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Abstract 
 
Background: The pathway of mTORC1 is one of the most important pathway in protein synthesis, and type 
2 diabetes and insulin resistance can lead to inhibit this pathway. The aim of this study was to investigate the 
effect of 4 weeks high-intensity interval training (HIIT) on the content of downstream and upstream 
mTORC1 pathways in gastrocnemius muscle in type 2 diabetic rats.  
Materials and methods: In this experimental study, 16 Sprague-Dawley male rats (with mean weight of 250 
± 20 gr) were selected and after induction of diabetes by streptozotocin and nicotinamide, the rats were 
randomly assigned into two groups, including diabetic HIIT training and diabetic control. The experimental 
group performed 4 days a week the exercise training for 4 weeks, while the control group did not have any 
training program. Independent T-test was used to analyze the data.  
Results: A significant change was not observed in the total content of AKT1 proteins (p<0.31), P70S6K1 
(p<0.69) and 4EBP1 (p<0.84) in the HIIT training group compared to the control group, but the total protein 
content of mTOR (p<0.02) and the form of phosphorylation of AKT1 (p<0.03), mTOR (p<0.03), P70S6K1 
(p<0.02) and 4EBP1 (p<0.009) proteins showed significant increase in training group compared to the 
control group. 
Conclusion: The HIIT training can probably activate the pathway of AKT1/mTOR/P70S6K1 and 
AKT1/mTOR/4EBP1 in the mTORC1 pathway; therefore, the HIIT training can lead to protein synthesis or 
muscle hypertrophy through this pathway in the gastrocnemius muscle of the trained rats  
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  دانشگاه آزاد اسلامی پزشکیعلوم جله م

  127تا  120صفحات ، 99تابستان ، 2، شماره 30 ورهد

  

 ریو بالادست مس دستنییپا يهانیپروتئ زانیبر م HIIT نیهفته تمر 4 ریتاث

mTORC1 2نوع  ابتیمبتلا به د ییصحرا يهاموش يدر عضله دوقلو  

 4پور ی، محمد فتحعل3يهرشادم دهیسع، 2مقدم ی، محمد شرافت1يگلناز فائز

     
   رانیتهران، ا ،یدانشگاه خوارزم ،یو علوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب ،یدانشگاه خوارزم یعلم اتیعضو ه1
   رانیالبرز، ا ،یواحد هشتگرد، دانشگاه آزاد اسلامگروه عمومی و پایه،  2
   رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،ي(ره) شهر ر ینیامام خم ادگاریواحد  ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب3
 رانیهرمزگان، بندرعباس، ا یدانشگاه علوم پزشک ،يدانشکده داروساز ،يگروه فارماکولوژ ار،یاستاد4

   کیدهچ

و مقاومت به  2نوع  ابتید يماری. در باست نیدر سنتز پروتئ یدرون سلولمهم  يرهایاز مس یکی mTORC1 ریمس :سابقه و هدف

و بالادست  دستنییپا يهانیپروتئ زانیبر م HIIT نیهفته تمر 4 ریتاث ی. هدف از مطالعه حاضر، بررسدشویمهار م ریمس نیا نیانسول

 . دبو 2نوع  ابتیمبتلا به د ییصحرا يهاموش يدر عضله دوقلو mTORC1 ریمس

 یابتدی از پس و شدند انتخاب) گرم 250±20وزن  نیانگی(با م یداولنر نژاد اسپراگ ییسر موش صحرا 16 ،یمطالعه تجرب نیدر ا :روش بررسی

روز در  4 یگروه تجرب .شدند میتقس یابتیو کنترل د یابتید HIITگروه  2به  یبه روش تصادف دیآمنیکوتیو ن نیاسترپتوزوتوس قیشدن از طر

 tها از آزمون داده لیتحل ينداشتند. برا ینیرنامه تمرب گونهچیکه گروه کنترل ه یدر حال ،پرداختند یورزش تیهفته به فعال 4مدت  هفته و به

   .شد مستقل استفاده

تمرین دیابتی  ) در گروه>84/0p( 4EBP1) و >AKT1 )31/0p< ،(P70S6K1 )69/0p هايداري در میزان تام پروتئینتغییر معنی ها:یافته

)، >03/0p( AKT1ser473 هايپروتئینفرم فسفریله  و) >mTOR )02/0pتام پروتئین  زانیاما م ،نسبت به گروه کنترل دیابتی مشاهده نشد

mTORser2448 )03/0p< ،(P70S6K1Thr389 )02/0p< و (4EBP1Thr37/46 )009/0p<تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل  ) در گروه

