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 دهيچك

اي ورزشـي  ه ـاي بيولوژيسـت ه ـسازوكارهاي پيام رساني سلولي درگير در فرايند هايپرتروفي عضـلاني يكـي از چـالش    شناخت مقدمه:
گـر ايـن فراينـد اسـت كـه از      ممهمترين عامل تنطـي  ")mTORباشد. در اين مورد عنوان شده است هدف راپاماسين در پستانداران ( مي

 دهد. سنتز پروتئين را در عضله اسكلتي افزايش مي ")p70 S6Kكيناز ( S6كيلو دالتوني  70پروتئين ريبوزومي "طريق فسفريله كردن 
بـه   p70s6kو  mTORاي تـام و فسـفريله   ه هدف از پژوهش حاضر، تعيين تأثير اجراي يك دوره تمرين مقاومتي بر بيان پروتئين هدف:

به همين منظـور   روش شناسي:هاي نر سالم بود. ) رتFHLخم كننده طويل انگشتان پا ( گر اصلي هايپرتروفي در عضلهعنوان تنظيم
) تقسيم شدند. گروه تمرين مقاومتي طي هشت هفته و هـر هفتـه   n=6) و تمرين (n=6به دو گروه كنترل (اسپرادوگولي سر رت نر  12

ها به  اي آويزان به دم اجرا كردند. افزايش بار به صورت هفتگي بر اساس وزن بدن موش ردبان يك متري با وزنهپنج جلسه بالا رفتن از ن
استخراج شد و  FHLتمرين، عضله  ساعت پس از آخرين جلسه 48% در هفته هشتم رسيد. 200% به 30طوري بود كه در هفته اول از 

نتـايج   نتايج: براي تحليل آماري از روش آنوا يكطرفه استفاده شـد. گيري گرديد و  ا اندازهاي مربوطه به روش الايزه ميزان بيان پروتئين
). امـا  =001/0P=) (04/0Pشود (مي p70s6kو  mTORاي هدار شكل فسفريله پروتئين نشان داد، اجراي تمرين مقاومتي موجب افزايش معنا

هـاي  با توجـه بـه يافتـه   گيري:  بحث و نتيجه). =421/0P=) (94/0Pنشد ( p70s6kو  mTORموجب افزايش معنادار محتوي پروتئيني تام 
 همراه است. p70s6kو  mTORتوان عنوان كرد كه هايپرتروفي ناشي از تمرين مقاومتي با افزايش فسفريلاسيون پژوهش حاضر، مي
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Effect of resistance training on mTOR and P70S6K Signaling pathway  

in skeletal muscle of rats 
Abstract 
Introduction: Elucidating cell signaling mechanisms involved in muscle hypertrophy is one of the challenges 
of sport biologists. Purpose: The mammalian target of Rapamycin (mTOR) is the most important factor in 

this process that regulated through phosphorylated the ribosomal protein S6 kinase of 70 kDa (p70
S6K

) and 
increases protein synthesis in skeletal muscle. The purpose of this study was to determine the effect of 
resistance training (RT) on total (TmTOR) and phosphorylated (PmTOR) mTOR protein content and total 
(TP70) and phosphorylated p70

s6k
 (PhP70) protein content, as markers of hypertrophy regulation in flexor 

hallucis longus (FHL) in normal male rats undergoing RT. For this purpose, 12 male Sprague Dawley rats 

were randomly divided into control (6 = n) and RT (6 = n). The RT consisted of climbing a ladder carrying a 
load suspended from the tail for 8 weeks (5 session week). The load of training was progressively changed 30-
200 % of subject's bodyweight. To investigate muscle samples, 48 hour after the last training session, FHL 

muscle was removed while animals were anestheitized. TmTOR, PmTOR, TP70PC and PhP70PC was 
measured by ELISA in muscle extract. One-way ANNOVA was used. Results:The results showed RT muscle 
had a significantly greater Pour and p70s6k (P=0.001) (P=0.04).but no significant difference in TmTOR and 

p70s6k (p=0.421) (p=0.94). Totally, these Conclusion: findings, demonstrate that RT causes hypertrophy 

with increased phosphorylation of mTOR and p70s6k fitted. 

