
397-440  ( 6  شماره) 24  دوره ؛3140 اسفند  و  بهمن  .ايران  متابوليسم  و  ديابت  مجله   

 

 پژوهشی  مقاله

  نی پروتئ لهیتام و فسفور ی( بر محتوا MIITبا شدت متوسط ) یتناوب نیتمر ری ثأت

 نوع دو  یابتید یهادر بافت قلب رت S6K1  یبوزومیر
 1یپهلوان زادهیحامد عل

 

 چکیده 

 

مق  2نوع    ابت ید  :مقدمه انسولبا  به  م  نیاومت  قند خون مشخص  به بیشود و میو  منجر  بنابرا  یقلب  یمار یتواند  از نیشود.  ، هدف 

 سلول است.  ریاست که مربوط به کنترل رشد و تکث  وکاردی در م S6K1 ریمس بر MIIT ریتأث یر بررسمطالعه حاض

القاء   یبرا.  ندکرد  شرکت   گرم  280  ±  30وزن متوسط    و  ولیوداراگ ژاد اسپبا ننر دو ماهه    ییموش صحرا  12،  مطالعه  نیدر اها:  روش

  قی تزر  لوگرمیگرم بر ک   یلیم  60و    لوگرمیگرم بر ک  یل یم  110با دوز    ب یترتبه    نیو استرپتوزوتوس  دیآم  نیکوتین  یها، محلولابت ید
ها ، موشابت ید  یشد. پس از القا  نییتع  2نوع    ابت ی به عنوان شاخص د  تریل  یگرم در دس  یلیم  260-126  نیشدند. قند خون موش ب

هفته  4هر هفته به مدت  یابتید تمرینشدند. گروه  میسر( تقس 6) ی ابتیرل دگروه کنت سر( و  6) یابتی د تمرینبه گروه  یبه طور تصادف
از آخ  24.  کردند  تمرینجلسه    4و   ت با روش وسترن بلا  نیپروتئ  زانی، بطن چپ قلب جدا شد و من یجلسه تمر  نیرساعت پس 

   در نظر گرفته شد. 0/ 05مطالعه  یردای. سطح معنشدند لی تحل مستقل T یآزمونها  قی از طر رهایشد. متغ یریگ اندازه
  ( P=  0/ 77)  و نسبت تام به فسفوریله(  P=  0/ 85)، فسفوریله  (P=  0/ 62)  ها نشان داد محتوای درون سلولی تامبررسی داده  :ها  یافته

 .دهدنمینشان داری ر معنی غیی، تMIITهفته  4 پس از S6K1 پروتئین

می به  گیری:نتیجه  ازنظر  پس  معنی   S6K1  پروتئین  ،MIITهفته    4  رسد  اینا  .کندنمیداری  تغییر  و  ز  تمرین  و شدت  مدت  باید  رو 

 در تحقیقات آینده مدنظر قرار گیرد.  S6K1شرایط تغذیه برای افزایش فسفوریلاسیون 

 

 ، قلب، دیابت نوع دوS6K1(، پروتئین ریبوزومی  MIITشدت متوسط ) تمرین تناوبی با  گان کلیدی: واژ 

 
 نی، دانشگاه فرهنگیان، تهران، ایرانگروه آموزش تربیت بد -1
 پست الکترونیک ،63712199091تلفن:  اصفهان، خیابان کاوه، دانشگاه فرهنگیان باهنر اصفهان،  : نشانی: ha.alizadeh@cfu.ac.ir 

 
 
 

 12/03/1403تاريخ پذيرش:   23/02/1403تاريخ درخواست اصلاح:   25/01/1403تاريخ دريافت: 
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 مقدمه

است که با مقاومت    عیشا  کی اختلال متابول  کی  دو  وعن  ابت ید
انسول تواند منجر  یشود که م یمشخص م  ی سمیپرگلیو ه  نیبه 

مختلف عوارض  ب  یبه  شود.    یعروق  -یقلب  یهایماریاز جمله 
و    قلب مرتبط است   یهاعوارض اختلال رشد سلول  با   ابتید
ایم به  پاتولوژیکپرتروفیه  جادیتواند  سا  یقلب  ی    ط ی شرا  ریو 

به  کیپاتولوژ کند.  نشان  کمک  مثال،  که    داده شده است عنوان 
  ریشود و تأثیم  یقلب  کیپاتولوژ  یپرتروفیه  جادیباعث ا  ابت ید

