
 
 
 

 
52 

 

 Journal of Sport and Exercise Physiology 

2025, 18(3): 52-67  

Orginal Article 

Comparing the effect of 8 weeks of continuous aerobic and high 

intensity interval training on soleus muscle gene expression of 

mTORC1, eEF2K, and eEF2 in male Wistar rats 

Kia Salimi1*  , Masoomeh Alvandi2 , Rahman Soori1 , Ali Asghar Ravasi1  

1 Department of Exercise Physiology, Faculty of Sport and Exercise Sciences, University of Tehran, Tehran, Iran 
2 Department of Biological Science in Sport and Health, University of Shahid Beheshti, Tehran, Iran 

Abstract 

Background and Purpose: The mechanism of muscle protein synthesis is regulated by the mTORC1 

pathway and specific downstream signaling factors such as Eukaryotic Translation Elongation Factor 2 

(eEF2), which maximize skeletal muscle fiber hypertrophy. The aim of the present study was to compare 

the effects of eight weeks of continuous aerobic training and high-intensity interval training (HIIT) on the 

gene expression of mTORC1, eEF2K, and eEF2 in the soleus muscle of male Wistar rats. 

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

were randomly divided into three groups: HIIT (n=8), continuous aerobic training (n=8) and control (n=8). 

The training protocol consisted of eight weeks of continuous aerobic and HIIT program (three times per 

week) at a 15° incline. The HIIT protocol included eight minutes of high intensity repetitions at an intensity 

of 85-95% V̇̇ O2max followed by active recovery at an intensity of 50-60% V̇̇ O2max. 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 V̇̇ O2max 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 V̇̇ O2max for 10 minutes at the beginning and end of each training session. Fourty eight 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 using one-way ANOVA with LSD post-hoc test at a significance level 

oḟα=0.05. 

Results: The results of the study showed that continuous training significantly increased the ratio of soleus 

muscle weight to body weight (p=0.01) and the expression of eEF2K (p=0.002). Moreover, mTORC1 

expression was significantly elevated in the continuous aerobic group (p=0.001). However, changes in eEF2 

expression were not statistically significant (p>0.05). The HIIT also led to significant increases in mTORC1 

(p=0.001), eEF2K (p=0.05), and the soleus muscle-to-body weight ratio (p=0.05), while no significant 

changes were observed in eEF2 expression (p>0.05). 
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Conclusion: Our results showed that 8 weeks of continuous aerobic training and HIIT on a treadmill at a 

15° incline increased mTORC1 gene expression and the ratio of soleus muscle weight to body weight. 

Given the increased expression of eEF2K and no changes in eEF2 in both exercise groups, it appears that 

the elongation pathway does not play a major role in the potential hypertrophy caused by either training 

modality. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  67-52 یهاصفحه ،3 شماره ،18  دوره ،1404

 مقاله پژوهشی 

،  eF2Kهای مقایسة تأثیر هشت هفته تمرین تداومی هوازی و تناوبی پرشدت بر بیان ژن 

mTORC1   وeEF2   ی صحرایی نر نژاد ویستار هاموش یچه نعلی ماهدر 

  1یرواس اصغری، عل 1ی، رحمان سور 2ی ، معصومه الوند *1کیا سلیمی

 ران یدانشگاه تهران، تهران، ا  ،یو علوم ورزش ی بدن  تیدانشکدة ترب  ، یورزش ی ولوژیزیگروه ف 1
 ران ی تهران، ا ،یبهشت  دیورزش و سلامت، دانشگاه شه یستیگروه علوم ز 2

 دهی چک 

  کنترل  eEF2  جمله  از  خاصی  دستییین پا  مسیرهای  و  mTORC1  از مسیر  یچهماه  پروتئین  ساخت  سازوکار  و هدف:  زمینه

مقایسة تأثیر هشت هفته تمرین تداومی    از پژوهش حاضر   هدف  .رساندیم  حداکثر  به  را  اسکلتی  یچةماهتار    اندازة  افزایش  که  شودیم

   .بود  ویستار  نژاد  نر  صحرایی  یهاموش   نعلی  یچةماه در  mTORC1 ,eEF2K ,eEF2  یهاژن   بیان  هوازی و تناوبی پرشدت بر

  به  تصادفی  هشت هفته،  سن  و  گرم  300-280  وزنی  میانگین  با  ویستار  نژاد  نر  صحرایی  موش  سر   24  منظور  بدین  :هاروش مواد و  

 تمرین  هفته  هشت  از  بود  عبارت  روش تمرین  .شدند  تقسیم  کنترل تمرین تناوبی با شدت بالا، تمرین تداومی استقامتی و  گروه  سه

-85با شدت بالا )  از دو تکرار   تمرین  شدت  در تمرین تناوبی . شد  آغاز  درجه  15  شیب  با  با شدت بالا که  تناوبی  و  هوازی  تداومی

95%  V̇̇ O2 max)  در .  رسید  آخر  هفتة  در  دقیقه  70  به  اول  هفتة  در  دقیقه  40  از  تمرین  مدت  و   پرشدت  پنج تکرار  به  اول  هفتة  در  

  اول  هفتة   در   دقیقه 50  از   تمرین  زمان  مدت  تمرینی   برنامة  این   در.  شد  رعایت  مدت  و  شدت  در  افزایش  این  نیز  هوازی  تدامی  گروه

  پایان   و  شروع  در  هاکردن، آزمودنی  سرد  و  کردن  گرم  برای.  یافت  افزایش  آخر  هفتة  در   دقیقه  80  به  V̇̇ O2 max  %75-65با شدت  

ساعت پس از آخرین جلسة تمرین،    48کردند.    فعالیت  اکسیژن مصرفی بیشینه  درصد  50  تا  40  شدت  با  دقیقه  10  تمرین  جلسة  هر

سنجش شد. از تحلیل واریانس یکطرفه    Real Time PCRی صحرایی استخراج و بیان عوامل موردنظر توسط  هاموش ماهیچة نعلی  

 در نظر گرفته شد.   α=05/0و سطح معناداری    LSDبا آزمون تعقیبی  

بدن   وزن  به   نعلی   یچةماه  وزن  نسبت  معنادار  افزایش  موجب نوار گردان    روی  استقامتی  نتایج پژوهش نشان داد تمرین  :نتایج

)0٫01 (P=ژن  بیان  و  eEF2K  (002/0P=شد بیان.  (  افزایش  سبب  استقامتی  تمرین  تمرین   گروه  در  mTORC1  همچنین 

(001/0p= شد، حال آنکه تغییرات )eEF2(0.05Ṗ≥از دید) از طرف دیگر هشت هفته تمرین تناوبی پرشدت   .نبود معنادار آماری

بیان   در  معناداری  افزایش  وزن  =mTORC1(001/0P=  ،) eEF2K  (05/0P سبب  نسبت  و  بدن شد  ماه(  وزن  به  نعلی  یچة 

(05/0p=  این .)ی است که تفاوت معناداری در بیان  در حالeEF2  ( 05/0دیده نشدP>  .) 

