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Background and purpose: The mechanism of MPS is controlled by mTORC1 pathway and specific downstream 

pathways, including eEF2, which maximizes fiber gain in skeletal muscle. The purpose of this study was to compare 

the effect of 8 weeks of continuous aerobic and high intensity interval training (HIIT) on soleus muscle gene 

expression of mTORC1, eEF2K eEF2 in male Wistar rats. 

Material and methods: For this purpose, twenty-four male Wistar rats (8 weeks old; 280-300 g) were randomly 

divided into three groups: high intensity interval training (n=8), continuous aerobic training (n=8) and control (n=8). 

The exercise protocol consisted of an 8-week continuous aerobic and HIIT program (three times per week) that began 

with a 15-degree incline. The HIIT protocol included eight-minutes of high intensity repetitions at an intensity of 85-

95 % vo2max followed by active recovery at an intensity of 50-60 % vo2max. The intensity of the exercise increased 

from two full repetitions in the first week to five repetitions. In the continuous aerobic group, the rats ran at an intensity 

of 65-75% of vo2max and the training time increased from 30 minutes in the first week to 60 minutes in the fourth to 

last week. For warm-up and cool-down, the subjects ran at 40-50% of VO2max for 10 minutes at the beginning and 

end of each training session. 48 hours after the last training session, the soleus muscle of the rats was extracted and 

the factors were evaluated by real-time PCR. Data were analyzed by one-way ANOVA with post hoc LSD at a 

significant level of P≤0.05. 

Results: The results of the study showed that continuous aerobic training on the treadmill caused a significant increase 

in the weight ratio of muscle mass to body weight (p = 0.01) and expression of eEF2K gene (p = 0.002). Despite the 

increase in mTORC1 in the training group, changes in mTORC1 (p ≥ 0.05) and eEF2 (p ≥ 0.05) were not statistically 

significant. 

Conclusion: Our results showed that 8 weeks of continuous aerobic training and high-intensity interval training on a 

15-degree incline treadmill increased mTORC1 gene expression and the ratio of soleus muscle weight to body weight. 
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Given the increased expression of eEF2K and no change in eEF2 in both exercise groups, it appears that the elongation 

pathway does not play a role in the potential hypertrophy caused by either type of exercise. 
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

1404، ...  

 مقاله پژوهشی

 ,mTORC1مقایسه تأثیر هشت هفته تمرین تداومی هوازی و تناوبی پرشدت بر بیان ژن های 

eEF2K eEF2, در عضله نعلی موش های صحرایی نر نژاد ویستار 

 1، علی اصغر رواسی1، رحمان سوری2، معصومه الوندی1کیا سلیمی*

 رانیدانشگاه تهران، تهران، ا ،یوعلوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب ،یورزش یولوژیزیگروه ف .1

 رانیتهران، ا ،یبهشت دیورزش و سلامت، دانشگاه شه یستیگروه علوم ز .2

 

 چکیده

 کنترل eEF2 جمله از خاصی دستی پائین مسیرهای و mTORC1 مسیر طریق  از عضله پروتئین ساخت کار و ساز   :و هدف زمینه

مقایسه تأثیر هشت هفته تمرین تداومی  از تحقیق حاضر هدف .رساند می حداکثر به را اسکلتی عضله فیبر اندازه افزایش که شود می

  .بود ویستار نژاد نر صحرایی های موش نعلی عضله در mTORC1 ,eEF2K ,eEF2 های ژن بیان هوازی و تناوبی پرشدت بر

 سه به تصادفی هفته، 8 سن و گرم 280-300 وزنی میانگین با ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 24 منظور، بدین   :هاروشمواد و 

 از بود عبارت تمرینی پروتکل .شدند تقسیم  (n=8) کنترل و (n=8) ،تمرین تداومی استقامتی (n=8)تمرین تناوبی پر شدت   گروه

 تکرار 2از تمرین شدت تناوبی تمرین پروتکل در .شد آغاز درجه 15 شیب با شدت که پر تناوبی و هوازی تداومی تمرین هفته هشت

 آخر هفته در دقیقه 70 به اول هفته در دقیقه 40 از تمرین مدت و پرشدت تکرار 5 به اول هفته در (Vo2max %95-85شدت ) پر

 دقیقه 50 از تمرین زمان مدت تمرینی برنامه این در. گردید رعایت مدت و شدت در افزایش این نیز هوازی تدامی گروه در. رسید

 شروع در کردن،آزمودنیها سرد و کردن گرم برای. یافت افزایش آخر هفته در دقیقه 80 به Vo2max %75-65با شدت   اول هفته در

ساعت پس از آخرین جلسه  48کردند.  فعالیت مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 50 تا 40 شدت با دقیقه 10 تمرین جلسه هر پایان و

سنجش شد. از تحلیل واریانس یک  Real Time PCRیان عوامل موردنظر توسط های صحرایی استخراج و بتمرین، عضلۀ نعلی موش

 در نظر گرفته شد. α=05/0و سطح معنی داری   LSDطرفه با آزمون تعقیبی 
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 (p=0.01) بدن وزن به نعلی عضله وزن نسبت دار معنی افزایش موجب نوارگردان بر استقامتی نتایج تحقیق نشان داد تمرین    :نتایج

ال . ح (P=0.001) تمرین شد گروه در mTORC1 همچنین تمرین استقامتی سبب افزایش بیان. شد eEF2K (p=0.002) ژن بیان و