  .نشان دادرا  يداریمعن شیافزا دیابتی

که در  فعال کند mTORC1را در مسیر  AKT1/mTOR/4EBP1و  AKT1/mTOR/P70S6K1تواند مسیرهاي می HIITتمرین  :گیرينتیجه

   هاي تمرین کرده شود.تواند موجب سنتز پروتئین یا هیپرتروفی عضلانی در عضله دوقلوي موشاز طریق این مسیر می HIITنتیجه، تمرین 

 .2نوع  ابتی، دmTORC1 ریبا شدت بالا، مس یتناوب نیعضله دوقلو، تمر :واژگان کلیدي
  

  1مقدمه

است که توانایی رشد و  يپذیرعضله اسکلتی بافت بسیار تغییر

کاهش اندازه را دارد و ساختار آن به طور منظم در طول عمر 

کند. کنترل هموستاز عضلانی اسکلتی از طریق تغییر می

                                                
امـام   ادگاریواحد  ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب یدانشگاه آزاد اسلام، تهران: آدرس نویسنده مسئول

 )  email: saeedehsh61@gmail.com( يشادمهر دهیسعي، (ره) شهر ر ینیخم

ORCID ID: 0000-0002-5000-4427  

  7/2/98: تاریخ دریافت مقاله

  1/5/98: تاریخ پذیرش مقاله

تعادل دو فرآیند پویا، سنتز و تجزیه پروتئین عضلانی اسکلتی 

ور روزانه به طور قابل توجهی تغییر که هر کدام به طاست 

 ).1د (نکنمی

از بین رفتن توده عضلانی (آتروفی) یکی از عواقب معمول 

بیماري دیابت است. در این شرایط، تجزیه پروتئین افزایش و 

یابد. از آنجا که عوامل مختلفی بر آتروفی سنتز آن کاهش می

، به نظر هاي رونویسی تأثیرگذارندعضلانی از طریق سازگاري

هاي درگیر در کننده و پروتئینهاي شروعرسد محركمی

 
Original 
Article 
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هاي اصلی سیگنالینگ در از دست مسیرهاي سنتز از مکانیزم

