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Abstract 

Resistance exercise leads to the stimulation of muscle protein synthesis, known as exercise-induced muscle 

hypertrophy. Several hormonal and nutritional factors, directly or indirectly impacting cellular pathways activated by 

exercise, influence muscle protein synthesis. Among these factors, acute and chronic alcohol consumption disrupts 

the balance between anabolic and catabolic mechanisms and affects muscles and heart activity in a different process 

though debate remains regarding the precise mechanisms involved. This systematic review article discusses the effects 

of alcohol consumption on muscle protein synthesis and degradation, focusing on the hypertrophy pathway mTOR 

and hormones considered dominant in exercise-induced muscle protein synthesis. To conduct this study, based on 

searches in Pub med, Google Scholar, and Web of Science regarding the impact of alcohol consumption on protein 

synthesis processes, with an emphasis on the mTOR pathway in skeletal muscle following resistance exercise, in the 

time frame of 2010 to 2024, the following keywords were used in the title and keywords: Protein synthesis, Alcohol, 

Ethanol, Skeletal muscle, mTOR signaling, Resistance exercise, and Hypertrophy. After reviewing the articles, a total 

of 68 articles were selected for the current research .The research results indicate a decrease in growth hormone, 

testosterone, and insulin-like growth factor along with a negative effect on mTOR due to acute alcohol consumption, 

ultimately leading to reduced hypertrophy. Twenty-four hours after alcohol consumption, a 15-20% decrease in basal 

protein synthesis in skeletal muscle is observed, mostly in Type II fibers, especially Type IIx fibers which provide the 

greatest response to muscular hypertrophy from exercise. Chronic alcohol consumption also increases cortisol levels 

and activates the ubiquitin-proteasome pathway, leading to the activation of atrophic pathways and subsequent muscle 

mass reduction. Alcohol abuse is associated with a 50% prevalence of alcoholic myopathy, which also causes 

abnormal hypertrophy and diastolic dysfunction in the left ventricle of the heart. Excessive or chronic alcohol 

consumption leads to cardiomyopathy or structural and functional abnormalities of the cardiac muscle.Therefore, 
considering that alcohol consumption can have negative effects on muscle protein synthesis even up to one day 

after consumption and disrupt hypertrophic signaling pathways. In this regard, it also affects cardiovascular health, 

and athletes need to be aware of the detrimental effects and consequences that alcohol consumption may entail. 
Understanding the negative effects of alcohol on these physiological processes is crucial for promoting a healthy 
lifestyle and optimizing exercise outcomes. 
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

 ؟-، صفحه های ؟2شماره  ،17دوره ،1403

 مقاله مروری

 کاردیومیوپاتی الکلیو   مقاومتیتمرین یپرتروفی عضلانی ناشی از اتاثیر الکل بر ه

 ، سمیرا رستمی ، نسترن نظری  *مریم نورشاهی

 گروه علوم زیستی در ورزش، دانشکده علوم ورزشی و تندرستی، دانشگاه شهید بهشتی، تهران، ایران

 

 چکیده

 یورزشفعالیت عنوان هایپرتروفی عضلانی حاصل از  تئین عضلانی شده که از آن بهمقاومتی منجر به تحریک سنتز پرو هایفعالیت

فعالیت واسطه  صورت مستقیم و یا با تاثیر بر آبشارهای سلولی فعال شده به ای، بهشود. عوامل متعدد هورمونی و تغذیهیاد می

عنوان عامل منفی اثرگذار،  مصرف حاد و مزمن الکل به، روی میزان سنتز پروتئین عضلانی اثرگذار هستند. در این میان یورزش

و  رعضلاتبو در فرایندی متفاوت  کندهای آنابولیک و کاتابولیک را دچار اختلال میعوامل متعدد درگیر در تعادل بین مکانیسم

سیستماتیک . در مقاله مروری بحث وجود دارد ههای مربوطبا این حال، هنوز در ارتباط با مکانیسم .تاثیر می گذارد یقلبفعالیت 

 که به هاو هورمون mTOR مسیر هایپرتروفی حاضر، در خصوص اثرات مصرف الکل بر سنتز و تجزیه پروتئین عضلانی با تاکید بر

این بر ، بحث شده است.اندمتابولیکی غالب در سنتز پروتئین عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی در نظر گرفته شده هایعنوان مسیر

در ارتباط با تاثیر مصرف الکل بر فرایندهای سنتز پروتئین  Pubmed ،Google scholar ،web of scienceهای اس جستجو در پایگاهاس

صورت گرفت. در  2024تا  2010های در عضله اسکلتی و به دنبال ورزش مقاومتی در بازه زمانی سال mTORبا تاکید بر مسیر 

 Protein synthesis ،Alcohol ،Ethanol ،Skeletal muscle ،mTOR signaling ،Resistance exerciseی هاها، واژهعنوان و کلید واژه

مقاله برای انجام پژوهش حاضر در نظر  68مورد جستجو قرار گرفت. در نهایت پس از مرور و بررسی مقالات، تعداد  Hypertrophyو 

 mTORمون رشد، تستسترون وعامل رشد شبه انسولینی و اثر منفی بر تحقیقات حاکی از کاهش میزان هوربطور کل  گرفته شد.

پس از مصرف الکل، در عضله اسکلتی کاهش سنتز گردد. باشد که نهایتا منجر به کاهش هایپرتروفی میهمراه با مصرف حاد الکل می
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نشان  به هایپرتروفی عضلانی حاصل از ورزش ابیشترین پاسخ رکه IIx ویژه تارهای نوع  به IIتارهای نوع که بیشتر در پروتئین پایه 

مسیر یوبی کوئیتین پروتئوزوم و فعال شدن همچنین مصرف مزمن الکل با افزایش میزان کورتیزول  مشاهده شده است. ،دهندمی

ی درصد 50مصرف الکل با شیوع  سوءشوند، بطوری که موجب فعال شدن مسیرهای آتروفی و در پی آن کاهش توده عضلانی می

، این در حالی است که در قلب موجب هایپرتروفی غیرطبیعی و اختلال عملکرد دیاستولیک بطن چپ میوپاتی عضلانی مرتبط است

نابراین ب .،مصرف افراطی یا مزمن الکل موجب کاردیو مایو پاتی یا ناهنجاری های ساختاری و عملکردی عضله قلبی می شودگرددمی

و مسیرهای عضلانی می گذارد  پروتئین از مصرف هم تاثیرات منفی روی سنتزحتی تا یک روز بعد با توجه به این که مصرف الکل 

لازم است ورزشکاران ،دهد نیز تحت تاثیر قرار می  عروقی را-یقلبسلامتی  سیگنالینگ هایپرتروفی را مختل می کند ، در همین راستا

 نیا بر الکل یمنف راتیتأث درک .مطلع شوند ،همراه داشته باشد تواندمی الکلنسبت به اثرات مخرب و پیامدهایی که مصرف 

 .است یاساس اریبس ینیتمر جینتا یساز نهیبه و سالم یزندگ سبک انتخاب جیترو یبرا یکیولوژیزیف یندهایفرآ

ی، بطن چپ قلبت، هایپرتروفی، تمرین مقاومmTORاتانول،  کلیدی: هایواژه

و   یمقاومت نیاز تمر یناش یعضلان یپرتروفیالکل بر ها ریتاث ن. ی، نظر س ی، رستم ی مرشاهنو نحوۀ استناد به این مقاله:

 .؟-؟(:2)17؛1403.یبدن تیورزش و فعال یولوژیزیف یۀنشر .یالکل یوپاتیومیکارد

 M-nourshahi@sbu.ac.irمسئول:  سندهینو انامهیرا* 

 24/03/1403تاریخ پذیرش:     20/03/1403تاریخ ویرایش:            28/01/1403دریافت: تاریخ 

 

 

 

 
 

 

 

 مقدمه
فعالیت . در این میان (2, 1)باشد کننده اصلی توده عضلانی می شود که تنظیمفعالیت ورزشی، منجر به اعمال بار مکانیکی می

ام بدن، از عنوان بزرگترین اندتوده عضلانی به .(3) ترین مداخلات برای حفظ و یا افزایش توده عضلانی استمقاومتی یکی از شایع

با توجه به ارتباط قوی بین سطح مقطع عضله و قدرت شود. طریق تعادل بین میزان سنتز و تجزیه پروتئین عضلانی تنظیم می

های ورزشی قدرتی و توانی از قبیل عنوان یکی از اهداف اصلی برای ورزشکاران درگیر در فعالیت عضلانی، توده عضلانی حجیم به

و راگبی مورد توجه بوده است. این موضوع همچنین در رشته بدنسازی که ورزشکاران بر اساس کمیت و کیفیت  پاورلیفتینگ، فوتبال

صورت  ، هایپرتروفی عضلانی برای بسیاری از افراد جامعه که بهکلیطور  . بهداردحیاتی نقش گیرند، عضلانی مورد ارزیابی قرار می

باشند، از اهمیت قابل توجهی برخوردار است. و در آرزوی رسیدن به فیزیک مطلوب می دهندتفریحی تمرینات با وزنه را انجام می

. (6-4)های مختلفی از افراد بوده است در مرکز توجه جمعیت ایطور گسترده منظور افزایش توده عضلانی به بنابراین تلاش به

منظور کمک به تغییرات در اندازه و  هورمون رشد، تستوسترون و عامل رشد شبه انسولینی به مانند: ریز نهای دروافزایش هورمون

هدف راپامایسین در  . علاوه بر این نقش مسیر سیگنالی پروتئین(7)قدرت عضلانی ناشی از تمرین مقاومتی، پیشنهاد شده است 

. مطالعات متعدد (9, 8)گزارش شده است ای طور گسترده در تحریک سنتز پروتئین و هایپرتروفی عضلانی به i mTORانپستاندار
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های پروتئینی در کنار تمرینات مقاومتی برای افزایش توده عضلانی و به ای از جمله مکملاند که عوامل تغذیههمچنین نشان داده

ند. اخیرا نشان دارمثبت نتاثیر ای همیشه . با این حال مداخلات تغذیه(12-10)دنبال آن افزایش قدرت و توان عضلانی موثر هستند 

اسیدآمینه لوسین( و بویژه است که پاسخ پروتئین به تحریکات آنابولیکی شامل عوامل رشدی، انسولین، مواد مغذی ) داده شده

 .(13)شوند عضلانی توسط مصرف حاد الکل )اتانول( دچار اختلال می اتانقباض

ل قابل پیشگیری وامعنوان یکی از ع و به (15, 14)اد است آورترین فرم شناخته شده استعمال مو ترین و اعتیاد مصرف الکل شایع سوء

ای از مشکلات پزشکی، روانی، رفتاری . وابستگی به الکل با طیف گسترده(17, 16)میر مورد بررسی قرار گرفته است  و منجر به مرگ

اکسیژن  هایاکسیداتیو، گونه . تنش(18, 16, 14, 13)گردد های بدن میو اجتماعی در ارتباط است و منجر به آسیب بیشتر اندام

های آنابولیک و افزایش ، اختلال پیام(20)التهاب، تولید استیل آلدئید و تشکیل ترکیبات اضافی، آسیب میتوکندری  ،(19)غیرفعال 

ن های بدهای پاتوفیزیولوژیک مؤثر در مهار فرآیندهای بیولوژیک و آسیب اندامترین مکانیسمعنوان مهمفرآیندهای کاتابولیک، به

همچنین مصرف بالای الکل موجب هایپرتروفی غیرطبیعی، افزایش جرم، کاهش کسر تزریقی و اختلال  .(21, 14)اند شناسایی شده

 (ACM) کاردیومیوپاتی الکلی  جادیمصرف الکل و ا نیه به دوز بوابست میاثر مستق .(23, 22)گردد عملکرد دیاستولیک بطن چپ می

سمیمورف یحال، پل نیتر هستند. با ااتانول بر قلب حساس یبه وضوح ثابت شده است و زنان نسبت به مردان نسبت به اثرات سم

( ممکن است بر ابتی)فشار خون، د یبقل خطرعوامل  ری( و وجود سانیهمزمان )تنباکو، کوکائ یداروها ریاستفاده از سا ،یکیژنت یها

قلب، اختلال  یپرتروفیابه صورت ه یالکل یوپاتیومی. کارد(22)بگذارد و آن را بدتر کند  ریثادر هر فرد خاص ت ACM یعیروند طب

ه الکل ب سمیمتابول یرا برا ینقش محور یفراوان یو تجرب ینیشود. شواهد بالیظاهر م لاریبریوفیم یو معمار یدر عملکرد انقباض

. در افراد مبتلا به فشار (24)است  دهیکش ریبه تصو کیوپاتیحالت م نیدر پاتوژنز ا دیاستالدئ ،الکل کیمتابول یمحصول اصل ژهیو

و در  شودیم فیعضله قلب ضع ،یوپاتیومیتر شدن کاردشود. با بدیم کیپرتروفیه یوپاتیومیخون بالا، پس بار بالا منجر به کارد

. ابدییم شیافزا یقلب ییو نارسا یقلب یهایتمیعواقب مانند آر ریاحتمال سا جهیدر نت شود؛یخون در بدن کمتر کارآمد م عیتوز

کند. یم دیرا تشد ندیفرآ نیانقباض قلب است، ا شیکه مسئول انقباض عروق و افزا ک،یسمپات یعصب ستمیس کیبا تحر الکل

از  یبارورسپتورها به کشش ناش ،یعاد طیدهد. در شرایبارورسپتورها را کاهش م تینشان داده شده است که الکل حساس نیهمچن

وابران انقباض  یهاگنالی. به نوبه خود، سکنندیم کیتحر یمرکز یعصب ستمیرا به س ییهاگنالیو س دهندیفشار خون بالا پاسخ م

دارند که  تیبه کاهش حساس لیشود. در حضور الکل، بارورسپتورها تمایکنند که منجر به کاهش فشار خون میهار مرا م یعروق

 ناتیتمر ریو همکاران تاث کویچ یراستا ج نیا در. (25)شود یم کیپرتروفیه یوپاتیومیفشار خون و احتمالا کارد شیمنجر به افزا

گروه کم  4ها به موش .دادند قرار یبررس مورد ییصحرا یهادر موش وکاردیم ویداتیو مصرف الکل مزمن بر استرس اکس یمقاومت

 قرار شیآزما موردهفته  6شده و به مدت  میتقس الکل با یمقاومت نیتمر و یمقاومت نیتمر الکل، مصرف با همراه تحرکتحرک، کم 