 فزایش معنیهفته تمرین تناوبی پرشدت سبب ا 8از طرفی دیگر  .نبود دار معنی آماری لحاظ به eEF2 (p ≥ 0.05)آنکه تغییرات 

ست (. این درحالی اP=0.05( و نسبت وزن عضله سولئوس به وزن بدن شد)P=0.05) mTORC1(P=0.001 ،) eEF2K داری در بیان 

 (.P>0.05دیده نشد ) eEF2که تفاوت معناداری در بیان 

درجه  15ار گردان با شیب بر روی نو با شدت بالا یتناوب نیتمر انجام تمرین استقامتی و ما نشان داد که یها افتهی   گیری:نتیجه

 eEF2غییر و عدم ت eEF2Kو افزایش نسبت وزن عضله نعلی به وزن بدن شد. با توجه افزایش بیان  mTORC1ژن  سبب افزایش بیان

تمرین نداشته  رسد مسیر طویل شدن پروتئین ها نقشی در هایپرتروفی احتمالی ناشی از هر دودر هر دو گروه تمرین به نظر می

 است.

 

  ,eEF2 , mTORC1, eEF2K تمرین تناوبی پرشدتهوازی،  تداومی تمرین  واژگان کلیدی :

 

ستناد به ا ۀنحو سی ع.  :مقاله نیا سوری ر، روا شت هفته تمر ریتأث سهیمقا سلیمی ک، الوندی م،   یو تناوب یازهو یتداوم نیه

زش و ور یولوژیزیف یۀنشر .ستارینر نژاد و ییصحرا یموش ها ی, در عضله نعلmTORC1, eEF2K eEF2 یژن ها انیپرشدت بر ب

 .یبدن تیفعال

 kiasalimi7@gmail.com: مسئول سندهینو انامهیرا* 

 : رشیپذ خیتار       : شیرایو خیتار     : افتیدر خیتار

 

 

 مقدمه

 هایسازگاری ترینمهم از عضله اسکلتی به شدت نسبت به تغییرات فعالیت های انقباضی ناشی از فعالیت ورزشی سازگار است. یکی

 تأثیر تحت عضلانی سنتز پروتئین. است (MPS1سنتز پروتئین عضلانی ) فیزیولوژیایی عضله اسکلتی در پاسخ به فعالیت ورزشی،

تغییرات فعالیت انقباضی به وسیله حسگرهای داخل  .شودمی تنظیم سلولی گوناگون رسانیپیام مسیرهای و فیزیولوژیایی عوامل

تنظیمات رونویسی و در نتیجه برنامه  سلولی حس شده و اغاز گر آبشارهای پیام رسانی سلولی می شود که این به نوبه خود منجر به

مطالعات نشان داده اند که سنتز پروتئین عضلانی در مراحل مختلفی  .[1]ریزی مجدد متابولیکی و  سنتز پروتئین عضلانی  می شود

 و یوکاریوت (eEF22) 2فاکتور الونگیشن . یوکاریوت[2]( است elongationمی شود که یکی از این مراحل، مرحله طویل شدن ) انجام

                                                           
1 Muscle protein synthesis 

2 eukaryotic Translation Elongation Factor 2 
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 واسطه که باشد می عواملی جمله از eEF2. [3]روند دو فاکتور اصلی این مرحله به شمار می  (eEF2K3کیناز ) 2فاکتور الونگیشن

 اسید آمینو و انرژی میزان بیشترین که محلی یعنی است، mRNA ترجمه مرحله طی در متوالی کدون دو بین ریبوزوم قرارگیری

 فسفورلاسیون، اثر در که است تنظیم قابل آن فسفوریلاسیون با eEF2 فعالیت. گیرد می قرار استفاده پروتئین مورد ساخت برای

  eEF2K ویژه  یعنی  بسیار کیناز پروتئین یک طریق از eEF2 فسفوریلاسیون .شود می مهار نتیجه در و قطع ریبوزوم با eEF2 ارتباط

و  mTORC14 ،AMPK5به  توان می که شود می کنترل متعددی رسانی پیام مسیرهای طریق از eEF2K افتد. فعالیتاتفاق می

Ca2+  کرد.  مسیر اشاره mTORC1 فسفوریلاسیون eEF2K رسانی پیام بنابراین. دهد می افزایش مهاری های سایت در mTORC1، 

 AMPK. در سمت مقابل مسیر [4]بخشد  می بهبود را eEF2 سازی فعال و دفسفوریلاسیون نتیجه در و داشته مهاری اثر eEF2K بر

. نشان داده شده است که انجام فعالیت [5, 4]شوند می eEF2سبب فسفوریله و غیر فعال شدن  eEF2Kبا فعال کردن  +Ca2و 

را تحت تاثیر قرار میدهد. اما نوع و شدت فعالیت ورزشی بر پاسخ هریک از این  eEF2Kورزشی هریک از این مسیر های بالادستی 

. نتایج حاصل از مطالعات پیشین نشان داده اند که [5]مسیر ها و متعاقب آن فعال یا غیرفعال شدن مسیر طویل شدن اثر می گذارد 

و فعالیت استقامتی سبب افزایش فسفوریله  [6]و در نتیجه فعال شدن مسیر طویل شدن  eEF2Kفعالیت ورزشی مقاومتی سبب مهار 

 . [7]و در نتیجه مهار مسیر طویل شدن می شود  eEF2شدن 

ده و متعاقب آن شبه نظر میرسد انجام تمرینات استقامتی با مهار مسیر طویل شدن پروتئین ها سبب اختلال در شرایط آنابولیکی 

