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Abstract 

Background and Aim: Aging is characterized by gradual decrease in volume and mass of muscle skeletal, 
resulting in impaired physical and physiological function. Exercise is the most effective way to the improvement 
of muscle function and is one of the stimulants of changing homeostasis in skeletal muscle. The aim of this study 
was to evaluate the effect of resistance training on Rheb and mTOR proteins of Extensor digitorum longus muscle 
in elderly rats. 

Methods: In this experimental study, 16 elderly male Sprague Dawley rats (20 months old and mean weight 
300-450 gr) were placed in two groups: control (n=8 rats) and resistance training (n=8 rats). Resistance training 
consisted of 8 weeks and 3 weekly sessions of climbing a one-meter vertical ladder with 26 steps and two cm of 
space between each step with slope 85 degrees. Each session included three shifts with five repetitions, with one 
minute rest between each repetition and two minutes rest between each set. In the first week, the amount of weights 
attached to the rats was 50 percent of their body weight, which gradually increased by 10 percent each week and 
reached 100 percent of their body weight in the eighth week. The rats were anesthetized 48 hours after the last 
training session. The content of Rheb and mTOR proteins in the extensor digitorum longus muscle was measured 
by Western blotting.  

Results: The results showed that eight weeks of resistance training caused significant increase in the mean 
proteins content of Rheb (P=0.001) and mTOR (P=0.013) in the EDL muscle of elderly rats compared to the 
control group (1.00). 

Conclusion: According to the results of the present study, resistance training may help improve the factors 
involved in the synthesis of protein in skeletal muscle during aging. 
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 پژوهشی اصیل

 
 
 

عضله بازکننده دراز انگشتان در  mTORو  Rheb يهانیپروتئ يبر محتوا یمقاومت نیتمر ریتاث
 سالمند ییصحرا يهاموش

 
  *1، سعیده شادمهري1 نژاد یخواجوئ رضا

 
 ایران تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه ري، شهر) ره( خمینی امام یادگار واحد ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه 1

 
 14/11/1403 پذیرش مقاله:      14/11/1403اصلاح مقاله:      14/06/1402 دریافت مقاله:

   دهکیچ
افزایش سن با کاهش تدریجی حجم و توده عضلانی اسکلتی همراه است که به دنبال آن، اختلالاتی در عملکرد  ف:هدزمینه و 

عنوان شود و بهها براي بهبود عملکرد عضلانی محسوب میشود. تمرین ورزشی یکی از مؤثرترین روشفیزیکی و فیزیولوژیکی ایجاد می
تأثیر تمرین مقاومتی بر محتواي  تعیینلتی شناخته شده است. هدف این پژوهش، هاي تغییر هموستاز در عضله اسکیکی از محرك

 .هاي صحرایی سالمند بودموش) EDL( در عضله بازکننده دراز انگشتان mTOR و Rheb هايپروتئین
گرم) در  450-300وزن  نیانگیماه سن و م 20( سالمند یداولسر موش صحرایی نر نژاد اسپراگ 16 ،یمطالعه تجرب نیدر ا ها:روش

جلسه صعود از یک  3اي هفته و هفته 8تمرین مقاومتی شامل ) قرار گرفتند. سر موش 8( یمقاومت نیتمرو ) سر موش 8کنترل ( دو گروه
فاصله  تکرار که در 5ست با  3درجه بود. هر جلسه شامل  85پله و دو سانتی متر فضاي بین هر پله با شیب  26نردبان عمودي یک متري با 

شده به هاي بستهدقیقه استراحت در نظر گرفته شد. در هفته اول میزان وزنه 2هر تکرار یک دقیقه استراحت و در فاصله بین هر ست 
درصد وزن بدن آنها در  100و به  یافتدرصد در هر هفته افزایش  10باشد که به تدریج درصد وزن بدن آنها می 50هاي صحرایی موش