Keywords: mTOR, p70s6k, Resistance training, muscle hypertrophy, cell signaling 
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  مقدمه:

اهميــت حيــاتي عضــله اســكلتي بــراي ســلامت عمــومي و 
اي روزمـره افـراد بـه خـوبي مـورد قبـول همگـان        ه فعاليت

باشد. بنابراين حفـظ، افـزايش و همچنـين جلـوگيري از      يم
. مشـخص  )1(رسـد  يكاهش توده عضلاني ضروري به نظر م

شده است، تمـرين مقـاومتي مـوثرترين راه افـزايش حجـم      
اي تغييـر  ه ـ عنـوان يكـي از محـرك   و بـه   )2(عضلاني بوده 

هموستاز در عضله اسكلتي است كه در طول زمان به شـكل  
ــروتئين  ــرد پ ــداد و عملك ــزايش تع ــ اف ــدار ه ــله پدي اي عض

شـماري   ياي ب ـه ـ بافـت عضـلاني از پـروتئين   . )3(شـود  يم
ا بوسـيله  ه ـ تشكيل شده است كه ميزان كلي ايـن پـروتئين  
. )4(شـود  يتعادل بـين سـنتز و تجزيـه پـروتئين تعيـين م ـ     

ند كه تمرين مقـاومتي سـنتز و   ا مطالعات گذشته نشان داده
دهد، اين در صورتي است كـه   يتجزيه پروتئين را افزايش م

ــه را  ــزايش داده 30تجزي ــا% اف ــيش از  ام ــنتز را ب % 300س
  . )5(دهد يافزايش م

اگر چه اين پديده به طور وسيع مورد تحقيـق قـرار گرفتـه    
است، اما سازوكارهاي سيگنالي اين افزايش توده عضله اسكلتي 
تا حدود زيادي ناشناخته مانده است و شناخت ايـن سـازوكارها   

اي ورزشـي  ه ـ اي جـدي بيولوژيسـت  ه ـ امروزه يكـي از چـالش  
سـال اسـت كـه توجـه محققـان بـه        200. حـدود  )6(باشد يم

  فنوتيپ حيوانات پرواري معطوف گرديده و عوامـل متعـددي را  
 

  

عامل رشدي شـبه انسـوليني كـه    مثل ميوستاتين، فولستاتين، 
اما در ايـن   )6(در فرايند هاپبرترفي درگيرند را شناسايي كردند

ترين فاكتور در سنتز پروتئين مهمميان مشخص شده است كه 
است كـه عـلاوه    ")mTOR( 1هدف راپاماسين در پستانداران "

بر سنتز پروتئين نقش بسـزايي در تجزيـه پـروتئين هـم ايفـاء      
  .)7،8(كند مي

mTOR از خـانواده پـروتئين   ترئونين كينـاز /سرين يك 
) PIKKs( 2كينـاز  فسفاتيديل اينوزيتول با مرتبط كينازهاي

 ايهــ بيوتيــك آنتــي توســط انتخـابي  صــورت بـوده كــه بــه 
شود و نام گذاري آن نيز بـر   يم مهار ينراپامايس ماكروليدي

، شـامل  mTORاثرات . )9(همين اساس صورت گرفته است
 ظرفيـت  افـزايش ( پروتئين، بيوژنز ريبـوزوم  افزايش ترجمه

 فراينـد  و همچنـين مهـار  ) پـروتئين  سـنتز  براي سلول يك
 آن حـين  در كـه  اسـت  كاتـابوليكي  پديـدة  (يـك  3اُتوفاژي
 داخـلِ  در سيتوپلاسـمي  هـاي  انـدامك  حتـي  و هـا  پروتئين
شوند)  يشده و در نهايت تجزيه م محصور غشايي دو حفرات
 رونويسـي  و سـلولي  تقسـيم  mTOR، ايـن  بـر  عـلاوه . است
. مشـخص  )7،10،11(دهـد  يم ـ افزايش را نيز اه ژن از برخي