کی، سازوکاری ابولیآن شرایط حفظ جهت عضلانی پروتئین سنتز بالای اهمیت به توجه کند. باهایپرتروفی و رشد عضلانی را متوقف می

یری کند. از این لازم است که تا حدودی بتواند از متوقف شدن مسیر طویل شدن پروتئین ها و در ادامه هایپرتروفی عضلانی جلوگ

ود و از شرو به کار گیری روش های تمرینی در ورزشکاران استقامتی که بتواند تا حدودی سبب فعال شدن مرحله طویل شدن 

 ی از تمرینات استقامتی بلند مدت جلوگیری کند، امری ضروری است. کاهش توده عضلانی ناش

و  با شدت بالا های فعالیت ورزشیتناوب یک مدل منحصر به فرد تمرینی است که شــامل (HIIT6) شدید خیلی تناوبی تمرین 

خاصی  رسانیپیام مسیر رسد فرکانس، مدت و شدت فعالیت ورزشیبه نظر می .[8]باشد می کم شدت با فعال استراحتی هایتناوب

اری و عملکردی عضله در تغییرات ساخت یاستراتژی توانمند HIITشده است  . نشان داده[10, 9] کندفعال میعضلات اسکلتی را در 

                                                           
3 eukaryotic Translation Elongation Factor 2 Kinase 

4 mammalian target of rapamycin complex 1 

5 AMP-activated protein kinase 

6 High-Intensity Interval Training 
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که  اند. با وجود این، به تازگی مطالعاتی نشان داده[8]را به همراه دارد  سنتی تغییراتی مشابه تمرینات استقامتی واسکلتی است 

بر  HIITهر چند که مکانیسم  .[11]نداردهاپرتروفی عضلانی  تداخلی بااستقامتی سنتی،  هایبرخلاف تمرین HIIT  انجام تمرینات

 تواندمی HIITکوتاه مدت و کار شدید های تکرار دورهرسد، عوامل و مسیرهای سلولی هاپرتروفی عضلانی مشخص نیست. به نظر می

 را آنابولیک سیگنالینگ مسیرهای و کندمی ایجاد بیشتری متابولیک استرس گیرد،می کار به را بیشتری II نوع تارهای عضلانی

 .کندمی تحریک

 کنیشود، ل یم یعضلان تیفعال شیباعث افزا دن،یو سرعت دو بیش شینشان داده شده است که افزا یاگرچه به خوب گرید یاز سو

 ریعضلات و بخصوص مس نیسنتز پروتئ میدر تنظ ریعوامل درگ یرا رو راتییتغ نیاثرات ا یقیتحق چیبر اساس اطلاعات موجود، ه

 یاستقامت نیتمر بیافزودن مقاومت و ترک یبه نوع یاستقامت ناتیبه تمر بیقرار نداده است. افزودن ش یشدن را مورد بررس لیطو

و  eEF2 یدرجه بر فاکتورها 15 بیبا شدت بالا در ش یو تناوب یتداوم یاستقامت دنیاثرات دو نوع دو سهیاست. لذا مقا یو مقاومت

eEF2K حاضر است. قیاز جمله اهداف تحق  

 

  پژوهشروش 

ای از نژاد ویستار در این هفته 8سر موش صحرایی نر   24باشد. تحقیق حاضر تجربی و از نوع توسعه ای می  نمونه های پژوهش:

 واناتیو پرورش ح ریکه از بخش تکث گرم بود 280-320های صحرایی در محدوده تحقیق مورد آزمون قرار گرفتند. وزن این موش 

دانشگاه تهران منتقل  یو علوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب واناتیح شگاهیو به آزما هیته رانیپاستور ا تویمرکز انست یشگاهیآزما

ساعت،  12:12 یکیتار-روشنایی چرخه و %5±50 رطوبت گراد،سانتی درجه 22 ± 2 یدما نیانگیبا م یطیدر محموش ها  شدند.

شدند. نمونه ها  یآزاد به آب و غذا نگهدار یشــده بــا خــاک اره با دسترس دهیکربنــات پوش یاز جنــس پل یــیهادرون قفس

به طور  ،نوار گردان مخصوص جوندگان یرو یورزش تیبا فعال ییو آشنا قیو قرار گرفتن در محل تحق شگاهیپس از انتقال به آزما

 تیبا رعا شیمراحل آزما هی( قرار گرفتند. کلیورزش تیپرشدت و کنترل )بدون فعال ی، تناوب یهواز یدرسه گروه تداوم یتصادف

 دییتأ ( انجام وIR.UT.SPORT.REC.1397.014) تهراناخلاق دانشگاه  تهیکم یشگاهیآزما واناتیکار با ح یو مقررات اخلاق نیقوان

 شد.
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پس از مطالعات مقدماتی، انتخاب نمونه ها و تعیین وتهیه ابزار و وسایل لازم برای اجرای تحقیق و در شروع اجرای  پروتکل تمرین:

تقسیم  (n=8)و کنترل  (n=8) با شدت بالا، تناوبی (n=8) هوازی ها بطور تصادفی به سه گروه: تداومی پروتکل تمرینی آزمودنی

 ( برای هر گروه تناوبی و تدامی به طور جداگانه انجام شد. 1 تصویرشدند. سپس پروتکل تمرینی )

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 . طرح کلی پژوهش1 تصویر

 

