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 پژوهشی مقاله

 يهاکمپلکس يمرکز نیپروتئ یسلول درون يمحتوا بر بالا شدت با یتناوب نیتمر ریتأث

 کی نوع ابتید به مبتلا يهارت EDL یاسکلت ۀعضل در 1/2 نیسیراپاما یکیمکان هدف
 4يدیمؤ رضا ،3∗يرستگار آرمان ،2ینیرایفیشر ایمح ،1یپهلوان زادهیعل حامد

 
 

 چکیده
 

هاي سلولی مهمی از جمله مسیرهاي مرتبط با باشد. مکانیسممی 1وفی عضلانی یکی از عوارض جدي در دیابت نوع آترمقدمه: 
در تنظیم حجم عضلانی بسیار مهم هستند؛ بنابراین، این تحقیق با هدف بررسی تاثیر تمرین تناوبی با شدت بالا  mTORپروتئین 

)HIIT ( در عضله اسکلتی  1/2هاي هدف مکانیکی راپامایسین کمپلکس مرکزيبر محتواي درون سلولی پروتئینEDL هاي رت
 انجام شد. 1مبتلا به دیابت نوع 

ها از طریق گرم انتخاب شدند. رت 300±20داولی با میانگین وزن سر رت نر سه ماهه از نژاد اسپراگ 12تجربی،  در این مطالعه ها:روش
ها به شدند. این رت 1مبتلا به دیابت نوع  )گرم به ازاي هر کیلوگرم از وزن بدنمیلی 50( یناسترپتوزوتوس صفاقی محلولتزریق درون

 95تا  85را به مدت شش هفته با شدتی معادل  HIIT تقسیم شدند؛ گروه تمرینی، روش تصادفی به دو گروه، تمرین دیابتی و کنترل دیابتی
شد. سطح معناداري انجام  28نسخه  SPSSافزار نرم در مستقل-tآزمون ها از طریق هحداکثر سرعت انجام دادند. تجزیه و تحلیل داددرصد 

 در نظر گرفته شد. 05/0
داري را نشان داد افزایش معنی HIITشش هفته  پس از mTORپروتئین هاي تام و فسفریله محتواي درون سلولی فرم ها:یافته

)0001/0P=پروتئین رون سلولی ). همچنین نسبت تام به فسفریله محتواي دmTOR  در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل افزایش
 ).=0001/0P(داري را نشان داد معنی
تواند می احتمالاً شد که این mTORپروتئین هاي تام و فسفریله فرممنجر به افزایش محتواي درون سلولی  HIITانجام  گیري:نتیجه

 عضلانی شود. منجر به سنتز پروتئین و افزایش هایپرتروفی
 

 بلند بازکننده انگشتان پاعضله هدف مکانیکی راپامایسین، ، 1تمرین تناوبی با شدت بالا، دیابت نوع واژگان کلیدي: 
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 مقدمه

 آن در که است ریزدرون غدد اختلال یک یک نوع دیابت
 و کنندمی متوقف را انسولین تولید پانکراس بتاي هايسلول
 به منجر این واست  ایمنی خود یبتخر دلیلبه معمولاً 

 پیچیده متابولیک بیماري یک دیابت ].1[ شودمی هیپرگلیسمی
 هیپرگلیسمی انسولین، به مقاومت مانند عوارض سایر با که است

 عضلانیة تود دادن دست از شود.می مشخص نیز هیپرلیپیدمی و
 کاهش ].2[ شودمی مشاهده دیابت به مبتلا بیماران در عملکرد و

 منفی تأثیر هوازي ظرفیت و عضلانی قدرت بر عضلانی عملکرد
 در میرومرگ میزان و ناتوانی بیشتر افزایش باعث که گذاردمی

 ].3[ شودمی دیابت به مبتلا بیماران
 کند به انقباض تند از عضلانی فیبر فنوتیپ تغییر باعث دیابت

 لتی،اسک عضلات آتروفی به منجر تواندمی که شودمی انقباض
 ].4، 5[ شود عضلانی ضعف و انرژي متابولیسم اختلالات
 تخریب و سنتز بین تعادل عدم از ناشی عضلانی آتروفی
 حفظ براي عضلانی هموستاز حفظ ].6[ است پروتئین