درجه سبب    15روی نوار گردان با شیب   با شدت بالا  ی تناوب ن یتمر   انجام تمرین استقامتی و   نشان داد که   ها یافته  گیری: نتیجه 

و عدم تغییر    eEF2Kیچة نعلی به وزن بدن شد. با توجه افزایش بیان  ماه و افزایش نسبت وزن    mTORC1افزایش بیان ژن  

eEF2    ها نقشی در هایپرتروفی احتمالی ناشی از هر دو تمرین  ین پروتئ سازی  رسد مسیر طویلی م   نظر بهدر هر دو گروه تمرین

 نداشته است.

 .  ,eEF2 ,  mTORC1, eEF2K هوازی، تمرین تناوبی با شدت بالا  تداومی  تمرین  ی کلیدی:هاواژه 
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  ی و تناوب  یهواز  یتداوم   نیهشت هفته تمر  ریتأث   ةسیمقا  سلیمی ک، الوندی م، سوری ر، رواسی ع.نحوه استناد به این مقاله:  

  ی ولوژیزیف  یةنشر  .ستار ینر نژاد و  ییصحرا  یهاموش   ینعل  یچة, در ماهmTORC1, eEF2K eEF2  یهاژن   انی پرشدت بر ب

  .67-52: (3)18؛1404.  یبدن  تیورزش و فعال
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 مقدمه 

های یت فعال نسبت به تغییرات    شدت به یچة اسکلتی  ماه 

یکی است.  سازگار  ورزشی  فعالیت  از  ناشی   از   انقباضی 

یچة اسکلتی در ماه فیزیولوژیایی    هایی سازگار   ترینمهم 

ورزشی، فعالیت  به  ماهیچه ین پروتئ  پاسخ  ای سازی 

 (MPS1)   پروتئ است  تأثیر  تحت   ای ماهیچه   سازی ین . 

 گوناگون  رسانییام پ   مسیرهای  و  فیزیولوژیایی  عوامل

وسیلة تغییرات فعالیت انقباضی به   . شودی م   تنظیم   سلولی 

داخل  و  حسگرهای  آبشارهای   آغازگر سلولی حس شده 

سلولی  یام پ  به ی م رسانی  خود  نوبة  به  این  که   شود 

نتیجه   در  و  رونویسی  مجدد ر برنامه تنظیمات  یزی 

 .( 1شود ) ی مای منجر  سازی ماهیچه ین پروتئ متابولیکی و  

می یافته  نشان  که  ها  ماهیچه ین پروتئ دهد  در سازی  ای 

انجام   مختلفی  مراحل، ی م مراحل  این  از  یکی  که  شود 

طویل  ) مرحلة  است  elongationسازی  عامل ( 2) (   .

سازی و عامل طویل   (eEF22)   2سازی یوکاریوتی  طویل 

دو عامل اصلی این مرحله   (eEF2K3کیناز )   2یوکاریوتی  

 کهاست    عواملی   جمله   از   eEF2.  ( 3) روند  ی مشمار  به 

 طی   رمز پشت سرهم  دو   بین  ریبوزوم  قرارگیری  واسطة 

 بیشترین  که   محلی   یعنی   است،   mRNA  ترجمة   مرحلة 

 استفاده   پروتئین   ساخت   برای   آمینواسید   و   انرژی   میزان 

 تنظیم  قابل آن   فسفوریلاسیون   با  eEF2  فعالیت.  شودمی 

 ریبوزوم  با  eEF2  ارتباط   فسفوریلاسیون،  اثر  در  که  است 

 از   eEF2  فسفوریلاسیون   .شود ی م  مهار  نتیجه   در  و  قطع 

اتفاق  eEF2K ویژه یعنی    بسیار  کیناز   پروتئین  یک   طریق 

فعالیت ی م  مسیرهای   eEF2K  افتد.   رسانییام پ   از 

، mTORC14به    توان ی م  که  شودی م   کنترل   متعددی 

AMPK5    وCa2+   اشاره کرد. نشان داده شده است که

 هاییت سا  در  eEF2K فسفوریلاسیون   mTORC1 مسیر 

را  رسانییام پ بنابراین  .  دهدی م  افزایش  مهاری 

mTORC1،  بر  eEF2K   نتیجه  در  و   دارد   مهاری   اثر 

بخشد ی م  بهبود   را   eEF2  ی ساز فعال   و   دفسفوریلاسیون 

مسیر  ( 4)  مقابل  در   .AMPK    وCa2+   کردن فعال  با 

eEF2K    یرفعال شدن  غ سبب فسفوریله وeEF2  شوند ی م

انجام فعالیت ورزشی ( 5  ، 4)  . نشان داده شده است که 

یر تأث را تحت   eEF2Kیرهای بالادستی  مس هریک از این  

پاسخ ی مقرار   بر  ورزشی  فعالیت  شدت  و  نوع  اما  دهد. 

یرها و متعاقب آن فعال یا غیرفعال شدن مس هریک از این  

های پژوهشی . یافته ( 5) گذارد  ی مسازی اثر  مسیر طویل 

که فعالیت ورزشی مقاومتی سبب   اند داده پیشین نشان  

سازی و در نتیجه فعال شدن مسیر طویل   eEF2Kمهار  

شدن   (6)  فسفوریله  افزایش  سبب  استقامتی  فعالیت  و 

eEF2  (7) شود  ی مسازی  و در نتیجه مهار مسیر طویل . 

مسیر ی م   نظر به  مهار  با  استقامتی  تمرینات  انجام  رسد 

شرایط ین پروتئ سازی  طویل  در  اختلال  بروز  سبب  ها 

می  رشد آنابولیکی  و  هایپرتروفی  آن  متعاقب  و  شود 

متوقف  ماهیچه  را  با ی مای   بالای  اهمیت   به   توجه   کند. 

آنابولیکی،   شرایط  حفظ   جهت  ای ماهیچه   سازی ین پروتئ 

سازوکاری لازم است که تا حدودی بتواند از متوقف شدن 

طویل  هایپرتروفی ین پروتئ سازی  مسیر  ادامه  در  و  ها 

ی ها روش یری  کارگ به رو  ای جلوگیری کند. از این ماهیچه 

حدودی  تا  بتواند  که  استقامتی  ورزشکاران  در  تمرینی 

طویل  مرحلة  فعال شدن  کاهش سبب  از  و  شود  سازی 

ماهیچه  استقامتی  تودة  تمرینات  از  ناشی   بلندمدتای 

 جلوگیری کند، امری ضروری است. 