-IGFدادن توده عضلانی باشد. احتمالاً میزان پایین انسولین و 

همراه با افزایش میزان گلوکوکورتیکوئیدها موجب از دست  1

  ).2د (شوابت میدادن پروتئین عضلانی در بیماري دی

) در پستانداران در مرکز mTORپروتئین هدف رپامایسین (

تنظیم سنتز پروتئین عضله اسکلتی قرار دارد. پروتئین 

و  mTORC1سرین/ترئونین کیناز، در دو کمپلکس 

mTORC2 ) 3قرار دارد و در هر یک نقش انحصاري دارد .(

 و پروتئین سنتز تنظیم mTORC1در کمپلکس  mTORنقش 

 و سلولی، اتوفاژي تنظیم چرخه ریبوزومی، پروتئین سنتز رشد،

 هدف یک mTORباشد. می یوکاریوتی هايدر سلول آپوپتوز

 فاکتور و انسولین). 4(است  AKTدستی براي پروتئین پائین

شود که این می PI3Kسازي فعال سبب انسولین شبه رشد

لسازي گردد. فعامی AKTفسفریلاسیون سازي منجر به فعال

mTORC1  توسطAKT  از طریق غیرفعال کردن کمپلکس

TSC1/2 سوبستراهاي اصلی 5گیرد (صورت می .(mTORC1 

 4EBP1و  P70S6K1دست آن یعنی هاي پایینپروتئین

 ).6(هستند پروتئین  ترجمه هايکننده تنظیم ازکه  هستند

 با تکراري هايوهله به) HIITتناوبی با شدت بالا (تمرینات 

 نزدیک شدتی یا زیاد شدت با کوتاه نسبت تناوبی به هايلیتفعا

) of 90% peakVO2 ≤آید (می به دست peakVO2که  به شدتی

 HIITتلاش  یک تمرینات، شدت توجه به شود. بامی داده نسبت

بکشد. در این  طول دقیقه چندین تا ثانیه چند است از ممکن

 یا دقیقه استراحت با چند گوناگون تمرین هايوهله نوع تمرین

  ).7شوند (جدا می هم از کمتر شدت با فعالیت

تمرینی  هايروش از یکی عنوان به HIITتمرین  امروزه

 هايهنوز سازگاري همچنین .باشدمی سودمند مورد توجه

 عملکرد هاآن به واسطه که تمرینات گونهاین فیزیولوژیکی

برخی  HIITتمرین است.  درك نشده خوبی به یابد،می بهبود

گیرد و اوقات معادل فعالیت ورزشی مقاومتی یا قدرتی قرار می

شده است که منجر به تغییراتی در در چندین مطالعه مشخص

دست مرتبط با سنتز یا اهداف پایین AKTهاي بیان پروتئین

).  8شود (می 4EBP1و  mTOR ،p70S6Kهایی مانند پروتئین

در افراد دیابتی و  mTORC1بر فعالیت  HIITنتایج تمرینات 

عوارض آن بسیار کم بررسی شده است. بیماري دیابت عوارض 

بسیار جدي از قبیل مقاومت به انسولین، عدم تحمل گلوکز و 

تواند افزایش و کاهش وزن براي شخص مبتلا دارد که می

  ). 2،9الشعاع خود قرار دهد (زندگی شخصی را تحت

هاي ورزشی به دنبال تأثیر ستبا توجه به این عوامل، فیزیولوژی

هاي ورزشی ها از طریق فعالیتو درمان این قبیل بیماري

تواند با تغییرات بر روي هستند. تمرینات ورزشی می

) و مسیرهاي mTORC1هاي مسیر ها (پروتئینپروتئین

سلولی و مولکولی این مزایا را رقم بزند. به طور کلی شناسایی 

در ترمیم و  AKT/mTORC1هاي مهم مسیر پروتئین

جلوگیري از آتروفی عضلانی و سایر عوارض با بیماري دیابت 

ها کند که تغییر در میزان این پروتئیناین فرضیه را مطرح می

احتمالاً از طریق فعالیت ورزشی امري مهم است که باید 

). با توجه به پیشرفت علم و پیدایش و 10،11شناسایی شود (

ها هاي ورزشی مدرن اثرات این روشها و فعالیتکشف روش

ها بر هاي مهم و جدید و تأثیر این پروتئینبر میزان پروتئین

  ها از جمله دیابت به روشنی واضح و آشکار نیست. انواع بیماري

به بررسی اثر تمرین ورزشی  شدر تحقیقی ادمن و همکاران

و  mTORهاي مقاومتی بر میزان فسفریلاسیون پروتئین

P70S6K1  در عضله پهن بیرونی پرداختند. تمرین ورزشی

فسفریلاسیون میزان منجر به افزایش قابل توجهی در 

). در تحقیق 12شده بود ( P70S6K1و  mTORهاي پروتئین

، AKT ،mTORهاي پروتئینمیزان ش کامرا و همکاراندیگر 

P70S6K1  4وEBP1  را به دنبال دو نوع تمرین ورزشی

گیري کردند. نتایج به دنبال هر دو اندازهاستقامتی و مقاومتی 

داري را در فعالیت ورزشی استقامتی و مقاومتی افزایش معنی

 P70S6K1و پروتئین  mTOR، پروتئین AKTپروتئین میزان 

در تمرینات استقامتی،  4EBP1پروتئین میزان نشان داد؛ اما 

ولی در  ،کاهش سپس یک افزایش چشمگیري را نشان داد

  ).13داري نشان داده نشد (مقاومتی تفاوت معنیتمرینات 

دهند که سنتز پروتئین عضله اسکلتی مطالعات اخیر نشان می

هاي بدنی (مقاومتی و استقامتی) در پاسخ به انواع فعالیت

ها تمرینات نتایج متفاوتی را در پی دارد. بعضی از پژوهش

ورزشی استقامتی را به عنوان کاهش دهنده و تمرینات 

دهنده توده عضلانی در نظر اومتی را به عنوان افزایشمق

بر مسیر سیگنالینگ  HIITاند؛ اما تاکنون تاثیر تمرین گرفته

سنتز پروتئین یا هیپرتروفی عضلانی به خصوص مسیر 

mTORC1  به خوبی بررسی نشده است. بنابراین، این پژوهش

یزان مبر  HIITهاي متفاوتی از قبیل تاثیر تمرین ورزشی جنبه

در عضله  mTORC1دست مسیر هاي بالادست و پایینپروتئین

و سلولی و مولکولی در  تا اطلاعات پایهکند دوقلو را بررسی می

و تأثیر  mTORC1ها در مسیر خصوص نقش این پروتئین

. در نتیجه در شودفراهم  2بر عوارض دیابت نوع  HIITتمرین 

اند مورد استفاده توصورت مثبت بودن نتایج این پژوهش، می

هاي مناسب و کم کلیه محققینی باشد که به دنبال روش
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براي برطرف نمودن عوارض  HIITعارضه مانند تمرین ورزشی 