 عضلانی آتروفی است. مهم بسیار بدن عملکرد و یکپارچگی
 تکیفی به منجر تواندمی و است مرتبط هابیماري انواع با نیز

 عارضه یک عنوانبه دیابتی عضلانی آتروفی شود. زندگی پایین
 مولکولیسازِکار  مورد در تحقیق شود.می گرفته نظر در دیابت

 به تواندمی آن درمانی هايراهبرد و دیابتی عضلانی آتروفی
 ].7[ کند کمک آگاهیپیش بهبود و ثرؤم هايدرمانۀ توسع
ة خانواد از ويعض mTOR(1( راپامایسین مکانیکی هدف

 و PIKK(2( کیناز )PI( اینوزیتولفسفاتیدیل با مرتبط کینازهاي
 با مشترك نسب رغمعلی است. آتیپیک کینازهاي پروتئین

 کیناز لیپید فعالیت هاPIKK سایر و PI، mTOR کینازهاي
 کیناز پروتئین فعالیت بلکه ندارند، ايشده شناخته

 حاوي mTOR از ،Nۀ دامن انتهاي دارند. را سرین/ترئونین
ۀ دامن یک با mTOR میانی بخش و است HEAT تکرار چندین

)FAT( اتصالۀ دامن سپس و FKBP-راپامایسین )FRB( 
 mTOR ].8[ است کینازۀ دامن شامل Cۀ پایان شود.می مشخص

 mTOR هاينام به متمایز عملکردي نظر از کمپلکس دو
 )mTORC2( 2 کمپلکس mTOR و )mTORC1( 1 کمپلکس

 mTOR دارد. قرار هسته در mTOR پروتئین خود که دارد

                                                           
1 Mechanical Target of Rapamycin 
2 Phosphatidylinositol 3-Kinase-Related Kinase 

 و متابولیسم اصلیة کنند کنترل کمپلکس کاتالیزوري زیرواحد
 و تکثیر کنترل در مهمی نقش و mTORC1 در سلولی رشد
 دانش کهحالیدر ].9[ کندمی ایفا mTORC2 در سلول بقاي

 يسازفعال هايسازکِار و هاسیگنال مورد در محدودي
mTORC2 اندداده نشان گسترده مطالعات است، دسترس در 

 بسیاري که است مرکزي دهنده سیگنال گره یک mTORC1 که
 اسیدهاي (مانند مغذي مواد جمله از بالادستی، هايمحرك از

 نوکلئوتیدها، (مانند متابولیک هايواسطه لیپیدها)، گلوکز، آمینه،
 یک بنابراین )،IGF لین،انسو (مانند رشد فاکتورهاي و اکسیژن)
 محیطی هاينشانه به را سلولی متابولیسم تطبیقی واکنش

 ].10، 11[ کندمی هماهنگ
 بالا شدت با تناوبی هايتمرین ویژهبه ورزشی هايفعالیت

)HIIT(3 هابیماري ایجاد برابر در پیشگیري قدرتمند ابزار یک 
 در یرمومرگ کاهش و سلامت بهبود در آن توانایی و است

 شواهد واقع، در .است یک نوع دیابت براي عمومی جمعیت
 نوع دیابت در بدنی فعالیت چگونه که دهدمی نشان فزاینده

 چگونه و دارد معکوس ارتباط عروقی قلبی خطر عوامل با یک
 در رتینوپاتی، و محیطی نوروپاتی مانند مدت،طولانی عوارض

 نظر در ].12، 13[ بدیامی کاهش فیزیکی نظر از ترفعال افراد
 در ورزشی هايفعالیت احتمالی سلامتی مزایاي نهایی گرفتن

 بدنی فعالیت ].41-61[ گیرد قرار توجه مورد باید جمعیت این
 عملکرد و سلامت ارتقاي و حفظ براي اولیه رویکرد منظم

 نوع، به بسته اما است، یک نوع دیابت در اسکلتی عضلات
 عوارض کنترل بر تواندمی ورزشی فعالیت شدت، و مدت
 ].17[ بگذارد متفاوتی تأثیر یک نوع دیابت