و شاخص  یدیپیل ونیداسینشانگر پراکس ،یقلب دیآلدئ یاز مالون د یشتریکم تحرک منجر به سطوح ب واناتیالکل در ح گروه. گرفتند

 یالکل واناتیبه همراه ح یمقاومت نیحاصل از تمر یهاقلبها شد. گروه ریبا سا سهیدر مقا وکاردیم یدانیاکس یآنت لیکاهش پتانس

در برابر  یمقاومت نیتمر دهدینشان دادند، که نشان م تحرکیمشابه با گروه کنترل ب یدانیاکسیو آنت دیآلدئیمالون دسطوح 

ممکن است اثرات مخرب الکل را بر قلب  یمقاومت نیدهد که تمرینشان م جینتا نیا. کندیاز الکل محافظت م یناش وکاردیاسترس م

 .(26)را حفظ کند  وکاردیم یدانیاکس یآنت تیکاهش دهد و ظرف

مصرف الکل  است که سوءگزارش شده  چهچنان .های مصرف بیش از حد الکل است، کاهش توده عضلانی یکی از مشخصهاز طرفی 

مصرف الکل از طریق  دهند که سوء. شواهد کنونی همچنین نشان می(14, 13)میوپاتی عضلانی مرتبط است با درصدی  50با شیوع 

. علت این زوال عضلانی عمدتا کاهش سنتز (18, 14)شود ایجاد طیف گوناگونی از تغییرات هورمونی، منجر به تغییر ترکیب بدن می

ل، در رابطه با تغییرات ناشی از الکل در تجزیه پروتئین عضلانی . با این حا(18)باشد می mTORت پروتئین از طریق اختلال در فعالی

مصرف  آمارها در برخی از کشورها حاکی از شیوع بیش از حد گیرند، اختلاف نظر وجود دارد.ثیر قرار میاو مسیرهایی که تحت ت

در برخی  بیش از حد از مشروبات الکلیاستفاده  .، پس از تمرین و مسابقه استهاپیرامون شماری از ورزش هایمحیطدر برخی الکل 



 

 

ن است که آ. در ایالات متحده آمریکا، مطالعات حاکی از (27)عادت تبدیل شده است صورت برای شماری از ورزشکاران به از جوامع 

. از این (28)مایل دارند نسبت به جمعیت عمومی، به مصرف بیش از حد مشروبات الکلی ت 50-60ورزشکاران با احتمال بیشتری %

ویژه برای ورزشکاران  این موضوع بهای برخوردار است، الکل روی هایپرتروفی عضلانی اهمیت ویژه گذارثیراهای تیسمرو آگاهی از مکان

  باشد.میضروری  ،های قدرتی از اهمیت قابل توجهی برخوردار استدرگیر در رشته

 

 روش پژوهش

 

در ارتباط با تاثیر مصرف الکل بر  Pubmed ،Google scholar ،web of scienceهای بررسی حاضر، براساس جستجو در پایگاه

تا  2010های در عضله اسکلتی و به دنبال ورزش مقاومتی در بازه زمانی سال mTORفرایندهای سنتز پروتئین با تاکید بر مسیر 

 Protein synthesis ،Alcohol ،Ethanol ،Skeletal muscle ،mTORهای ها، واژهصورت گرفت. در عنوان و کلید واژه 2024

signaling ،Resistance exercise  وHypertrophy  مقاله  68مورد جستجو قرار گرفت. در نهایت پس از مرور و بررسی مقالات، تعداد

 اطلاعات موجود در این مقالات جمع اوری، تحلیل  و جمع بندی شدند. برای انجام پژوهش حاضر در نظر گرفته شد.

 

 یورزشفعالیت نی حاصل از مکانیسم هایپرتروفی عضلا

 

هایپرتروفی و قدرت  در پی آن ، کهاند که تمرین مقاومتی محرک قوی برای افزایش سنتز پروتئین عضلانی استمطالعات نشان داده

رآیندهای گیرد، آبشار سیگنالینگ، فبار مکانیکی قرار می د. هنگامی که فرد در معرض اضافهیابطور قابل توجهی افزایش می عضلانی به

که منجر به افزایش سنتز پروتئین عضلانی و در نتیجه افزایش بزرگ شدن تارهای عضلانی  کنندای تنظیم میآنابولیک را به گونه

م افزایش سنتز پروتئین و کاهش ها و ایجاد هایپرتروفی عضلانی، دو مکانیسطور کلی برای تجمع پروتئین . به(31-29, 11)شود می

  mTORاند که پروتئین کینازی با عنوان گذشته روشن کرده ه. تحقیقات گسترده در خلال ده(32)میزان تجزیه شناسایی شده است 

باشد، در تنظیم سنتز پروتئین و رشد یا هایپرتروفی عضله اسکلتی نقش ترئونینی از خانواده فسفاتیدیل کیناز می-که کینازی سرین

به دنبال   1mTORC . (13)است  عنوان مسیر متابولیکی غالب در سنتز پروتئین در نظر گرفته شدهو به (9, 1)کند ایفا میمهمی 

/AKTسازی از طریق مسیر مهم  فعال
ii

K3PI  1ی اصلی پایین دست خود هاهدفK6S  1وBP-E4 در . (34, 33) کندرا فسفریله می

iiو   iii6rpsچندین سوبسترا پایین دست، شامل  1K6Sادامه، 
K2EeF  را فسفریله و نهایتا به شروع ترجمه، طویل شدن زنجیره

   .(35, 1) (1)شکل  شودپپتیدی و سنتز پروتئین منجر می
 



 

 

 
 . یعضلان یپرتروفیها یگنالیس ریبر مس الکل مزمن مصرف اثر .1 شکل

PI3k: phosphoinositide-3-kinase; Akt: protein kinase B; rpS6: ribosomal protein S6; mTOR: Mammalian Target of Rapamycin; 

eEF2K: eukaryotic elongation factor 2 kinase; S6K1: p70 S6 kinase 1; EtOH: ethanol; 4EBP1: 4E binding protein 1; pro synthesis: 

protein synthesis 

 اثرات الکل بر قلب
 

روند تصلب  فشار خون شریانی و اتانول است. اتانول ریتحت تاث ستمیس نیدومی بعد از کبد و سیستم گوارشی، عروق -یقلب ستمیس

 -یالکل یوپاتیومی)کارد وکاردیم شروندهیپ بیو باعث آس دهدیم شیافزای طیمح قعروق کرونر، مغز و عرو یریرا با درگ نییشرا

ACMمصرف بالای الکل موجب هایپرتروفی غیرطبیعی، افزایش جرم، کاهش کسر تزریقی و  شود.یم یتمیآر یالقا نیچن( و هم

شود که  یقلب یهایتمیتواند باعث شروع آریالکل م ادیز ریمصرف مقاد. (23, 22)گردد اختلال عملکرد دیاستولیک بطن چپ می

هش و آسیب اکسیداتیو و . اتانول سنتز پروتئین ساختاری و انقباض قلب را کا(36) ( استAF) یزیدهل ونیلاسیبریآنها ف نیترعیشا

 جهیدر نت وکاردیکه م فرایندی استقلب  یبازسازشود. از طرفی دهد، که در نهایت منجر به اتوفاژی میمتابولیک را افزایش می

 یو ساختار یعملکرد یجبران سمیمکان کیاتانول مقاوم هستند و  یقلب نسبتا به اثر سم یهاتیوسیم .کندیم جادیمختلف ا شرایط