     .هستندناشی از بیماري دیابت از جمله آتروفی عضلانی 

  

  مواد و روشها

صـورت گـروه آزمـایش و کنتـرل     بنیادي بـه  - پژوهش تجربیاین 

ــام ــت انج ــر  16 .گرف ــر   س ــحرایی ن ــوش ص ــژاد   2م ــه از ن ماه

شــدند. گـرم انتخــاب   250±20داولــی بـا میــانگین وزن  اسـپراگ 

هاي صحرایی در حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی شیراز بـا  موش

درصـد و چرخـه    40- 50گراد، رطوبـت  درجه سانتی 22±2دماي 

ساعت نگهداري شدند. غـذاي حیوانـات    12- 12روشنایی - تاریکی

نه و اسـتاندارد مخصـوص حیوانـات آزمایشـگاهی از     به صورت آزادا

دانشگاه علوم پزشکی شیراز تهیـه شـد. همچنـین آب مـورد نیـاز      

 لیتـري ویـژه  میلـی  500هـاي  حیوانات به صـورت آزاد در بطـري  

ها قرار داده شد. اصول اخلاقی حیوانات آزمایشگاهی، در اختیار آن

طـابق بـا   مطالعـه م  )IR.SUMS.REC.1396.S1062(کد اخلاقـی  

اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشـگاه علـوم پزشـکی    

 شیراز مورد توجه قرار گرفت.