درجه آغاز  15هفته تمرین تداومی هوازی و تناوبی  با شدت بالا )سه جلسه در هفته( که با شیب  8پروتکل تمرینی عبارت بود از 

دقیقه در هفته  44تکرار پرشدت و مدت تمرین از  7تکرار پر شدت در هفته اول به  4ز شد. در پروتکل تمرینی تناوبی شدت تمرین ا

(. در گروه تدامی هوازی نیز این افزایش در  حجم تمرین رعایت گردید. در این برنامه 1دقیقه در هفته آخر رسید )جدول  62اول به 

(. برای گرم کردن و سرد 2دقیقه در هفته آخر افزایش یافت )جدول  80دقیقه در هفته اول به  50تمرینی مدت زمان تمرین از 

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی فعالیت کردند.   50تا  40دقیقه با شدت  10کردن، آزمودنیها در شروع و پایان هر جلسه تمرین 

-50دقیقه گرم کردن با  20الی  10( استفاده شد. پس از 2001جهت تعیین حداکثر اکسیژن مصرفی از آزمون فزاینده ویسلاف )

 280-320ای در محدوده وزنی )هفته 8نر  ییسر موش صحرا  24

 گرم(

 یک هفته آشناسازی با محیط آزمایشگاه

هفته  8تقسیم تصادفی برای اجرای 

 فعالیت ورزشی

HIIT 

n=8 

 

 کنترل

n=8 

 

 تداومی

n=8 
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ی که موش کیلومتر بر ساعت افزوده خواهد شد تا جای 3/0دقیقه،  2درصد حداکثر اکسیژن مصرفی، بر سرعت اولیه در هر  40

 (. 16صحرایی قادر به دویدن بیشتر نباشد )

 

 

 درجه(: 15. پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا )شیب 1جدول 

با شدت  اینتروال اینتروال با شدت بالا گرم کردن 

 پایین

تعداد تکرار 

اینتروال با شدت 

 بالا

 زمان کل سرد کردن

 دقیقه 10 هفته اول

max2Vo  %

50-40 

  4 

 دقیقه

 max2Vo

%95-85 

 دقیقه 2

max2Vo  %

60-50 

 دقیقه 10 4

max2Vo  %

50-40 

44 

 دقیقه

 دقیقه 10 هفته دوم

max2Vo  %

50-40 

 دقیقه 4 

max2Vo 

%95-85 

 دقیقه 2
max2Vo  %

60-50 

 دقیقه 10 5

max2Vo  %

50-40 

50 

 دقیقه

 دقیقه 10 هفته سوم

max2Vo  %

50-40 

 دقیقه 4

max2Vo 

%95-85 

 دقیقه 2
max2Vo  %

60-50 

 دقیقه 10 6

max2Vo  %

50-40 

56 

 دقیقه

هفته چهارم 

 به بعد
 دقیقه 10

max2Vo  %

50-40 

 دقیقه 4 

max2Vo 

%95-85 

 دقیقه 2
max2Vo  %

60-50 

 دقیقه 10 7

max2Vo  %

50-40 

62 

 دقیقه

 

 

 

 درجه(: 15. پروتکل تمرین تداومی هوازی )شیب  2جدول

  

هوازی طرح تمرین تداومی  

 

 

کردنگرم   

 

 

 هفته اول

 

 هفته دوم

 

 هفته سوم

 

 هفته چهارم

 

 سرد کردن
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 دقیقه 10

max2Vo 
 %50-40 

 دقیقه 30

max2Vo  
%75-65 

 دقیقه 40

max2Vo  
 %75-65 

 دقیقه 50

max2Vo 
  %75-65 

 دقیقه 60

max2Vo  
 %75-65 

 دقیقه 10

max2Vo  
 %50-40 

 روش های آزمایشگاهی:

 نیلازیزا گرمیلیم 10و  نیکتام گرمیلیم 80با تزریق  ییصحرا هایموش ،ینیجلسه تمر نیپس از آخر ساعت 48 استخراج بافت:

 -80شدند و در دمای انتقال داده  شگاهیبه آزما RNA استخراج منظور به ها. سپس، بافتشد استخراج هاآننعلی  ۀو عضل هوشیب

  نگهداری شدند.درجه تا زمان اجرای پروتکل آزمایشگاهی مورد نظر 

و طبق پروتکل  اژولیکل با محلول ک RNAاستفاده شد. ابتدا  RT-qPCR کیها، از تکنژن انیب یکم یابیارز یبرا  بررسی بیان ژن:

با دستگاه اسپکتروفتومتر  RNA تیفیشد. ک یسازپاک DNA یاز آلودگ DNase I (Fermentas) میاستخراج و با آنز ناژنیشرکت س

(DPI-1 ،Kiagenبررس )سنتز دیگرد ی .cDNA مریابا پر Oligo(dT) (MWG-Biotech) نسخه میو آنز( بردار معکوسFermentas )

 یو ط ABI Step Oneدر دستگاه  Master Mix (Applied Biosystems)و  SYBR Greenبا استفاده از  PCR یهاواکنش انجام شد.

