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      چكيده

 
ساختار زمينه و هدف:  سكلتي تغيير  ضله ا ضله  عنوانبهع صلي ع ش درنتيجهيكي از تغييرات ا ست شدهشناختهي تمرينات ورز  ؛ا

سنتريك مجزا به تمرينات مقاومتي اكسنتريك و كان mTOR،AKT هايپروتئينبنابراين هدف از پژوهش حاضر بررسي پاسخ 
  بود. در افراد سالم
سالم  10 روش كار: صادفي در  صورتبهمرد  سنتريك  هگروه دوت سنتريك  5(گروه كان شدند. انقباض نفر) تق 5نفرگروه اك سيم 

باركاري در هر  سازيهمسانآيزوكينتيك شامل اكسنتريك و كانسنتريك اكستنشن زانو با حداكثر قدرت و سرعت بود. به منظور 
تكراري براي پاي  10ست  12شامل  هاانقباضه بر ثانيه بود. درج 60 وبرگشترفتدو پروتكل يكسان در نظر گرفته شد و سرعت 

ست  ستراحت بين هر  شد. در ابتدا و انتهاي مطالعه بايوپسي انج 30راست، زمان ا شد. بايوپسي در دو جهت ثانيه در نظر گرفته  ام 
سي بيان  شد. براي برر ضله پهن جانبي انجام  ستال و پروگزيمال ع سي بافت  ر هر گروهد AKTو  mTOR هايپروتئيندي برر

شد. ستفاده  شيمي ا سيتو سته و آ هاي ازداده وتحليلتجزيهبراي  ها با تكنيك ايمونو ستفاده روش آماري تي واب زمون كوواريانس ا
  شد. 
ــان نتايج :هايافته ــه يك از بعد AKT و mTOR هايپروتئين گروهي درون داد، تغييرات نش  و برونگرا ر گروهفعاليت، د جلس
ــان AKT و mTOR هايپروتئين گروهي بين تغييرات با اين حال ).≥p 05/0( بود معنادار درونگرا  بين تفاوت عدم هدهند نش

  . بود گروه دو
 و درگير در قدرت تورهايفاك تغيير به منجر درونگرا و برونگرا فعاليت جلسه يك داد نشان حاضر مطالعه مجموع در :گيرينتيجه

  .است رونگراداز  بيش برونگرا در انقباض مجموع در تغييرات اين اين، بر علاوه. شودمي اسكلتي عضلات هايپرتروفي
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Abstract   
 
Background & Aims: The target of Rapamycin is a 290 kDa protein that was created 
in the 1970s from the isolation of a yeast resistant to cell growth inhibitory properties. 
Each complex is phosphorylated by a different substrate and is known as the main 
controller of cell growth. MTOR exists in mammals in the form of Rapamycin, which is 
divided into two groups, MTORC1 and MTORC2. Each complex performs different tasks 
according to its location in the cell. This pathway is involved in the regulation of 
Lipogenesis, glucose metabolism, cytoskeletal activity, and apoptosis (programmed cell 
death). MTOR creates conditions in the human body that are very suitable for positive 
cell growth; For example, it is involved in gene expression and translation of various cell 
proteins (enzymes and contractile proteins), ribosome biogenesis, activation of the protein 
kinase C (PKC) synthesis pathway that causes muscle growth, and also the strength of 
the cell skeleton. To be On the other hand, it prevents apoptosis, protein burning 
(autophagy), and excessive turnover of nutrient carriers, including glucose and amino 
acids. Inhibition of FoxO proteins by AKT through transcriptional mechanisms increases 
cell survival. AKT stimulates cell growth and proliferation through mTORC1. It also 
increases VEGF secretion and eNOS phosphorylation mediates vasodilation and 
angiogenesis. AKT increases cellular metabolism through downstream targets such as 
GLUT4 and GSK3. One of the main drivers of mTOR pathway activation is the pressure 
and mechanical load applied to the muscle. Growth factors, nutrients, hormones, and 
cytokines are other stimuli of the mTOR pathway. After this stage, AKT improves the 
activity of two pathways, mTOR and glycogen synthase kinase 3 beta; which play a key 
role in skeletal muscle hypertrophy in response to strength training. After mTOR is 
phosphorylated, PV0s6k, which stimulates protein synthesis, is phosphorylated, on the 
other hand, muscle growth inhibitory factors such as 4e-bpi and eif2 are inhibited. 
Another importance of the AKT/mTOR pathway is the inhibition and inactivation of the 
FOXO or FKHR factor. FOXO is the main factor in the activation of the ubiquitin-
protease system, which causes the breakdown of contractile proteins. In fact, the 
AKT/mTOR pathway prevents atrophy and breakdown of skeletal muscle proteins with 
its activity. Research shows that strength training inhibits FOXO and Atrogenin by 
activating the AKT/mTOR pathway and thus prevents muscle atrophy. Based on the 
research conducted on the relationship between mTOR/AKT pathway and sports activity, 
it can be said that this pathway is activated especially in strength training and for 
hypertrophy. Of course, it should be said that this route has other duties as well. But in 
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general, it is an anabolic pathway; but how the duration, intensity, and type of exercise 
affect mTOR/AKT levels in humans is still unanswered. The activity of the mTOR/AKT 
pathway depends on the age, sex, type, and intensity of the performed activity, the type 
and rate of contraction speed (introverted-extroverted), and also the type of tar. Therefore, 
in the present study, the researcher intends to evaluate the expression of mTOR/AKT 
proteins by comparing a single eccentric and concentric session. 
Methods: 10 healthy men were randomly divided into two groups (concentric group of 5 
people, eccentric group of 5 people). Isokinetic contraction included eccentric and 
concentric knee extension with maximal strength and speed. In order to equalize the 
workload in both protocols, it was considered the same and the round trip speed was 60°/s. 
The contractions included 12 sets of 10 repetitions for the right leg, the rest time between 
each set was 30 seconds. A biopsy was performed at the beginning and end of the study. 
Biopsy was performed in both distal and proximal directions of the vastus lateralis 
muscle. In order to check the expression of mTOR and AKT proteins in each group, the 
tissues were examined by immunocytochemistry technique. The dependent t statistical 
method and covariance test were used to analyze the data. 
Results: The results showed that the intragroup changes of mTOR and AKT proteins 
after one activity session were significant in the extrovert and introvert groups (p≤0.05). 
However, the inter-group changes of mTOR and AKT proteins showed no difference 
between the two groups. 
Conclusion: Many adaptations, such as increasing strength and lean mass, are caused by 
repeated resistance training, and this is due to the high degree of plasticity of skeletal 
muscle in response to training pressure. Different training stimuli in resistance sports can 
create different molecular responses related to the special adaptations of skeletal muscle 
to the type of resistance training. Prescribing a resistance program should be done 
according to the manipulations done in the variables. Exercise variables include intensity, 
volume, and time under tension. Manipulation of each of these variables can affect the 
final result. Of course, it should be kept in mind that manipulating only one variable can 
make it impossible to study the effect of other variables in molecular responses. In total, 
the present study showed that a session of eccentric and concentric activity leads to 
changes in the factors involved in strength and hypertrophy. In addition, these changes 
are generally greater in eccentric than concentric contractions. 
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 و همكاران اعظم يعل ديسع