در  mTORو  Rheb يهانیپروتئ يمحتوا ند وشد هوشهاي صحرایی بیساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش 48 .درسیهفته هشتم 
 شد.  يریگاندازه وسترن بلاتعضله بازکننده دراز انگشتان به روش 

 EDL عضلهدر  )=013/0P( mTORو  )=Rheb )001/0P يهانیپروتئهفته تمرین مقاومتی، میانگین محتواي  8پس از  ها:یافته

 .داري در مقایسه با گروه کنترل افزایش یافتطور معنیهاي صحرایی سالمند بهموش
تواند به بهبود عوامل درگیر در مسیر سنتز پروتئین در دهد که تمرین مقاومتی احتمالاً مینتایج این مطالعه نشان می گیري:نتیجه

 .عضله اسکلتی طی دوران سالمندي کمک کند
 

 ییصحرا ، موشیعضله اسکلت ،یمقاومت نیتمر ،يسالمند :هاهکلیدواژ
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 مقدمه
هاي بهداشتی و تغذیه منجر به افزایش طول بهبود مراقبت

عمر و در نتیجه رشد سریع جمعیت سالمندان شده است. در پی این 
]. 1هاي مزمن نیز روند صعودي داشته است [افزایش، شیوع بیماري

ندان و هاي شایع در سالمسارکوپنی وابسته به سن، یکی از بیماري
]. این بیماري با 2شود [کننده اصلی ناتوانی محسوب میبینیپیش

کاهش تدریجی حجم و توده عضلانی اسکلتی همراه بوده و منجر 
شود که با افزایش به اختلال در عملکرد فیزیکی و فیزیولوژیکی می

]. علاوه بر این، سارکوپنی تحت تأثیر 3گردد [سن تشدید می
کاهش فعالیت بدنی، مصرف ناکافی پروتئین عوامل محیطی مانند 

  ].4[ دهدو اختلالات سیستم هورمونی رخ می
هاي مختلف، ازجمله مواد اند که محركمطالعات نشان داده

توانند سنتز پروتئین در مغذي، عوامل رشد و بار مکانیکی، می
عضلات اسکلتی را تنظیم کنند. این تنظیم عمدتاً در مرحله آغاز 

طور عمده ]. همچنین، این فرآیند به5،6گیرد [رت میترجمه صو
پروتئین هدف راپامایسین "تحت کنترل یک پروتئین کینازي به نام 

 mammalian target of(  (mTOR) "پستانداران
rapamycin (6[ شودانجام می.[ 
mTOR  یک کمپلکس پروتئینی است که به عنوان یک

عمل می کند و سنتز  يو انرژ يعوامل رشد، مواد مغذ یحسگر اصل
 mTORعملکرد سیگنالینگ  ].7،8[پروتئین را کنترل می کند 

 Rheb  (Ras’sکند.کنترل می Rheb-GTPتوسط 
homologue enriched in brain)   یک فاکتور تنظیم کننده

و یکی از اعضاي خانواده  mTOR بالادست مسیر سیگنالینگ
هاي مختلف از جمله بافتطور گسترده در است که به Ras بزرگ

تواند مستقیماً به می Rheb ].9[شود عضلات اسکلتی بیان می
را فعال کند   mTORکیناز متصل شود و مسیر mTORدامنه 

کند، در حالی رشد سلولی را تحریک می  Rheb بیان بالاي ].10[
کند سنتز پروتئین و رشد سلولی را مهار می Rheb که توقف بیان

]11.[ 
یت ورزشی مؤثرترین راهکار براي بهبود عملکرد عضلانی فعال

هاي کلیدي در تغییر هموستاز شود و یکی از محركمحسوب می
عضله اسکلتی است. این تغییرات در طول زمان با افزایش تعداد و 

]. نتایج 12،13شود [هاي عضلانی نمایان میعملکرد پروتئین
است که تمرین  و همکاران نشان داده Phillips هايپژوهش