 یپرتروفیه ،یاز نظر ساختار .کند میترم ای سانداز اتانول را به حداقل بر یناش یتیوسیم یهابیآس تواندیکه م کنندیم دجایا

 ستمیو س ابدییتوسعه م جیبه تدر زیتولیوسیم .شود یم دهید یانقباضفرورفتگی از  یریجلوگ یبرا هیها در مراحل اولتیوسیم

رابطه  کیدر  جیدهند. برون ده قلب به تدریم شانرا ن یو اتساع جبران وارهید یپرتروفایها ه. بطنکندیسارکومر را مختل م یانقباض

.(22)(2کاهش می یابد )شکل در طول عمر  ،وابسته به دوز الکل مصرف شده

عملکرد اختلال  ،یدهد. در سطح سلولیدر پاسخ به مصرف حاد و مزمن الکل رخ م یو درون سلول یدر سطوح سلول یمتعدد راتییتغ

 ،یداخل سلول 2Ca+ یده گنالی(، کاهش انتقال و سنیهموستاز پروتئ رییتغ یعنیاز الکل به صورت اختلال در پروتئوستاز ) یناش یقلب

حال،  نیشود. با ایکنند، نشان داده میکمک م یبه کاهش انقباض قلب یآپوپتوز، که همگ شیو افزا ویداتیاسترس اکس شیافزا

عضله قلب، بلکه  یشود، نه تنها شامل اجزایاز الکل شناخته م یناش یوپاتیومیقلب، که معمولا به عنوان کاردعملکرد  یاختلال کل



 

 

 کیمتابول ،یعصب ال،یوجود، الکل در واقع قادر است مستقل از عوامل اندوتل نیبا ا. ودش یم زیو گردش خون ن یعصب ال،یعوامل اندوتل

 یدادهایرو یگریانجیدر م ریدرگ ییایمیوشیباز عوامل  یبرخ. عضله قلب اعمال کند را بر یمنف سمینوتروپیگردش خون، ا ای

و  یونی هایکانال ،(NO: کیترین دیفعال )اکس تروژنین یها، گونهROS ملاز اتانول در عضله قلب شا یناش یمنف کیونوتروپی

 یبرا یهمگ یمولکول یرهایپل نیهستند. ا هادیئو خود استالد( PLB) و فسفولامبان SERCA ،RyR2مرتبط، مانند  یهانیپروتئ

منجر به کاهش انقباض  جهیو در نت کردهرا مختل  C-Eشدن  جفتکنند که به نوبه خود یعمل م 2Ca+ یده گنالیاختلال در س

 .(37)( در پژوهشی اثر منفی الکل را بر ظرفیت آنتی اکسیدانی نشان دادند 2021فتحی و همکاران ).(36) شودیم یقلب
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 اثرات مخرب مصرف الکل بر قلب. 2شکل 

 

 

 
 

 از ورزش ناشیهایپرتروفی عضلانی عوامل موثر در

 



 

 

 ای اسیدهای امینهنقش تغذیهو  mTorمسیر سیگنالینگ . 1
 

شود. با این حال در غیاب مصرف مواد غذایی، فعالیت ورزشی باعث تحریک سنتز پروتئین عضلانی و تسریع در تجزیه پروتئین می

تحریک میزان سنتز پروتئین، علاوه بر نوع، شدت و مدت تمرین، به وضعیت ماند. پروتئین خالص عضلانی، منفی باقی میتعادل 

. مصرف کربوهیدرات پس از فعالیت ورزشی، تجزیه پروتئین ناشی از ورزش را کاهش و به پر شدن ای فرد نیز بستگی داردتغذیه

استفاده از اسیدهای آمینه و یا مصرف پروتئین )با یا بدون کربوهیدرات( برای مهار تجزیه با این حال  کند.منابع گلیکوژنی کمک می

پروتئین و تحریک سنتز پروتئین عضلانی پس از فعالیت ورزشی ضروری است تا در نهایت به تعادل مثبت پروتئین عضلانی منجر 

. نشان داده شده است که خوردن و یا تزریق اسیدهای آمینه در دوره ریکاوری منجر به تحریک افزایش سنتز پروتئین در (38)شود 

به اسیدهای  مشخصیشود. اسیدهای آمینه ضروری، عمدتا مسئول تحریک سنتز پروتئین عضلانی، بدون نیاز می عضلات اسکلتی

طور مستقل سنتز پروتئین عضلانی را با فعال کردن اجزای  اند که لوسین، بهدادهآمینه غیرحضوری هستند. مطالعات متعدد نشان 

ای ممکن است در فرآیند سنتز پروتئین اختلال ایجاد . با این حال مداخلات تغذیه(39, 10) کندتحریک می mTORآبشار سیگنالی 

ای تواند وضعیت تغذیهکنند. الکل میورزشکاران در طول دوره ریکاوری الکل مصرف می برخی ازد دارد که کنند. اخیرا گزارشاتی وجو

کاهش پیدا کرده و  های در دسترسها تغییر دهد که در نتیجه آن ریزمغذیفرد را با کاهش جذب مواد غذایی و یا عدم جذب آن

وابسته زا متابولیک الکل مشابه با سایر عوامل استرس لکرد بعدی را مختل کند.بنابراین ممکن است بهبود و سازگاری با تمرین یا عم

کاهش پاسخ  اثر مهاری داشته باشد که در نتیجه منجر به mTORو هایپوکسی ممکن است روی عملکرد  5AMPK تنش انرژی به

 .(9) شودآنابولیک در عضلات اسکلتی می

 

 

 ن بر مسیرهای هایپرتروفی عضلانیآاثرات آنابولیک و کاتابولیک  و الکل مصرف

کار روی جوندگان محدود شده است. تعداد مطالعات  ادر ابتدا باید اشاره شود که تاثیرات مصرف الکل روی سنتز پروتئین عضلانی، ب

ه مصرف الکل مرتبط باشد. مطالعات سیستمی در این زمینه محدود است که علت آن ممکن است به ملاحظات اخلاقی مربوط ب

های سلولی و سنتز پروتئین در عضله تواند اثرات مخربی روی پیاماند که مصرف حاد و مزمن الکل میم نشان دادهوطور مدا سلول، به

آلدئید،  شده است که الکل و ترکیبات ثانویه آن، از قبیل استیل . در همین راستا مشخص(40, 32, 28, 14)اسکلتی داشته باشد 

 20-15ساعت پس از مصرف الکل، کاهش %  24دهند. طور مستقیم تحت تاثیر قرار می سنتز پروتئین در بافت عضله اسکلتی را به

 120-60 لانی با اتانول به میزانهای عضدر سنتز پایه پروتئین در عضله اسکلتی مشاهده شده است. همچنین انکوبه کردن سلول

ثیر قرار اه است. بدیهی است که تارهای عضلانی اصلی که تحت تهای انکوبه شده را کاهش دادمیلی مولار، سنتز  پروتئین در سلول

ورزش بیشتر پاسخ  باشند، چراکه این نوع تارها به هایپرتروفی عضلانی حاصل ازمی IIx ویژه تارهای نوع  به IIگیرند، تارهای نوع می

 .(42, 41, 32, 15) دهندمی

باشد. بر این اساس شروع و به غلظت بالاتری از آن نیاز می 2Cاست و برای مهار اجزای کمپلکس  1mTORCثیر الکل بیشتر روی ات