 است. پیچیده بسیار دیابتی عضلانی آتروفی مولکولی سازکِار
 عضلانی آتروفی که است این کنونی اصلی جریان دیدگاه
 انسولین، کمبود انسولین، به مقاومت با نزدیکی ارتباط دیابتی

 دارد غیره و کورتیکوئیدهاگلوکو اکسیداتیو، استرس التهاب،
 مقاومتی و استقامتی تمرین ثیرأت تحقیقی در راستا این در ].18[

 2448 جایگاه دو در mTOR پروتئین فسفریله فرم محتواي بر
 را داريمعنی تغییر نتایج شد. بررسی ترئونین 389 و سرین
 انجام دنبالبه دیگر تحقیقی در مقابل در ].19[ نداد نشان

 پروتئین فسفریله و تام هايفرم محتواي قامتیاست تمرین

                                                           
3 High Intensity Interval Training 
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mTOR افزایش ترئونین 389 و سرین 2448 جایگاه دو در 

 ].20[ داد نشان را داريمعنی
 و پروتئین سنتز مسیرهاي مورد در مختلف مطالعات هايبررسی

 در ورزشی هايتمرین و هافعالیت از ناشی عضلانی هایپرتروفی
 این از هدف است. نامشخص هنوز انسانی و حیوانی مطالعات
 کلیدي و اساسی عضو پروتئین سنتز هايپاسخ ارزیابی تحقیق،

 تمرین انجام دنبالبه mTORC2 و mTORC1 هايکمپلکس
 هايآزمودنی در آن کنندهتعیین عوامل تأثیر و تناوبی ورزشی
 بر HIIT تأثیر حاضر، تحقیق انجام از هدف بنابراین .است دیابتی

 هدف هايکمپلکس مرکزي پروتئین سلولی روند محتواي
ة بازکنند بلند عضلۀ اسکلتی عضلۀ در 1/2 راپامایسین مکانیکی
 .است یک نوع دیابت به مبتلا هايرت پا انگشتان

 

 هاروش
 پژوهش نوع و نمونه

 سر 12 آن در که است بنیادي-تجربی صورتبه حاضر پژوهش
 300±20 وزن میانگین با داولیاسپراگ نژاد از ماهه دو نر رت
-تاریکی ۀچرخ با خریداري از بعد هارت داشتند. شرکت گرم

 با گرادسانتی ۀدرج 22±2 هواي دماي و 12-12 روشنایی
 حیوانات مخصوص آزمایشگاه در درصد 50-40 رطوبت

 بطري در آب و پلَت قالب در حیوانات غذاي شدند. دارينگه
 هارت اختیار در ستانداردا و آزادانه صورتبه لیتريمیلی 500
 شد. داده قرار

 
 دیابت القاء روش
 STZ(1( استرپتوزوتوسین محلول ،یک نوع دیابت ایجاد براي

 صورتبه )=pH 5/4 با مولار 1/0 سیترات بافر در شدهحل(
 هر ازاي به گرممیلی 50 دوز با مرتبه یک فقط و صفاقی داخل

 دیابتی از میناناط جهت گردید. تزریق بدن وزن از کیلوگرم
 از پس ساعت 72 آنها خون قند صحرایی، هايموش شدن

 دمی سیاهرگ از شده گرفته خونینمونه از ،STZ تزریق
 خون قند شد؛ گیرياندازه خون قند دستگاه توسط هاموش
 شدن دیابتی شاخص عنوانبه لیتردسی بر گرممیلی 300 بالاي
 هارت دیابت القاي از پس ].21، 22[ شد گرفته نظر در یک نوع

                                                           
1 Streptozotocin 

 کنترل و سر) (شش دیابتی تمرین گروه: دو به تصادفی صورتبه
 شدند. تقسیم سر) (شش دیابتی

 
 HIIT تمرینی ۀبرنام
 گیرياندازه آزمون ،HIIT اصلی تمرین ۀبرنام شروع از قبل

 هفته یک حدوداً که پایلوت گروه روي بر سرعت حداکثر
 کنترل و تنظیم جهت د،بودن اصلی تمرین گروه از جلوتر