در    .[ 1]   کندیقلب را برجسته م  یهابر رشد سلول  ابت یمضر د
به   مبتلا  مکان،  دونوع    ابت ی دافراد  پستانداران / یکیهدف 

  1-بتا  نازیک   S6  یبوزومیر  نیتئپرو  و  1( mTOR)  نیسیراپاما
(S6K1)2  ،  و متابولیسم    ر یتکثی،  کنترل رشد سلولکه مربوط به

   .[ 2، 3]   دشو هستند مختل می
م درمان  یاری بس  انیدر  مداخلات  به  یاز  ورزش  عنوان  بالقوه، 

در    یعروق  -ی لامت قلبود سب به  یبرا  دوارکننده یام   کردیرو  کی
د به  مبتلا  است   پیشنهاد  دو نوع    ابت ی افراد  .  [ 4]   شده 

مفبه  ی علم  یهاگزارش اثرات  مداوم  بر    دیطور  را  ورزش 
داده نشان  عروق  و  قلب  بهسلامت  شواهدوان عاند.  مثال،   ین 

است ارائه   ت  شده  کاهش   یمبتن  یقلب   یوانبخشکه  با  بر ورزش 
همراه است و    مارستانیدر ب  رشیو پذ  ی عروق  -یقلب  ریمومرگ

اهم در مد  ت یبر  قلب  ت یریورزش  . [ 5] دارد    دیتأک   یاختلالات 
ا بر  قلب    دبهبود عملکر  لیپتانس  ی ورزش  های نیتمر  ن،یعلاوه 

ب کاهش  دار  کیپاتولوژ  یازسازو  را  تأثنقلب  و  مثبت    رید 
 . [ 6]  دنک یبرجسته م  شتریورزش بر سلامت قلب را ب 

 لیدلبه  3( MIITسط )با شدت متو   یتناوب  نیطور خاص، تمربه
برا  لیپتانس مس  ر یتأث  یآن  درون    یدهگنالیس  یرهایمثبت 
مرتبط با عملکرد قلب مورد توجه قرار گرفته است. در   یسلول

سنتز   یدیکل  ۀکنند  م یتنظ  ک ی  عنوانبه   S6K1  نه،یزم  نیا
افراد د  ،یو رشد سلول  نیپروتئ بافت قلب  به    دونوع    یابتیدر 
،  . در این راستا[ 7] ت  شده اس  لیمورد علاقه محققان تبد  بخش

  و   Akt  ،mTOR  نگیلگنایس  یساز فعالشواهدی وجود دارد که  
S6K1  شد مشاهده  ورزش  گروه  است در    ی پرتروفیهو    ه 

  . [ 3]   وابسته است   S6K1  یسلول  یرها یقلب به مس  یکیولوژ یزیف

 
1 Mammalian target of rapamycin (mTOR)  
2 Ribosomal protein S6 kinase beta-1 (S6K1) 
3 Moderate-intensity interval training 

داده نشان  دیگر  مطالعات  مقابل  که  در  اثر    S6k1فقدان  اند 
در    و یداتیمزمن بر تحمل گلوکز و استرس اکس  یورزش استقامت
علاوه بر این، مشاهده شده است    .[ 8]   کندیم  دیعضلات را تقل

فعال  شیافزا را   mTOR/S6K1  یدهگنالی س  ،یبدن  ت یمزمن 
م فسفوریمهار  و  عضل  IRS-1  نیسر  ونی لاسیکند  در    ۀ را 
  الیاندوتل یهاسلولهمچنین  . [ 9]  دهدیموش کاهش م یاسکلت

بالاتر،    S6K1  تیفعالجوان،    الیاندوتل  یهاسلولنسبت به    ریپ
اکس  دیسوپراکس  دیتول  شیافزا کاهش  را   4( NO)  کیترین  دیو 

م اندوتلکه  حالیدر   .دهندینشان  در    الیرسوراترول عملکرد  را 
حد  ،یریپ تا  طر  یحداقل  م  S6K1مهار    قیاز  بخشد.  یبهبود 

قهد  ن یبنابرا دادن  ف  است    S6K1رار    کرد یرو  کی ممکن 
پ  یعروق   یماریب  یبرا  دیجد  یدرمان با    . [ 10]   باشد  یریمرتبط 