اي گونهشود. بهمقاومتی منجر به افزایش سنتز و تجزیه پروتئین می
یابد، میزان درصد افزایش می 30که تجزیه پروتئین که درحالی

 mTOR ]. مسیر14کند [درصد رشد می 300سنتز آن بیش از 
نقش محوري در سنتز پروتئین دارد و تمرینات ورزشی احتمالاً از 

کنند. سازي این مسیر، تغییرات عضلانی را القا میفعالطریق 
حال، مطالعات مختلف نتایج متناقضی در این زمینه ارائه بااین
اند که و همکاران گزارش کرده  Goodmanاند. براي مثال،داده

در پاسخ به تمرین مقاومتی افزایش یافته  mTOR فعالیت مسیر
ژنیک هاي ترانسوشو منجر به تولید ریبوزوم در عضلات م

و همکاران نشان  Haraguchi هاي]. در مقابل، یافته15شود [می
پس از تمرینات مقاومتی افزایش  mTOR داده است که بیان ژن

   ].16[ یابدنمی
با توجه به رشد سریع جمعیت سالمندان، سارکوپنی ناشی از 

هاي اقتصادي و اجتماعی افزایش سن بار سنگینی بر سیستم
کند. از دست دادن توده و عملکرد عضلات اسکلتی، تحمیل می

شود. یک چالش مهم در حوزه سلامت عمومی محسوب می
رو، حفظ و افزایش توده عضلانی و همچنین پیشگیري از ازاین

کاهش آن در سنین بالا، امري ضروري است. در حال حاضر، هیچ 
ی عضلانی استاندارد یا دستورالعمل مشخصی براي درمان آتروف

طور کامل ناشی از سالمندي وجود ندارد و مداخلات دارویی نیز به
سازي رو، شفاف]. ازاین17قادر به مهار این روند نیستند [

هاي پاتوفیزیولوژیکی این بیماري و شناسایی اهداف مکانیسم
هاي درمانی، از اهمیت بسزایی اي بالقوه براي توسعه برنامهمداخله

هاي گسترده در زمینه سالمندي، باوجود پژوهشبرخوردار است. 
هاي مرتبط با سنتز پروتئین در تأثیر تمرینات ورزشی بر بیان ژن

جمعیت سالمند کمتر مورد توجه قرار گرفته است. علاوه بر این، 
شواهد پژوهشی حاکی از تناقض در نتایج مربوط به پاسخ بیان 

، mTOR یژه مسیروهاي درگیر در فرآیند سنتز پروتئین، بهژن
نسبت به فعالیت ورزشی است. در این راستا، مطالعه حاضر با هدف 

 و Rheb هاياثر تمرین مقاومتی بر محتواي پروتئین تعیین
mTOR در عضله EDL هاي صحرایی سالمند طراحی موش
 .شده است

 
 هاروش

سر  16این پژوهش یک مطالعه تجربی است. در این مطالعه، 
ماه و  20داولی، با سن -سالمند از نژاد اسپراگموش صحرایی نر 

گرم، از مرکز پرورش و تکثیر حیوانات  450تا  300دامنه وزنی 
منظور آزمایشگاهی دانشگاه علوم پزشکی شیراز خریداري شدند. به

سازگاري، این حیوانات به مدت یک هفته در آزمایشگاه فیزیولوژي 
صورت یی بههاي صحراورزشی نگهداري شدند. سپس، موش

سر)  8سر) و تمرین مقاومتی ( 8تصادفی در دو گروه کنترل (
 .بندي شدندتقسیم

خانه دانشگاه علوم پزشکی شیراز، در ها در حیوانموش
سر موش) و در شرایط  3کربناتی (هر قفس شامل هاي پلیقفس

شده نگهداري شدند. شرایط محیطی شامل دماي محیطی کنترل
 چرخه و درصد 55 تا 50 نسبی رطوبت گراد،سانتی درجه 23±1

ي غذا به آزاد دسترسی حیوانات. بود ساعته 12/12 تاریکی/روشنایی
استاندارد ویژه حیوانات آزمایشگاهی داشتند که از دانشگاه علوم 