  مقدمه
يك پروتئين  هدف  ـــين  مايس پا كيلو دالتوني  290را

 مقاوم مخمر يك جداســازي از 1970 ةاســت كه در ده
هاي مهاري رشــد ســلول به وجود آمده ر ويژگيبراب در

ست سين مي .)1( ا سرطاني، تواند يك عامل راپاماي ضد 
سركوب ضد ضد  سيستم ايمني  ةكنندقارچ و همچنين 

ــده از نوعي باكتري به  بدن از طريق يك تركيب توليدش
باشــــد پانوئي  به بروز . )2( نام را اختلال آن منجر 

ـــتات، بيماري ـــينه، پروس ـــرطان (س هايي از قبيل س
شــود. تخمدان)، هايپرتروفي قلب و آتروفي عضــلاني مي

ـــكل وجود دارد: مجموعه  ـــين هدف به دو ش راپامايس
) و مجموعه راپامايســين TORC1( 1راپامايســين هدف 

ـــتراي  .)TORC2( )3( 2هدف  ـــوبس هر مجموعه با س
سفريله مي متفاوتي صلي ةكنندعنوان كنترلشودوبهف  ا

در  MTOR. )4(شـــوند دررشـــد ســـلول شـــناخته مي
صورت راپامايسين هدف پستانداران وجود پستانداران به

به دو مجموع كه خود   MTORC2و  MTORC1 ةدارد 
ـــيم مي حل تقس به م جه  با تو ـــود. هر كمپلكس  ش

سلول وظايف مختلفي را انجام ميقرارگيري  دهداش در 
)5( .MTORC1  تركيبي ازMTOR ،S6K ،RAPTOR 

باشــد كه رشــد ســلول را از طريق هماهنگ مي GβLو 
سنتز پروتئين تنظيم كرده و باعث تجمع توده اي كردن 

ــلول ــود (هايپرتروفي). همچنين در بايوژنز ها مياز س ش
ـــته، ليپوژنز، گليكوليز و آتوفاژيا (خودخوري) نقش  هس

، MTOR ،RICTORاز  MTORC2از طرفي . )6( دارد
SIN1  وGβL ــتتشــكيل ــده اس ــير در . )7( ش اين مس

تنظيم ليپوژنز، متابوليسم گلوكز، فعاليت اسكلت سلولي 
ـــلول) نقش دارد. ريزيو آپوپتوز (مرگ برنامه ـــده س ش

MTOR شرايطي را به وجود مي سان  آورد كه در بدن ان
سيار مناسب مي براي رشد مثبت شد؛ مثلاً در سلول ب با
ها و (آنزيم سلول مختلف هايپروتئين ةبيان ژن و ترجم

ـــي)، بايوژنز ريبوزومي، فعال كردن پروتئين هاي انقباض
سنتزي پروتئين كيناز  سير  شد C )PKCم ) كه باعث ر

شــود و همچنين اســتحكام اســكلت ســلولي عضــله مي
از طرفي باعث جلوگيري از آپوپتوز، . )8( شوددرگير مي

هاي ناقل ةازاندازپروتئين ســوزي (آتوفاژيا) و ترناور بيش
نه  هاي آمي يد ـــ قل گلوكز و اس نا له  غذي ازجم مواد م

ـــودمي ـــير  ةكننــدهــاي تحريــكمحرك. )9( ش مس
هاي آمينه و ، مواد مغذي (اسيدMTOR1-2سيگنالينگ 