نهایت گزارش شده است که   از   یناش  S6K1  نازیک   ت یفعالدر 
  AMPی پروتئین کیناز فعال شده با  سازفعال  با  یورزش مقاومت

 (AMPK )5  ی اسکلت   ۀ با شدت بالا در عضل  ی سوار توسط دوچرخه  
نم  مهار  تاکنون    . [ 11]   شود ی انسان  وجود  این  بر    MIITر  اث با 

سلول   ی محتوا  و    ی داخل  قلب     S6K1ه ل ی ر و فسف کل  بافت  در 
 مشخص نشده است.   دو نوع    ابت ی د مبتلا به    یی صحرا   ی ها موش 

این ا  هدفرو،  از  بررس  ن یاز  محتوا MIIT اثر  یمطالعه    ی بر 
  ی هادر بافت قلب موش   S6K1ه لیرو فسفکل و    یداخل سلول

به    ییصحرا تأثاست   دو نوع    ابت یدمبتلا  درک  بر   MIIT ری. 
 تواندیخاص م ۀ نیزم ن یدر ا  S6K1ونیلاسیفسفورکل و   یمحتوا

مورد    یارزشمند  یهانشیب   یی ربنایز  یمولکول  ی هاسازِکاردر 
 نیارائه دهد. ا  دونوع    ابت یورزش در د  یعروق  -یقلب  یایمزا

رو  لیپتانساین  مطالعه   که  دارد  و    دیجد  یدرمان  یکردهایرا 
ورزش  مطلوب برا   یمداخلات  مبتلا    یرا  نوع  افراد    دو دیابت 

نها در  دهد.  ا  دست به  ی هانشیب   ت،یارائه  از    ق یتحق  نیآمده 
توسع به  است    تیریمد  یبرا  یمؤثرتر  یهاراهبرد  ۀممکن 

  کمک کند و در   دونوع    ابت ید  نهیدر زم  یعروق  -یعوارض قلب
  افراد مبتلا را بهبود بخشد. یزندگ  ت یفیک  جهینت
 

 ها روش 

 نمونه و نوع پژوهش 
سر   12بنیادی است که در آن -صورت تجربی پژوهش حاضر به

 
4 Nitric oxide (NO) 
5.AMP-activated protein kinase (AMPK) 
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اسپراگ نژاد  از  ماهه  دو  نر    280± 30با میانگین وزن  داولی  رت 

-تاریکی  ۀها بعد از خریداری با چرخشرکت داشتند. رت  گرم 
دمای    12-12روشنایی   با  سانتی  ۀدرج  22±2هوای  و  گراد 
حیوانات    50-40رطوبت   مخصوص  آزمایشگاه  در  درصد 

داری شدند. غذای حیوانات در قالب پَلت و آب در بطری نگه
بهمیلی  500 استاندارد در اختیار رتلیتری  آزادانه و  ها  صورت 

 قرار داده شد. 

 

 دو نوع  روش القاء دیابت
رت در  دو  نوع  دیابت  ایجاد  مرحلهابرای  در  محلول   ۀ،  اول 

گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن میلی   110آمید با دوز  نیکوتین
از   بعد  سپس،  گردید.  تزریق  محلول    15بدن  دقیقه، 

مولار    0/ 1شده در بافر سیترات  )حل  1( STZاسترپتوزوتوسین )
با دوز  ( به=4PH/ 5با   صورت درون صفاقی و فقط یک مرتبه 
یلوگرم از وزن بدن تزریق شد. جهت گرم به ازای هر ک میلی  60

روز پس از تزریق    3ها، قند خون  اطمینان از دیابتی شدن رت
ها  خونی از سیاهرگ دمی رت  ۀتوسط دستگاه قند خون )نمون

گرم بر میلی  126  ۀگیری شد. قند خون در دامنشد( اندازهگرفته  
تا  دسی بر دسیمیلی  260لیتر  بهگرم  دیابتی لیتر    عنوان شاخص 

ها  پس از القای دیابت رت   .[ 12]   در نظر گرفته شد  دوشدن نوع  
به   تصادفی  )   2به روش  تمرین دیابتی  کنترل    6گروه: گروه  سر( و 

 تقسیم شدند. سر(    6دیابتی ) 