در مســير پيــام رســاني خــود، باعــث   mTORشــده اســت 
 S6كيلـو دالتـوني    70پـروتئين ريبـوزومي   "فسفريله شدن 

 p70( 4كيناز
S6K("  ضـروري اسـت،    كه براي سنتز پـروتئين

  ).1(شكل  )12(شود يم
  

   

 
 .]p70 S6K ]2،10و  mTORمسير پيام رساني . 1 شكل
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p70
S6K    اي ه ـ عضوي از خـانواده پـروتئين كينـازAGC 

SKARاست و با فسفريله كردن چندين سوبسـترا شـامل   
5 ،

4PDCD 6 ،eEF-2K
7 ،eIF4B

ــوزومي 8 ــروتئين ريب ، S6 و پ
p70دهد. در واقـع، نقـش    فزايش ميا را mRNAترجمه 

S6K 
، به عنوان عامل فسفريله كننـده  mRNAدر افزايش ترجمه 

eEF-2  كيناز)eEF-2k (شـود.   به بهترين شكل مشخص مي
eEF-2k    از طريق فسـفريله كـردنeEF2  آن را سـركوب و ،

 p70S6K، eEF-2kشود امـا   مي mRNAباعث كاهش ترجمه 
. بدين ترتيب )12(كند ار ميطور مستقيم فسفريله و مه را به

mTOR  وp70
S6K  موجــب افــزايش فراينــد ترجمــه و بيــان

  شوند.  هاي مورد نياز ساختار عضله مي پروتئين
تـرين عامـل    ياز آنجايي كه افزايش سنتز پروتئين، اصـل 

باشد و با توجـه شـواهد بيـان     يهايپرتروفي عضله اسكلتي م
اصـلي تـرين مكـانيزم در     mTORشده، مسير پيـام رسـاني   

پروتئين است، احتمـالا تمرينـات مقـاومتي از طريـق     سنتز 
شـوند.   يفعال كردن اين مسير باعث هايپرتروفي عضلاني م ـ

امــا مطالعــات نتــايج متناقضــي را در ايــن زمينــه گــزارش  
) نشان دادند 2011ند. براي مثال، گودمن و همكاران (ا كرده

mTOR تواند در پاسخ به تمرين مقاومتي افزايش يابـد و   يم
اي تـرانس ژنيـك   ه ـ توليد ريبـوزوم درعضـلات مـوش    باعث
) مشاهده 2014. در مقابل هاراگوچي و همكاران ()13(شود

در پي تمرينات مقـاومتي افـزايش    mTORنمودند بيان ژن 
  .)14(پيدا نكرده است

براي فعال شـدن و اثـر گـذاري در     mTORاز طرف ديگر 
ولي هنوز به خـوبي   )7،11(موارد ذكر شده بايد فسفريله شود

تـام   mTORمشخص نگرديده است كه آيا تمرينات مقـاومتي  
دهند يا فقط فسفريله را، و كداميك نقش اصلي  يرا افزايش م

كننـد.   يرا در سازگاري هايپرتروفي با تمرينات مقاومتي ايفا م
ــدكي موجــود اســت،  ــه اطلاعــات ان گــودمن و  در ايــن زمين

تمرينـات مقـاومتي از طريـق     ) نشان دادنـد 2011همكاران (
تام و فسفريله موجـب هـايپرتروفي عضـلاني     mTORافزايش 

اما نياز است تحقيقات بيشتري در ايـن زمينـه    )13(شوند يم
  اي تـاثير  ه ـ انجام شود. بنابراين با توجـه بـه تنـاقض در يافتـه    

  