 کار رفتند.ها بهواکنش یبودن و آلودگ یاختصاص یبررس یبرا ینترل منفو ک Meltingانجام شد. نمودار  یحرارت کلیس 40

شد.  میکنترل مثبت ترس یتمیلگار یهااستاندارد از رقت یهر ژن منحن یانجام شد. برا CT یاسهیها با روش مقاداده لیتحلوهیتجز

 در نظر گرفته شد. براتوریو گروه سالم به عنوان کال یسازها نسبت به ژن مرجع نرمالژن انیب

 

 های موردنظرنژهای توالی پرایمر. 3جدول 

Genes Primer sequence 

r-eEF2-f AGTGAGGACAAGGACAAGGAGGG 

r-eEF2-r GGGACGGCAAGTGGATGGTGA 

r-eEF2K-f GGGAGAGAGGAGAAGTGTGGGAG 

r-eEF2K-r TGGATGAAGACGGGGAGGAAGG 

rGap R CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C 

rGap F AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G  

r-Mtor-f TGATTTTGGGAGAACAGAAGATGA   
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از آمار توصیفی برای دسته بندی داده ها و از نرم افزار اکسل برای رسم نمودار استفاده شد. جهت تعیین طبیعی بودن  آماری: لیلتح

داده ها از آزمون شاپیروویلک و به منظور مقایسه میانگین های سه گروه کنترل، تمرین تداومی هوازی و تناوبی پرشدت از تحلیل 

مورد  SPSS 20با استفاده از نرم افزار α=05/0استفاده شد. داده ها در سطح معنی داری   LSDواریانس یک طرفه با آزمون تعقیبی 

 بررسی قرار گرفت.

 

 نتایج

پژوهــش  یهــا افتهی بیان شده است. 4در این پژوهش در جدول  (و انحراف استاندارد نیانگیم) یفیحاصل از آمار توص جینتا

است. در  شتریگروه ها ب ریوزن کل و نسبت عضله سولئوس به وزن کل از سا یهواز یتداوم نیدر گروه تمر داد، نشـانحاضــر 

mTORC1 در گروه  زانیم نیبالاترHIIT  .به دست آمدeEF2K  مقدار را داشت و   نیشتریب یهوازتداومی در گروهeEF2  در گروه

 کنترل بالاتر است.

 

 

 

 

 

 

 

r-Mtor-r 

 

GAGGTAACAGGATGGTGGAGTG 
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 یفیحاصل از آمار توص جینتا :4جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

گروه با  HIITگروه  نیب یدار یحاضر نشان داد که تفاوت معن قیدر تحقتحلیل واریانس یک طرفه آزمون آماری  جینتا (1

(. P=0.001دار بود ) یبا کنترل معن تداومی هوازیگروه  نیتفاوت ب نی(. همچنP=0.001و کنترل وجود دارد ) تداومی هوازی

 (.1 نمودار)داشته است.  mTORC1 بیان بر یشتریب ریتاث HIIT ناتیکه تمر دهدیها نشان م افتهی نیا

 

 گروه متغییرها تعداد انحراف استاندارد ±میانگین 

  (gکل وزن) 8 307.5±18.5

 

 

 

 تمرین تناوبی

 (gوزن  سولئوس) 8 0.28±0.02

 (gوزن سولئوس) 8 0.0009±0.00007

 (gوزن کل)

0.018±.00574 8 eEF2 

0.0043±0.001 8 eEF2K 

0.018±0.003 8 mTORC1 

  (gکل وزن) 8 326.4±32.7

 

 

 

 تمرین استقامتی

 (gوزن  سولئوس) 8 0.308±0.04

 (gوزن سولئوس) 8 0.0009±0.00008

 (gوزن کل)

0.017±0.004 8 eEF2 

0.01±.0.001 8 eEF2K 

0.011±0.002 8 mTORC1 

  (gکل وزن) 7 326.2±19.9
 

 

 

 کنترل

 (gوزن  سولئوس) 7 0.265±0.03

 (gوزن سولئوس) 7 0.0008±0.00007

 (gکل) وزن

0.019±0.006 7 eEF2 

0.0023±0.0003 7 eEF2K 

0.009±0.002 7 mTORC1 
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 .یهواز یمو(: تداCA) ; p ≤ 0.01 ** .و استقامتی در مقایسه با گروه کنترل HIITگروه mRNA  mTORC1. میانگین تغییرات بیان 1نمودار 

 

 هایدر گروه eEF2تغییری در بیان ژن  تداومی هوازیو  HIIT تمرین هفته 8 به دنبال نشان داد که پژوهش حاضر جینتا (2

 (.2نمودار) (P>0.05) حاصل نشدنسبت به گروه کنترل  نیتمر

 

 

 

 

 

 

 

 

 می هوازی.تداو :(CA) .در مقایسه با گروه کنترل تداومی هوازیو  HIITگروه eEF2 mRNA . میانگین تغییرات بیان 2 نمودار
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( میان گروه های تمرین و کنترل 3)نمودار  eEF2Kنتایج آزمون تحلیل واریانس تک متغیره نشان داد که در شاخص  (3

به تمرین تداومی هوازی در مقایسه  eEF2Kدهد که پاسخ این نتایج نشان می (.p ≤ 0.01)تفاوت معنی داری وجود دارد 

 بیشتر بوده است.   HIITبا تمرین 

 

 .یهواز یمو(: تداCA) ; p ≤ 0.01 ** .با گروه کنترل سهیدر مقا تداومی هوازیو  HIITگروه  mRNA  eEF2K انیب راتییتغ نیانگی. م3 نمودار

 

)نسبت وزن عضله نعلی به وزن بدن( تفاوت معنی  S/Wنتایج آزمون تحلیل واریانس تک متغیره نشان داد که در شاخص  (4