ــــدي ( عوامــل رش كز)،  لو ين)،  IGF-1گ ل و انســـو
ـــايتوكين كانيكي، س ـــارم هاي ) و هورمونIL6ها (فش

هاي اين مســير خود مهاركننده باشــند.اســتروئيدي مي
هاي آزاد مخمر راپامايســين، اســترس، التهاب و راديكال

شان هستند سلول  ةدهندو ن اين موضوع است كه رشد 
فاق مي ـــرايط مطلوب ات تدفقط در ش پروتئين . )10( اف

ــناخته مي AKTكه به نام  Bكيناز  ــود،نيز ش  كيناز ش
 يافت بدن در سلولي مختلف پروتئيني است كه در انواع

 ســـيگنالي مســـيرهاي در را حياتي نقش و شـــودمي
 رشــد تنظيم مثال به براي .)11( كندايفا مي متعددي
 كمك ســلول بقاي و تمايز ســلولي، تقســيم و ســلولي

ـــت،پايين اهداف روي AKT فعاليت. )7( كندمي  دس
 بقــاي مثــل عروقي قلبي رونــدهــاي در را آن عملكرد
 متابوليسم و عروق اتساع زايي،رگ تكثير، رشد، سلولي،
 بقاي) B )AKTكند. پروتئين كيناز مي مشخص سلولي
 YAP، Bcl-2 ،9 كاسپاز هاي،فعاليت طريق از را سلولي

  هــايمهــار پروتئين. )12, 7( بردمي پيش Bcl-X و
FoxO ـــيلــهبــه ـــم طريق از AKT وس هــاي مكــانيس
 AKTشود. مي سلولي بقاي افزايش سبب برداري،نسخه
ــد ــلولي تكثير و رش  تحريك mTORC1 طريق از را س
همچنينمي ـــح كنــد.  فزايش VEGF ترش  و داده ا

ـــو  ـــفريلاس ــــاع ،eNOSفس  را زاييرگ و عروق اتس
 طريق از را سلولي متابوليسم AKTكند. مي ميانجيگري

ـــتپايين اهداف  افزايش GSK3 و GLUT4 مثل دس
ـــلي فعاليكي از محرك. )13( دهدمي ـــازي هاي اص س

سير  ضله mTORم شده به ع شار و بار مكانيكي وارد ، ف
غذي، هورمون مل رشــــدي، مواد م و  هااســــت. عوا

سير ها از ديگر محركسايتوكين ستند mTORهاي م  ه
ــي از نوع مقاومتي. )14( قدرتي با تحريك -تمرين ورزش

ــيار  ــت كه اين تحريك يك عامل بس مكانيكي همراه اس
 افزايش اين. است اسكلتي عضلة ةش تودقوي براي افزاي

شح دليل به شد مكانيكي)  MGFيا  IGF-1 تر (فاكتور ر
ضله مي شدن يك در ع شد؛ كه متعاقباً منجر به فعال  با

شود كه به ترتيب شامل آبشار سيگنالينگ در سلول مي
PI3K،PDK1 ،PDK2  وAKT ـــدمي  از بعد .)15( باش

 mTORباعث بهبود فعاليت دو مسـير  AKTاين مرحله 
سنتاز كيناز  شود؛ كه نقش كليدي بتا مي 3و گليكوژن 

در مسير هايپرتروفي عضله اسكلتي در پاسخ به تمرينات 
 mTOR ،PV0s6kقدرتي دارند. بعد از فســفريله شــدن 
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شــود از كه محرك ســنتز پروتئين اســت، فســفريله مي
و  4e-bpiهاي مهاري رشد عضله يعني طرف ديگر عامل

eif2 هاي مسير يكي ديگر از اهميت. )16( شوندمهار مي
AKT/mTORســازي عامل ، مهار و غير فعالFOXO  يا

FKHR باشــد. ميFOXO ســازي عامل اصــلي در فعال
 ةپروتئازم اسـت كه باعث تجزي-سـيسـتم يوبي كوئيتين

واقع مســير  در. )17( شــودمي انقباضــي هايپروتئين
AKT/mTOR ــ جزي ت في و  ترو تش از آ ي ل فعــا ــا   ةب

ـــكلتي جلوگيري ميا عضـــلات هايپروتئين ند.س  ك
ـــان مي دهد كه تمرينات قدرتي از طريق تحقيقات نش

ـــير فعال ـــازي مس ، باعث مهار عامل AKT/mTORس
FOXO شود و درنتيجه از آتروفي عضلات وآتروژنين مي

ندجلوگيري مي كه در. )18( ك قاتي   بر اســـاس تحقي
ـــير  باط بين مس نه ارت يت  mTOR/ AKTزمي عال و ف

توان گفت كه اين مسير ورزشي صورت گرفته است، مي
بهبه قدرتي و  نات  هايپرتروفي طور ويژه در تمري منظور 

البته بايد گفت كه اين مسير وظايف  .)15( شودفعال مي
سير  .)19( ديگري را نيز بر عهده دارد ولي در كل يك م

شدتآنابوليسمي مي شد؛ اما در اينكه آيا مدت،  و نوع  با
سطوح  سان تحت  mTOR/ AKTتمرين چگونه  را در ان

ـــخدهد هنوز بيتأثير قرار مي ـــت. پاس فعاليت مانده اس
به ســـن، جنس، نوع و شـــدت  mTOR/ AKT مســـير