مدل    (HIIT6)  شدید  خیلی  تناوبی  تمرین  یک 

شــامل   فردمنحصربه  و  فعالیت  هاتناوب  تمرینی  ی 

بالا  ورزشی شدت    با   فعال  استراحتی  یها تناوبو    با 

مبه .( 8)  است  کم  شدت و    رسدینظر  مدت  فرکانس، 

ورزشی فعالیت  در    رسانییامپ   مسیر  شدت  را  خاصی 

شده   . نشان داده(10  ،9) کندیم فعال عضلات اسکلتی 

توانمند  HIITاست   و   یراهبرد  در تغییرات ساختاری 

ماه است    یچةعملکردی  مشابه    و اسکلتی  تغییراتی 

. با وجود  (8)همراه دارد  را به   سنتی  تمرینات استقامتی

به پژوهشاین،  برخی  نشان  تازگی  انجام   انددادهها  که 
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تمرین HIIT تمرینات   سنتی، برخلاف  استقامتی  های 

ماهیچه هایپرتروفی  با  ندارد  تداخلی    هرچند .  (11)ای 

سازوکار   سلولی    HIITکه  مسیرهای  و  عوامل  بر 

رسد  یم  نظربهای مشخص نیست.  هایپرتروفی ماهیچه

دوره  شدید  کوتاه  یهاتکرار  کار  و  تارهای    HIITمدت 

 استرس  گیرد،میکار  به   را  بیشتری  II  نوع  ایماهیچه

  رسانی یامپ   مسیرهای  و  کرده  ایجاد  بیشتری  متابولیک

 . کندمی تحریک را آنابولیک

نشان داده شده است که    یخوباگرچه به   گرید  یاز سو

دو  بیش  شیافزا سرعت   تیفعال  شیافزا  سبب  دن،یو 

مماهیچه لشودیای  موجود،   کنی،  اطلاعات  اساس  بر 

  ر یعوامل درگ  یرا رو  رات ییتغ  نیا  تأثیراتپژوهشی    چیه

تنظ و  سازیینپروتئ  میدر  مسهب  عضلات    ر یویژه 

بررسطویل را  ش  نکرده   یسازی  افزودن  به    ب یاست. 

ترک  ینوع به  یاستقامت  ناتیتمر و  مقاومت    ب یافزودن 

مقاومت  یاستقامت  نیتمر این است.    یو   ةسیمقا  رواز 

دو  تأثیرات نوع  تناوب   یتداوم   ی استقامت  دنی دو  با    یو 

  eEF2Kو    eEF2درجه بر عوامل    15  بیشدت بالا در ش

   از جمله اهداف پژوهش حاضر است.

   پژوهشروش 

پژوهش:ها نمونه  نوع   ی  از  و  تجربی  حاضر  پژوهش 

ی ا هفته سر موش صحرایی نر هشت   24.  است ی  ا توسعه 

این  وزن  شدند.  آزمون  پژوهش  این  در  ویستار  نژاد  از 

که از  گرم بود   320- 280ی صحرایی در محدودة  ها موش 

تکث  ح   ر ی بخش  پرورش  مرکز   یشگاهی آزما  واناتی و 

ا   تو ی انست  آزما   ه ی ته   ران ی پاستور  به   واناتی ح   شگاه ی و 

ورزش   یبدن   ت ی ترب   ة دانشکد علوم  تهران   ی و  دانشگاه 

 ±  2  ی دما   ن ی انگ یبا م   ی طی در مح   ها موش  منتقل شدند. 

سانتی   22  چرخة   و  % 5± 50  رطوبت  گراد،درجة 

قفس ساعت،    12:12  یکی تار - روشنایی  از   یــیهادرون 

پل  پوش ی جنــس  با ده ی کربنــات  اره  بــا خــاک  شــده 

ها پس شدند. نمونه  ی آزاد به آب و غذا نگهدار  یدسترس 

و قرار گرفتن در محل پژوهش و   شگاهی از انتقال به آزما

فعال   ییآشنا  مخصوص   یرو   ی ورزش   ت ی با  گردان  نوار 

تصادفبه   ، جوندگان  تداوم  ی طور  گروه  ، ی هواز   ی در سه 

فعال   یتناوب  )بدون  کنترل  و  قرار یورزش   ت ی پرشدت   )

و مقررات   ن ی قوان   ت ی با رعا   شی مراحل آزما  تمامی گرفتند.  

اخلاق دانشگاه   ة ت ی کم   ی شگاهی آزما  وانات ی کار با ح   ی اخلاق 

 دیی ( انجام و تأ IR.UT.SPORT.REC.1397.014)   تهران 

 شد.

پژوهش: اجرای  مقدماتی،    روش  مطالعات  از  پس 

یة ابزار و وسایل لازم برای و تهو تعیین    هانمونه انتخاب  

تمرین  روش  اجرای  شروع  در  و  پژوهش  اجرای 

 تصادفی به سه گروه تداومی هوازی    طوربهها  آزمودنی

(n=8)  بالا شدت  با  تناوبی   ،(n=8)    کنترل  (n=8)و 

تمرین )شکل   روش  برای هر  1تقسیم شدند. سپس   )

 جداگانه انجام شد.  طوربهگروه تناوبی و تدامی  

روش تمرین عبارت بود از هشت هفته تمرین تداومی  

هوازی و تناوبی با شدت بالا )سه جلسه در هفته( که با 

درجه آغاز شد. در روش تمرین تناوبی شدت   15شیب 

تمرین از چهار تکرار با شدت بالا در هفتة اول به هفت  

دقیقه در هفتة اول    44تکرار پرشدت و مدت تمرین از  

(. در گروه  1فتة آخر رسید )جدول  دقیقه در ه  62به  

رعایت   تمرین  افزایش در حجم  این  نیز  هوازی  تدامی 

از   تمرین  زمان  مدت  تمرینی  برنامة  این  در   50شد. 

دقیقه در هفتة آخر افزایش    80دقیقه در هفتة اول به  

)جدول   کردن،  2یافت  سرد  و  کردن  گرم  برای   .)