 این گرفت.می انجام اصلی تمرین گروه هايرت سرعت
 به شروع دقیقه بر متر پنج سرعت با پایلوت گروه هايرت

 بر متر پنج نوارگردان سرعت دقیقه سه هر و کردندمی دویدن
 معیار برسند. خستگی به هارت تا یافتمی افزایش دقیقه

 در که سرعتی بود. تردمیل انتهاي به چسبیدن هارت خستگی
 در سرعت حداکثر عنوانبه رسیدند،می خستگی به هارت آن

 ].23[ شدمی گرفته نظر
 ،HIIT بود. جلسه 4 هفته هر و هفته 6 مدتبه HIIT گروه
 12 تا 10 حدود سرعتی با جلسه هر شروع در تمرینی هايموش

 تمرینی ۀبرنام سپس کردند. گرم دقیقه 6 مدتبه دقیقه بر متر
 حداکثر درصد 95 تا 85 معادل شدت با ايدقیقه 4 وهله 5 شامل

 50 معادل شدت با ايدقیقه 3 فعال استراحت هايدوره و سرعت
 نیز جلسه هر پایان در شد. انجام سرعت حداکثر درصد 60 تا

 دقیقه 6 مدتبه دقیقه بر متر 12 تا 10 حدود سرعتی با هاموش
 هر در صحرایی هايموش ویدند زمانمدت کل کردند. سرد

 صفر نوارگردان شیب بود. دقیقه 44 نوارگردان روي بر جلسه
 ].24[ نداشت تغییري هفته 6 در و درجه

 
 آزمایشگاهی و برداري بافت روش

 رعایت با هارت تمرین، ۀجلس آخرین از پس ساعت 48 از بعد
 گرملیمی 50 تا 30 از ترکیبی صفاقی درون تزریق با و اخلاقی اصول

 وزن کیلوگرم بر گرممیلی پنج تا سه و کتامین بدن وزن کیلوگرم بر
 بلند اسکلتی عضلۀ بافت آن از بعد شدند. هوشبی زایلازین، بدن

 بر جهت فیزیولوژیک سرم در و جدا EDL(2( پا انگشتان بازکنندة
 هامیکروتیوب درون و تمیز بافتی و خونی هايآلودگی کردن طرف
 براي و منجمد ازت مایع از استفاده با سپس ند.شد داده قرار

 روش از استفاده با .شدند منجمد -80 دماي با بعدي هايسنجش
 و تام هايفرم سلولی درون محتواي بلات-وسترن آزمایشگاهی

                                                           
2 Extensor Digitorum Longus 
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 شد. گیرياندازه mTOR پروتئین فسفریله
 

 آماري تحلیلوتجزیه

-گروفکالمو آماري آزمون طریق از هاداده بودن نرمال
 هايداده ها،داده بودن نرمال به توجه با شد. بررسی اسمیرنوف
 مستقل-t آماري هايآزمون طریق از حاضر تحقیق متغیرهاي

 افزارنرم از استفاده با ها،داده بررسی شدند. تحلیلوتجزیه
SPSS حاضر، پژوهش معناداري سطح گرفت. انجام 28 ۀنسخ 

05/0 P≤ افزارنرم توسط نمودارها است. شده گرفته نظر در 
 شد. طراحی 2021 ۀنسخ اکسل

 

 هایافته
 داد، نشان مستقل-t آماري آزمون براساس هاداده بررسی

 هفته شش دنبالبه mTOR پروتئین تام سلولی درون محتواي
HIIT، بافت در کنترل گروه به نسبت را داريمعنی افزایش 
 ).1 (شکل )=P 0001/0( داد نشان EDL اسکلتی ۀعضل

 داد، نشان مستقل-t آماري آزمون براساس هاداده بررسی
 شش دنبالبه mTOR پروتئین ۀفسفریل سلولی درون محتواي

 در کنترل گروه به نسبت را داريمعنی افزایش ،HIIT هفته
 ).2 (شکل )=P 0001/0( داد نشان EDL اسکلتی ۀعضل بافت