-شده، نوع و ميزان سرعت انقباض (درونگرافعاليت انجام
ـــتگي دارد تار بس لذا  .)20( برونگرا) و همچنين نوع 

پژوهشــگر در پژوهش حاضــر در نظر دارد تا به مقايســه 
يك جلسه فعاليت اكسنتريك و كانسنترك مجزا بر بيان 

   .را مورد ارزيابي قرار دهد mTOR/ AKTهاي پروتئين
  

  كارروش 
ژوهش حاضر از نوع نيمه تجربي بوده و در اين راستا پ
سني 10 سالم با رنج  صورت سال كه به 30تا  18 مرد 

دهنــد (افرادي كــه تفريحي تمرين قــدرتي انجــام مي
تا  3منظور سلامت عمومي بدن و ارتقاي تركيب بدني به
صادفي در بهو كنند) ميروز در هفته تمرين  6 صورت ت

يك از گروه يك هر  ـــنتر كانس گروه  -نفر 5ها (گروه 
نفر) تقسيم شدند. در اين پژوهش براي به  5اكسنتريك 

ــي در بيان ژن، تنها از  ــاندن تأثير بين جنس حداقل رس

شد. بهرم ستفاده  سلامتي آزمودنيدان ا ها منظور تعيين 
و به حداقل رســاندن خطرهاي مرتبط با ســيســتم قلبي 
عروقي از راهنماي ســلامت دانشــكده پزشــكي ورزشــي 
ضر در پژوهش با  شد. از طرفي افراد حا ستفاده  آمريكا ا

ماه منتج به تمرين از هيچ  6توجه به خود اظهاري، در 
نكرده بودند. همچنين كد اخلاق مكمل ورزشي استفاده 

هش  پژو ين  كــه  IR.UT.SPORT.REC.1397.029ا
سايت وزارت بهداشت  صادر و در  شگاه تهران  توسط دان

  جمهوري اسلامي ايران موجود است.
ها دو جلسه در آزمايشگاه حضور پيدا كردند. آزمودني

هدف از جلسه اول آشنايي با محيط آزمايشگاه، سيستم 
ــ ــاخت آيزوكينتيك (دس تگاه دينامومتر آيزوكينتيك س

ــور آمريكا) و اندازه Biodex كمپاني گيري قد، وزن، كش
توضــيح پرســشــنامه درك فشــار تمرين بورگ و تعيين 

صورت تصادفي ها بهگشتاور بود. در جلسه دوم، آزمودني
ـــنتريك را در يكي از پروتكل ـــنتريك يا كانس هاي اكس

در اين  تمرين پروتكل صــبح انجام دادند. 9تا  8ســاعت 
ــرح زير بود:  ــه ابتدا آزمودنيمطالعه به ش ها در هر جلس

دقيقه به حالت  10پس از مراجعه به آزمايشگاه به مدت 
ــتراحت كردند و مراحل كار بار ديگر براي  ــته اس ــس نش

بهآن نان از درك آنها  ها از نحوه اجراي منظور اطمي
ـــد. پس ـــندلي تمرين مرور ش ازآن آزمودني بر روي ص

شسته و تنظيمات براي آمادهد ستگاه ينامومتر ن سازي د
هت مل ج مات شـــا فت. اين تنظي ـــورت گر گيري -ص

گيري درجه، تيلت دينامومتر. درجه، جهت 90دينامومتر 
درجه، دامنه  85درجه، تيلت پشتي صندلي  90صندلي 
كت  نامومتر در  90تا  0حر جه و محور چرخش دي در

كنديل خارجي  صفحه ساجيتال در راستاي خطي كه از
ــي با محور مي ــاص ــد. گرم كردن اختص گذرد انتخاب ش

ــامل  ــتم آيزوكينتيك ش ــيس ــت  2س تايي و زمان  5س
ست  ستراحت بين هر  سپس ثانيه بود. آزمودني 30ا ها 

يكي از دو پروتكل مختلف انقباض عضلاني آيزوكينتيك 
شده بود ها تعيينصورت تصادفي براي آنكه از قبل و به

ـــت اجرا كردند. پس از اتمام فعاليت پاي را با پاي ر اس
تمرين كرده بدون هيچ فشــاري تا زمان انجام بايوپســي 

ــد. بايوپســي از هر آزمودني  ــته ش  4تا  3ثابت نگاه داش
ـــد. طي  ـــاعت پس از اتمام پروتكل تمريني انجام ش س

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

0-
23

 ]
 

                             5 / 11

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-8136-en.html


 
 
 

٤٠٨  

  

 و همكاران اعظم يعل ديسع

   http://rjms.iums.ac.ir                             1401، دي 10شماره  ، 29دوره    علوم پزشكي رازيمجله

ــار با  اجراي پروتكل در انتهاي هر ســت ميزان درك فش
ياس  فاده از مق ـــت ) تعيين RPEورگ (اي بنمره 20اس

ـــتگي بالايي با ميزان گرديد. ، HR مقياس بورگ همبس
يك دارد و يكي از  يدلاكت ـــ ميزان تنفس و تجمع اس

ها باشد. از آزمودنيهاي تعيين شدت فعاليت بدني ميراه
ــت عدد مربوط به  ــد كه پس از اتمام هر س ــته ش خواس

عدد   20مقياس بورگ را اعلام كنند. زمانيكه آزمودني 
ســت ديگر تمرين  2كرد با تشــويق كلامي لام ميرا اع