ها پزشکی شیراز تهیه شده بود. همچنین، آب آشامیدنی موردنیاز آن
لیتري مخصوص حیوانات لیمی 500هاي صورت آزاد در بطريبه

 .آزمایشگاهی تأمین شد
در این پژوهش، اصول اخلاقی مرتبط با نگهداري و کار با 

سازي حیوانات آزمایشگاهی، از جمله تأمین آب و غذا و فراهم
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ها بر اساس شرایط مناسب نگهداري، رعایت شد. تمامی آزمایش
 .دندشده در بیانیه هلسینکی اجرا شهاي اعلامدستورالعمل

 پروتکل تمرین مقاومتی
اي بود که هر هفته هفته 8تمرین مقاومتی شامل یک برنامه 

شد. این تمرین شامل صعود از یک جلسه تمرین برگزار می 3
متري پله و فاصله دو سانتی 26نردبان عمودي به ارتفاع یک متر، با 

درجه بود. هر جلسه تمرینی شامل سه  85بین هر پله، در شیب 
تایی بود که در بین هر تکرار، یک دقیقه استراحت و بین جست پن

در هفته اول، وزنه . هر ست، دو دقیقه استراحت در نظر گرفته شد
ها بود که درصد وزن بدن آن 50ها معادل متصل به بدن موش

درصد افزایش یافت و در هفته هشتم به  10تدریج، هر هفته به
گرم کردن و سرد کردن،  ها رسید. برايدرصد وزن بدن آن 100

ها پیش از شروع و پس از اتمام هر جلسه، دو بار بدون وزنه موش
کردند. جزئیات برنامه تمرینی مقاومتی در جدول از نردبان صعود می

 . ]18،19[ ارائه شده است 1

 
 هفته 8پروتکل برنامه تمرینی مقاومتی به مدت  .1جدول 

 
 

استراحت بین تکرار  تکرار هر نوبت جلسات در هفته
 (دقیقه)

استراحت بین نوبت  تعداد نوبت
 (دقیقه)

(درصدي وزن بار 
 بدن)

 30 2 3 1 5 3 هفته اول
 40 2 3 1 5 3 هفته دوم
 50 2 3 1 6 3 هفته سوم

 60 2 3 1 6 3 هفته چهارم
 70 2 3 1 7 3 هفته پنجم
 80 2 3 1 7 3 هفته ششم

 90 2 3 1 8 3 هفتم هفته
 100 2 3 1 8 3 هفته هشتم

 و اندازه گیري متغییرهاي تحقیق بافت برداري عضله 
هاي صحرایی با ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش 48

از صفاقی ترکیبی رعایت اصول اخلاقی و از طریق تزریق درون
 هوشبی) kg/ mg5-3( زایلازین) و kg/mg50-30کتامین (

شدند. سپس، بافت عضلانی از بدن حیوانات استخراج و در سرم 
ها بلافاصله با استفاده از فیزیولوژیک شستشو داده شد. این نمونه

هاي بعدي در دماي مایع نیتروژن منجمد و تا زمان انجام سنجش
 .گراد نگهداري شدنددرجه سانتی -80

گیري تفاده از روش وسترن بلات اندازهمتغیرهاي پژوهش با اس
ها از طریق الکتروفورز در ژل آکریلامید حاوي شدند. ابتدا، پروتئین

جداسازي شدند. پس از  (SDS-PAGE) سدیم دودسیل سولفات
منتقل شده و با  PVDF تفکیک، باندهاي پروتئینی به غشاي

آشکارسازي روش کمی لومینسانس و استفاده از فیلم رادیوگرافی 
گیري شد که اندازه ImageJ افزارشدند. دانسیته باندها با نرم

 .لیتر بودحساسیت این روش در حد پیکوگرم بر میلی
 0,05حاوي  RIPA ها، از بافربراي استخراج پروتئین

 0,01مولار کلرید سدیم، میلی 150، (pH=8) مولار تریسمیلی
 رکننده پروتئازدرصد مها 0,1و  SDS درصد EGTA ،1 درصد