 دار نبود. یمعن تداومی هوازیو  HIITگروه  نیتفاوت ب نیهمچن (.p ≤ 0.05)داری وجود دارد 

 

 

  
 .یهواز یمو(: تداCA) ; p ≤ 0.05 * .با گروه کنترل سهیدر مقا یو استقامت HIITگروه  S/W راتییتغ نیانگی. م4-4 نمودار
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 یریگ جهیبحث و نت

در عضله نعلی موش های  ,mTORC1, eEF2K eEF2ررسی تأثیر هشت هفته تمرین تداومی هوازی بر بیان ژن های ب -1 

 صحرایی نر نژاد ویستار
 

نعلی رت ها  درجه موجب افزایش معنی دار وزن عضله 15نتایج مطالعه حاضر نشان داد که فعالیت ورزش هوازی تداومی با شیب 

 مشاهده شد. mTORC1شد. همچنین افزایش معنی داری نیز در بیان ژن 

له اسکلتی است. میزان ذخیره ، ملکول مرکزی در تعیین فنوتیپ عضmTORعضله اسکلتی بزرگترین ذخیره کننده پروتئین بدن و  

. در مقایسه با تمرینات قدرتی، [12]پروتئین عضله )توده عضلانی( نتیجه جمع جبری ساخت و یا کاهش پروتئین مایوفیبریل است 

 AMPK ،TSC27در تمرینات استقامتی با پیچیدگی بیشتری همراه است و به طور بالقوه از طریق تغییر در  mTORفعال سازی 

( عدم هایپرتروفی عضلانی در اثر فعالیت 2007. آترتون و همکاران )[13] شودمی مهار  mTORC1فعال سازی  RHEB8و 

نشان دادند که افزایش سنتز پروتئین بعد از یک وهله فعالیت    (2008. ویلکینسون و همکاران )[14] استقامتی گزارش کردند

است، تمرینات هوازی  . همچنین گزارش شده[15]شود تی کاملا به بخش پروتئین های میتوکندریایی محدود میورزشی استقام

می شود. یعنی در واقع می توان انتظار داشت که  mTORسبب مهار  TSC2را افزایش داده و از طریق  AMPKفسفوریلاسیون 

را که یکی  Raptorممکن است،  AMPKاین نوع تمرین پروتئین سازی را مهار کند. علاوه بر این نشان داده شده است که فعالیت 

. نتیجه به دست [16] را خاموش کند mTORاست، فسفوریله کرده و این مسئله می تواند فعالیت  mTORاز اجزاء کمپلکس 

آمده یعنی افزایش وزن عضله در این تحقیق که خلاف انتظارات تحقیقات ذکر شده در بالا است را می توان همسو با نتایج کونوپکا 

واند سبب افزایش سنتز پروتئین شده و افزایش توده عضلانی را به ت( دانست که نشان دادند تمرین استقامتی می2014و همکاران )

( نشان داند که تمرین استقامتی سبب فعال سازی مسیرهای پیام 2022همچنین قلی پور و همکاران ) .[17] همراه داشته باشد

رود افزایش ی. احتمال م[18]گزارش نشده است  mTORشود اما برخلاف تحقیق حاضر، افزایش بیان ِژن رسانی سنتز پروتئین می

درجه در تمرینات این تحقیق دانست که نوع مداخله را از استقامتی صرف خارج  15نتیجه شیب  mTORC1معنی دار در بیان ژن 

کرده و مقاومت هم به آن افزوده. در واقع اثر فعالیت ورزشی دوطرفه است و می تواند هم باعث افزایش میزان ساخت پروتئین و هم 

                                                           
7 Tuberous sclerosis complex 2 

8 Ras homolog enriched in brain 
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وع پروتئینی که انباشته می شود بستگی به نوع فعالیت ورزش دارد. اگرچه هنگام انجام فعالیت ورزشی قدرتی، کاهش آن شود که ن

افزایش زیاد پروتئین های انقباضی )مایوفیبریل ها( دیده می شود، اما با انجام فعالیت ورزشی استقامتی نیز، افزایش در هر دو بخش 

. همچنین مخالف با نتایج این تحقیق، نه هفته تمرین [12]دری مشاهده شده است ساخت مایوفیبریل و پروتئین های میتوکن

موش های صحرایی بی تأثیر بود. اما بر خلاف نتایج به دست آمده در تحقیق  eEF2و  mTOR اختیاری بر افزایش پروتئین های 

 mTORC1را مسئول کاهش  AMPK. این محققان فعال شدن مسیر [19]ما، افزایشی نیز در وزن عضله نعلی مشاهده نشد 

علی می تواند ناشی از اضافه شدن شیب نوارگردان و در نتیجه افزایش دانستند. همچنین علت تفاوت مشاهده شده در وزن عضله ن

 مقاومت دویدن در تحقیق حاضر باشد. 