و سوبستراهای پایین دست   1mTORC رسانی با سرکوب پیام الاطویل شدن زنجیره پپتیدی، در اثر مصرف حاد و مزمن الکل احتم

6که نشان داده شده است که ن. چنا(13) شوندآن، دچار اختلال می
2eEF شود. از آنجا در اثر مصرف الکل، فسفریله و غیرفعال می

کند، در اثر فسفریله شدن، نقش مهمی بازی می Pریبوزوم به جایگاه  A حاوی اسیدآمینه از جایگاه tRNAکه این عامل در انتقال 

. (35, 13, 1) کندگیرد. بنابراین عمل طویل شدن زنجیره پپتیدی خاتمه و سنتز پروتئین کاهش پیدا میاین انتقال صورت نمی

منجر به مهار   7MAPKو  1mTORC ازطور مستقل  ها، اتانول بهعضلانی در موش هرچند گزارش شده است که به دنبال انقباض

، میزان MAPKو   mTORرسانی  گردد. بنابراین علیرغم افزایش پیاممی 2eEFطویل شدن زنجیره پپتیدی  از طریق فسفریلاسیون 



 

 

رود که  مصرف مداوم الکل پس از ن رو انتظار می. از ایشودمیسنتز پروتئین ناشی از انقباض عضلانی با مصرف حاد الکل معکوس 

این های عضلانی را کاهش دهد. ز تارچهو میزان سنت (35) فعالیت ورزشی، در سازگاری ناشی از فعالیت ورزشی اختلال ایجاد کند

در حال  .(43, 1)شوند های آنابولیک سرکوب میحتی با مصرف همزمان منابع کربوهیدراتی و پروتئینی، پاسخدر صورتی است که 

دهد و را در عضلات تحریک پذیر و تحریک ناپذیر در مقایسه با گروه کنترل کاهش می ERK1/2حاضر، اگرچه الکل فسفوریلاسیون 

افزایش فسفریلاسیون ناشی از انقباض عضله برای غلبه بر سرکوب سنتز پروتئین ناشی از الکل کافی نیست اما در ارتباط با نقش این 

 .(35, 15) ز پروتئین بحث وجود داردمسیر در کنترل سنت

ساعت پس از مصرف حاد الکل، میزان سنتز پروتئین هنوز در مقایسه با گروه کنترل، به  12است که حتی  همچنین نشان داده شده

تواند سازگاری میاز تمرین  باشد که مصرف نوشیدنی سنگین شب قبلکه به این معنی می صورت سرکوب شده باقی مانده است

باشند که افراد دارای ها بیانگر این مطلب میشود را دچار محدودیت کند. این یافتهانجام  عضلانی فعالیت ورزشی که صبح روز بعد

ثیر ااعتیاد به مصرف الکل باید تشویق شوند تا پیش از جلسه ورزشی از مصرف الکل پرهیز کنند. از سویی بازیابی ورزشکار نیز تحت ت

ناشی از الکل، تمایلی به خوردن و  حالت روحی غیر طبیعین در نتیجه که ورزشکارا گیرد، چراغیر مستقیم مصرف الکل قرار می

 . (15) کنندنوشیدن ندارند و به میزان کافی نیز استراحت نمی

توان نتیجه گرفت که الکل اثرات آنابولیکی فعالیت و انقباض عضلانی روی سنتز پروتئین را با مهار طویل شدن زنجیره طورکلی می به

 دبای منظور کسب بیشترین آثار آنابولیکی تمرین، از مصرف الکل قبل و بلافاصله پس از تمرینی کند. بنابراین بهپپتیدی معکوس می

که مصرف متوسط ثر است. چنانکه نشان داده شده است وها م. با این حال دز مصرفی الکل نیز در بروز پاسخ(35, 1)اجتناب کرد 

بار مزمن عضلانی  روز اضافه 14که با القا   mTORرسانی الکل، هایپرتروفی عضلانی، سنتز پروتئین یا بیشتر رویدادهای مرتبط با پیام

های عضلانی ناشی از مصرف مزمن الکل این اساس گزارش شده که در افرادی که دچار بیماری دهد. برایجاد شده بود، تغییر نمی

 ردمنظور تحریک مجدد رشد عضله فراهم ک تواند محرک آنابولیک کافی، بهای ساده مانند فعالیت مقاومتی روزانه مید، مداخلههستن

 .(13) های بیشتر جلوگیری کندکه از بروز بیماری

8های مختلف از جمله انسولین، مصرف الکل مانع از پاسخ آنابولیکی طبیعی محرک
1-IGF (رشد شبه انسولینی عامل) واد غذایی و م

 80یا انسولین برای تحریک سنتز پروتئین، هنگامی که سلول عضلانی با  IGF-1. نشان داده شده که توانایی (35)شود )لوسین( می

کند. از سویی در توانایی فسفریله درصد کاهش پیدا می  60و  30ترتیب  شود، بهساعت انکوبه می 72ه مدت مولار اتانول بمیلی

های کند. همچنین تعداد گیرندهاش را مهار میاما توانایی انسولین برای فسفریله کردن گیرنده، شوداختلالی ایجاد نمی IGF-1کردن 

ورزشکار را با کاهش جذب  ای فردتواند وضعیت تغذیه. الکل همچنین می(32)شود با مصرف الکل دچار تغییر نمی IGF-1انسولین و 

های در دسترس و میزان عوامل رشدی در گردش خون و بافت ها تغییر دهد که در نتیجه آن ریزمغذیمواد غذایی و یا عدم جذب آن

 .(32)سرکوب اکسیداسیون لوسین گزارش شده است چه چنان (14)کند برای ورزشکار کاهش پیدا می

و نقش  (44)تشکیل شده و  2TSCو  1TSCقرار دارد. این کمپلکس هترودایمریک از  9TSC کمپلکس  K/AKT3PIدر مقابل مسیر

 GTPمیزان هیدرولیز  و افزایش 10Rheb خوبی شناخته شده است. چرا که با عمل روی به mTORآن به عنوان تنظیم کننده منفی 

گردد را مهار و منجر به اختلال در روند سنتز پروتئین عضلانی حاصل از ورزش می mTOR، این عامل مهم فعال کننده GDPبه 

11. حسگرهایی از جمله (45)
1REDD  /2REDD   وAMPKها را از عوامل بالادستی دریافت کرده و منجر به فعال سازی  ، پیام 

TSC نتیجه مهار  درو mTOR 1. (13)شوند میREDD  2شود، درحالی که ها بیان میهمه انواع سلول درREDD  در عضلات اسکلتی

عنوان تنظیم  به  2REDD/1REDDاند که کردهگردد. مطالعات اخیر انجام شده پیشنهاد طور قابل توجهی بیان می موش و انسان به

در کنترل سنتز پروتئین عضلانی ناشی از ورزش نقش دارند. مصرف الکل مطابق آنچه در بالا بیان شد با   mTORهای منفی کننده

ای اشاره . اگرچه در مطالعه(9)شود نتیجه کاهش سنتز پروتئین می و در  mTORمنجر به مهار   2REDD/1REDD رسانی به  پیام

 .(46)ناشی از مصرف حاد الکل نقش داشته باشد  mTORرسد که در کاهش سنتز پروتئین یا فعالیت شده که این عامل به نظر نمی



 

 

AMPK 1نرژی نیز از طریق مکانیسمی دوگانه با تنظیم منفی سنسور حساس به اmTORC  .روی فرآیند سنتز پروتئین تأثیر دارد

دوم فسفریله کردن راپتور و توانایی  ،1mTORCو افزایش فعالیت این عامل و سرکوب پیام رسانی  2TSCنخست فسفریله کردن 

 AMPK .(47)شود می 1mTORCکند و بنابراین منجر به مهار ب میهای هدف پایین دست را سرکوکارگیری پروتئین راپتور برای به

 TSC2(، مستقل از Ser792و  Ser722) mTOR ،Raptorمرتبط با  نیکردن پروتئ لهیرا با فسفر mTOR تیفعال تواندیم نیهمچن

 mTORکه جذب اهداف  یدهد، به طور شیرا افزا Raptorو  mTORامکان وجود دارد که اتانول بتواند اتصال  نیا .سرکوب کند

(S6K1  4وE-BP1مهار شود، در نت )گنالیانتقال س جهی mTOR پیشنهاد شده است که مصرف الکل از طریق (48) را کاهش دهد .