(ROCHE) الکتروفورز استفاده شد. در این مرحله، دستگاه مینی
 همراه با منبع تغذیه (BioRad, USA ساخت) عمودي

BioRad به کار گرفته شد. 
شده به ترتیب ذکرشده در میان صفحات شبکه هاي مرتبلایه

گیري شدند. سپس، در قرار گرفته و با یک نورد پلاستیکی حباب

الکتروترانسفر قرار داده شده و پس از پر کردن تانک با بافر تانک 
اي چیده آمید به گونهآکریلو ژل پلی PVDF مخصوص، غشاي

شدند که غشا در سمت آند و ژل در سمت کاتد قرار گیرد. انتقال 
ولت) به مدت تقریباً  90ها با اعمال جریان الکتریکی ثابت (پروتئین

 .متر انجام شدمیلی 1خامت هاي با ضدو ساعت براي ژل
 10پس از اتمام فرآیند انتقال، غشا از ژل جدا شده و به مدت 

قرار گرفت. سپس، غشا براي حذف رنگ  S دقیقه در رنگ پانسو
اضافی در آب مقطر شستشو داده شد. جهت مسدودسازي 

محلول شده، غشا به مدت دو ساعت در هاي غیر اشغالجایگاه
BSA-PBS-T )80  لیتر میلیPBS +20 %5میلی لیترBSA 

 .انکوبه شد) 20میلی لیتر توین  1/0+
پس از مسدودسازي، غشا به مدت یک شب در محلول حاوي 

 شده دررقیق (anti-mTOR و anti-Rheb) بادي اولیهآنتی
BSA-PBS-T  مرتبه (هر بار به مدت  4قرار گرفت. سپس، غشا

به مدت یک شستشو داده شد و  PBS-T دقیقه) با محلول 5
انکوبه  HRP بادي ثانویه کونژوگه باساعت در محلول حاوي آنتی

ثانیه در محلول  30گردید. پس از شستشوي مجدد، غشا به مدت 
 (BioRad, USA طبق دستورالعمل کیت) ECL سوبستراي

قرار داده شد و پس از پوشانده شدن با ورقه نایلونی نازك، فیلم 
 .شده از غشا قرار گرفتنسانس ساطعرادیوگرافی در معرض نور لومی

افزار نرم 1,62چگالی باندهاي پروتئینی با استفاده از نسخه 
ها سازي دادهمحاسبه شد. در نهایت، نرمال ImageJ دانسیتومتري
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اکتین انجام شده و براي نمایش نتایج از نمودار بارپلات -β با
 ].20[ استفاده گردید

 آماري  محاسبات
ویلک -ها، از آزمون شاپیرونرمال بودن توزیع دادهبراي بررسی 

استفاده شد. در صورت تأیید نرمال بودن توزیع، جهت مقایسه میان 
ها از آزمون تی مستقل استفاده گردید. سطح معناداري آماري گروه

هاي در نظر گرفته شد. تحلیل P≤0.05 در تمامی موارد برابر با
 .انجام گرفت SPSS افزارنرم 23آماري با استفاده از نسخه 

 
 نتایج

ها آزمون و پس آزمون گروه شیدر پ ییصحرا يوزن موش ها
نشان داد که  مستقل-tنتایج آزمون ارائه شده است.  2در جدول 

و  21/2 مقاومتی در گروه تمرین Rhebپروتئین  محتواي میانگین
باشد. بر اساس می 00/1در گروه کنترل  Rhebمیانگین پروتئین 

باعث  یمقاومت نیتمرهشت هفته ) 81/6به دست آمده ( tمقدار 
 EDLدر بافت عضله  Rheb نیپروتئ يدر محتوا داریمعن شیافزا

 ).1 نمودار( )=001/0P(شد سالمند  ییصحرا هايدر موش
  

هاي صحرایی در پیش آزمون و پس سطوح وزن موش .2جدول 
 هاآزمون گروه

 متغیر
 گروه

 وزن (گرم)
 آزمونپس آزمونپیش

 6/408 ± 15/6 1/400 ± 34/7 کنترل
 5/400 ± 80/2 4/408 ± 01/5 نیتمر

 