هــدف از پــژوهش  p70S6Kو  mTORتمــرين مقــاومتي بــر 
اومتي بر سطوح تـام و  حاضر بررسي اثر هشت هفته تمرين مق

 FHLدر عضــله  p70S6Kو  mTORاي هــ فســفريله پــروتئين
  صحرايي نر سالم بود. موش

  پژوهش:شناسي  روش

 9سـر مـوش صـحرايي نـر نـژاد اسـپرادوگولي      12 ا.ه نمونه

گرم و سن هشت هفته) به مدت يك هفتـه   180±وزن 20(
در  با پروتكل تمـرين مقـاومتي و صـعود از نردبـان عمـودي     

HPLعملكردي انسـان ( شگاه آزماي
 دانشـگاه كلگـري  ) در 10

ا به طور تصادفي بـه دوگـروه   ه سازي شدند. سپس رت آشنا
تقسيم و نگهداري از  )n=6) و كنترل(n=6تمرين مقاومتي (

ا تحت شرايط استاندارد و كاملا يكسان بـراي دو گـروه   ه رت
(به جز برنامه تمريني) انجام گرديد. پروتكل تجربـي حاضـر   

سازمان مراقبت از حيوانات مركز تحقيقـات دانشـگاه    توسط
 و اي مراقبـت ه تصويب و تمام مراحل بر اساس دستورالعمل

 بهداشــت ملـي  آزمايشــگاهي موسسـه  حيوانـات  از اسـتفاده 
)NIH( .كانادا انجام گرفت  

تمـرين  ي اجراي پروتكل تمـرين مقـاومتي.    هنحو
 )15( )2012مقاومتي بر اساس مطالعه نعمتي و همكـاران ( 

اي بسته شـده بـه   ه طراحي گرديد. در هفته اول ميزان وزن
ا بود كه به تدريج افـزايش  ه درصد وزن بدن آن 30ا ه موش

ا در هفته پايـاني  ه درصد وزن بدن آن 200يافت و به حدود 
ي پـنج جلسـه   ا رسيد. اين تمرين براي هشت هفته و هفتـه 

پلـه، كـه توسـط گـروه      26صعود از نردبان يـك متـري بـا    
پژوهشي ساخته شده بود، اجرا شد. بار تمرينـي بـر اسـاس    

ا بود. بدين صورت كه ابتداي هر هفتـه  ه از وزن رت درصدي
ا بـه  ه ـ شدند و درصدي از وزن بدن آن يا وزن كشي مه رت

شد. در هفتـه اول   يعنوان بار تمريني هفته در نظر گرفته م
درصـد   30ا حـدود  ه ـ اي بسته شده بـه دم رت ه ميزان وزنه

ا بود كه به تـدريج افـزايش يافـت و در هفتـه     ه وزن بدن آن
  ).1درصد رسيد (جدول  200ني به حدود پايا

  
   

  برنامه هفتگي تمرينات مقاومتي مورد استفاده در تحقيق .1جدول 

  8  7  6  5  4  3  2  1  ها هفته

  200  180-190  170-175  140-150  120-130  100  70-80  30  بار (بر حسب درصد وزن بدن)
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شـد   يصعود از نردبان در سه نوبت چهار تكراري انجام م
ثانيـه بـين تكرارهـا زمـان      10ا و ه ـ و سه دقيقه بين نوبـت 

. گـروه كنتـرل نيـز بـراي     )15(استراحت در نظر گرفته شد
ي تمام شرايط موجود (صداي محـيط و پژوهشـگران    هتجرب

  شدند. در حين تمرين)، در محل تمرينات نگهداري

سـاعت بعـد از آخـرين جلسـه      48 آماده سازي بافـت. 
 30-50تمرين، حيوانات بـا تركيبـي از كتـامين و زايلازيـن (    

 FHLميلي گرم / كيلوگرم وزن بدن) بي هوش شدند. عضـله  
ا تحت شرايط استريل از اندام تحتاني جدا و بلافاصـله در  ه آن

اي درجـه بـر   -80نيتروژن مايع منجمد شد، سپس در دماي 
  اجراي سنجش آزمايشگاهي مورد نظر نگهداري شد.  