يدا مي مه پ گاميادا مل كرد و هن كا نايي اجراي  كه توا
ــت، تمرين متوقف  ــط آزمودني وجود نداش پروتكل توس

كلمي مل شـــد. پروت يك شـــا باض آيزوكينت هاي انق
ــتنشــن زانو با حداكثر  ــنتريك اكس ــنتريك و كانس اكس

يه عت زاو ـــر ي 60اي قدرت و س ثان جه بر  ه بود. در
ـــتاورهاي تعيين بهگش ـــده براي هر آزمودني  منظور ش

سازي باركاري در هر دو پروتكل يكسان در نظر همسان
درجه بر ثانيه بود.  60وبرگشت گرفته شد و سرعت رفت

شامل حداكثر انقباض تكراري براي پاي  10ست  12ها 
ثانيه در نظر  30راســت، زمان اســتراحت بين هر ســت 

بديهي ـــد.  ته ش كه زمان اجراي تمرينات  گرف ـــت  اس
سنتريك بود شتر از تمرينات كان سنتريك بي (جدول  اك

   .)1شماره 
در ابتدا و به شــرح ذيل بود:  برداري بافت عضــلهنمونه

سي انجام  ضله پهن جانبي بايوپ انتهاي مطالعه از بافت ع
ضله  ستال و پروگزيمال ع سي در دو جهت دي شد. بايوپ

در شــرايط پايه پهن جانبي انجام شــد. نمونه بايوپســي 
ـــاعت پس از انجام تمرين در  4تا  3براي بار اول و  س

ستان فوق تخصصي  ستريليزه و در بيمار شرايط كاملا ا
شدبقيه صص جراحي ارتوپد انجام  سط فوق تخ  االله و تو

ـــتي (بايوپســـي .)21( ـــلاني پوس  20تا  15هاي عض
گرم) از قســمت مياني عضــله پهن جانبي در نقطه ميلي

ان در يك عمق مياني بين كشـــكك و تروكانتر بزرگتر ر
هاي قبلاً تأييدشده متر بر اساس روشسانتي 2تا  1بين 

ـــت آمد. براي تمامي آزمودني ـــت به دس ها از پاي راس
شده و موهاي پا در  سي تميز  شد. ناحيه بايوپ ستفاده  ا
آن ناحيه كاملاً برداشته شد و با صابون ضدعفوني شسته 

شد. علاوه بر اين، مكان بايو ضدعفوني  سي با و با الكل  پ
ســپتيك مايع) ضــدعفوني زدايي نيز با بتادين (آنتيســم

 2شــد. يك ناحيه كوچك از پوســت تميز شــده، تقريباً 
ليتر ميلي 1/0متر قطر، با يك تزريق زير جلدي ســـانتي

حســي، يك حس شــد. پس از بيموضــعي ليدوكائين بي
سوزني با اندازه  سيون  سپيرا سي آ اينچي  16نمونه بيوپ

)Tru-Core I Biopsy Instrument ،Techniques 
Device Technologies ،Gainesville ،FL عمق ) در 

ضلاني قرار سانتي 1تقريبي  ستخراج نمونه ع متر براي ا
ستفاده  گرفت. پس از بايوپسي اوليه، بايوپسي بعدي، با ا

ــانه ــي و نش ــانه هاي پيش بايوپس هاي عمق روي از نش
ـــلاني را از تقريباً  ـــوزن، بافت عض همان مكان اوليه س

اســتخراج شــد. پس از اســتخراج عضــله، بافت چربي از 
ها بلافاصــله در هاي عضــلاني برداشــته شــد. نمونهنمونه

شدند. در هر يك  80-دماي  سانتي گراد ذخيره  درجه 
ست آمد كه  ضلاني به د سه آزمون، دو نمونه ع از دو جل

ـــلاني طي دوره مطالعه براي هر  10مجموعاً  نمونه عض
كل  گروه نه 20و در  مد. نمو به دســـت آ نه  هاي نمو

ضلاني در زمان پايه و  ساعت پس از تمرين به  4تا  3ع
  دست آمد.

كان يا آنتيم خاصيابي پروتئين  جام  ژن  نه ان اين گو
سلولي بر روي لامل هاي شد كه ابتدا  سيون  سپان سو

 PBSساعت با  24ژلاتيه استريل كشت داده شد. پس از 
شد. شست شو داده  دقيقه با پارافرمالدئيد  20به مدت و

شدند. لامل ها پس از  4 درصد در دماي يخچال فيكس 
نرماليته به مدت بيست  HCL 2در  PBSشست و شو با 

ـــدند. لامل ها پس از  دقيقه در دماي محيط انكوبه ش
ــت ــس ــو با ش   3/0X-1002در معرض تريتون  PBSوش

غشاي دقيقه قرار داده شدند. تريتون  30درصد به مدت 
 

  هاي اكسنتريك و كانسنتريكپروتكل تمرين در گروه -1جدول 
  استراحت بين ست تعداد حركت تعداد ست  گروه

  پايينها با سرعتثانيه استراحت بين ست 30 تكرار10 ست12حداكثر  اكسنتريك
  بالاها با سرعتثانيه استراحت بين ست 30 تكرار10 ست12حداكثر  كانسنتريك
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كند. در مرحله بعد ها نفوذپذير ميباديسلولي را به آنتي
ها اضافه درصد به مدت نيم ساعت به سلول 10سرم بز 