 

 ( MIIT) تداومی با شدت متوسطتمرینی    ۀ برنام 
برنام شروع  از  اصلی    ۀ قبل  اندازهMIITتمرین  آزمون  گیری  ، 

هفته  یک  حدوداً  که  پایلوت  گروه  روی  بر  سرعت  حداکثر 
کنترل جل و  تنظیم  جهت  بودند،  اصلی  تمرین  گروه  از  وتر 

رت تمرین  سرعت  گروه  میهای  انجام  این  اصلی  گرفت. 
به رت شروع  دقیقه  بر  متر  پنج  سرعت  با  پایلوت  گروه  های 

کردند و هر سه دقیقه سرعت نوارگردان پنج متر بر  دویدن می 
می افزایش  رتدقیقه  تا  معیار  یافت  برسند.  خستگی  به  ها 

در  تگی رتخس که  بود. سرعتی  تردمیل  انتهای  به  ها چسبیدن 
میرتآن   به خستگی  بهها  در رسیدند،  حداکثر سرعت  عنوان 

 . [ 13]  شدنظر گرفته می
مدت یک هفته تمرین برای آشنایی با تردمیل به  های گروهرت

 
1 Streptozotocin 

  ۀمتر بر دقیقه، روی نوارگردان دویدند. برنام  10تا    5با سرعت  
ها در جلسه بود. رت  4هفته و هر هفته    4مدت  گروه تمرین به

با سرعتی حدود   متر بر دقیقه گرم    12تا    10شروع هر جلسه 
  32تمرین اصلی شامل    ۀنامدقیقه( کردند. سپس بر  6مدت  )به

درصد حداکثر   70تا    50دقیقه تمرین تداومی با شدتی حدود  
رت نیز  جلسه  هر  پایان  در  شد.  انجام  سرعتی  سرعت  با  ها 

)به  12تا    10حدود   دقیقه  بر  کردند.   6مدت  متر  سرد  دقیقه( 
در   و  شد  تعیین  درجه  صفر  نوارگردان  تغییری   4شیب  هفته 

 . [ 13] نداشت 

 

 روش آزمایشگاهی و  روش بافت برداری

ها با رعایت  تمرین، رت ساعت پس از آخرین جلسه 24بعد از 
از   ترکیبی  صفاقی  درون  تزریق  با  و  اخلاقی    50تا    30اصول 

گرم بر  گرم بر کیلوگرم وزن بدن کتامین و سه تا پنج میلیمیلی
بی زایلازین،  بدن  وزن  بافت کیلوگرم  آن  از  بعد  شدند.  هوش 

قلب ن  بط طرف   چپ  بر  جهت  فیزیولوژیک  سرم  در  و  جدا 
آلودگی میکروتیوبکردن  درون  و  تمیز  بافتی  و  ها  های خونی 

برای  منجمد و  ازت  مایع  از  استفاده  با  داده شدند. سپس  قرار 
دمای  سنجش با  بعدی  شدند  -80های  از  .  منجمد  استفاده  با 

وسترن آزمایشگاهی  پژوهش  -روش  متغیرهای  بلات 
ها با یک واکنش شیمیایی لومینسانس پروتئین  ری شد.گیاندازه

(ECLو با تجزیه )تحلیل  وdensitometry   افزار  با نرمImage J  
آنتیاندازه(  1/ 8/ 0/ 112  ۀ)نسخ شد.   :S6K1اولیه  بادیگیری 

SC-230   آنتی -m-IgGκ BP-HRP: scثانویه    هایبادیو 

شرکت  از    anti-rabbit IgG-HRP: sc-2357و    516102
 کروز ساخت کشور آمریکا مورد استفاده قرار گرفتند. سانتا 

 

 تحلیل آماری و تجزیه 

ویلک بررسی شد.  -ها از طریق آزمون آماری شاپیرو نرمال بودن داده 
داده  بودن  نرمال  به  توجه  طریق  با  از  حاضر  تحقیق  متغیرهای  ها، 

با  تحلیل شدند. بررسی داده و مستقل تجزیه -tهای آماری  آزمون  ها، 
انجام گرفت. سطح    10/ 2 ۀ پد پریسم نسخ  افزار گراف استفاده از نرم 