های مرتبط با متابولیسم پروتئین و رشد سلول، به عنوان عامل مرکزی تنظیم طیف وسیعی از سیگنالmTOR  با توجه به اینکه 

می توانند به عنوان واسطه تأثیرات هایپرتروفیک ناشی از   p70S6K9و فعال شدن  mTORمطرح بوده و گفته می شود که 

باعث هایپرتروفی عضلانی  mTORC1رسد معنی دار بودن افزایش مقادیر  . به نظر می[16]تمرینات قدرتی نقش داشته باشند 

که با تمرینات قدرتی ایجاد می شود در ارتباط است و بر ترجمه پروتئین در میزان کلی اثر می  mTORبا فسفریله شدن  شده، که

، عدم تغییر در  AMPKدرصد افزایش در  75(  نشان دادند که پس از تمرین مقاومتی 2006. دریر و همکاران )[16] گذارد

درصد افزایش غیرمعنادار در فسفوریلاسیون  4EBP1 ،20درصد کاهش در فسفوریلاسیون  AKT , mTOR  ،30فسفوریلاسیون 

eEF2  و افزایش دوبرابری غیرمعناداری درp70S6k  ه ای دیگر نشان داد که افزایش در . همپنین مطالع[20]مشاهده شدAMPK ،

شد )تنظیم کاهشی و شدید سرعت مرحله طویل شدن ترجمه(   eEF2موجب موجب افزایش سریع و قوی وضعیت فسفوریلاسیون 

)ترکیی آلی است که توسط اکثر سلول ها    AICAR10ان دادند که تزریق ( نش2002بولستر و همکاران ) . علاوه بر این[21]

درصدی  51سبب افزایش  به موش هاکند( را فعال می  AMPKتبدیل میشود و از این راه  AMPبرداشت و به شکل مشابهی از 

در عضله اسکلتی شد و میزان سنتز پروتئین را به کمتراز نصف کاهش داد. همچنین کاهش موازی قابل توجهی   AMPKفعالیت 

توان استنباط کرد که . به طور کلی چنین می[22]دیده شد  4EBP111و   mTOR ،p70S6Kنیز در وضعیت فسفوریلاسیون 

شود که این امر موجب کاهش سنتز پروتئین عضله خواهد شد. سازوکار زیربنایی می   AMPKفعالیت ورزشی مقاومتی سبب افزایش

)کاهش سرعت مرحله آغازین ترجمه( و افزایش  4EBP1از طریق کاهش فسفوریلاسیون    AMPKاین است که فعال سازی 

                                                           
9 Ribosomal protein S6 kinase beta-1 

1 0 5-Aminoimidazole-4-carboxamide ribonucleoside 

1 1 eukaryotic translation initiation factor 4E-binding protein 1 
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به دست آمده از بررسی دهد. نتیجه )کاهش سرعت مرحله طویل شدن ترجمه( سنتز پروتئین را کاهش می eEF2فسفوریلاسیون 

تقریباً منطبق است.   eEF2Kکاهش غیر معنی دار آن را نشان می دهد، که با افزایش معنی دار   در این تحقیق، eEF2بیان ژن 

می تواند از طریق مسیرهای موثر بر افزایش   eEF2K، افزایش معنی دار eEF2K  [5] بر مهار mTORبا توجه به اثر پیام رسانی 

باشد که ثابت شده است یکی از مسیرهایی است که در اثر تمرینات ورزشی و استرس اکسیداتیو فعال می شود   AMPKمانند   آن

[23] . 

، بیان ژن آن را eEF2ارتباط داد که با فسفریله کردن   eEF2Kرا احتمالا می توان به افزایش  eEF2یکی از دلایل عدم افزایش 

سگر مهم انرژی است و که یک ح AMPKبه وسیله  eEF2K( نشان دادند که 2014متوقف نموده است. وانگ و همکاران )

در اثر فعالیت ورزشی  eEF2یافتند  ( نیز در2005. روزه و همکاران )[24]، فعال می شود mTORC1همینطور پیام رسانی ناقص 

، با افزایش معنی دار وزن عضله نعلی و نیز افزایش معنی دار eEF2. اما عدم تغییر [25]ر فعال شده است در عضله نعلی انسان غی

mTOR  مغایر است. یکی از دلایل این مسئله این است که، مسیرmTOR از طریق سه مسیر پائین دستی تأثیرات خود را اعمال ،

. بنابراین اگر چه این [16]که هر سه آغاز مرحله ترجمه را تسهیل می کنند  eEF2و  P70s6k ،4E-BPIمی کند که عبارتند از: 

ا این اثر گذاری می تواند بر افزایش هایپرتروفی اثر گذار باشد، ام eEF2درجه نتوانسته از طریق  15نوع تمرین استقامتی بر شیب 

مسیر پیام رسانی دیگری نیز رشد  mTORاتفاق افتاده باشد. همچنین علاوه بر  4EBPIو  P70s6kاز طریق دو جزء دیگر یعنی 

به عنوان تنظیم کننده مثبت رشد عضله مطرح است و مسیر دیگر مایوستاتین  mTORعضله اسکلتی را کنترل می کند، مسیر 

.  بنابراین افزایش توده عضلانی در اثر تمرین ممکن است با تنظیم منفی [26]تنظیم کننده منفی مطرح است  است که به عنوان

. در رت هایی که با تردمیل تمرین کرده بودند کاهش بیان مایوستایتین مشاهده شده است. تمرین [16]مایوستاتین در ارتباط باشد 

 .[16]هوازی باعث کاهش بیان فرم مایوستاتین می شود و این تأثیر در مقایسه با تمرینات مقاومتی کمتر بود 

 

در عضله نعلی موش های صحرایی  ,mTORC1, eEF2K eEF2بررسی تأثیر هشت هفته تمرین تناوبی پرشدت بر بیان ژن های  -2

 نر نژاد ویستار
 

 eEF2Kو  mTORC1هفته تمرین تناوبی با شدت بالا سبب افزایش معنی داری در بیان  8یافته های تحقیق حاضر نشان داد که 