 داد، نشان مستقل-t آماري آزمون براساس هاداده بررسی
 پروتئین ۀفسفریل به تام فرم نسبت سلولی درون محتواي
mTOR هفته شش دنبالبه HIIT، نسبت را داريمعنی افزایش 

 داد نشان EDL اسکلتی ۀعضل بافت در کنترل گروه به
)0001/0 P=( شکل) 3.( 
 

 

 
 mTOR نیپروتئ تام فرم یسلولدرون يمحتوا استاندارد انحراف و نیانگیم -1 شکل

 کنترل) به نسبت تمرین گروه دارمعنی تفاوت وجود *(
 

 
 mTOR نیپروتئ لهیفسفر فرم یسلول درون يمحتوا استاندارد انحراف و نیانگیم -2 شکل

 کنترل) به نسبت تمرین گروه دارمعنی تفاوت وجود (*
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  mTOR نیپروتئ لهیفسفر به تام فرم نسبت یسلول درون يمحتوا استاندارد انحراف و نیانگیم -3 شکل

 کنترل) به نسبت تمرین گروه دارمعنی تفاوت وجود (*

 

 بحث
 هايفرم سلولی درون محتواي که داد نشان حاضر تحقیق نتایج

 HIIT هفته شش از پس mTOR پروتئین ۀفسفریل و تام
ۀ فسفریل به تام نسبت همچنین یابد.می داريمعنی افزایش
 نسبت تمرین گروه در mTOR پروتئین سلولی درون محتواي

 .داد نشان را داريمعنی افزایش کنترل گروه به
 اختلال یک عنوانبه طولانی مدتبه نشده کنترل دیابت

 کاهش نتیجه در عضلانی ةتود عمیق دادن دست از با کاتابولیک
 شده شناخته پروتئین تخریب افزایش و پروتئین سنتز زمانهم

 آبشار در کلیدي ةکنند تنظیم پروتئین یک mTOR ].25[ است
 حسگر یک عنوانبه همچنین و است انسولین دهیسیگنال
 است ممکن که است شده شناخته انسولین از مستقل مغذي
 در انسولین عملکرد به مربوط اختلالات در حیاتی ايواسطه

 درمانی روش یک ورزشی هايفعالیت باشد. اسکلتی عضلات
 و دهدمی افزایش را mTOR فعالیت که کندمی مشخص را

 ترویج را اسکلتی ۀعضل در مفید متابولیکی سازگاري متعاقباً
 این ورزشی هايفعالیت متابولیکی اثرات بنابراین، کند.می

 گراهم mTOR پروتئینی هايکمپلکس در که دارند را ظرفیت
 ].26[ دهند تغییر را mTOR عملکرد متعاقباً و شوند

 همکاران و fati MoghadamShera تحقیقی در راستا این در
 در mTORC1 مسیر بر HIIT تأثیر بررسی به )2018 و 2020(

 دیابت به مبتلا صحرایی هايموش نعلی و FHL ۀعضل بافت
 ۀبرنام با مطابق هفته در روز 4 تمرینی گروه .پرداختند دو نوع

 در معناداري افزایش پرداختند؛ HIIT به هفته 4 مدتبه تمرینی

 به نسبت تمرینی گروه در mTOR پروتئین ۀلفسفری محتواي
 HIIT که کردند بیان محققان این شد. مشاهده کنترل گروه
 بلند ۀعضل در mTORC1 مسیر طریق از پروتئین سنتز به منجر
 نتایج ].27، 28[ شودمی نعلی و FHL(1( پا انگشتان کنندهخم

 و Sherafati Moghadam تحقیق نتایج با حاضر تحقیق
 افزایش شاهد ما تحقیق دو هر در است. راستاهم نهمکارا
 با افزایش این هستیم. mTOR پروتئین سلولی درون محتوي
 ۀعضل نوع و دیابت نوع زمان، مدت در هايتفاوت وجود

 HIIT زمان مدت حاضر تحقیق در است. شده ایجاد اسکلتی
 گیرياندازه مکان و یک نوع دیابت هاآزمودنی هفته، شش

 حالی در این بود. EDL اسکلتی ۀعضل در mTOR پروتئین
 مدت همکاران و Sherafati Moghadam تحقیق در که است
 مکان و دو نوع دیابت هاآزمودنی هفته، چهار HIIT زمان
 نعلی و FHL اسکلتی ۀعضل در mTOR پروتئین گیرياندازه
 افزایش شاهد ما تحقیق دو هر در وجود این با است. بوده

 عضلات که است ذکر شایان هستیم. mTOR ئینپروت محتواي
EDL و FHL انقباض کند نعلی ۀعضل و انقباض تند نوع از 
  است.