دقیقه   10ها در شروع و پایان هر جلسة تمرین  آزمودنی

شدت   بیشینه    50تا    40با  مصرفی  اکسیژن  درصد 

فعالیت کردند. برای تعیین اکسیژن مصرفی بیشینه از  

  10( استفاده شد. پس از  2001آزمون فزایندة ویسلاف )

با    20تا   کردن  گرم  اکسیژن    50-40دقیقه  درصد 

 3/0مصرفی بیشینه، بر سرعت اولیه در هر دو دقیقه،  

ه خواهد شد تا جایی که موش کیلومتر بر ساعت افزود 

 (. 16صحرایی قادر به دویدن بیشتر نباشد )
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 . طرح کلی پژوهش 1شکل 

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

 گرم کردن  
تناوبی با شدت  

 بالا

با شدت   تناوبی

 پایین 

تعداد تکرار  

تناوبی با شدت  

 بالا

 سرد کردن 
زمان کل  

 )دقیقه( 

 هفتة اول 
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  4

%85-95 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  2

% 50-60 

V̇̇ O2 max 

 چهار 
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

44 

 هفتة دوم 
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  4

%85-95 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  2

% 50-60 

V̇̇ O2 max 

 پنج
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

50 

 هفتة سوم 
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  4

%85-95 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  2

% 50-60 

V̇̇ O2 max 

 شش
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

56 

هفتة 

چهارم به  

 بعد 

 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  4

%85-95 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  2

% 50-60 

V̇̇ O2 max 

 هفت
 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

62 

 درجه(  15. روش تمرین تداومی هوازی )شیب 2جدول  

  طرح تمرین تداومی هوازی  

 سرد کردن  هفتة چهارم  هفتة سوم  هفتة دوم  هفتة اول  گرم کردن 

 دقیقه 10

%40-50 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  30

%65-75 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  40

% 65-75 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  50

% 65-75 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه 60

% 65-75 
V̇̇ O2 max 

 دقیقه  10

% 40-50 
V̇̇ O2 max 

 

 320-280وزنی ) ةدر محدود یاهفتههشتنر  ییسر موش صحرا  24

 گرم(

 یک هفته آشناسازی با محیط آزمایشگاه

هفته هشت تقسیم تصادفی برای اجرای 

 فعالیت ورزشی

HIIT 

n=8 

 کنترل

n=8 

 تداومی

n=8 
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آزمایشگاهی:  ها روش  بافت:  ی    48استخراج 

آخر   ساعت  از    ی ها موش   ، ی ن ی تمر   ة جلس   ن ی پس 

تزریق  صحرا  با    10و    ن ی کتام   گرم ی ل ی م   80یی 

ماهیچ   هوش ی ب   ن ی لاز ی زا   گرم ی ل ی م  ها  آن   نعلی   ة و 

بافت شد   استخراج  سپس  به .    استخراج منظور  ها 

RNA   80شده و در دمای  انتقال داده    شگاه ی به آزما -  

  موردنظر درجه تا زمان اجرای پروتکل آزمایشگاهی  

  نگهداری شدند. 

ژن:   بیان  از  ژن   ان ی ب   ی کم   ی اب ی ارز   یبرا بررسی  ها، 

ابتدا    RT-qPCR  ک ی تکن  شد.  با    RNAاستفاده  کل 

ک طبق  اژول ی محلول  س   نامة شیوه   و    ناژن یشرکت 

  ی از آلودگ  DNase I (Fermentas) م ی استخراج و با آنز 

DNA   ک   ی ساز پاک دستگاه    RNA  تی ف ی شد.  با 

 ( بررس DPI-1  ،Kiagenاسپکتروفتومتر  سنتز د ش   ی (   .

cDNA    آغازگر و   Oligo(dT) (MWG-Biotech)با 

) نسخه   م ی آنز  معکوس  شد. Fermentasبردار  انجام   ) 

از    PCR  ی ها واکنش  استفاده  و    SYBR Greenبا 

Master Mix (Applied Biosystems)    دستگاه در 

ABI Step One   انجام شد.    ی حرارت   کل ی س  40  ی و ط

منف   Meltingنمودار   کنترل   یبررس   ی برا  ی و 

آلودگ   ی اختصاص  و  به واکنش   ی بودن  رفتند. ها   کار 

مقا داده   ل ی وتحله یتجز  روش  با  انجام    CT  ی ا سه ی ها 

براگرفت  منحن   ی .  ژن  رقت   ی هر  از   یها استاندارد 

ها نسبت  ژن   ان ی شد. ب   م ی کنترل مثبت ترس  ی تم ی لگار 

نرمال  مرجع  ژن  به   ی سازبه  سالم  گروه  عنوان و 

 در نظر گرفته شد.   براتور ی کال 

  ها دادهی  بنددسته از آمار توصیفی برای    آماری: تحلیل

از   شد.    افزارنرمو  استفاده  نمودار  رسم  برای  اکسل 

بودن  به طبیعی  تعیین  آزمون   هادادهمنظور  از 

ی سه گروه  هانیانگیممقایسة    منظوربهشاپیروویلک و  

از  پرشدت  تناوبی  و  هوازی  تداومی  تمرین  کنترل، 

استفاده    LSDبا آزمون تعقیبی    کطرفه تحلیل واریانس ی

از   α=05/0در سطح معناداری    هادادهشد.   استفاده  با 

 بررسی شد.  SPSS 20 افزارنرم

 نتایج

توص  جینتا آمار  از  انحراف   نیانگیم)  یفیحاصل  و 

  بیان شده است.  4( در این پژوهش در جدول استاندارد

 ن یدر گروه تمر داد نشـانپژوهــش حاضــر  یهاافتهی

نعلی به وزن   ةچیوزن کل و نسبت ماه  یهواز  یتداوم

  ن یبالاتر  mTORC1است. در    شتریها بگروه  ریکل از سا

گروه    زانیم آمد.  به  HIITدر  گروه    eEF2Kدست  در 

در گروه    eEF2مقدار را داشت و    نیشتریب  یهوازتداومی  

 کنترل بالاتر است.

 ی موردنظرهاژنی توالی آغازگرها. 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 

r-Mtor-r GAGGTAACAGGATGGTGGAGTG 
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 یف یحاصل از آمار توص جینتا .4جدول 

 

در   کطرفه تحلیل واریانس ی آزمون آماری    جی نتا  (1

پژوهش حاضر نشان داد که تفاوت معناداری 

هوازی با    HIITگروه    ن ی ب  تداومی  و   گروه 

 ( دارد  وجود  همچن =0P/ 001کنترل   نی (. 