اي مـورد  ه ـ ميزان بيان پـروتئين  متغيرها.گيري  اندازه
اي ه ـ نظر با روش الايـزا سـاندويچي و بـا اسـتفاده از كيـت     

 Cell signalingمخصوص موش صحرايي محصـول شـركت   
 mTORبـراي   ≠7974اي ه ـ كشور آمريكا به شماره سـريال 

 p70بـراي   ≠2903فسـفريله،   mTORبراي  ≠7976تام و 

S6K  براي  ≠9205تام وp70 
S6K گيـري شـد.    هفسفريله انداز

بـا تركيـب    PBSا بـا اسـتفاده از بـافر    ه ـ بعد از اينكه بافـت 
ميلـي ليتـر) همـوژن     1آپروتينين به عنوان آنتي پروتئـĤز ( 
دور در دقيقـه و   3000شدند. بافت هموژن شده با سـرعت  

فيوژ شد. سـپس، بخـش محلـول    دقيقه سانتري 15به مدت 
ا محتـوي  ه ـ فوقاني جدا و با اسـتفاده از دسـتورالعمل كيـت   

  ا بدست آمد.  ه پروتئين
با نظر متخصص بيوشيمي آزمايشگاه، براي هر نمونه دو 

گيـري   انجام شد و ميانگين دو مرحله انـدازه گيري  بار اندازه
  محاسبه گرديد.

و كنترل  ا بر اساس وزن عضلهه داده سازي طبيعيبراي 
شـد و سـپس    10داخلي كيت ابتدا وزن عضـله تقسـيم بـر    

ميانگين محتوي پروتئيني بر آن تقسيم گرديد. عدد بدست 
آمده نيز بر عدد كنترل داخلي كيت كـه توسـط متخصـص    
بيوشيمي بدست آمـده بـود، تقسـيم شـد. در نهايـت بـراي       
بدست آوردن تغييرات چند برابري گروه تمرين نسبت گروه 

اي گـروه تمـرين بـر ميـانگين گـروه كنتـرل       ه داده كنترل،
  تقسيم شدند.

ــاري.   ــل آم ــطوح  تحلي ــانگين س ــه مي ــراي مقايس ب

 p70فسـفريله شـده،    mTOR ،تام mTORاي ه پروتئين
S6K 

 p70تام و 
S6K    فسفريله شده از آزمون آنوا يكطرفـه اسـتفاده

 پراكنـدگي  ايه ـ مفروضـه  آمـاري  طرح اجراي از شد. پيش

ا ه ويلك و همگني واريانس -شاپيرو آزمون با اه داده طبيعي

كليه عمليات آماري توسط نـرم   با آزمون لون ارزيابي شدند.

 انجام شد و سطح معناداري آزمـون  18نسخه  PASWافزار 

05/0P< .در نظر گرفته شد  

  نتايج:

اي ه ـ با آنكه اجراي آزمون قدرت يك تكرار بيشينه در موش

اما افزايش توانايي براي حمـل  صحرايي تقريباً ناممكن است 

ايي كه در آغاز تمرينات براي ه درصد وزن بدن در رت 200

درصـد وزن بـدن بـا مشـكل رو بـه رو بودنـد،        30حمل بار 

حــاكي از افــزايش در قــدرت آنــان بــود. بنــابراين، بــه نظــر 

اي ه ـ رسد پژوهش حاضر منجر به افزايش قـدرت مـوش   يم

متي صـعود از  صـحرايي پـس از هشـت هفتـه تمـرين مقـاو      

نردبان با حمل وزنـه شـده اسـت. ضـمن اينكـه وزن گـروه       

تمرين مقـاومتي در پايـان تمرينـات تقريبـا برابـر بـا گـروه        

  ). 2كنترل بود (جدول 

  
  اي كنترل و تجربي ه وزن حيوانات گروه .2جدول 

  پيش و پس از مداخله (برحسب گرم)