 مسیر طریق از عضلانی هایپرتروفی و پروتئین سنتز با ارتباط در
mTOR سیگنالینگ آبشار شدن فعال به منجر ورزشی فعالیت 

IGF-1-PI3K-AKT-mTOR مثبت کنندهتنظیم یک که شودمی 
 IGF-1 و انسولین ].29[ است پروتئین سنتز کنترل مسئول و

 و اسکلتی عضلات سنتز که است کلیدي رشد فاکتور یک

                                                           
1 Flexor Hallucis Longus Muscle 
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 هايسلول رشد باعث همچنین کند.می تنظیم را کاتابولیسم
 IGF-1 و انسولین هايگیرنده شدنغیرفعال شود.می عضلانی

 باعث و کندمی مختل را عضلانی رشد عضله، مخصوص
 شود؛می عضلانی فیبرهاي مقطع سطح و قطر تعداد، شکاه

 هايگیرنده حد از بیش بیان که است شده داده نشان برعکس،
IGF-1 شودمی عضلانی هایپرتروفی به منجر عضله مخصوص 

 سیگنالینگ مسیر تواندمی IGF-1 و انسولین سپس، ].30[
PI3K-AKT فعالیت سپس و کرده فعال را mTOR تحریک را 

 mTORC1 مانند مختلفی هايکمپلکس در mTOR .]31[ کند
 مثبت طوربه mTORC1 شود.می مونتاژ mTORC2 و

 دالتونی کیلو 70 کیناز S6 ریبوزومی پروتئین سازيفعال
)p70S6K(1 کمپلکس ةمهارکنند و کندمی تنظیم را خود 

eIF4E-4EBP1 و ترجمه افزایش به منجر این کند.می تنظیم را 
 ].32، 33[ شودمی عضلات رشد باعث متعاقباً و پروتئین سنتز

 است این رایج باور یک ورزشی هايتمرین ثیرأت با ارتباط در
 ایجاد و پروتئین سنتز به منجر مقاومتی هايتمرین بیشتر که

 و Shadmehri دیگر تحقیقی در اما شوند.می هایپرتروفی
 سیرم بر استقامتی تمرین ثیرأت بررسی به )2019( همکاران

 صحرایی هايموش نعلی ۀعضل در mTORC1 پردازينشانه
 استقامتی ورزشی تمرین پرداختند. دو نوع دیابت به مبتلا

 بود. جلسه هر در دقیقه 30 و هفته در جلسه 4 هفته، 8 مدتبه
 نسبت دیابتی گروه در mTOR پروتئین فسفریله و تام محتواي

 تمرین که کردند انبی محققان این بود. یافته افزایش کنترل به
 هاژن رونویسی تنظیم به منجر استقامتی نوع از هوازي ورزشی

 نتایج ].34[ شودمی نعلی ۀعضل بافت در هاپروتئین بیان و
 وجود با حاضر تحقیق نتایج با همکاران و Shadmehri تحقیق

 ۀعضل گیرياندازه مکان و ورزشی هايفعالیت نوع در اختلاف
 افزایش شاهد ما حاضر تحقیق در ت.اس راستاهم اسکلتی
 تند ۀعضل در mTOR پروتئین ۀفسفریل و تام هايفرم محتواي
 در که است حالیدر این و هستیم HIIT دنبالبه EDL انقباض
 پروتئین ۀفسفریل و تام هايفرم همکاران و Shadmehri تحقیق

mTOR نکات از یابد.می افزایش استقامتی تمرین دنبالبه 
 پروتئین محتواي این که است این تحقیق دو هر برجسته
mTOR عضلانی آتروفی مستعد که دیابتی هايآزمودنی در 
 که گرفت نتیجه توانمی بنابراین است. یافته افزایش هستند،