 در نظر گرفته شد.   ≥P  0/ 05معناداری پژوهش حاضر،  
 

 هایافته 
داده آماری  بررسی  آزمون  براساس  داد، -tها  نشان  مستقل 
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،  MIITهفته    4  پس از  S6K1  محتوای درون سلولی تام پروتئین

گروه  معنیتغییر   به  نسبت  را  در  داری  قلبکنترل  چپ    بطن 
( نداد  )شکل  =P  0/ 62نشان  درون   همچنین(.  1(  محتوای 
فسف از  S6K1پروتئین    ریلهو سلولی   تغییر،  MIITهفته    4  پس 

در  معنی کنترل  گروه  به  نسبت  را  قلب داری  چپ  نشان    بطن 

)ن )شکل  =P  0/ 85داد  طرفی(.  2(  سلولی    از  درون  محتوای 
فرم   هفته   4دنبال  به  S6K1پروتئین    تامبه    فسفوریلهنسبت 

MIIT بطن چپ  داری را نسبت به گروه کنترل در  ، تغییر معنی
   (.3( )شکل =P  0/ 77داد )ننشان  قلب 

 

 

 
 S6K1 پروتئين فرم تام ميانگين و انحراف استاندارد محتوای درون سلولی  -1شکل 

 

 
 S6K1 تئينوپر ريلهو فرم فسف ميانگين و انحراف استاندارد محتوای درون سلولی  -2شکل 
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 S6K1 پروتئين ريله به تاموفرم فسف ميانگين و انحراف استاندارد محتوای درون سلولی نسبت  -3شکل 

 

 بحث

مطالعه  هاداده این  تامی  سلولی  درون  محتوای  داد،  ، نشان 
فسفوریله به  تام  نسبت  و  از  S6K1  پروتئین  فسفوریله   4  پس 

بطن کنترل در    ه داری را نسبت به گرو، تغییر معنیMIITهفته  
نتایج این مطالعه با  (.  3و    2،  1)شکل    دهدنمینشان    چپ قلب

که  هم   Xu  و  Liaoنتایج   دادند  نشان  آنها  زیرا  دارد   6خوانی 
فسفوریلاسیون   بر  استقامتی  ورزش  عضل  S6K1هفته    ۀ در 

ت انقباض  کند  کردند أاسکلتی  بیان  محققین  این  ندارد.  ثیری 
فسفور کاهش  از  رژیم  از    ی ناش  S6K1  هیاپ  ونی لاسیورزش 

پُ   . [ 14]   دنک می  یریجلوگندانقباض  کُ  ۀعضل  در   رچربغذایی 
  در مردان   ی با شدت بالامقاومت  ن یتمردیگری نشان داد    ۀمطالع

در    Thr421/Ser424در  را    S6K1  ونیلاسیفسفور   یطور موثر به
ا  امّ  دهدمی  شیبرابر افزا  2/ 5تا    2  بازگشت به حالت اولیهطول  

این   .کندنمی  جادیا  S6K1  ونی لاسیدر فسفور  یقابل توجه  رییتغ
می گزارش  ف  S6K1  ونیلاسی فسفور  کندمطالعه    ی برهایدر 

نوع    IIنوع    یعضلان مقابل  این  .[ 15]است  بارزتر    Iدر  رو  از 
میبه تُنظر  عضلانی  تارهای  نوع  کُرسد  و  ندانقباض ندانقباض 

فسفوریلاسیون  می بر  باشد.  أت  S6K1تواند  داشته  متفاوتی  ثیر 
مطالع نتایج  با  نتایج  این  هم   ۀبنابراین  هم حاضر  و  همسو 

معنی تغییر  طرفی  از  زیرا  است  از  ناهمسو  و  است  نبوده  دار 
میرط که  است  داده  نشان  برابری  دو  افزایش  دیگر  تواند  ف 

نوع تمرین مقاومتی با شدت بالا و تمرین    ناشی از تفاوت در
ها استقامتی با شدت متوسط باشد و از طرف دیگر این تفاوت 

تواند ناشی از تفاوت در نوع تار عضلانی مورد سنجش مثل  می
عضل  ۀعضل و  وجود    ۀاسکلتی  شواهدی  باشد.  که  دقلب  ارد 

با شدت   یمقاومت  هاینیخون در طول تمر  انیجر  ت یمحدود
 شیرا افزا  یعضلان  نیو سنتز پروتئ  S6K1  ونیلاسیکم، فسفور