  

  گروه تجربي  گروه كنترل

  ميانگين
انحراف 

  معيار
  انگينمي

انحراف 

  معيار

پيش از 
  مداخله

13/193  21/6  50/187  41/7  

پس از 
  مداخله

00/311  51/32  67/278  16/15  

  
اي ايــن پـژوهش نشـان داده، يــك دوره   ه ـ نتـايج يافتـه  

تـام تـاثير    mTORتمرينات مقاومتي بـر محتـوي پـروتئين    
)، امـا ميـزان   =421/0P= ،720/0Fمعناداري نداشته است (

mTOR تمرينـي نسـبت بـه گـروه       هشـده در گـرو   فسفريله
، =001/0P= ،893/684Fكنترل تفاوت معنـاداري داشـت (  

988/0Eta
2
ــوي = ــراي محت  p70). ب

S6K   ــد ــز همانن ــام ني ت
mTOR     )94/0تــام تــاثير معنــاداري نداشــته اســتP= ،

609/3F=  ــراي ــا ب ــفريله p70 S6K)، ام ــين   فس ــده در ب ش
ت، به ترتيب اي ذكر شده تفاوت معناداري وجود داشه گروه

)04/0P=، 84/5F=، 42/0Eta
2
 ،=027/0P=، 262/7F( و )=

476/0Eta
2
  ).2و  1(نمودار  )=
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  بحث و نتيجه گيري:

هدف از اين پژوهش، بررسي اثر يك دوره تمـرين مقـاومتي   
و  mTOR ايه ـ بر بيـان پـروتئين تـام و فسـفريله پـروتئين     

p70S6K اضر نشان داد، ميزان بود. نتايج تحقيق حmTOR  و
p70

S6K    فسفريله شده افزايش داشته است، اما محتـوي تـام
 ا افزايش معناداري نداشت. ه آن

ــروتئين   ــام پ ــوي ت ــر در محت ــلاني تغيي ــلول عض  در س
mTORاي ه ـ پـروتئين  تغييـر در ميـزان سـنتز    دهنده نشان
 mTOR همانگونه كه ذكـر شـده اسـت،    زيرا نيست، سلولي

ي آن  هدارد كه شكل فسـفريل  فسفريله غير و شكل فسفريله
 ژن بيـان  افـزايش  از توانـد شاخصـي   يم ـ باشد. اما يفعال م

mTOR اي ايـن  ه ـ يافته .)14(باشد پروتئين سنتز ظرفيت و
 mTORپژوهش در مورد عدم افزايش محتوي تام پروتئيني 

  ) و نا همسـو بـا گـود    2013همسو با هاراگوچي و همكاران (

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

. علـت عـدم افـزايش    )13،14() بـود 2011من و همكـاران( 
معنادار محتوي تام اين پروتئين مشـخص نيسـت و در ايـن    

نگرديـد كـه مشـخص    گيـري   نيز، اندازه تحقيق بيان ژن آن
شود آيا بيان ژني آن افزايش داشته است يا خير، اما به نظـر  

 آسـيب  و رشـد  كننـده تنظـيم  رسد بايد به اثر پـروتئين  يم
DNA )REDD1(   پـروتئين   بر مسـير سـنتزmTOR   توجـه

 دادنـد كـه   نشـان ) 2014( همكـاران  و كرد. زيـرا گـوردون  
 را mTOR پـروتئين  بيـان  REDD1پـروتئين   بيـان  افزايش
  . )16(دهد يم كاهش

نـد كـه بـراي تـاثير     ا مطالعات قبلي به خوبي نشان داده
mTOR  هــايپرتروفي و افـزايش ســنتز پــروتئين   بـر فراينــد