 ناشی از فعالیت ورزشی را کاهش دهد. هرچند در بعضی مطالعات به  mTORکارگیری این دو مکانیسم، ممکن است فعالیت  به

 . (49)دست نیامده است  ای بهدنبال مصرف الکل چنین نتیجه

اند و اطلاعات راجع به فرآیند مصرف الکل و تجزیه پروتئین ثیر الکل روی سنتز پروتئین عضلانی متمرکز شدهابیشتر مطالعات بر ت

کنند. اعتقاد بر این است که مسیر طور بالقوه به کاهش توده عضلانی کمک می عضلانی محدود است. مسیرهای پروتئولیکی مجزا به

شود، کوئیتین پروتئوزوم می، مسیر پروتئولیتیک اصلی عضله اسکلتی است. الکل منجر به مهار اجزای یوبیکوئیتین پروتئوزومیوبی

کند که پیشنهاد شده بنابراین این مسیر در تجزیه بواسطه مصرف الکل نقش کمی دارد. در چنین شرایطی، اتوفاژی افزایش پیدا می

تجزیه سلولی کاتابولیکی اصلی است که در طول تنش سلولی  . اتوفاژی فرآیند(40, 13)کند به افزایش فنوتیپ آتروفی کمک می

مهار شده و   AMPK  ،1mTORC. تحت این شرایط با فعال سازی (50)شود های آسیب دیده میفعال شده و منجر به تجزیه اندام

بار ناشی از فعالیت ورزشی، اتوفاژی را سرکوب کرده، در  . اضافه(51)شود تشکیل کمپلکس فعال کینازی منجر به شروع اتوفاژی می

1ULK واحد سیون زیرمقابل مصرف الکل با فسفوریلا
. هرچند (13)شود ینازی منجر به افزایش اتوفاژی میاز اجزای کمپلکس ک 12

گزارش شده است که مصرف پروتئین همراه با الکل پس از فعالیت ورزشی شدید، آپوپتوز ناشی از الکل درون سلول عضلانی را کاهش 

هنگام مصرف الکل را نشان  AMPK. این مطالعات نقش برجسته اتوفاژی بواسطه عمل با (52)شود میداده و منجر به مهار اتوفاژی 

اند. با این حال گزارش شده که با مصرف مزمن الکل و افزایش میوستاتین، پروتئولیز از طریق مسیر یوبی کوئیتین پروتئوزوم داده

و مهار غیرمستقیم  (53)ها نیز از طریق افزایش بیان میوستاتین . مصرف طولانی مدت الکل در موش(14)کند افزایش پیدا می

mTOR ی رشد عضلانی در عضله دوقلو در اثر . همچنین افزایش بیان این عامل منف(40)شود اختلال در سنتز پروتئین می منجر به

در تنظیم تجزیه پروتئین ناشی از  1REDD. در گزارشی نیز به نقش احتمالی (32)هفته مصرف حاد الکل، نشان داده شده است  16

های پیری که الکل مصرف ثیر کاتابولیکی بیشتر درموشا، با وجود ت1REDD. هرچند که میزان (46)مصرف الکل اشاره شده است 

 .(18)بودند، در مقایسه با گروه کنترل متفاوت نبود  کرده

 منظور آهسته ناشی از فعالیت ورزشی را بهIGF-1 رشدی، بیان شده که اتانول، توانایی انسولین و لدر ارتباط با تاثیر الکل بر عوام

اندازد. هیچ یک از ترکیبات اتانول، استیل آلدئید و استات، میزان پایه تجزیه پروتئین را تغییر می ه خطرکردن روند پروتئولیز، ب

 .(40)( 1، جدول 3شکل ) دهندنمی

 



 

 

 
ی و تخریب عضلانی افزایش می تروفکاهش می یابد و تمامی مسیرهای آ و سنتز پروتئین در عضله اسکلتی mTORرسانی  عوامل موثر در پیام. 3 شکل

 یابد.

MuRF1: Muscle RING-finger protein-1; MAFbx: Muscle Atrophy F-box; ULK1: Unc-51-like autophagy-activating kinases 1; 

ERK1/2: Extracellular signal-regulated kinase ½; REDD1: Regulated in development and DNA damage response 1; AMPK: AMP-

activated protein kinase.    
 

 در ارتباط با تاثیر مصرف الکل بر سنتز پروتئین در عضله اسکلتی مطالعات انجام شده. 1جدول 

 آزمودنی نویسندگان
اندام 

 هدف
 هاگروه دوز الکل نوع و پروتکل ورزش

زمان 

 مواجهه
 منبع نتایج

بلیک و 

 همکاران

(2023) 

 

female 

C57BL/6Hsd 

mice 

عضله 

 اسکلتی

دو گروه کنترل  - -

 و الکل

acute Pro synthesis ↓ 

4EBP1 ↓ 

S6K1 ↓ 

rps6 ↓ 

Akt ↓ 

mTORC1 ↓ 

ULK1 ↓ 

(54) 

هوان و 

 همکاران

(2022) 

male 

Sprague-

Dawley rat 

عضله 

 اسکلتی

گرم در  3 -

 کیلوگرم

دو گروه کنترل 

 و الکل

 ↑ MuRF1 هفته 4

p-Akt/Akt ↓ 

p-FoXo/FoXo ↑ 

p-p38/p38 ↔ 

pro destruction 

↑ 

(55) 

کارتر و 

 ارانهمک

(2022) 

female 

C57BL/6j 

mice 

عضله 

 اسکلتی

Wheel running 

ساعت در روز  5/2

دسترسی به 

های حاوی قفس

 چرخ

 20روزانه 

 درصد

 گروه 4

 اتانول+حرکتی

 تحرکاتانول+بی

 آب+حرکتی

 تحرکآب+بی

 هفته 5

MAFbx ↑ 

Akt-mTOR ↔ 

P70S6K ↓ 

(56) 

یوانفی و 

 همکاران

(2020) 

 

C57BL/6 

mice 
عضله 

 اسکلتی

 20روزانه  -

 درصد 

6/5 

لیتر در میلی

 روز

ه کنترل و گرو 2

 الکل

 ↑ autophagy ماه 3

P-FoXo1 ↓ 

P38 ↑ 

Smad2/3 ↑ 

ERK ↑ 

pro destruction 

↑ 

Pl3k ↔ 

p-mTOR ↓ 

p-Akt ↓ 

(57) 