 

 
  هاي مورد مطالعهدر گروه Rheb پروتئینمحتواي مقایسه  .1 نمودار

 .)P≥05/0(* تفاوت معنی دار نسبت به گروه کنترل 
-بتا نیو پروتئRheb  نیپروتئ يوسترن بلات محتو ریتصاو  .(A))؛ سر موش 8هر گروه (
). B(؛ EDLیکنترل) در بافت عضله اسکلت نگی(لود یبه عنوان کنترل داخل (β-actin) نیاکت

 نیپروتئ يباندها شدهیکم ریمقاد يو انحراف استاندارد) نشان دهنده نیانگی(م ینمودار ستون
Rheb ی(کنترل داخل نیاکت-در مقابل بتا( 

 
 محتواي نشان داد که میانگین مستقل-tنتایج آزمون همچنین 
و میانگین  33/1 مقاومتی در گروه تمرین mTORپروتئین 

مقدار باشد. بر اساس می 00/1در گروه کنترل  mTORپروتئین 
t ) در  داریمعن شیباعث افزا مقاومتی ) تمرین00/3به دست آمده

 هايدر موش EDLدر عضله  mTOR نیپروتئ يمحتوا
 ).2 نمودار( )=013/0P(شد سالمند  ییصحرا

  

 

 
هاي مورد در گروه mTOR پروتئینمحتواي مقایسه  .2نمودار

 سر موش) 8(هر گروه  مطالعه
 .)P≥05/0(* تفاوت معنی دار نسبت به گروه کنترل 

(A) نیپروتئ يوسترن بلات محتو ریتصاو  mTOR نیاکت-بتا نیو پروتئ (β-actin) 
 ی). نمودار ستونB(؛ EDLی کنترل) در بافت عضله اسکلت نگی(لود یبه عنوان کنترل داخل

در  mTOR نیپروتئ يباندها شدهیکم ریمقاد يو انحراف استاندارد) نشان دهنده نیانگی(م
 )ی(کنترل داخل نیاکت-مقابل بتا

 
 بحث

هفته تمرین مقاومتی  8هاي پژوهش حاضر نشان داد که یافته
و  Rhebهاي منجر به افزایش معنادار در محتواي پروتئین

mTOR  در عضلهEDL هاي صحرایی سالمند شد. این موش
 ].15،21،22[ نتایج با برخی مطالعات پیشین همخوانی دارد

 60و همکاران نشان داد که   Abouمثال، نتایج پژوهش عنوانبه
بر روي  مصرفی اکسیژن حداکثر از ٪70دقیقه تمرین با شدت 

در عضله   TSC2-Rhebمنجر به تجزیه ٪ 1تردمیل با شیب 
 ].23[ پس از ورزش شد  Rhebو  mTORپهن جانبی و افزایش

و همکاران گزارش کردند که تمرین   Jacobsعلاوه بر این،
را در عضله  mTOR سازي لیزوزومیتواند محلیگرا میبرون

ها، هاي جوندگان مانند موشدر مدل .نی تحریک کندقدامی درشت
هاي مولکولی ناشی از تمرین تفکیک بین سیگنالینگ و سازگاري

برانگیز است؛ چراکه اغلب تمرینات ورزشی هوازي و مقاومتی چالش
سازي کلی مسیرهاي رشد عضلانی و تحریک منجر به فعال

حفظ توده و عملکرد  ].22[ شوندهاي کلیدي آن میسیگنال
هاي مرتبط با تنها براي پیشگیري از بیمارياسکلتی نه عضلات

افزایش سن، بلکه براي تحرك، کیفیت زندگی، و متابولیسم کلی 
بدن ضروري است. تمرین مقاومتی یکی از عوامل کلیدي در 

