باشد؛مي راستا يک در حاضر تحقيق نتايج با تحقيق
)در تمرين حاضر  يافته استکاهش HIIT تمرين براثر خون قند سطوح

جويي در درصد کاهش داشته است(. اين عمل موجب صرفه 44/15
نهايت باعث کاهش آني  شود که درگليکوژن عضله و گلوکز خون مي

به ديابت گردد. در افراد مبتلاکمتر گليکوژن پس از تمرين ورزشي مي
نيز انجام فعاليت ورزشي منجر به تنظيم وزن، قند خون و افزايش  2نوع 

تواند مي HIIT(؛ بنابراين تمرين 25شود )مقاومت به انسولين مي
بايد البته باشد که های مهمي مانند تنظيم وزن و قند خون داشته مزيت

 دقت کرد. نيزبه عوامل اين تمرين مانند شدت، مدت و زمان ريکاوری 
و  HIITهای تمرين داری بين گروهتغيير معني ،در تحقيق حاضر

؛ شدمشاهده  SREBP1و  mTORهای کنترل در محتوای پروتئين
را در  SREBP1و  mTORهای تحقيقات بسيار کمي محتوای پروتئين

اند. با اين بررسي کرده 2به ديابت نوع های مبتلابافت چربي آزمودني
و همکاران به بررسي تأثير تمرينات ورزشي بر  سيموندزحال در تحقيقي 

در بافت چربي  SREBPو  mTORهای روی محتوای پروتئين
داری در محتوای افزايش معنيو در آن،  های باردار پرداختندموش

به گروه کنترل در گروه تمرين نسبت SREBPو  mTORی هاپروتئين
و همکاران با نتايج تحقيق  سيموندز(. نتايج تحقيق 26مشاهده شد )

و  mTORهای باشد؛ زيرا محتوای پروتئينحاضر در يک راستا مي
SREBP يافته است. اين نتايج در هر دو تحقيق در بافت چربي افزايش

کننده بسيار مهمي برای تواند تنظيمميکه تمرين ورزشي دهد مي نشان
تواند مي HIITتوان گفت تمرينات ورزشي بافت چربي باشد؛ بنابراين، مي

به چاقي در عامل غيردارويي مهمي برای افراد بيمار چاق يا ديابتي مبتلا
 نظر گرفته شود.

وساز و سنتز تنظيم سوخت دربايد به نقش اين دو پروتئين  جادر اين
از طريق انسولين وابسته به  SREBP-1بافت چربي دقت کرد. پروتئين 

تواند تحريک و فعال شود. انسولين با فعال آبشار سيگنالينگ انسولين مي
منجر به فعال  PI3Kو  IRS-1/2دست يعني، های پايينکردن پروتئين
 mTORبالادست  پروتئين AKTشود. پروتئين مي AKTشدن پروتئين 
يک  mTORشود.  mTORشدن تواند منجر به فعالاست که مي

وساز پروتئين کليدی در تنظيم فرآيندهای سلولي از جمله تنظيم سوخت
و متابوليسم بافت چربي است که اين فرآيندها را از طريق تنظيم پروتئين 

SREBP-1 دهد.انجام مي 
های کليدی يان نسبي ژندر تحقيقي ابراهيمي و همکاران به بررسي ب

متابوليسم ليپيد به دنبال مصرف رژيم غذايي پرچرب و تمرين هوازی در 
های صحرايي در دو گروه با های صحرايي پرداختند. موشکبد موش

گروه  رژيم غذايي طبيعي و پرچرب قرار گرفتند. هر گروه به سه زير
ازی شديد کنترل، گروه با تمرين هوازی متوسط و گروه با تمرين هو

يافته افزايش SREBP-1تقسيم شد. در رژيم غذايي پرچرب بيان ژن 
در گروه با تغذيه طبيعي با تمرين شديد  SREBP-1بود؛ همچنين بيان 

های بين تحقيق حاضر و (. با وجود تفاوت2۷کاهش پيدا کرده بود )
تحقيق ابراهيمي و همکاران، در گروه با رژيم غذايي پرچرب و تحقيق 

به  SREBP-1ها نيز چاق شده بودند محتوای پروتئين که موش حاضر
نشان مي دهد يافته است که دنبال انجام تمرين ورزشي شديد افزايش

شايان ذکر است که  .باشندتر ميهای چاق به اين پروتئين حساسموش
تحقيق ابراهيمي و همکاران در  SREBP-1افزايش محتوای پروتئين 