سرم بزي باعث ميشد. پروتئين هاي شود كه محلهاي 
ژني پوشــيده شــده و از واكنش غيراختصــاصــي آنتي

ساعت  1ها به مدت غيراختصاصي جلوگيري شود. سلول
ـــبت اوليه رقيقبادي با آنتي ـــده به نس در  100به  1ش

PBS ـــب در دماي يخچال و در اتاقك به مدت يك ش
ـــتفاده از پارافيلم و مرطوب  ـــدند. اس مرطوب انكوبه ش

شدن آنتينگه شك  شرايط از خ شتن  بادي جلوگيري دا
وشو داده شدند و به شست PBSكند. سپس دو بار با مي

ثانويه دقيقه در معرض آنتي 60مدت  كونژوگه با بادي 
ــانتي  37در تاريكي و در دماي  200به  1رقت  درجه س

 PBSوشـــو با بار شـــســـت 3گراد قرار گرفتند. پس از 
ــتهمنظور رنگبه ــتفاده  DAPIيا  PIها از آميزي هس اس

  شد و سپس با ميكروسكوپ فلورسنت بررسي شدند.
هاي وتحليل دادهها براي تجزيهآوري دادهپس از جمع
ــتنباطي روش اين پژوهش از ــيفي و اس هاي آماري توص
شد. ستفاده  سبه ميانگين و  ا صيفي براي محا از آمار تو

ها استفاده شد و از آمار استنباطي انحراف استاندارد داده
سه گروه شد. همچنين براي براي مقاي ستفاده  ها باهم ا

ها از آزمون كولموگروف بررســي نرمال بودن توزيع داده

هاي براي مقايســه ميانگيناســميرنف اســتفاده شــد. 
ماري تيدرون ـــطح  گروهي از روش آ ته در س ـــ وابس

) استفاده شد. براي مقايسه دو گروه >05/0Pمعناداري (
شد. براي تحليل داده ستفاده  ها از از آزمون كوواريانس ا

سم نمودارها از نرم SPSS21افزارنرم  Exellافزارو براي ر
  استفاده شد. 2013

  
  هايافته

ـــيفي مرتبط بــا اين بخش ابتــدا دادهدر  هــاي توص
ـــاخص جدول هاي دموگرافيك آزمودنيش ئه 2ها ( ) ارا
   شده است.

شكل 3طبق جدول  شماره و  بين مقادير ، 2و  1هاي 
در  mTOR ،AKTپيش آزمون و پس آزمون متغيرهاي 

ـــنتريــك تفــاوت معنــادار وجود داردگروه  هــاي اكس
)05/0p≤ همچنين بين مقــادير پيش آزمون و پس .(

ناداري  AKTآزمون  ـــنتريك اختلاف مع كانس در گروه 
). از آزمون كوواريانس جهت ≥p 05/0( مشـــاهده شـــد

شان داد.  شد. نتايج ن ستفاده  بررسي اثرات بين گروهي ا
ـــماره مطابق با جدول   آزمونتعامل پيشF مقدار  3ش

mTOR178/2آزمون، پيش  AKT302/0 باشــــد مي
)05/0p≥توان نتيجه گرفت باشــد و مي) كه معنادار نمي

 
  ها در دو گروههاي دموگرافيك آزمودنيشاخص -2جدول 

 انحراف استاندارد ±ميانگين  هاگروه متغير
  50/71±16/8 گروه فعاليت كانسنتريك وزن (كيلوگرم)

  10/72±61/9 گروه فعاليت اكسنتريك
BMI )2kg/m(  45/23±26/2 گروه فعاليت كانسنتريك  

  26/24±97/1 گروه فعاليت اكسنتريك
  80/178±26/4 گروه فعاليت كانسنتريك قد (سانتيمتر)

  26/176±67/4 گروه فعاليت اكسنتريك
  76/26±45/3 گروه فعاليت كانسنتريك سن (سال)

  15/25±68/2 گروه فعاليت اكسنتريك
  

  در دو گروه mTOR ،AKTهاي پيش آزمون و پس آزمون وابسته جهت مقايسه ميانگين Tنتايج آزمون  -3جدول 
  p درجات آزادي T اختلاف ميانگين گروه  متغير

mTOR 595/0 4  -452/9 -06/4 گروه فعاليت كانسنتريك  
  001/0 4  -415/3 -51/4 گروه فعاليت اكسنتريك

AKT  007/0 4  -676/11 -923/33 گروه فعاليت كانسنتريك  
  040/0 4  -869/4 -243/26 گروه فعاليت اكسنتريك
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ــده  ــيون رعايت ش ــيب رگرس كه پيش فرض همگني ش
ست. ه صل از جدول ا تحليل  3شماره مچنين نتايج حا

هاي مختلف در دهد كه بين گروهكوواريانس نشـــان مي
اختلاف معناداري وجود ندارد mTOR آزمون مقادير پس

)246/0p=   070/2وF=  ـــل از ). همچنين نتايج حاص
يانس نشــــان مي يل كووار كه بين جدول تحل هد  د

قادير پسگروه اختلاف AKT آزمون هاي مختلف در م
 ).  =950/0Fو   =402/0pمعناداري وجود ندارد (