گرفتند    دهد.یم نتیجه    نگ یگنالیس   ریمس   یسازفعالمحققان 
S6K1/mTOR  است   یسلول   سازِکار  کی ممکن  که  است  مهم 

ت  ی با شدتمقاوم  هایتمریندر طول    عضلات  نیبه سنتز پروتئ
رو  از این  .[16]   کمک کند  کم همراه با محدودیت جریان خون

میبه مطالعنظر  نتایج  با  نتیجه  این  باشد   ۀرسد  ناهمسو  حاضر 
مقاومتی با شدت کم با    هایزیرا هم نوع روش تمرینی )تمرین

مقابل   در  جریان  مورد  MIITمحدودیت  بافت  نوع  هم  و   )
)عضل عض  ۀسنجش  مقابل  در  بوده    ۀلقلبی  متفاوت  اسکلتی( 
این از  ممکاست.  متناقض  نتایج  این  این  رو  از  ناشی  است  ن 

که  تفاوت است  شده  گزارش  ادامه  در  است.  بوده  مصرف  ها 
در    S6K1  ونیلاسیفسفور  شتریب  نیپروتئ  یاسکلت  عضلاترا 

از افزا  یمقاومت  هاینیتمر  پس  . محققان دهدیم  شیدر مردان 
کردند   به حالت    در  S6K1  ونی لاسیفسفوربیان  بازگشت  زمان 

شرایط  نسبت به    و پروتئین  اولیه همراه با مصرف کربوهیدرات
به تنهایی  به  کربوهیدرات  قابلمصرف    است بالاتر    یتوجهطور 

  رسد نظر میبه   جهینت  در  ماند.می  یبالا باق  یکاوریو در طول ر
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پروتئ بودن  دسترس  افزایش    یغذای  میرژ  ن یدر  بر 

  ز پس ا  بازگشت به حالت اولیهدر طول    S6K1  ونیلاسیفسفور
نتایج با نتایج  رو این  از این  .[ 17]دارد    ر ثیأت  یمقاومت   هاینیتمر

نوع تمرین  ۀمطالع ناهمسو است زیرا  ومتی در مقابل  )مقا   هاما 
با   همراه  کروبوهیدرات  )تغذیه  تغذیه  شرایط  استقامتی(، 

تغذی مقابل  در  عضل  ۀپروتئین  نوع  و  مورد سنجش   ۀمعمولی( 
بوده   ۀ)عضل متفاوت  مطالعه  دو  در  قلب(  مقابل  در  اسکلتی 

با شدت   یهواز  نیته تمرهف  6ذکر است پس از    انیشا است.  
 mTOR  نیو پروتئ  ژن  انیب  نه،یشیبمصرفی    ژنیدرصد اکس  75
در   ی که نقش مهم  ابدییکاهش م  یطور قابل توجهبه  S6K1و  

انسول  جادیا به  رژ  یناش  نیمقاومت  محققان    ییغذا  میاز  دارد. 
هواز ورزش  دادند  افزا  ینشان  انسول  ت یحساس   شیبا  ن  یبه 

اسکلت ک   یعضلات  با  فعالهمراه    نگ یگنالیس  ر یمس  ت یاهش 
mTOR/S6K1   انسول به  ک   نیمقاومت  مرا  . [ 18]   دهدی اهش 

تواند دلیل ناهمسویی نتایج  رسد مدت زمان تمرین مینظر میبه
  6یب ترتاین مطالعه و تحقیق ما باشد زیرا مدت زمان ورزش به

اد  ای گزارش دهفته ذکر شده است. در نهایت مطالعه  4هفته و  
تمرین استقامتی    هایکه  و  کم  قدرتی  حجم  و  کم  شدت  با 

مس است  سلول  یرهایممکن  عضل  S6K1  یدرون  در    ۀ را 
رسد شدت نظر میرو بهاز این  .[ 19]   کندنموش فعال    یاسکلت

می   هاتمرین فسفوریلاسیون  نیز  بر  بگذارد  أت  S6K1تواند  ثیر 
تمرین ت  هایزیرا  بالا  شدت  فسفوریلاسیون أبا  بر  بیشتری  ثیر 

S6K1    نتیجه در  افزایش دارد.  برای  سلامت  متخصصان 
مبتلا  S6K1فسفوریلاسیون   افراد  نوع    در  دیابت  باید    دو به 