 شودافزایش سنتز پروتئین عضلانی و رشد عضلات محسوب می
]24.[ 
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 با تعدیل بیان ژن رسد که تمرینات مقاومتی قادرندبه نظر می
Rhebسازي لیزوزومی، محلی mTOR-Rheb  را تقویت کرده و

سازي جلوگیري کنند، که درنهایت به فعال Rheb از غیرفعال شدن
افزایش سن، سیگنالینگ  ].23،25[ شودمنجر می mTOR مسیر

mTOR  و سنتز پروتئین عضلانی ناشی از انقباض را مختل
ه به سن ممکن است علت پاسخ هاي وابستکند. این تفاوتمی

تر افراد سالمند به تمرینات مقاومتی باشد، که هیپرتروفیک ضعیف
عنوان یک هدف درمانی کلیدي براي را به mTORاهمیت 

همچنین، انجام  ].26[ دهدپیشگیري از سارکوپنی نشان می
تواند کند، میرا درگیر می 2تمرینات منظم که تارهاي عضلانی نوع 

ز پروتئین در عضلات اسکلتی پس از تمرین را بهبود پاسخ سنت
  ].27[ بخشد

عنوان یک راهکار پیشگیرانه از آتروفی تمرین مقاومتی به
عضلانی و کاهش تدریجی توده عضلانی در سالمندان پیشنهاد 

حال، هنوز مشخص نیست که انقباض بااین ].28[ شده است
را تحریک  mTORعضلانی چگونه مسیر سیگنالینگ و بیان ژن 

ناشی از  mTORC1 سازيکند. اگرچه مکانیسم دقیق فعالمی
طور کامل شناخته نشده است، اما مشخص شده تمرین مقاومتی به

اخیراً،  ].24[ کندکه این فرآیند مستقل از فاکتورهاي رشد عمل می
سازي شامل فعال PI3K/Akt هایی مستقل از مسیرمکانیسم

و تولید فسفاتیدیک اسید که  D1 (PLD1) مکانیکی فسفولیپاز
را فعال کنند، موردتوجه قرار  mTORطور مستقیم توانند بهمی

در  mTORسازي اولیه علاوه بر این، فعال ].29[ اندگرفته
عضلات اسکلتی در پاسخ به بار مکانیکی مستقل از مسیر 

PI3K/Akt 30[ است.[  
ینه از طریق مطالعات اخیر بر اهمیت دسترسی به اسیدهاي آم

، LAT1/SLC7A5هاي آمینواسیدي مانند سازي ناقلفعال
SNAT2/SLC38A2و ، PAT1/SLC36A1  و همچنین

و  PI3K نقش سنسورهاي مواد مغذي بالادست مانند
پس از  mTOR سازي حداکثري مسیردر فعال Rag هايپروتئین

  ].31،32[ تمرین مقاومتی تأکید دارند
اومتی منجر به افزایش معنادار در پژوهش حاضر، تمرین مق

 که عملکرد سیگنالینگشد. ازآنجایی Rheb محتواي پروتئین
mTOR  توسطRheb-GTP  شود و فعال میRheb   ًمستقیما

توان نتیجه کند، میمتصل شده و آن را فعال می mTORبه 
احتمالاً عامل افزایش محتواي پروتئین   Rhebگرفت که افزایش 

mTOR  دهند که شواهد نشان می ].10[ بوده استmTOR با 
Rheb  ايتعامل دارد و این تعامل سطح فعالیت پایه mTOR  را

توسط عوامل رشد و   mTORشود تا افزایش داده و باعث می
همچنین، انقباضات ناشی از  ].22،25[  ها فعال شودسایر محرك

 شود. ازآنجاکهمی TSC2 تمرین مقاومتی منجر به فسفوریلاسیون
Rheb-GTP   در غشاي لیزوزومی مستقر است و هدف کمپلکس
TSC-TBC توانند از هاي مکانیکی میشود، محركمحسوب می