 

 

Raptor ↓ 

P70 S6k ↓ 
ال استاینر و 

 همکاران

(2019) 

 

C57BL/6  عضله

 اسکلتی

گرم در  3 -

 کیلوگرم

 گروه 4

 الکل+ناشتا

الکل+تغذیه 

 شده

 کنترل+ناشتا

کنترل+تغذیه 

 شده

acute 

Pro synthesis ↓ 

Akt-mTORC1 ↓ 
T38 ↓ 

P-S6k1 ↓ 

p-ULK1 ↓ 

(58) 

دوپلانتی و 

 همکاران

(2017) 

 

مرد و زن تمرین 

 کرده مقاومتی
عضله 

 اسکلتی

 مقاومتی )دو جلسه(

تکرار  10ست  6

 اسکوات اسمیت

80  %1RM 

دقیقه استراحت  2

 هابین ست

گرم  09/1

 در کیلوگرم

گروه کنترل و  2

 الکل

 روز 28
mTOR ↓ 

p-mTORC1 ↓ 

S6k1 ↓ 

4EBP1 ↔ 

)تاثیر الکل فقط در 

 مردان مشاهده شد.(

(59) 

ال استاینر و 

 همکاران

(2014) 

 

male 

C57BL/6 

mice 

عضله 

 اسکلتی

 3تکرار ) 6ست  10

 ثانیه(

 ولت 6ارتفاع پالس 

 1جریان پالس 

 آمپرمیلی

ثانیه استراحت  10

 بین تکرار

دقیقه استراحت  1

 بین ست

گرم در  3

 کیلوگرم

گروه کنترل و  2

 الکل

acute 

Pro synthesis ↓ 

p-S6k1 ↓ 

4EBP1 ↓ 

Ser 65 ↓ 

mTORC1 ↓ 

rps4/24er ↓ 

athr389 ↓ 

Thr421/ser424 

↓ 

(15) 

ال استاینر و 

 همکاران

(2015) 

 

male 

C57BL/6 

mice 

عضله 

 اسکلتی

 مقاومتی

 بار عملکردیاضافه

Ramping 

 درصد 10

 درصد 16

 درصد 22

 درصد 30

 درصد 36

 درصد 30

گروه کنترل و  2

 الکل

 هفته 2

Pro synthesis ↔ 

mTORC1 ↔ 

4EBP1 ↑ 

mTOR ↑ 

S6k1 ↑ 

(13) 

 

 
 

 ناشی از ورزش در هایپرتروفی عضلانی عوامل هورمونینقش . 2

 

ها در تعیین . در واقع هورمونای دارندواسطهنقش ها کنند، هورمونای که هایپرتروفی عضلانی را تنظیم میهای چندگانهدر مکانیسم

های شیمیایی هستند که عملکرد رسانها پیامد. هورموننباشکننده مین عضلانی است، تعیینکه نتیجه سنتز یا تجزیه پروتئی این

شود شود و در سراسر بدن توزیع میکنند. هر هورمون از غده خاصی ترشح میهای بدن را کنترل و هماهنگ میها و اندامهمه بافت

 ،دهند: تولید، استفاده و ذخیره انرژیچهار عملکرد اصلی در بدن انجام میها های مختلف عمل کند. هورمونها در جایگاهتا روی بافت

باشند. هورمون اول با تستوسترون و هورمون رشد، دو هورمون آنابولیک اصلی می .(32)حفظ محیط داخلی بدن و رشد  ،تولید مثل



 

 

 .(61, 60)وی سنتز پروتئین دارند ثیر آنابولیک رات IGF-1 واسطه فعال کردن ( به13GHفعال سازی مستقیم هسته و هورمون رشد )

های شدت غلظت سرمی هورمون تواند بهتمرین مقاومتی می .(62)عنوان هورمونی کاتابولیکی شناخته شده است کورتیزول نیز به

شدت، فواصل استراحتی و توده عضلانی  بستگی بهاین افزایش  میزان. (64, 63)افزایش دهد  را IGF-1تستوسترون، هورمون رشد و 

بالا و فواصل استراحتی کوتاه  جلسه تمرینی دارد. به طور ساده، فعالیت ورزشی توده عضلانی در شدت متوسط هر حال ورزش در در

، رشدهای آنابولیک در طول به تاثیر شناخته شده هورمون با توجه .شودو تستوسترون می GH ،IGF-1منجر به افزایش بیشتر در 

های عضله اسکلتی پیشنهاد شده است که پاسخ حاد سیستم نوروآندوکرین به فعالیت مقاومتی از اهمیت اساسی در بازسازی پروتئین

.(65) (2)جدول . و در نهایت تنظیم هایپرتروفی عضلانی برخوردار است

 

 
 مطالعات انجام شده در ارتباط با تاثیر مصرف الکل بر تغییرات هورمونی ناشی از فعالیت ورزشی. 2جدول 

 آزمودنی نویسندگان
اندام 

 هدف
 هاگروه دوز الکل رزشنوع و پروتکل و

زمان 

 مواجهه
 منبع نتایج

هاگواد و 

 همکاران

(2014) 

 

مرد و زن 

 سالم

نمونه 

خون 

 وریدی

 تمرین مقاومتی

 جلسه 4

اسکوات، پرس پا، و 

اکستنشن دو طرفه 

 زانو

 تکرار 8ست  4

 حداکثر بار

دقیقه استراحت 2

 بین ست

 دوز کم:

7/0 – 6/0 

 دوز زیاد:

4/1 – 2/1 

گرم در 

 رمکیلوگ

 دوز کم الکل

 دوز بالا الکل

 کنترل

 جلسه 4

Cortisol ↑ 

Testosterone/cortisol 

ratio ↓  

(66) 

بارنز و 

 همکاران

(2012) 

 

بازیکن مرد 

راگبی 

 باشگاهی

نمونه 

خون 

 وریدی

گرم در  1 سازی راگبیشبیه

 کیلوگرم

الکلی و غیر 

 الکلی

acute 

Cortisol ↑ 

Testosterone ↔ 

(67) 

وینگرن و 

 همکاران

(2013) 

نمونه  مرد سالم

خون 

 وریدی

تمرین مقاومتی 

 سنگین

 دوجلسه

 تکرار 10ست  6

 اسکوات اسمیت

گرم  09/1

 در کیلوگرم

الکل و غیر 

 الکلی

 هفته 1

Testosterone ↑ 

Cortisol ↑ 

(68) 

 

 مصرف الکل وتغییرات هورمونی حاصل از ورزش
 

صرف الکل تر شدن ارتباط بین هایپرتروفی عضله اسکلتی حاصل از ورزش و مها، به روشنثیر مصرف الکل روی هورموناآگاهی از ت

کنند. یکی ها را ترشح میکمک خواهد کرد. هیپوتالاموس و هیپوفیز دو ناحیه مغز هستند که همانند غدد سایر نواحی بدن، هورمون

باشد. مصرف بالا غده فوق کلیوی می-هیپوفیز-مصرف الکل، محور هیپوتالاموس ترین مسیرها به مصرف حاد و مزمن سوءاز حساس

مصرف به صورتی که  رسد با سطوح در گردش تستوسترون در حالت استراحت همبستگی منفی داشته باشدر مینظ به و مزمن الکل



 

 