با شدت بالا را توصیه کنند. در مجموع نوع تغذیه،   هایتمرین
)تمرین تمرین  زمان    هاینوع  مدت  بالا(،  شدت  با  مقاومتی 

عضل و  ت  ۀتمرین،  مهم  متغییرهای  سنجش  بر  أمورد  ثیرگذار 

باید در تحقیقات آینده مورد    S6K1فسفوریلاسیون   هستند که 
 د.توجه بیشتر قرار گیرن

 

 گیری نتیجه
تغییر معناداری در فسفوریلاسیون   MIIT هفته تمرین  4اگرچه  
شواهد  S6K1 پروتئین اما  نکرد،  ایجاد  قلب  چپ  بطن  در 

می نشان  تمرین،  موجود  نوع  از جمله  مختلفی  عوامل  که  دهد 
تارهای  نوع  تمرین،  زمان  تغذیه،   مدت  شرایط  و  عضلانی 

فسفوریلاسیونمی بر  بهتأثی S6K1 توانند  باشند.  طور  رگذار 
تمرین شدت    های خاص  با  باعث    بالامقاومتی  است  ممکن 

تا   دو  فسفوریلاسیون  2/ 5افزایش  طول  S6K1 برابری  در 
و  خون  جریان  محدودیت  شوند.  اولیه  حالت  به  بازگشت 

فسفوری است  ممکن  بیشتر  پروتئین  و   S6K1 لاسیونمصرف 
نیز    سنتز پروتئین عضلانی را افزایش دهند. مدت زمان تمرین 

نیز    هاممکن است در نتایج تحقیقات مؤثر باشد. شدت تمرین
فسفوریلاسیونمی بر  به  S6K1 تواند  باشد،  که  طوریتأثیرگذار 

با شدت بالا تأثیر بیشتری دارند. بنابراین برای درک    هایتمرین
، بررسی  S6K1تأثیر تمرین بر فسفوریلاسیون    هایسازِکاربهتر  

 رسد.نظر میقیقات آتی ضروری بهعوامل مذکور در تح
 

 سپاسگزاری 

نویسند تلاش  حاصل  پژوهش  با    ۀاین  که  است  تحقیق  این 

حمایت مالی دانشگاه فرهنگیان شهید باهنر اصفهان انجام شده 

یاری کر را  ما  مهم  امر  این  در  که  افرادی  تمامی  از  دند،  است. 

 د. شو تشکر می
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Effect of Moderate-Intensity Interval Training (MIIT) on Total and Phosphorylated Content 

of Ribosomal Protein S6K1 in Heart Tissue of Type 2 Diabetic Rats 
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ABSTRACT  

 

Background: Type 2 diabetes is characterized by insulin resistance and hyperglycemia and can lead to heart 

disease. Therefore, the aim of the present study is to investigate the effect of MIIT on the S6K1 pathway in 

the myocardium, which is related to the control of cell growth and proliferation. 

Methods: In this study, 12 two-month-old male Sprague Dawley rats with an average weight of 280±30 

grams participated. To induce diabetes, nicotinamide and streptozotocin solutions were injected with a dose 

of 110 mg/kg and 60 mg/kg, respectively. The blood sugar of rats was determined between 126-260 mg/dL 

as an indicator of type 2 diabetes. After the induction of diabetes, the rats were randomly divided into 

diabetic training group (6 heads) and diabetic control group (6 heads). The diabetic training group trained for 

4 weeks and 4 sessions every week. 24 hours after the last training session, the left ventricle of heart was 

isolated and the amount of protein was measured by western blotting method. Variables were analyzed 

through independent t-tests. The significance level of study was considered P≤0.05. 

Results: Data analysis showed that the intracellular content of total (P=0.62), phosphorylated (P=0.85), and 

total to phosphorylated (P=0.77) S6K1 protein did not show significant changes after 4 weeks of MIIT.  

Conclusion: It seems that after 4 weeks of MIIT, S6K1 protein does not change significantly, so it seems 

that the duration and intensity of training and nutritional conditions to increase S6K1 phosphorylation should 

be considered in future research. 

 

Keywords: Moderate-intensity interval training (MIIT), Ribosomal protein S6K1, Heart, Type 2 diabetes 
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