  
  بحث

سيگنالينگ  سير  سهيل mTORم شد  ةكنندت صلي ر ا
ضله و مهم سيگنالينگ درگير در طبيعي ع سير  ترين م

ـــت. تمرين قدرتي  ـــكلتي اس هايپرتروفي عضـــلات اس
سير  -هر دو -صورت حاد و مزمنبه را  AKT/mTORم

سه طور مثال در تحقيقي آزمودنيكند. بهفعال مي ها به 

قدرتي و گروه كنترل  قامتي، تمرين  ـــت گروه تمرين اس
هفته فعاليت اســتقامتي و  10تقســيم شــدند و به مدت 

قدرتي را انجام دادند. نتايج نشان داد كه در گروه تمرين 
به نســبت قبل از فعاليت  AKT/mTORقدرتي فعاليت، 

قدار  كه هيچ تغييري در م حالي افزايش داشــــت، در 
AMPK از طرفي در گروه تمرين  .)10( نداد ها رخآن

ـــتقامتي فقط مقدار  ـــت كه با  AMPKاس افزايش داش
 AMPKواقع  در. )11( بايوژنز ميتوكندريايي همراه بود

شي از كمپلكس  سفوريله كردن راپتور كه بخ از طريق ف
mTOR  است، باعث مهار فعاليتAKT/mTOR شود مي

ـــر نشـــان داده شـــد تغييرات  .)7( حاض در پژوهش 
بعد از يك جلسه فعاليت، در گروه  mTORگروهي درون

) =019/0p) و گروه كانسنتريك (=006/0pاكسنتريك (
ــان دهنده معنادار بود. همچنين تغييرات بين گروهي نش

). همچنين =246/0pعــدم تفــاوت بين دو گروه بود (

  
  آزمون دو گروهآزمون و پسدر پيش mTORمقادير نسبي  -1شكل 

  

  
 گروهآزمون دو آزمون و پسدر پيش AKTمقادير  -2شكل 
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 سالم افراد در مجزا يمقاومت ناتيتمر به يعضلان  mTOR، AKT يهانيپروتئ پاسخ                                                                                                                          

بعد از يك جلســـه فعاليت،  AKTگروهي تغييرات درون
تريك ) و گروه كانســـن=007/0pدر گروه اكســـنتريك (

)040/0p= نادار بود. همچنين تغييرات بين گروهي ) مع
 .)=402/0pدهنده عدم تفاوت بين دو گروه بود (نشـــان

ـــتا ) به 2017و همكاران ( )Layneلين ( در همين راس
بررســي تعيين تأثير اجراي يك دوره تمرين مقاومتي بر 

يان پروتئين له ب ـــفري تام و فس  p70s6kو  mTORهاي 
گر اصلي هايپرتروفي در عضله خم كننده عنوان تنظيمبه

ــتان پا ( ــالم پرداختند. ) رتFHLطويل انگش هاي نر س
نتايج نشــان داد، اجراي تمرين مقاومتي موجب افزايش 

سفريله پروتئينمعنا شكل ف  p70s6kو  mTORهاي دار 
شود؛ اما موجب افزايش معنادار محتوي پروتئيني تام مي

mTOR  وp70s6k پيك (همچنين . )8( نشدPeake( و 
 عضله سازگاري هيپرتروفي بررسي به )2020همكاران (
ــكلتي ــنتز مقاومتي براي تمرين هفته 6 و 3 در اس  س
ضله پروتئين سير طريق از ع  mTORC1سيگنالينگ  م

ـــطوح .پرداختنــد پروتئين  و mTORهــاي پروتئين س
AKT ندازه ـــد.  گيريا تايجش عه اين ن طال  گونههيچ م
شان را داريمعني تفاوت  در مطالعه ديگري. )14( نداد ن

 چپ هيپرتروفي بطن در PI3K/AKT/mTORمســـير 
ـــحرايي هايموش ـــي ص ند. در بررس تحقيق  اين كرد
 گروه و شدند تقسيم كنترل و تمرين گروه دو به هاموش

 ساعت يك و هفته در جلسه 5 و هفته 8 مدت تمرين به
ـــنا مي روز در ـــطوح بيان و كردندش قلبي  پروتئين س

PI3K/AKT/mTOR افزايش درصـــد 36 تمرين براثر 
رســاني پيام شــدن مســير فعال دهندهنشــان كه داشــت

PI3K/AKT/mTOR 9( بود(. mTOR ـــيرهاي از  مس
 مشــخص كامل طوربه اما شــود تواند فعالمي مختلفي
شده ست ن شي كه تمرينات ا سير كدام از ورز  باعث م

سفوريله شدن  و ف  از يكي. )22( شودمي mTORفعال 
 IGF-1/PI3K/AKTمســير  پيشــنهادشــده مســيرهاي

ــت ــر نتايج تحقيق به توجه با كه اس  به منجر كه حاض
شـــده اســـت مورد تائيد اســـت.  mTORشـــدن  فعال
 هايگيرنده است، نظريه شده ارائه تازگي به كه اينظريه

 دسيتروفن مانند انتگرين، هايسلول سطح در مكانيكي
 با. )23( كشــش اســت طريق از شــدهفعال هايكانال و

 كه فعاليت گفت توانمي حاضــر تحقيق نتيجه به توجه

ــي ــم و هاپروتئين از بعضــي بر تأثير با ورزش ها مكانيس
ستقل صورتبه تواندمي شدن  به منجر م  mTORفعال 