) STZهـا، محلـول استرپتوزوتوسـین (   براي ایجاد دیابت در مـوش 

به صورت داخـل  ) =5/4pHمولار با  1/0شده در بافر سیترات حل(

وگرم گرم به ازاي هر کیل ـمیلی 60با دوز صفاقی و فقط یک مرتبه 

 110آمیـد بـا دوز   دقیقـه تزریـق نیکـوتین    15از وزن بدن بعـد از  

. )14تزریـق گردیـد (  گرم به ازاي هـر کیلـوگرم از وزن بـدن    میلی

 72هـا  هـا، قنـد خـون آن   جهت اطمینان از دیابتی شـدن حیـوان  

قنـد   و گیـري شـد  ساعت پس از تزریق با کمک گلوکـومتر انـدازه  

لیتر به عنوان شـاخص دیـابتی   گرم بر دسیمیلی 130خون بالاي 

هـاي  . پـس از القـاي دیابـت، مـوش    )15( شدن در نظر گرفته شد

سـر)   8گروه گروه تمرین دیـابتی (  2صحرایی به روش تصادفی به 

  شدند.سر) تقسیم  8و کنترل دیابتی (

هـاي تمـرین بـراي آشـنایی بـا نـوارگردان (مـدل        هاي گروهموش

A1400Y10 ،   ،سـاخت ایـران) بـه     شرکت پیشـرو اندیشـه صـنعت

متر بـر دقیقـه، روي نـوارگردان     10تا  5مدت یک هفته با سرعت 

جلسـه   4هفته و هر هفتـه   4دویدند. برنامه گروه تمرینی به مدت 

هـاي صـحرایی در هـر جلسـه بـر      زمان دویدن موشبود. کل مدت

 10دقیقه گرم کردن (سـرعت   6دقیقه، شامل  44روي نوارگردان 

اي بـا تنـاوب شـدید    دقیقـه  4تمرین  دوره 5، متر بر دقیقه) 12تا 

دقیقه تمـرین   3تمرین دوره  4)، حداکثر سرعتدرصد  95تا  70(

دقیقـه سـرد    6و  )حـداکثر سـرعت  درصد  60تا  50با شدت کم (

متر بر دقیقه) بود. شیب نـوارگردان صـفر    12تا  10کردن (سرعت 

روه ). در ایـن مـدت، گ ـ  16هفتـه تغییـري نداشـت (    4درجه و در 

هـاي صـحرایی   گونه برنامـه تمرینـی نداشـتند. مـوش    کنترل هیچ

  گونه درمانی با انسولین را در طول دوره پژوهش نداشتند.هیچ

متـر در دقیقـه    5گیري حـداکثر سـرعت بـا سـرعت     آزمون اندازه

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

هـا بـه انتهـاي    دن مـوش هاي صحرایی به خستگی (چسبیتا موش

هاي صحرایی به خستگی تردمیل) برسند. سرعتی که در آن موش

  ).17رسیدند، به عنوان حداکثر سرعت در نظر گرفته شد (

کنتـرل   بردن آثار حـاد تمـرین و متغیرهـاي غیرقابـل    براي از بین 

ساعت پـس   24ها در زمان اجراي برنامه تمرینی، استرس آزمودنی

هـا بـا رعایـت اصـول اخلاقـی و بـا       مرین، مـوش از آخرین جلسه ت

گـرم بـر   میلـی  50تـا   30تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین (

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

هوش شدند. سپس بافت عضـله اسـکلتی دوقلـو از بـدن     بدن)، بی

ــو داده    ــک شستش ــرم فیزیولوژی ــد و در س ــته ش ــوان برداش و حی

هاي بعـدي  بلافاصله با استفاده از مایع ازت منجمد و براي سنجش

  ).18گراد فریزر شد (درجه سانتی - 80در دماي 

بلات متغیرهـاي پـژوهش   - روش آزمایشگاهی وسترنبا استفاده از 

بافت عضـله اسـکلتی    در این روش ابتدا هموژنه. ندگیري شداندازه

) sigmaئـاز کوکتیـل (  حـاوي آنتـی پروت   RIPAدر لیز بـافر  دوقلو 

دور در دقیقـه و مخلـوط    12000تهیه شد و پس از سانتریفوژ در 

با الکتروفورز (مدل عمـودي، شـرکت    کردن با سمپل لودینگ بافر،

BioRad  ساخت آمریکا) در ژل آکریلامید حاوي سدیم دودسـیل ،

) تفکیک شدند. بعـد از  Sodium dodecyl sulfate; SDSسولفات (

پروتئینــی بــر روي غشــا ترانسفرشــده (غشــاء  تفکیــک، بانــدهاي

 Polyvinylidene difluoride (PVDF)وینیلیـدین  دیفوریـد پلـی  

membrane sigma کـردن غشـا بـا محلـول سـرم      ) و بعد از بلوکـه

درصد به مدت یک سـاعت در دمـاي آزمایشـگاه     3آلبومین گاوي 

-anti-AKT1 (scهــا ي خرگوشــی فــرم تــامبــادي اولیــهبـا آنتــی 

135829) ،anti-mTOR (Sc-1550-R) ،anti-P70S6K1 (Sc-

 anti-AKT1هــا فــرم فســفریله anti-4EBP1 (Sc-9977)و  (230

(sc-52940) ،anti-mTOR (Sc-293133) ،anti-P70S6K1 (Sc-

) در محلـول  500/1شده (رقیق anti-4EBP1 (#-2855)و  (11759

پـس  درجه قرارداده شدند.  4بلاکینگ به مدت یک شب در دماي 

بادي ثانویـه  دار با آنتیاز سه بار شستشو با بافر فسفات نمکی توین

در دماي اتاق به مـدت   HRP (sc-2004)ضد خرگوشی کونژوگه با 

بـا  هـاي ایجـاد شـده    یک ساعت مجاور گردیدند. ایمیون کمپلکس

روش کمی لومینسانس و اسـتفاده از فـیلم رادیـوگرافی بـه ظهـور      

ــدها تو  ــزار  رســیدند. دانســیته بان ــرم اف (نســخه  Image Jســط ن

گیـري شـد و نتـایج بعـد از نرمـالیزه شـدن در       اندازه) 112/0/8/1
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مقابل لودینگ کنترل (بتـا اکتـین) بـه صـورت چنـد برابـر گـروه        

  ).19کنترل ارائه شدند (

) براي تعیـین نرمـالیتی   KSابتدا از آزمون کالموگروف اسمیرنوف (

توجه به نرمال بودن توزیـع  هاي پژوهش استفاده شد. با توزیع داده

مسـتقل بـراي مقایسـه     tها، از آزمـون پارامتریـک   نمرات در متغیر

هـا بـا اسـتفاده از نـرم     بین گروهی استفاده شده است. تحلیل داده

داري تحلیـل  سـطح معنـی   .انجـام گرفـت   19نسـخه   SPSSافزار 

  .   بود ≥05/0pآماري تحقیق حاضر، 

  