در  SREBP-1تحقيق حاضر محتوای پروتئين کبد بوده است اما در 
و  Tsuzukiبافت چربي افزايش يافته است. اين نتايج در تحقيق 

همکاران نيز نشان داده شده است. در اين تحقيق تأثير تمرين ورزشي 
گردان( بر روی داوطلبانه در چرخ تصورها بهداوطلبانه )دويدن موش

های در کبد موش SREBP1مقاومت انسولين و محتوای پروتئين 
 20های صحرايي تمرين ورزشي را به مدت صحرايي بررسي شد. موش

افزايش  ،صورت اختياری انجام دادند. نتايجگردان بههفته در چرخ
(. 28را بعد از تمرين ورزشي نشان دادند ) SREBP1محتوای پروتئين 
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منجر به افزايش  HIITبا توجه به نتايج تحقيق حاضر که تمرينات 
در بافت چربي شد، شدت  SREBP1و  mTORهای محتوای پروتئين

کننده تنظيم ،يندهای سلوليآتواند از طريق فرتمرينات مي یبالا
شدن مسير فعال از طريق که احتمالاًمتابوليسم بافت چربي باشد 

mTOR/SREBP1 باشد. ميSREBP1 گر مواد عامل رونويسي حس
ها را های مسير ليپوژنيک، سنتز ليپيدفعال کردن ژن غذايي است که با

( LXRکبدی ) Xهای گيرنده همچنين از ژن SREBP1کند؛ کنترل مي
باشد که سنتز اسيدهای چرب و کلسترول را و سيگنالينگ انسولين مي

 (.2۹کند )تحريک مي
ها برای حفظ هموستاز طور کلي، تنظيم متابوليسم ليپيد و سطوح آنبه
 HIITي ضروری است. براساس نتايج تحقيق حاضر، تمرين سلول

های صحرايي و همچنين ميزان قند خون را تنظيم توانست وزن موش
کار تازه و مناسبي توانند راهمي HIITتمرينات  دهدکه نشان ميکند؛ 

باشد. اما در تنظيم اين تمرينات  2به ديابت نوع برای افراد چاق مبتلا
حتماً بايد شدت، مدت و نوع ريکاوری )فعال يا غيرفعال( مدنظر قرار 
گيرد تا بهترين نتيجه حاصل شود. همچنين افزايش محتوای 

شدن در تحقيق حاضر منجر به فعال SREBP1و  mTORهای پروتئين
  .شده است HIIT تنظيم متابوليسم چربي توسط تمريناتمسير 

 تشکر و قدرداني
باشد که در نامه ارشد نويسندگان اين تحقيق مياين پژوهش حاصل پايان

شده دانشگاه آزاد اسلامي واحد شهرکرد و دانشگاه علوم پزشکي شيراز انجام
 شود.است. از تمامي افرادی که در اين امر مهم ما را ياری کردند، تشکر مي
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Abstract: 

 

Introduction: The mTOR and SREBP1 proteins are key proteins in the metabolism and adipose tissue regulation. Obesity 
and type 2 diabetes can disorder with the function of these two proteins. The purpose of the present study was to investigate 
the effect of high-intensity interval training on the content of mTOR and SREBP1 proteins in subcutaneous fat tissue in obese 
type 2 diabetic male Sprague-Dawley rats with diabetes. 
Methods: In this experimental study, 16 two-month-old Sprague-Dawley rats with a mean weight of 300±20 g were selected. 
After diabetic induction with STZ and Nicotinamide, rats were randomly assigned to two groups, diabetic training (8 heads) 
and diabetic control (8 heads). The training group trained HIIT for 4 days a week in accordance with the training program 
for 8 weeks, while the control group did not have any training program. The independent t-test was used to analyze the data. 
Results: There was a significant increase in the content of mTOR (P=0.001) and SREBP1 (P=0.001) proteins in the training 
group compared to control; The control group weight (P=0.001) and training group (P=0.009) significantly increased at 
the end of the eighth week compared to the first week; Also, blood glucose levels in the control group showed a significant 
increase in the 8th week compared to the first week (P=0.001). But in the training group at the end of the eighth week, it was 
lower than the first week (P=0.001). 
Conclusion: Endurance training can adjust the weight, blood glucose and proteins content of mTOR and SREBP1; therefore, 
the HIIT exercise can be a good way to regulate metabolism and adipose tissue. 
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