زمينه  اين در بيشــتري مطالعات بايد حال اين شــود. با
 بررســي بهمحققان ديگر  تحقيقي در. )24( انجام گيرد

ثر  مرينــاتا ـــطوح بر مقــاومتي ت ئين س هــاي پروت
mTOR،AKT ند تايج .پرداخت عه اين ن طال فاوت م  ت
 عضله در مقاومتي ورزشي فعاليت دنبال را به داريمعني
شان صحرايي هايسر موش چهار  نتايج. )25( دادند ن

حاضــر افزايش را در فاكتور موردنظر نشــان داد.  تحقيق
سيرهاي ترينمهم ساني پيام تأثير م  بر اثر mTORC1ر

هاي پروتئين يعني ترجمه كنترل درگير در هايپروتئين
P70S6K1  علاوه بر نوع تمرين، نوع و سرعت . )8(است

برونگرا) نيز در تحريك مســـير رشـــد -(درونگرا انقباض
ـــله تأثير دارد. بطوريكه انقباض برونگرا به  ـــبت عض نس

ــنتز پروتئيندرون ــتري در س هاي گرا باعث افزايش بيش
ــلاني مي ــبت عض ــود. چون در اين نوع انقباض به نس ش
باض درون ـــتري درگير انق ـــلاني بيش هاي عض تار گرا، 

سير مي شود درنتيجه نيروي بيشتري نيز توليدشده و م
AKT/Mtor ــتر درگير مي ــود و اينكه در انقباض بيش ش

شتري  سيب بي ضله وارد ميبرونگرا آ شود كه اين به ع
ــح  ــيب خود محرك ترش اســت كه بر  IL6و  IGF-1آس

اي سازياي گيرنده دارند و با فعالهاي ماهوارهروي سلول
از . )26( شــوندها باعث هايپرتروفي عضــلاني ميســلول

طرفي هرچه انقباض با سرعت بيشتري همراه باشد رشد 
شتر تحريك مي ضله بي شود؛ مثلاً در دو گروه كه يك ع

جلسه تمرين قدرتي (يك گروه انقباض آهسته برونگرا و 
تكراري  8ست،  5گروه ديگر انقباض سريع برونگرا) را با 

ـــاعت بعد از اتمام  2انجام دادند، طي بايوپســـي كه  س
ـــد،  ـــمت ران دو گروه آزمودني گرفته ش فعاليت از قس

 P70s6kو  AKTمشخص شد كه مقدار فسفوريله شدن 
ـــتر از گروه انقباض  ـــريع خيلي بيش در گروه انقباض س

ديگر نشان داده شد تحقيقي  در. )27( آهسته بوده است
فاكتورهاي  به افزايش منجر مقاومتي تمرينات انجام كه

p70S6K و mTOR،AKT ـــود مي عه . )23(ش در مطال
ــنتريك  ــد، فعاليت اكس ــان داده ش ــر نيز نش  باعثحاض

منجر به افزايش  و اين است شده AKT فسفوريلاسيون
دهد كه است. اين نتايج نشان مي گرديده mTOR بهبود
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سنتريك ممكن است از  دو نوع انقباض اكسنتريك و كان
هاي مختلف فيزيولوژيكي بر تغييرات ســـنتز مكانيســـم

  .پروتئين نقش داشته باشند
  

  گيرينتيجه
افزايش قدرت و توده ها مانند بســـياري از ســـازگاري

شد باز تمرينات مقاومتي تكراري ميبدون چربي،  ناشي ا
شكل سكلتي و اين به دليل درجه بالاي  ضله ا پذيري ع

ي در پاســخ به فشــار تمريني اســت. محرك هاي تمرين
فاوت در ورزش قاومتي ميمت هاي هاي م ـــخ  پاس ند  توا

ـــازگاريمولكولي  با س باط  فاوتي را در ارت هاي ويژه مت
سكلتي به نوع تمرين مقاومتي ايجاد كند. تجويز ع ضله ا

ستكارييك برنامه  هاي انجام مقاومتي بايد با توجه به د
صورت شامل  شده در متغيرها  گيرد. متغيرهاي تمريني 

شد. شدت، حجم و زمان تحت تنش مي ستكاري هر با د
تيك از اين متغيرها مي هايي  ند در نتيجه ن گذار ثيرأتوا

 بايد در نظر داشــت كه دســتكاري تنها يكباشــد. البته 
سختواند مطامتغير مي هاي لعه اثر ديگر متغيرها را در پا

مجموع مطالعه حاضر نشان  در. مولكولي غير ممكن كند
سنتريك منجر  سنتريك و كان سه فعاليت اك داد يك جل
بــه تغيير فــاكتورهــاي درگير در قــدرت، هــايپرتروفي 

مجموع در انقباض  تغييرات درشود. علاوه براين، اين مي
  . اكسنتريك بيش از كانسنتريك است

  
  تشكرو تقدير 

ــاله دكتري فيزيولوژي  ــتخرج از رس ــر مس مقاله حاض
شد. لذا از مساعدت مي سعيد علي اعظمورزشي آقاي  با

و همكاري صــميمانه مســئولين دانشــگاه آزاد اســلامي 
و تمام  االلهو بيمارســتان بقيهواحدعلوم وتحقيقات تهران 

شدند، تقدير و  ساله  سهيل اجراي ر افرادي كه موجب ت
  .گرددتشكر مي
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