  هایافته

داد که به دنبال  تحقیق حاضر نشان در پایان پژوهش، نتایج

) >mTOR )02/0pتام پروتئین ، میزان HIITهفته تمرین  4

تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل دیابتی افزایش  در گروه

داري در میزان تام داري یافت؛ اما، تغییر معنیمعنی

) و >AKT1 )31/0p< ،(P70S6K1 )69/0p هايپروتئین

4EBP1 )84/0p<تمرین دیابتی نسبت به گروه  روه) در گ

 ).2و  1 هايکنترل دیابتی مشاهده نشد (شکل

داري را در ، تغییر معنیHIITهفته تمرین  4از طرفی 

)، >ser473AKT1 )03/0p هايمیزان فرم فسفریله پروتئین
ser2448mTOR )03/0p< ،(Thr389P70S6K1 )02/0p< و (

Thr37/464EBP1 )009/0p< (ین دیابتی نسبت تمر ر گروهد

  ).2و  1 هايبه گروه کنترل دیابتی ایجاد کرد (شکل

ها با همچنین میزان فرم تام و فرم فسفریله پروتئین

، HIITهفته تمرین  4یکدیگر مقایسه شدند، که به دنبال 

هاي تام و فسفریله داري میان میزان فرمتفاوت معنی

)، >AKT1 )43/0p< ،(mTOR )10/0pهاي پروتئین

P70S6K1 )29/0p< و (4EBP1 )41/0p<مشاهده نشد (.   

  

  بحث

بین  HIITهفته تمرین  4داري را به دنبال ینتایج تفاوت معن

هاي فرم تام پروتئینمیزان هاي کنترل و تمرین در گروه

AKT1 ،P70S6K1  4وEBP1 دوقلو نشان  عضله اسکلتی در

م فرمیزان و  mTORفرم تام پروئتین میزان اما در  ،نداد

 4EBP1و  AKT1 ،mTOR ،P70S6K1هاي فسفریله پروتئین

 .مشاهده شدداري افزایش معنی

هاي قوي براي افزایش کنندهفعالیت ورزشی یکی از تنظیم

کننده سنتز پروتئین توده عضلانی است. فعالیت ورزشی تنظیم

عضله اسکلتی است و اهمیت این تأثیر وابسته به وضعیت 

هاي مدت زمان فعالیت ورزشی و دورهتمرینات، نوع، شدت و 

). در طول دهه گذشته بسیاري از مطالعات 20(است ورزش 

در تنظیم سنتز پروتئین عضله  mTORC1توصیفی نقش 

هاي مختلف بار اسکلتی و توده عضلانی در پاسخ به تاثیر حالت

هاي ). مکانیسم12،13اند (ه کردهمکانیکی/فعالیت ورزشی ارائ

در عضله اسکلتی در  mTORC1مولکولی که تنظیم فعالیت 

در حال  هستند،هاي مکانیکی پاسخ به انواع مختلف محرك

در  HIITکشف هستند و هنوز به درستی نقش فعالیت تمرین 

  سنتز پروتئین عضله اسکلتی مشخص نشده است.

هاي پروتئینمیزان به بررسی  شدر تحقیقی فایف و همکاران

 
هاي ، تصاویر ایمونوبلاتینگ پروتئینA  هاي مورد مطالعه.در گروه mTORو  AKT1هاي فرم تام و فسفریله پروتئینمیزان مقایسه . 1شکل 

AKT1  وmTOR  وβ-actin در بافت عضله اسکلتی دوقلو.  به عنوان لودینگ کنترلBمقادیرکمی شده باندهاي  ، نمودار ستونی نشان دهنده

 در مقابل لودینگ کنترل که به صورت چند برابر گروه کنترل ارائه شده است. mTORو  AKT1پروتئین 

  تمرین نسبت به گروه کنترل. داري گروهوجود تفاوت معنی *
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mTOR ،P70S6K1  4وEBP1  به دنبال سه نوع برنامه تمرینی

و مقاومتی و تمرین ترکیبی  HIITمقاومتی، تمرین ترکیبی 

هفته در  8تناوبی با شدت متوسط همراه با مقاومتی به مدت 

ها در چهار پروتئینمیزان عضله پهن بیرونی مردان پرداختند. 