ب  هوازی گروه    نی تفاوت  کنترل   تداومی  با 

 ( بود  نشان   ها افته ی  نی ا   (. =0P/ 001معنادار 

تمر   دهد ی م    بر   ی شتر ی ب  ر ی تأث   HIIT  ناتی که 

 (.1  شکل داشته است )   mTORC1  بیان 

حاضر  جینتا (2 که  پژوهش  داد    دنبال به  نشان 

هوازی   HIIT  تمرین  هفتههشت   تداومی  و 

ژن   بیان  در    ی هاگروهدر    eEF2تغییری 

کنترل    نیتمر گروه  به  نشد  نسبت  حاصل 

(05/0P>) ( 2شکل .) 

متغیره نشان  نتایج آزمون تحلیل واریانس تک  (3

شاخص   در  که  میان 3)شکل    eEF2Kداد   )

معناداری ها گروه  تفاوت  کنترل  و  تمرین  ی 

 دهدی م این نتایج نشان    (. ≥0Ṗ/ 01) وجود دارد  

به تمرین تداومی هوازی در   eEF2Kکه پاسخ  

 بیشتر بوده است.   HIITمقایسه با تمرین  

نتایج آزمون تحلیل واریانس تک متغیره نشان   (4

 چهیماه)نسبت وزن    S/Wداد که در شاخص 

نعلی به وزن بدن( تفاوت معناداری وجود دارد  

(05/0Ṗ≤.) گروه  نیتفاوت ب نیهمچنHIIT  

 معنادار نبود. تداومی هوازیو 

 گروه رهایمتغ تعداد  انحراف استاندارد  ±میانگین 

5/307 ± 5/18  (gکل وزن) 8 

 تمرین تناوبی

28/0 ± 02/0  (gوزن نعلی) 8 

0009/0 ± 00007/0  8 
 (gوزن نعلی)

 (gوزن کل)

018/0 ± 0057/0  8 eEF2 

0043/0 ± 001/0  8 eEF2K 

018/0 ± 003/0  8 mTORC1 

4/326 ± 7/32  (gکل وزن) 8 

 تمرین استقامتی

308/0 ± 04/0  (gوزن نعلی) 8 

0009/0 ± 00008/0  8 
 (gوزن نعلی)

 (gوزن کل)

017/0 ± 004/0  8 eEF2 

01/0 ± 001/0  8 eEF2K 

011/0 ± 002/0  8 mTORC1 

2/326 ± 9/19  (gکل وزن) 7 

 کنترل 

265/0 ± 03/0  (gوزن نعلی) 7 

0008/0 ± 00007/0  7 
 (gوزن نعلی)

 (gوزن کل)

019/0 ± 006/0  7 eEF2 

0023/0 ± 0003/0  7 eEF2K 

009/0  ± 002/0  7 mTORC1 
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 ی هواز   ی م و (: تدا CA)    p ≤ 0.01 ** .و استقامتی در مقایسه با گروه کنترل؛   HIITگروه  mRNA   mTORC1. میانگین تغییرات بیان  1شکل  

 

 تداومی هوازی  :(CA. )در مقایسه با گروه کنترل تداومی هوازیو  HIITگروه eEF2 mRNA . میانگین تغییرات بیان 2 شکل

 

 ی هواز   ی م و (: تدا CA)  P ≤ 0.01 ** .؛ با گروه کنترل   سه ی در مقا   تداومی هوازی و    HIITگروه    mRNA   eEF2K  ان ی ب   رات یی تغ   ن ی انگ ی . م 3  شکل 

۰/۰۰

۰/۰۵

۰/۱۰

۰/۱۵

۰/۲۰

۰/۲۵

ن 
ن ژ

بیا
ی 

سب
ن ن

یزا
م

)%
(

mTORC1

HIIT C Contro

*

**

۰/۰۰

۰/۰۵

۰/۱۰

۰/۱۵

۰/۲۰

۰/۲۵

ن 
ن ژ

بیا
ی 

سب
ن ن

یزا
م

)%
(

eEF2

HIIT C Contro

۰/۰۰

۰/۰۲

۰/۰۴

۰/۰۶

۰/۰۸

۰/۱۰

۰/۱۲

ن 
ن ژ

بیا
ی 

سب
ن ن

یزا
م

)%
(

eEF2K

HIIT C Contro

**
** **
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 .یهواز یمو(: تداCA) ; p ≤ 0.05 * .با گروه کنترل سهیدر مقا یو استقامت HIITگروه   S/W راتییتغ نیانگی. م4 شکل

 ی ریگجهیبحث و نت

بررسی تأثیر هشت هفته تمرین تداومی  

 ,mTORC1ی هاژن هوازی بر بیان 

eEF2K eEF2,   ی  هاموشة نعلی چیماهدر

 صحرایی نر نژاد ویستار

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که فعالیت ورزش هوازی 

درجه موجب افزایش معنادار وزن   15تداومی با شیب  

ها شد. همچنین افزایش معناداری نیز ة نعلی رتچیماه

 دیده شد.   mTORC1در بیان ژن 

کنندة پروتئین بدن و ذخیره   نی تر بزرگ ة اسکلتی  چ ی ماه   

mTOR  ، فنوتیپ    مولکول تعیین  در  ة چ ی ماه مرکزی 

پروتئین   ذخیرة  میزان  است.  )تودة   چه ی ماه اسکلتی 

ای( نتیجة جمع جبری ساخت و یا کاهش تودة ماهیچه 

است  تارچه   ن ی پروتئ  تمرینات (12) ای  با  مقایسه  در   .

با   mTORی  ساز فعال قدرتی،   استقامتی  تمرینات  در 

بالقوه از طریق   طور به پیچیدگی بیشتری همراه است و  

در   ی ساز فعال   RHEB8و    AMPK  ،TSC27تغییر 

mTORC1     همکاران ( 13)  شود ی م مهار و  آترتون   .

ماهیچه 2007)  هایپرتروفی  عدم  فعالیت (  اثر  در  ای 

کردند گزارش  همکاران ( 14)  استقامتی  و  ویلکینسون   .