                                                           
1 Ribosomal Protein S6 Kinase Beta-1 

 حجم آن دنبالبه و پروتئین سنتز توانندمی ورزشی هايتمرین
 دهند. افزایش دیابتی هايآزمودنی در را عضلانی

 انقباض براي انسولین توسط شده تحریک لوکزگ جذب
 مصنوعی سیگنال یک انسولین است. مهم بسیار عضلانی
 را عضلانی پروتئین سنتز توجهی قابل طوربه که است قدرتمند
 و انسولین سیگنالینگ کلاسیک مسیرهاي ].35[ کندمی تحریک
 PI3K، PDK1، AKT، mTOR جمله از آنابولیک، هايمحرك

 نتیجه در و کنندمی فعال را پروتئین سنتز که است p70S6K و
 عملکرد اختلال ].36، 37[ شوندمی عضلانی رشد باعث

 اسکلتی عضلات در را گلوکز جذب دیابت از ناشی انسولین
 در ].38[ کندمی مختل را عضلانی انقباض نتیجه در و مهار

 مسیر سلولی درون انسولین سیگنالینگ آبشار عادي، شرایط
mTOR لیزوزومی تخریب جمله (از اتوفاژي و فعال را 
 چنین حال، این با کند.می مهار را ها)اندامک و هاپروتئین

 که شوند،می غیرفعال انسولین به مقاومت حضور در اثراتی
 تسریع دیابت به مبتلا بیماران در را عضلات کاهش است ممکن

  ].39[ کند
 به منجر HIIT که داد نشان حاضر تحقیق نتایج نهایت در

 پروتئین ۀفسفریل و تام هايفرم سلولی درون محتواي افزایش
mTOR پروتئین اینکه به توجه با شود.می mTOR ۀهست 
 تواندمی است mTORC2 و mTORC1 هايکمپلکس مرکزي

 را پروتئین سنتز جمله از بسیاري فیزیولوژیکی فرآیندهاي
 پروتئین سازيعالف طریق از پروتئین سنتز افزایش کند. شروع

mTOR و حجم افزایش و عضلانی هایپرتروفی در تواندمی 
 آتروفی مستعد که دیابتی افراد در اسکلتی عضلات مقطع سطح

 به رسیدن براي وجود این با باشد. مهم بسیار هستند، عضلانی
 مسیرهاي روي بر بیشتر مطالعات به نیاز قطعی نتایج

  است. پروتئین سنتز با مرتبط سیگنالینگ
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ABSTRACT  
 
Background: Muscle atrophy is one of the serious complications of type 1 diabetes. Important cellular 
mechanisms including pathways related to mTOR protein are very important in regulating muscle mass; 
Therefore, this research was conducted to investigate the effect of high-intensity interval training (HIIT) on 
the intracellular content of the central protein of mechanical target of rapamycin 1/2 complexes in EDL 
skeletal muscle of rats with type 1 diabetes. 
Methods: In this experimental study, 12 three-month-old male Sprague-Dawley rats with an average 
weight of 300±20 grams were selected. Type 1 diabetes was induced through intraperitoneal injection of 
streptozotocin solution (50 mg/kg of body weight). These rats were randomly divided into two groups, 
diabetic exercise, and diabetic control; The training group performed HIIT for six weeks at an intensity of 
85-95% of maximum speed. Data analysis was done through an independent t-test in SPSS software version 
28. A significance level of 0.05 was considered. 
Results: The intracellular content of total and phosphorylated forms of mTOR protein showed a significant 
increase after six weeks of HIIT (P=0.0001). Also, the ratio of total to phosphorylated intracellular content of 
mTOR protein showed a significant increase in the training group compared to the control group (P=0.0001). 
Conclusion: HIIT increased the intracellular content of total and phosphorylated forms of mTOR protein, 
which could possibly lead to protein synthesis and increased muscle hypertrophy. 
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