ساعت بعد از تمرینات  3زمان قبل، بلافاصله، یک ساعت و 

در تمرینات  mTORپروتئین میزان گیري شد. رزشی اندازهو

ساعت در تمرین مقاومتی و  3مقاومتی به مدت یک ساعت و 

ساعت  3و مقاومتی به مدت  HIITهمچنین تمرین ترکیبی 

داري را نسبت به زمان قبل از تمرین ورزشی افزایش معنی

اد. داري را نشان ندها تغییر معنینشان داد و در دیگر زمان

داري را در زمان افزایش معنی P70S6K1میزان پروتئین 

و مقاومتی، زمان یک  HIITبلافاصله در گروه تمرین ترکیبی 

ساعت در گروه  3هاي تمرین مقاومتی و زمان ساعت در گروه

و مقاومتی نسبت به زمان قبل از تمرین  HIITتمرین ترکیبی 

داري را نشان نیها تغییر معورزشی نشان داد و در دیگر زمان

ها تغییر در هیچ یک از زمان 4EBP1پروتئین میزان نداد. 

 ش). نتایج تحقیق فایف و همکاران21داري را نشان نداد (معنی

ها در بعضی از زمان HIITدهد تمرین مقاومتی و نشان می

شده  mTOR ،P70S6K1هاي پروتئینمیزان منجر به افزایش 

فرم تام و میزان تحقیق حاضر در است، که این نتایج با نتایج 

 P70S6K1و فرم فسفریله پروتئین  mTORفسفریله پروتئین 

 ش،راستا است. اما بر خلاف نتایج تحقیق فایف و همکارانهم

داري در تحقیق حاضر افزایش معنی 4EBP1پروتئین میزان 

 HIITتوان گفت که در تحقیق حاضر تمرین یافت. بنابراین می

و  AKT1/mTOR/P70S6K1یق دو مسیر تواند از طرمی

AKT1/mTOR/4EBP1  منجر به سنتز پروتئین یا هیپرتروفی

سازي  عضلانی شود. مکانسیم احتمالی براي این فعال

است که از طریق دو سازوکار  AKTشدن پروتئین فعال

 طریق ازسازوکار  یککند. را فعال می mTORC1کمپلکس 

) TSC2اسکلروزیس ( زتوبرو 2کمپلکس  مهاري فسفریلاسیون

 کردن مسدود باعث AKTمهار شده به وسیله  TSC2 است.

شود می Rhebشدن پروتئین و فعال TSC1/TSC2کمپلکس 

 mTORC1سازي کمپلکس که این فرآیند منجر به فعال

در  PRAS40). سازوکار دیگر مهار پروتئین 22شود (می

کس است که با مهار این پروتئین، کمپل mTORC1مپلکس ک

mTORC1 6شود (فعال می .(  

هاي فرممیزان به بررسی  شدر تحقیقی دیگر ساتو و همکاران

هاي در موش mTORو  AKTهاي تام و فسفریله پروتئین

صحرایی با رژیم غذایی چربی بالا پرداختند. برنامه تمرینی به 

دقیقه با  2دقیقه ( 30روز در هفته و به مدت  5هفته،  6مدت 

متر بر دقیقه و  20دقیقه با سرعت  3بر دقیقه،  متر 10سرعت 

متر بر دقیقه با شیب صفر درجه)  24دقیقه با سرعت  25

داري را در فرم تام پروتئین افزایش معنی ،انجام شد. نتایج

AKT  و فرم فسفریله پروتئینmTOR هاي نشان داد و در فرم

داري تغییر معنی mTORو فرم تام پروتئین  AKTفسفریله 

). نتایج این تحقیق در ارتباط با فرم 23جود نداشت (و

راستا است. با نتایج تحقیق حاضر هم mTORفسفریله پروتئین 

به هاي ما یافتهو  شبا توجه به نتایج تحقیق ساتو و همکاران

 
، تصاویر ایمونوبلاتینگ A هاي مورد مطالعه.در گروه 4EBP1و  P70S6K1هاي فریله پروتئینمقایسه میزان فرم تام و فس. 2شکل 

مقادیرکمی  ، نمودار ستونی نشان دهندهBبه عنوان لودینگ کنترل در بافت عضله اسکلتی دوقلو.  β-actinو  4EBP1و  P70S6K1هاي پروتئین

 ینگ کنترل که به صورت چند برابر گروه کنترل ارائه شده است.در مقابل لود 4EBP1و  P70S6K1شده باندهاي پروتئین 