همسو   eEF2K مشاهده نشد که با افزایش eEF2و نیز نسبت وزن عضله به وزن بدن شد. همچنین تغییرات معنی داری در بیان 

 است. 
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به لحاظ . [28, 27]دهد های عضلانی را افزایش میسطح مقطع تار HIITلیت ورزشی که فعا دهندمطالعات جدید نشان می

 هایاز مدل یکیرا به به عنوان  HIITاز مقالات،  یکه در برخ یبه طور باشد،یم یهواز هاینیدرست مثل تمر HIIT ،یعملکرد

 تیفعال جه،یو در نت شودیم یدرون سلول نیوستاتیباعث مهار م یهواز نتمری است شده معلوم. [27]اند مطرح کرده یهواز نیتمر

 یهواز نیدر تمر یمتوال یعضلان هایاست. به علاوه، انقباض نیآن سنتز پروتئ جهیکه نت دهدیم شیارا افز AKT-mTOR ریمس

 ن،ی. بنابراشودیم یعضلان نیپروتئ هی، باعث کاهش تجزFOXO3aبه نوبه خود از راه مهار  نیکه ا دهدیم شیرا افزا PGC-1a انیب

 یعضلان یتارها شیافزا ن،ی. همچن[27]شود یعضله منجر م نیپروتئ مثبتبه تعادل  یهواز هاینیاز تمر یناش یدو سازگار نیا

FSR  پس ازHIIT کرده است که  تیرا تقو هیفرض نیاHIIT و  یمتوال های. انقباضشودیم یعضلان یتارها یپرتروفاباعث ه

منجر  یانقباض یهانیپروتئ یبه بازساز تیشود و در نها یعضلان بیباعث آس یمقاومت نیهمانند تمر تواندیاحتمالا م HIIT دیشد

 هایکه در پژوهش حاضر ابعاد سلول ییاز آنجا ن،ی. با وجود ا[29]کند یم کیرا تحر یعضلان یتارها نیسنتز پروتئ جهیشود و در نت

، اما به طور کلی با توجه اتفاق افتاده است یپرتروفاگفت ه تیبـا قاطع تـوانینشده است، نمـ دهیبه لحـاظ مورفولوژی سنج عضلانی

اتفاق افتاده   4E-BPIو  p70S6K یعنی mTORتوان گفت هایپرتروفی از مسیر های پایین دستی دیگر وزن عضله می به افزایش

 .باشد

نسبت به فعالیت هوازی  HIITدر فعالیت ورزشی  mTORC1از سوی دیگر نتایج یافته های ما نشان داد که میزان بیان ژن 

رسد با وجود ماهیت همسان این دو نوع تمرین )استقامتی(و همچنین شیب یکسان میتداومتی به طور معنی داری بیشتر بود. به نظر 

شده است. این یافته تحقیق حاضر همسو با نتایج یافته  mTORسبب تحریک بیشتر مسیر  HIITدرجه( فعالیت  15هر دو تمرین)

سبب القای فسفوریلاسیون  HIIT، تمرین در مقایسه با تمرین هوازی تدامی  ( است که نشان دادند2016های فایف و همکران )

mTOR  رسد تمرینمشاهده شد، به نظر می (2019از این رو همانند آنچه که در مطالعه دان و همکاران ) .[30]بیشتری شده است  

HIIT یافته های تحقیق . علاوه بر این، [31]کند عضله اسکلتی را به شیوه موثرتری تحریک می ،در مقایسه با تمرین تداومی هوازی

سبب سرکوب بیشتر مسیر طویل شدن پروتئین  eEF2Kحاضر نشان داد که فعالیت ورزشی هوازی تداومی با افزایش بیشتر بیان ژن 

ها شده است. در انتها نتایج تحقیق حاضر نشان داده که هر دو تمرین هوازی تداومی و تناوبی با شدت بالا تفاوت معنی داری در بیان 

تحت تاثیر شدت و زمان تمرین قرار نگرفته است که با نتایج تحقیق روزه و  eEF2دهد پاسخ ایجاد نکرد که نشان می eEF2ژن 

 .[32]( همسو است 2009همکاران )

درجه موجب افزایش  15به طور خلاصه، نتایج این تحقیق نشان داد که فعالیت هوازی تداومی و تناوبی با شدت بالا بر شیب 

در گروهی تمرین تناوبی با شدت  mTORC1هایپرتروفی عضله نعلی رت های صحرایی شد. با توجه به افزایش معنی دار بیان ژن  
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هم در گروه تمرین تداومی  eEF2بالا و نیز افزایش معنی دار  آن در گروه تمرین هوازی تداومی و عدم معنی دار بودن تغییرات بیان 

 شنهادیپ باشد. و هم در گروه تناوبی  انتظار می رود که این نوع تمرین، از طریق مسیر های پیام رسانی دیگر، موجب هایپرتروفی شده

 اندازه گیری شوند.   4EBPIو    p70S6Kمانند  mTORدر مطالعات آینده سایر پروتئین های پایین دستی  که شودیم

 

 تشکر و قدردانی

 .داریم را قدردانی و تشکر کمال یاری کردند پژوهش این در انجام عزیزانی که ما را تمامی از

 حمایت مالی

و بدون  علوم ورزشی، گرایش فیزیولوژی ورزشی است و با هزینۀ شخصی دانشجوه ارشد رشت هنام پایاناین پژوهش برگرفته از 

 هیچ گونه حمایت مالی انجام گرفته است.
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