ــذار اســت و    ــروتئين اثرگ ــن پ ــفريله اي ــزان فس  mTORمي
ــم   ــده مه ــفريله ش ــروتئين و   فس ــنتز پ ــاخص س ــرين ش ت
. زيـرا ايـن پـروتئين بـا     )7(باشـد  يهايپرتروفي عضـلاني م ـ 

  
  اي تمرين و كنترله در بين گروه mTOR. تغييرات 1نمودار

 
  اي تمرين و كنترله در بين گروه p70S6Kتغييرات ميانگين  .2نمودار 
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شود كـه در ايـن پـژوهش مشـاهده      يفسفريله شدن فعال م
 mTORا افزايش يافته بود. ه نموديم ميزان آن در عضله رت

چندين جايگاه براي فسفريله شدن دارد اما جايگـاه سـرين   
توسط تحريكات مكانيكي مانند تمرينـات مقـاومتي،    2448

و فسفريله شدن  mTORفسفريله شده كه باعث فعال شدن 
  .)17،18(شود ياي پايين دست آن مه پروتئين

mTOR شود اما بـه  تواند فعال  ياي مختلفي مه از مسير
طور كامل مشخص نشـده اسـت كـه تمرينـات مقـاومتي از      

. )19(شـوند  يم ـ mTORكدام مسير باعـث فسفوريلاسـيون   
يكي از مسيرهاي پيشنهاد شـده مسـير فـاكتور رشـد شـبه      

 فسـفاتيديل -گيرنـده تيـروزين كينـاز   -)IGF-1( 1-انسولين
ــول ــاز ( 3-اينوزيت ــاز  -)PI3Kكين ــروتئين كين ــا  Bپ  Aktي

باشد كه امروز مورد ترديد واقع شده است زيرا بـا وجـود    يم
ا، تمرينـات مقـاومتي باعـث    ه ـ مهار هريك از ايـن پـروتئين  

ــال ــازي فع ــده mTORس ــدا ش ــه  )20(ن ــازگي نظري ــه ت . ب
اي مكـــانيكي در ســـطح ســـلول ماننـــد    هـــ گيرنـــده
اي فعـال شـده   ه و كانال )22(، دسيتروفين)15،21(انتگرين

ــق كشــش ــه    ]23(از طري ــاز ب ــا ني ــت ام ــده اس ــرح ش مط
) در PAهاي بيشتري دارد. نقش فسـاتيديك اسـيد (   يبررس

ــه پاســخ در mTORســازي فعــال مقــاومتي، از  تمرينــات ب
 PA. )24(باشـد  يبيشـتر مـورد تأييـد م ـ    اي ديگـر ه ـ مسير

باعـث   TSC/Rhebا كـه از طريـق   ه ـ برخلاف ديگـر فـاكتور  
شوند، به طور مستقيم با اثر بر ناحيه  يم mTORسازي فعال
FRB سازي باعث فعالmTOR 25،26(شود يم(.  

همچنين در اين پژوهش عدم افزايش معنـادار محتـوي   
مشاهده گرديد البته اگـر چـه افـزايش     p70S6Kتام پروتئين 

اين پروتئين از لحاظ آماري معنادار نبود امـا مشـاهده شـد    
p70درصد افزايش يافـت. پـروتئين    48بيان آن 

S6K   توسـط
ــذاري مـ ـ  RPS6KB1ژن  ــد گ ــاس     يك ــر اس ــا ب ــود ام ش

شده، تحقيقي در زمينه تأثيرات تمرينات  جستجوهاي انجام
مشاهده نگرديد. احتمالاً در  RPS6KB1ورزشي بر بيان ژن 

ايــن مطالعــه تمرينــات مقــاومتي باعــث افــزايش بيــان ژن  
RPS6KB1 شده است و در ادامه بيان پروتئين p70

S6K   تـام
افزايش هرچند نامعنادار پيدا كرده است. ايـن يافتـه موافـق    

ــا مطالعــه گــودم باشــد در آن  ي) مــ2011ن و همكــاران (ب
مطالعه از حذف عضلات كمكي براي ايجاد فشـار مكـانيكي   
استفاده كرده بودند و ما در اين تحقيق نشان داديم تمـرين  