  داري گروه تمرین نسبت به گروه کنترل.وجود تفاوت معنی *
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شدن کمپلکس رسد مسیر اصلی براي فعالنظر می

mTORC1 مسیر ،PI3K/AKT/mTOR  اصلی مسیراست که 

مثل  سلولی خارج هايمحرك به سلولی پاسخ در سیگنالینگ

 و درمال اپی رشد ، فاکتور1-انسولین شبه رشد فاکتور انسولین،

شدن کمپلکس اما سازوکار فعال .است فیبروبلاست رشد فاکتور

mTORC1  از طریق پروتئینAKT این گونه است که با 

 ) درIRS-1انسولین ( گیرنده- 1- سوبستراي انسولین، تحریک

 شدنباعث فعال این امر و شودمی فسفریله تیروزین حیهنا

، PI3Kد. سپس شو) میPI3Kکیناز ( 3اینوزیتول  فسفاتیدیل

) را به PIP2فسفات (بی 5و  4فسفاتیدیل اینوزیتول 

تبدیل  )PIP3( تري فسفات 5و  4، 3اینوزیتول  فسفاتیدیل

 AKTو در نهایت  AKTشدن موجب فعال PIP3 کند.می

  ). 24،25شود (می mTORشدن پروتئین ه فعالمنجر ب

به بررسی تاثیر تحریک ش در تحقیقی دیگر تاروم و همکاران

الکتریکی (نوعی انقباض عضلانی از طریق جریان الکتریسته) 

 4EBP1و  mTOR ،P70S6K1هاي فرم تام پروتئینمیزان بر 

و  mTORهاي تام پروتئینمیزان پرداختند. در این تحقیق 

4EBP1 پروتئین میزان داري یافته بود اما افزایش معنی

P70S6K1  تغییري نکرده بود. این محققان بیان کردند که

تواند نوعی از فعالیت ورزشی باشد تحریک الکتریکی عضله می

). نتایج تحقیق تاروم و 26شود (که منجر به هیپرتروفی می

میزان با نتایج تحقیق حاضر در ارتباط با  شهمکاران

راستا و در ارتباط با هم P70S6K1و  mTORهاي وتئینپر

میزان . نتایج تحقیق حاضر در ستراستا نیهم 4EBP1میزان 

 mTORداري را در پروتئین ها فقط افزایش معنیتام پروتئین

داري ها تغییر معنیدیگر پروتئینمیزان نشان داد و در 

یله فرم فسفرمیزان مشاهده نشد. اما شایان ذکر است که 

داري را نشان هاي تحقیق حاضر همگی افزایش معنیپروتئین

دادند که این نشان دهنده افزایش سنتز پروتئین درون عضله 

  است. 2هاي مبتلا به دیابت نوع اسکلتی دوقلو در آزمودنی

اثر بر  mTORC1رسانی ترین تأثیر مسیرهاي پیاممهمدر کل 

هاي ی پروتئینیعن هاي درگیر در کنترل ترجمهپروتئین

P70S6K1  4وEBP1  فسفوریلاسیون ). 27(استP70S6K1 

). در تحقیق 28شود (باعث سنتز پروتئین در ریبوزوم می

افزایش  4EBP1و  P70S6K1هاي پروتئینمیزان حاضر 

در عضله دوقلو  HIITهفته تمرین  4داري را به دنبال معنی

دوقلو افراد  در عضله اسکلتی HIITنشان داد؛ بنابراین تمرین 

و  P70S6K1هاي تواند از طریق فعال کردن پروتئیندیابتی می

4EBP1 کردن مسیر منجر به سنتز پروتئین از طریق فعال

mTORC1 .شود  

در عضله دوقلو موجب  HIITاحتمالاً چهار هفته تمرین 

یعنی مسیرهاي  mTORC1شدن کل مسیر فعال

AKT/mTOR/P70S6K1  وAKT/mTOR/4EBP1 دشومی ،

در تواند می HIITتمرین است که که نشان دهنده این مطلب 

هاي مبتلا به دیابت منجر به بهبود سنتز پروتئین از آزمودنی

در عضله اسکلتی شود و در کل این  mTORC1مسیر طریق 

تواند از آتروفی عضلانی در می mTORC1سازي مسیر فعال

   .ها جلوگیري کنداین آزمودنی

  

  تقدیر و تشکر

که در است  قیتحق نیا سندگانیین پژوهش حاصل تلاش نوا

که در  يافراد یانجام شد. از تمام رازیش یدانشگاه علوم پزشک

   .شودکردند، تشکر می ياریاین امر مهم ما را 
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