ی پس از یک ساز ن ی پروتئ نشان دادند که افزایش   ( 2008) 

استقامتی   ورزشی  فعالیت  بخش   کاملًاوهله  به 

محدود  ها ن ی پروتئ  میتوکندریایی  . ( 15)   شودی م ی 

شده  گزارش  هوازی  همچنین  تمرینات  است 

می   AMPKفسفوریلاسیون   افزایش  طریق را  از  و  دهد 

TSC2    مهار واقع شود ی م   mTORسبب  در  یعنی  ؛ 

ی را ساز ن ی پروتئ انتظار داشت که این نوع تمرین    توان ی م 

مهار کند. افزون بر این، نشان داده شده است که فعالیت 

AMPK    شایدRaptor   کمپلکس اجزای  از  یکی  که  را 

mTOR    مسئله این  و  کرده  فسفوریله   تواندی ماست، 

 آمدهدست به . نتیجة  ( 16)  را خاموش کند  mTORفعالیت  

در این پژوهش را که خلاف   چه ی ماه یعنی افزایش وزن  

همسو   توان ی مدر بالاست،    ادشده ی ی ها پژوهش انتظارات  

 ( همکاران  و  کونوپکا  نتایج  نشان 2014با  که  دانست   )

استقامتی   تمرین  افزایش   تواند ی مدادند  سبب 

همراه ای را به ی شود و افزایش تودة ماهیچه ساز ن ی پروتئ 

( 2022پور و همکاران ) (. همچنین قلی 17داشته باشد ) 

سبب   استقامتی  تمرین  که  داند  ی ساز فعال نشان 

؛ اما برخلاف شودی م ی ساز ن ی پروتئ ی  رسانام ی پ مسیرهای  

بیانِ ژن   افزایش  نشده   mTORپژوهش حاضر،  گزارش 

افزایش معنادار در بیان ژن   رودی م. احتمال  (18) است  

mTORC1    شیب این   15نتیجة  تمرینات  در  درجه 

۰/۰۰

۰/۲۰

۰/۴۰

۰/۶۰

۰/۸۰

۱/۰۰

۱/۲۰

S/W

HIIT CA Control

*

*
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صرف  استقامتی  از  را  مداخله  نوع  که  دانست  پژوهش 

خارج کرده و مقاومت هم به آن افزوده است. در واقع اثر 

هم سبب افزایش   تواندی مفعالیت ورزشی دوطرفه است و  

نوع  که  شود  آن  کاهش  هم  و  پروتئین  ساخت  میزان 

انباشته   که  ورزش   شود ی مپروتئینی  فعالیت  نوع  به 

بستگی دارد. اگرچه هنگام انجام فعالیت ورزشی قدرتی، 

زیاد   )تارچه ها ن ی پروتئ افزایش  انقباضی  دیده ی  ها( 

، اما با انجام فعالیت ورزشی استقامتی نیز، افزایش شودی م 

ی میتوکندری ها ن ی پروتئ در هر دو بخش ساخت تارچه و  

است   شده  این ( 12) دیده  نتایج  با  مخالف  همچنین   .

افزایش  بر  اختیاری  تمرین  هفته  نه  پژوهش، 

صحرایی ها موش   eEF2و  mTOR ی  ها ن ی پروتئ  ی 

بود. اما برخلاف نتایج پژوهش حاضر، افزایشی نیز   ر ی تأث ی ب 

. این محققان فعال ( 19) ة نعلی دیده نشد  چ ی ماه در وزن 

مسیر   کاهش    AMPKشدن  مسئول   mTORC1را 

ة چ ی ماه شده در وزن  دانستند. همچنین علت تفاوت دیده 

و در   نوار گردان ناشی از اضافه شدن شیب   تواند ی منعلی  

 نتیجه افزایش مقاومت دویدن در پژوهش حاضر باشد. 

اینکه   عنوان عامل مرکزی تنظیم به mTOR با توجه به 

وساز پروتئین های وابسته به سوخت دامنة وسیعی از پیام 

و   mTORکه    شود ی مو رشد سلول، مطرح بوده و گفته  

عنوان واسطة تأثیرات به   دن توان ی م   p70S6K9فعال شدن  

هایپرتروفیک ناشی از تمرینات قدرتی نقش داشته باشند 

مقادیر   رسدی م   نظر به .  (16)  افزایش  بودن  معنادار 

mTORC1   با ای می سبب هایپرتروفی ماهیچه شود که 

شدن   ایجاد   mTORفسفریله  قدرتی  تمرینات  با  که 

، در ارتباط است و بر ترجمة پروتئین در میزان شودی م 

( نشان 2006. دریر و همکاران ) ( 16)  گذارد ی م کلی اثر  

درصد افزایش در   75دادند که پس از تمرین مقاومتی  

AMPK   عدم تغییر در فسفوریلاسیون ،AKT , mTOR 

فسفوریلاسیون    30،   در  کاهش   4EBP1  ،20درصد 

فسفوریلاسیون   در  غیرمعنادار  افزایش  و   eEF2درصد 

در   غیرمعناداری  دوبرابری  شد   p70S6kافزایش  دیده 

تحقیقی دیگر نشان داد که افزایش در   ن ی همچن .  ( 20) 

AMPK  ،وضعیت   موجب قوی  و  سریع  افزایش 

شدید    eEF2فسفوریلاسیون  و  کاهشی  )تنظیم  شد 

. افزون بر این، (21) سازی ترجمه(  سرعت مرحلة طویل 

 ( همکاران  و  که 2002بولستر  دادند  نشان   )

بیشتر ب ی ترک )   AICAR10تزریق  توسط  که  است  آلی  ی 

از    هاسلول  مشابهی  شکل  به  و  تبدیل   AMPبرداشت 

 هابه موش ( کند ی مرا فعال     AMPKو از این راه  شودی م 

افزایش   ة چ ی ماه در     AMPKدرصدی فعالیت  51سبب 

نصف   کمتر از ی را به  ساز ن ی پروتئ اسکلتی شد و میزان  

کاهش داد. همچنین کاهش موازی زیادی نیز در وضعیت 

دیده شد   4EBP111و    mTOR  ،p70S6Kفسفوریلاسیون  

ورزشی   توان ی م کلی    طور به .  ( 22)  فعالیت  که  گفت 

افزایش  سبب  امر   شودی م     AMPKمقاومتی  این  که 

کاهش   شد.   چه ی ماه ی  ساز ن ی پروتئ موجب  خواهد 

که   است  این  زیربنایی  از    AMPKی ساز فعال سازوکار 

فسفوریلاسیون   کاهش  سرعت   4EBP1طریق  )کاهش 

افزایش فسفوریلاسیون    eEF2مرحلة آغازین ترجمه( و 

طویل  مرحلة  سرعت  ترجمه( )کاهش  سازی 

را کاهش  ساز ن ی پروتئ  نتیجة  دهدی می  از   آمدهدست به . 