که سطوح تستوسترون کاهش یافته ممکن  شده است شود. پیشنهادتر الکل منجر به تستوسترون کمتر میبالاتر و مدت زمان طولانی

ز وهای هورمونی به ورزش وابسته به دی( باشد. به این معنی که پاسخبندزمانوز/ الکل )د میزان مصرفاست به علت تفاوت در 

گردش هورمون  کیلوگرم بود، افزایش سطوح در گرم/ 5/1باشند. در همه مطالعاتی که میزان استفاده از الکل کمتر از مصرفی می

تفاده کردند، اثر کاهشی گزارش شده است. کیلوگرم را اس گرم/ 5/1ز بالاتری از ونشان داده شد. در مقابل در همه مطالعاتی که د

مقابل  طوری که کاهش تستوسترون ترشح شده در مردان و در مرتبط است. بهنیز همچنین تغییر در سطوح این هورمون با جنسیت 

وتئین در تستوسترون خون ، سنتز پر سطوحکاهش  باسازی محور فوق کلیوی نشان داده شده است. علت فعال ها بهافزایش در خانم

منجر به سرکوب سطوح تستوسترون  مجددا آتروفی به خودی خود. شودمیکه این امر منجر به آتروفی  کاهش خواهد یافتمردان 

شده که این فرایند  کاهش میزان سنتز این هورمون ها منجر بهبیضهگونه در سمتجمع عنوان  الکل به در این حالت، خواهد شد.

 مختلیگ بیضه را  های لایدها توضیح داده شده است. اتانول عملکرد سلولرسانی هیپوتالاموس به بیضهپیام ثیر منفی برات مستقل از

. در ارتباط با تغییرات استروژن، دو مطالعه منجر شودها، پس از مصرف مزمن الکل ناباروری این سلول تواند بهدر نهایت می کرده و

. اگرچه دزهای بالاتر از مواردی که در مطالعات شتل و بعد از مصرف الکل تفاوتی وجود ندااند که بین سطوح استروژن قبنشان داده

ها و کاهش در مردان بود. گزارش شده که مصرف قبلی مورد استفاده قرار گرفتند، نتایج متناقضی نشان دادند که افزایش در خانم

درصد افزایش دهد. بنابراین با  300تواند سطوح استرادیول را تا میکبدی مرتبط با کاتابولیسم،  یاحیا-اتانول با تغییرات اکسایش

شوند. همچنین محققان افزایش قابل توجه در سطوح کورتیزول تعادل هورمونی منجر می های آنابولیک، به عدمکاهش بیشتر هورمون

رتیزول با کاهش تستوسترون مرتبط باشد. رسد افزایش در کونظر نمی اند و بهرا بدون تغییر در سطوح تستوسترون مشاهده کرده

اند اما واضح نیست که علت این افزایش، تنش وارد شده ح کورتیزول را درنتیجه سوء مصرف الکل نشان دادهوها افزایش در سطیافته

باشد. ( میACTH) آدرنو کورتیکوتروپین کننده ها در نتیجه مصرف الکل است یا به دلیل سطوح افزایش یافته هورمون آزادبه اندام

 رشد شبه انسولینی شامل: رهاسازی، پیام عامل - طور قابل توجهی سطوح محور هورمون رشد علاوه بر این، سوء مصرف الکل به

چنین در شود و همای مصرف میصورت گسترده دهد. این سرکوب در دوران بلوغ که الکل بههای سلولی را کاهش میرسانی و پاسخ

است. همچنین در چهار مطالعه از مجموع پنج مطالعه انجام شده، کاهش سطوح سرمی هورمون رشد تاثیرگذار بسیار طول بیماری 

دهد و ثیر قرار میاریز را تحت ت شدت تنظیم غدد درون مصرف الکل و وابستگی ناشی از آن، به بنابراین سوء .است گزارش شده

های مهم در سنتز خلاصه تاثیر الکل بر هورمون 4شکل  .(32, 14)کند ا مختل میتوانایی بدن برای حفظ و بازیابی هموستاز ر

 دهد.پروتئین حاصل از فعالیت ورزشی را نشان می
 



 

 

 

گنادی و  -هیپوفیزی -یمصرف مزمن الکل منجر به اختلال در محور هیپوتالاموس.های مهم در سنتز پروتئین حاصل از ورزشتاثیر الکل بر هورمون .4شکل 

کورتیزول نشان داده شده میزان رشد شبه انسولینی و افزایش  عامل -شود. همچنین کاهش سطوح هورمون رشددر نتیجه کاهش سطوح تستوسترون می

 است.

 

 گیری نتیجه
 

با  یورزشفعالیت لانی حاصل از و عوامل مرتبط با هایپرتروفی عض ، نگاه اجمالی بر مکانیسممروری سیستماتیک هدف از این مقاله

ثیر مصرف الکل روی این فرآیندها اکلیدی رشد و تکثیر عضلانی و تهای عنوان تنظیم کننده، بههاو هورمون mTORتوجه ویژه به 

ای تغذیه عواملبود. ثابت شده است که تمرینات مقاومتی محرک قوی برای افزایش توده عضلانی هستند. همراه با فعالیت ورزشی، 

و  لوسین(بطور ویژه اسید امینه ویژه مصرف اسیدهای آمینه، نقش موثری در تحریک سنتز پروتئین دارند. در مقابل مواد غذایی ) به

 و نهایتا mTORدارند، مصرف حاد و مزمن الکل اثر مهاری روی  mTOR، انسولین( که تاثیر مثبتی بر عملکرد IGF-1رشدی ) عوامل

 ؛د. تغییرات هورمونی نیز در بروز پاسخ هایپرتروفی حاصل از ورزش نقش بسیار مهمی دارندندار هایپرتروفی و کاهش سنتز پروتئین

مصرف الکل نشان داده شده  بر این اساس، اختلال این مسیر در نتیجه کاهش هورمون رشد و تستوسترون و افزایش کورتیزول با سوء

از طرفی هایپرتروفی غیرطبیعی و کاهش ، صدی میوپاتی عضلانی مرتبط استدر 50مصرف الکل با شیوع  سوء، بطوری که  .است

بنابراین لازم است ورزشکاران  شود.کسر تزریقی و در نهایت اختلال عملکرد دیاستولیک بطن چپ با مصرف بالای الکل مشاهده می

 یتحقیقات توصیه می شود ..همچنین  طلع شوندهمراه داشته باشد م تواندنسبت به اثرات مخرب و پیامدهایی که مصرف این ماده می



 

 

گردد تا اطلاعات کاربردی بیشتری در  انجام شده نیز بررسی هایپرتروفیدر خصوص مصرف توام الکل و انواع مکمل های موثر بر که 

 اختیار ورزشکاران قرار گیرد.
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 نوشتیپ

i Mechanistic target of rapamycin 
i i Phosphoinositide 3-kinase 
i i i P70-S6 Kinase 1 
i v Eukaryotic translation initiation factor 4E-binding protein 1 
5 AMP-activated protein kinase 
6 Eukaryotic elongation factor 2 
7 Mitogen-activated protein kinases 
8 Insulin-like growth factor 
9 Tuberous sclerosis complex 
1 0 Ras homolog enriched in brain 
1 1 Regulated in Development and DNA damage responses 
1 2 Unc-51 Like Autophagy Activating Kinase 1 
1 3 Growth Hormone 

 

 

 

 

 

                                                           