 48مقــاومتي بــا افــزايش فشــار مكــانيكي موجــب افــزايش 
  .  )13(شود يدرصدي محتوي اين پروتئين م

p70درصدي  37مهمترين يافته اين تحقيق افزايش 
S6K 

p70فسفريله است كه در اين مورد بايد عنوان كـرد كـه   
S6K 

و  404و ســرين  229در چنــدين جايگــاه ماننــد تروئــونين 
شـود   يو راپامايسين فسفريله و مهار م AMPKتوسط  411

در جايگاه تروئـونين   mTORاما براي فعال شدن بايد توسط 
و همكـاران   11. در مطالعه پيرسـون )17(فسفريله شود 389

جهـش ايجـاد كـرده و آلانـين در      389) در جايگاه 1995(
ديگـر هـيچ    p70S6K از آن قـرار گرفـت، پـس    389جايگـاه  

 شدن تروئونين فعاليتي نداشته كه نشان از اهميت فسفريله
ــط  389 ــت mTORتوس ــيون  ]27(اس ــزايش فسفريلاس . اف

p70
S6K   در اين مطالعه همسو با پژوهش گودمن و همكـاران
. احتمـالاً  )13(است و تحقيق ناهمساني يافت نشد ) 2011(
توان عنـوان كـرد در ايـن تحقيـق تمـرين مقـاومتي بـا         يم

و فعـال كـردن آن باعـث افـزايش      فسفريله mTORافزايش 
يكـي از   p70S6K است. در واقـع شده  p70S6Kشدن  فسفريله

اسـت چنانچـه    mTORاي پـايين دسـت   ه ـ ترين هدفمهم
سـازي ترجمـه را   توان مرحلـه طويـل   ينم mTORبدون آن 

اي تعيـين كننـده سـنتز    ه ـ افزايش دهـد و يكـي از فـاكتور   
ــروتئين مـ ـ ــن     يپ ــر اي ــلاوه ب ــد. ع p70باش

S6K  ــق از طري
يسـي  رونو )UBF( 12فسفوريلاسيون فاكتور متصل بالا دست

DNA  ريبوزومي را افزايش داده باعث توليد زيستي ريبوزوم
سـازي   جا كه ريبوزم كارخانـه پـروتئين  . از آن)28(شود يم

است و موجودات زنده براي توليد پروتئين نيازمند وجـود و  
mTOR ،p70ربيوزوم هستند. فعال شدن مسير  فعاليت

S6K ،
ظرفيـت   UBFتوليد پروتئين و از طريـق   eEF-2kاز طريق 

  . )12،28(دهد يتوليد پروتئين را افزايش م
بطــور خلاصــه در ايــن پــژوهش نشــان داده شــده تمــرين 

ــيون   ــث فسفريلاس ــاومتي باع mTOR /p70مق
S6K   ــا ــده ام ش

ن ا را افزايش نداده است. بـراي تعيـي  ه محتوي پروتئيني تام آن
شود نياز بـه تحقيقـات    يرساني كه باعث اين اثرات ممسير پيام

  باشد.   يتر با مسدود كردن مسيرهاي مختلف مجامع

  تشكر و قدر داني

دانشگاه كلگـري   HPLاز آنجا كه اين پژوهش در آزمايشگاه 
دانـد كـه    يانجام شده است، نويسنده مقاله وظيفـه خـود م ـ  

اي ه ـ را از حمايـت مراتب تشكر و قـدرداني صـميمانه خـود    
  مالي و علمي پروفسور برايان مكين تاش ابراز نمايد.

  ها نوشت پي
1. mammalian target of rapamycin 
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2. Phosphatidylinositol kinase-related kinase 

3. autophagy 

4. 70-kDa ribosomal protein S6 kinase 

5. S6K1 aly/REF-like target 

6. programmed cell death 4 
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