کاهش غیرمعنادار   در این پژوهش،  eEF2بررسی بیان ژن  

تقریباً   eEF2K، که با افزایش معنادار  دهدی مآن را نشان  

 بر مهار   mTORی  رسانام ی پ منطبق است. با توجه به اثر  

eEF2K    (5 )  معنادار افزایش   ،eEF2K   از   تواند ی م

آن افزایش  بر  مؤثر  که   AMPKمانند    مسیرهای  باشد 

اثر  در  که  است  مسیرهایی  از  یکی  است  شده  ثابت 

 . (23)   شودی م تمرینات ورزشی و فشار اکسایشی فعال 

به   توان ی م   احتمالًارا    eEF2یکی از دلایل عدم افزایش  

، eEF2ارتباط داد که با فسفریله کردن    eEF2Kافزایش  

همکاران  و  وانگ  است.  کرده  متوقف  را  آن  ژن  بیان 

که   AMPKوسیلة  به   eEF2K( نشان دادند که  2014) 

ی ناقص رسان ام یپ   طور ن ی هم یک حسگر مهم انرژی است و  

mTORC1  ( 2005. روزه و همکاران ) (24)   شودی م، فعال
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ة نعلی چ ی ماه در اثر فعالیت ورزشی در    eEF2  افتندی در نیز  

، با eEF2. اما عدم تغییر  ( 25) شده است    رفعال ی غ انسان  

ة نعلی و نیز افزایش معنادار چ ی ماه افزایش معنادار وزن  

mTOR   مغایر است. یکی از دلایل این مسئله این است

مسیر   مسیر  mTORکه  سه  طریق  از  ی دستن یی پا ، 

، P70s6kاز:    اند عبارت که    کند ی متأثیرات خود را اعمال  

4E-BPI    وeEF2   که هر سه آغاز مرحلة ترجمه را تسهیل

این نوع تمرین استقامتی   اگرچه . بنابراین،  ( 16)   کنندی م 

از طریق    15بر شیب   نتوانسته  افزایش   eEF2درجه  بر 

این    اثرگذار هایپرتروفی   اما  از   تواند ی می  اثرگذار باشد، 

اتفاق افتاده   4EBPIو    P70s6kطریق دو جزء دیگر یعنی  

ی دیگری نیز رشد رسانام ی پ مسیر    mTORباشد. علاوه بر  

کنترل  چ ی ماه  را  اسکلتی  مسیر  کندی مة   ،mTOR 

مطرح است و   چه ی ماه ة مثبت رشد  کنندم ی تنظ عنوان  به 

به  که  است  مایوستاتین  دیگر  ة کنندم ی تنظ عنوان  مسیر 

ای . بنابراین افزایش تودة ماهیچه (26)منفی مطرح است  

در اثر تمرین ممکن است با تنظیم منفی مایوستاتین در 

هایی که با تردمیل تمرین کرده . در رت ( 16) ارتباط باشد  

بودند، کاهش بیان مایوستاتین دیده شده است. تمرین 

و این   شود ی مهوازی سبب کاهش بیان فرم مایوستاتین  

 .( 16) تأثیر در مقایسه با تمرینات مقاومتی کمتر بود  

بررسی تأثیر هشت هفته تمرین تناوبی  

 ,mTORC1ی هاژن پرشدت بر بیان 

eEF2K eEF2,   ی  هاموشة نعلی چیماهدر

 صحرایی نر نژاد ویستار

هفته هاافتهی هشت  که  داد  نشان  حاضر  پژوهش  ی 

افزایش معناداری در  تمرین تناوبی با شدت بالا سبب 

به    چهیماهو نیز نسبت وزن    eEF2Kو    mTORC1بیان  

بیان   در  معناداری  تغییرات  همچنین  شد.  بدن  وزن 

eEF2 دیده نشد که با افزایش eEF2K  .همسوست 

 HIITکه فعالیت ورزشی   دهدیمی جدید نشان  هاافتهی

  ، 27) دهدیمای را افزایش ی ماهیچهتارهاسطح مقطع 

  ی هان یدرست مثل تمر  HIIT  ،یاز دید عملکرد.  (28

برخی طوربه  ،است  یهواز در  را   HIITمقالات،    یکه 

  اند مطرح کرده  یهواز ن یتمر  یهااز روش  یکیعنوان  به

مهار    سبب  یهواز  نتمری  است  شده   معلوم .  (27)

درون نت  شودیم  یسلولمایوستاتین  در    ت یفعال  جه،یو 

افز  AKT-mTOR  ریمس نت  دهد یم  شیارا  آن   ةجیکه 

ای ماهیچه  یهاانقباض  افون بر ایناست.    یسازنیپروتئ

تمر در  افزا  PGC-1a  انیب  یهواز  نیپیاپی    ش یرا 

سبب  ،  FOXO3aخود از راه مهار    ةبه نوب  ن یکه ا  دهدیم

  ن یا  ن،ی. بنابراشودیای مماهیچه  نیپروتئیة  کاهش تجز

  مثبت به تعادل    یهواز  ی هانیاز تمر  یناش   یدو سازگار

  شیافزا نی. همچن(27) شود یمنجر م چهیماه نیپروتئ

از    FSRای  ماهیچه  ی تارها را    هیفرض  نیا  HIITپس 

  ی هایپرتروفی تارها موجب HIITکرده است که   تیتقو

مماهیچه انقباضشودیای  شد .  و  پیاپی    HIIT  دیهای 

تمر همانند  بتواند   بیآس  سبب  یمقاومت  نیشاید 

نهاماهیچه در  و  شود  بازساز  تیای    ی هان یپروتئ  یبه 

  ی تارها  یسازن یپروتئ  جهیمنجر شود و در نت  یانقباض

تحرماهیچه را  ا(29)  کندی م  کیای  وجود  با  از   ن،ی. 

 ایماهیچه  یهاکه در پژوهش حاضر ابعاد سلول   ییآنجا

ریخت دید  سنجاز  نمـ  دهیشناسی  بـا    تـوانینشده، 

 طور به، اما  گفت هایپرتروفی اتفاق افتاده است  تیقاطع

وزن   افزایش  به  توجه  با  گفت    توانیم  چهیماهکلی 

از   دیگر  دستنییپای  رهایمسهایپرتروفی    mTORی 

 . اتفاق افتاده باشد   4E-BPIو  p70S6K یعنی

میزان   که  داد  نشان  تحقیق حاضر  نتایج  از سوی دیگر 

نسبت به   HIITدر فعالیت ورزشی    mTORC1بیان ژن  

 نظربه معناداری بیشتر بود.   طور به ی  تداوم فعالیت هوازی  

تمرین   رسدی م  نوع  دو  این  همسان  ماهیت  وجود  با 

 15)استقامتی( و همچنین شیب یکسان هر دو تمرین )

 mTORسبب تحریک بیشتر مسیر    HIITدرجه( فعالیت  

ی ها افته شده است. این یافتة پژوهش حاضر همسو با ی

در مقایسه   ( است که نشان دادند 2016)   همکاران فایف و  

تمرین   تدامی،  هوازی  تمرین  القای   HIITبا  سبب 
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است    mTORفسفوریلاسیون   شده   از . (30) بیشتری 