را در   mTORC1جلوگیري کرده و سطح  GTP/GDP تبادل

 سازيغشاي لیزوزومی افزایش دهند که این امر منجر به فعال
mTORC1 22[ شودمی.[  

 عدم تغییر معنادار درحال، برخی مطالعات پیشین بااین
mTOR  این  ].16،33[ اندرا پس از تمرین مقاومتی گزارش کرده

زمان تفاوت نتایج ممکن است به شدت، تعداد جلسات، و مدت
وجود، مطالعات بیشتري براي بررسی تمرینات وابسته باشد. بااین

سازوکارهاي دقیق تمرین مقاومتی در مسیرهاي سنتز پروتئین 
تواند منجر به می mTORتنظیم بیان ژن  ].34[ ضروري است

پس از  mTORو افزایش فعالیت  ]34[ هایپرتروفی عضلانی شود
 یک دوره تمرین، ارتباط مستقیمی با افزایش توده عضلانی دارد

]35.[ 
کننده یک تنظیم mTORدهند کهدرمجموع، شواهد نشان می

بهتر  هاي عضلانی اسکلتی است. براي دركکلیدي اندازه سلول
هیپرتروفی عضلانی ناشی از تمرین مقاومتی، بررسی سازوکارهاي 

هاي این پژوهش نیز ضروري است. یافته mTOR تنظیم مسیر
 .تأییدکننده تنظیم این مسیر در بافت عضلانی سالمندان بود

براي درك بهتر سازوکارهاي تأثیر تمرین بر عوامل مؤثر در 
نجام مطالعات ا دوران سالمندي،سنتز پروتئین در عضله اسکلتی در 

بیشتري ضروري است. تمرین مقاومتی یکی از نقاط قوت تحقیق 
هاي ها و سازگاريتواند پاسخحاضر بود، چرا که این نوع تمرین می

هاي تمرینی ایجاد کند. با این حال، متفاوتی نسبت به سایر برنامه
عدم  هایی نیز در تحقیق حاضر وجود داشت، از جملهمحدودیت

گیري سایر مسیرهاي سنتز پروتئین در عضله اسکلتی. اندازه
دستکاري در شدت، حجم تمرین مقاومتی و میزان استراحت بین 

هاي خاص عضلانی شود تواند منجر به ایجاد سازگاريها میوهله
تواند میزان سنتز پروتئین و رشد عضلات را به حداکثر که می

شود در تحقیقات مشابه، تأثیر تغییر برساند. بنابراین، پیشنهاد می
عوامل مختلف تمرین مقاومتی بر مسیرهاي سنتز پروتئین در عضله 

 .اسکلتی افراد سالمند نیز مورد بررسی قرار گیرد
 

 گیرينتیجه
هفته تمرین مقاومتی منجر  8نتایج این پژوهش نشان داد که 

در  mTOR و Rheb هايبه افزایش معنادار در محتواي پروتئین
هاي صحرایی سالمند شد. این نتایج نشان عضله اسکلتی موش

تواند به بهبود مسیرهاي دهد که احتمالاً تمرین مقاومتی میمی
حال، انجام درگیر در سنتز پروتئین عضلانی کمک کند. بااین

 .تحقیقات بیشتر در این زمینه ضروري است
 

دورة  نامهناین مقاله برگرفته از پایا تشکر و قدردانی:
با کد اخلاق کارشناسی ارشد نویسنده 

IR.SSRC.REC.1400.127 واحد  یدانشگاه آزاد اسلام
 از وسیله بدین باشدمی تهران ،ي(ره) شهر ر ینیامام خم ادگاری

اند، داشته حاضر همکاري تحقیق انجام در که افرادي يکلیه
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 .شودمی قدردانی و تشکر صمیمانه
 

نویسندگان در نگارش اولیه مقاله همه  :نقش نویسندگان
یا بازنگري آن سهیم بودند و همه با تایید نهایی مقاله حاضر، 

 .پذیرندمسئولیت دقت و صحت مطالب مندرج در آن را می

 
 تضادگونه  هیچکنند که تصریح میویسندگان ن تضاد منافع:

.منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد
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