( 2019در تحقیق دان و همکاران )   آنچه همانند    رو ن ی ا 

شد،   با   HIIT  تمرین  رسد ی م   نظر به دیده  مقایسه  در 

هوازی،   تداومی  شیوة چ ی ماه تمرین  به  را  اسکلتی  ة 

ی ها افته . افزون بر این، ی (31)   کندی م ی تحریک  مؤثرتر 

هوازی  ورزشی  فعالیت  که  داد  نشان  حاضر  پژوهش 

سبب سرکوب   eEF2Kتداومی با افزایش بیشتر بیان ژن  

نتایج   هان ی پروتئ سازی  بیشتر مسیر طویل  انتها  شد. در 

با  تناوبی  و  تداومی  هوازی  تمرین  که هر دو  داد  نشان 

ایجاد نکرد   eEF2شدت بالا تفاوت معناداری در بیان ژن  

شدت و زمان   ر ی تأث تحت    eEF2پاسخ    دهد ی م که نشان  

و  روزه  پژوهش  نتایج  با  که  است  نگرفته  قرار  تمرین 

 .( 32) ( همسوست  2009همکاران ) 

خلاصه، نتایج این پژوهش نشان داد که فعالیت    طوربه

درجه  15هوازی تداومی و تناوبی با شدت بالا بر شیب 

هایپرتروفی   افزایش  رت چیماه موجب  نعلی  های  ة 

ژن   بیان  معنادار  افزایش  به  توجه  با  شد.  صحرایی 

mTORC1    در گروهی تمرین تناوبی با شدت بالا و نیز

افزایش معنادار آن در گروه تمرین هوازی تداومی و عدم  

هم در گروه تمرین   eEF2معنادار بودن تغییرات بیان  

که این نوع    رودیمتداومی و هم در گروه تناوبی انتظار  

طریق   از  موجب رسانامیپ ی  رهایمستمرین،  دیگر،  ی 

باشد.  شده  در    که  شودیم   شنهادیپ   هایپرتروفی 

سایر  پژوهش آینده  ی  دستنییپای  هانی پروتئهای 

mTOR  مانندp70S6K 4وEBPI  ی شوند.  ریگاندازه 

 تشکر و قدردانی

را  همة  از ما  که  انجام  عزیزانی  یاری    پژوهش   این  در 

 .داریم را قدردانی   و تشکر کمال  کردند

 حمایت مالی

پا از  برگرفته  پژوهش  رشت   ةنام انی این  علوم ة  ارشد 

هزینة  با  و  است  ورزشی  فیزیولوژی  گرایش  ورزشی، 

دانشجو بدون    شخصی  انجام    گونه چیهو  مالی  حمایت 

 گرفته است.

 مشارکت نویسندگان

مفهوم  سندگانینو  ةهم طراح  یسازدر    پژوهش   یو 

پ  داشتند.    کیا سلیمی توسط    هی اول  س ینوشیمشارکت 

ته است.  شده  تحل  یگردآور  ه،ینگارش  ها  داده  لیو 

ک و میسل  ایتوسط  الوند  ی  شد.  ی  معصومه  انجام 

  یدر بررسو کیا سلیمی    رواسی، رحمان سوری  اصغریعل

و م  ش یرایو  هم  شارکتمقاله    سندگان ینو  ةداشتند. 

 کردند.   دییو تأ   ندرا خواند یینها ةنسخ

 تضاد منافع

  منافعی   تضاد  گونهچی ه  که  کنندیم   اعلام  نویسندگان

 .ندارد وجود

 ها نوشتپی 
1 Muscle protein synthesis 

2 eukaryotic Translation Elongation Factor 2 

3 eukaryotic Translation Elongation Factor 2 Kinase 

4 mammalian target of rapamycin complex 1 

5 AMP-activated protein kinase 

6 High-Intensity Interval Training 

7 Tuberous sclerosis complex 2 

8 Ras homolog enriched in brain 

9 Ribosomal protein S6 kinase beta-1 

10 5-Aminoimidazole-4-carboxamide ribonucleoside 

11 eukaryotic translation initiation factor 4E-binding 

protein 1 
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Optimizes Translational Arrest in Response 

to Oxidative Stress. iScience, 2019. 20: p. 

466-480. 

4. Wang, X., et al., Eukaryotic elongation 

factor 2 kinase activity is controlled by 

multiple inputs from oncogenic signaling. 

Mol Cell Biol, 2014. 34(22): p. 4088-103. 

5. Salimi, K., et al., Regulating eEF2 and 

eEF2K in skeletal muscle by exercise. Arch 

Physiol Biochem, 2024. 130(5): p. 503-514. 

6. Ahtiainen, J.P., et al., Exercise type and 

volume alter signaling pathways regulating 

skeletal muscle glucose uptake and protein 

synthesis. Eur J Appl Physiol, 2015. 115(9): 

p. 1835-45. 

7. Atherton, P.J., et al., Selective activation of 

AMPK-PGC-1alpha or PKB-TSC2-mTOR 

signaling can explain specific adaptive 

responses to endurance or resistance 

training-like electrical muscle stimulation. 

Faseb j, 2005. 19(7): p. 786-8. 

8. Gibala, M.J. and S.L. McGee, Metabolic 

adaptations to short-term high-intensity 

interval training: a little pain for a lot of 

gain? Exercise and sport sciences reviews, 

2008. 36(2): p. 58-63. 

9. Coffey, V.G. and J.A. Hawley, The 

molecular bases of training adaptation. 

Sports medicine, 2007. 37(9): p. 737-763. 

10. Baar, K., Training for endurance and 

strength: lessons from cell signaling. 

Medicine & Science in Sports & Exercise, 

2006. 38(11): p. 1939-1944. 

11. Murach, K.A. and J.R. Bagley, Skeletal 

Muscle Hypertrophy with Concurrent 

Exercise Training: Contrary Evidence for an 

Interference Effect. Sports Med, 2016. 

46(8): p. 1029-39. 

12. Watson, K. and K. Baar. mTOR and the 

health benefits of exercise. in Seminars in 

cell & developmental biology. 2014. 

Elsevier. 

13. Inoki, K., T. Zhu, and K.-L. Guan, TSC2 

mediates cellular energy response to control 

cell growth and survival. Cell, 2003. 115(5): 

p. 577-590. 

14. Atherton, P.J., et al., Selective activation of 

AMPK-PGC-1α̇ oṙ PKB-TSC2-mTOR 
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