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Abstract 

Background and Objective: The mitogen-activated protein kinase (MAPK) pathway is one 

of the important pathways in the regulation of muscle volume, and aging is one of the important 

factors in this disorder. Therefore, the aim of this research is the effect of eight weeks of 

resistance training on the content of RAS and RAF-1 proteins in the extensor digitorum longus 

(EDL) muscle of old rats. 

Materials and Methods: In this fundamental experimental research, 12 male Sprague-

Dawley rats aged 20 months with an average weight of 400±30 gr were randomly divided into 

2 groups:1-control (6 rats) and 2- resistance training (6 rats). The resistance training program 

was 3 sessions per week for 8 weeks. Rats climbed a one meter vertical ladder with an 85-

degree incline, 26 rungs and two cm of space between each rung. The content of proteins was 

measured through Western Blot laboratory method. Data analysis was done through 

independent t-test in SPSS version 27 and GraphPad Prism version 10.2.2. The significance 

level was set at P≤ 0.05. 

Results: Eight weeks of resistance training led to a significant increase in RAS and RAF-1 

protein levels in the EDL muscle of aged rats (P=0.0001). Cohen's test showed a strong effect 

size for the amount of RAS (4.44) and RAF-1 (4.88) proteins. 

Conclusion: It seems that the increase of RAS and RAF-1 proteins following resistance 

training can lead to the initiation of the MAPK pathway as a pathway in the regulation of 

muscle volume and mass. 
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 چکیده
 عضلانی حجم تنظیم در مهم مسیرهای از ،(MAPK) میتوژن با شده فعال کیناز پروتئین مسیر هدف: و مقدمه
 تمرین هفته هشت تاثیر حاضر، تحقیق انجام از هدف بنابراین است؛ این اختلال در مهم عوامل از پیری و باشد می

                         پا انگشتان طویل بازکننده عضله در RAF-1و RAS های پروتئین محتوای بر مقاومتی
(Extensor Digitorum Longus )باشد می پیر آزمایشگاهی بزرگ های موش. 

ماهده از ندژاد    12ندر   سدر مدوش بدزرگ آزمایشدگاهی     21تعدداد   ،بنیادی حاضر پژوهش تجربیدر  ها: روش و مواد
 6تمدرین مقداومتی )  -1سدر( و   6کنترل )-2گروه  1صورت تصادفی به  گرم به 022±02داولی با میانگین وزنی  اسپراگ

ها از یک نردبان عمودی بدا شدی     بود. رتجلسه  0ای  هفته، هفته 8سر( تقسیم شدند. برنامه تمرین مقاومتی به مدت 
از طریدق روش آزمایشدگاهی    رفتندد.  متر فضای بین هدر پلده بدای مدی     پله و دو سانتی 16درجه به طول یک متر با  88

افزارهدای   در ندرم مسدتقل  -t هدا از طریدق آزمدون    تجزیه و تحلیل داده گیری شد. ها اندازه بلات محتوای پروتئین وسترن
SPSS  داری  انجام شد. سطح معنا 1/1/22پد پریسم نسخه  گراف و 12نسخهP≤0.05 .بود 

 EDLدر عضدله   RAF-1و  RASهدای   دار میزان پدروتئین  هشت هفته تمرین مقاومتی منجر به افزایش معنی نتایج:
هدای   (. آزمون کوهن اندازه اثر قدرتمندی را بدرای میدزان پدروتئین   =2222/2Pپیر شد ) های بزرگ آزمایشگاهی موش

RAS (00/0 و )RAF-1 (88/0.نشان داد ) 

تواند منجر به  مقاومتی میبه دنبال انجام تمرین  RAF-1و  RASهای  رسد افزایش پروتئین به نظر می گیری: نتیجه
 به عنوان یک مسیر در تنظیم حجم و توده عضلانی شود. MAPKشروع مسیر 

 ، پیریEDL، عضله RAF-1ین ، پروتئRASتمرین مقاومتی، پروتئین  کلیدی: های واژه
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 مقدمه

درصد از فیبرهای  02تا  02با افزایش سن افراد حدود 

درصد از  02حدود کلتی و به طور متوسط اس عضلانی

دهند. این کاهش توده عضلانی  قدرت خود را از دست می

شود،  و قدرت ناشی از افزایش سن، که سارکوپنیا نامیده می

عامل اصلی از دست دادن تحرک، استقلال و عوارض در 

(. به عبارت دیگر سارکوپنیا یکی از 2سالمندان است )

باشد و  کیفیت زندگی سالمندان می ترین عوامل کاهش مهم

(. شیوه زندگی و 1با عوارض و مرگ و میر همراه است )

مداخلات دارویی برای کاهش اثرات سارکوپنیا، از اهمیت 

 (.0زیادی برای سلامت عمومی برخوردار است )

با وجود شواهد فزاینده از پیامدهای بالینی سارکوپنیا در 

های سلولی دقیق زیربنای  عضله اسکلتی سالمندان، مکانیسم

آن هنوز ناشناخته است. علاوه بر این، یک تشخیص ناقص 

های  پاتولوژیک و فیزیولوژیک سارکوپنیا منجر به استراتژی

(. 0شود ) ای شکست خورده برای مطالعات می مداخله

حفظ فیزیولوژیکی بافت عضله اسکلتی به تعادل بین 

ارد. تعادل بین مسیرهای آنابولیک و کاتابولیک بستگی د

کننده  سنتز پروتئین و تخری  پروتئین یک پارامتر تعیین

اسکلتی در طول سالمندی است  برای حفظ توده عضلانی

(8.) 

مسیرهای سیگنالینگ بسیاری در این تعادل درگیر هستند. 

 2(MAPKشده توسط میتوژن ) آبشار پروتئین کیناز فعال

های  لکولشامل سرین/ترئونین کینازهایی است که مو

(، IGF-1خارج سلولی مانند عوامل رشد )انسولین و 

های داخل  ها و عوامل تمایز سلولی را به سیگنال هورمون

سلولی برای تنظیم تکثیر، تمایز و بقاء سلول هدایت و 

ی مرکزی  (. چهار پروتئین مهم که هسته6کنند ) تبدیل می

 ،RAS ،RAFدهند شامل  این آبشار سلولی را تشکیل می

MEK  وERK شدن این مسیر  هستند که منجر به فعال

، یک پروتئین بایدست RASشوند. پروتئین  سلولی می

 GTPاست و دارای یک ترکی  اتصال  MAPKمسیر 

                                                                 
1 Mitogen-Activated Protein Kinase (MAPK) 

(. 2غیرفعال است ) GDPفعال و یک ترکی  اتصال 

و  Ki-RAS ،N-RASدارای سه عضو ) RASپروتئین 

HA-RAS و پروتئین )RAF  دارای سه عضو        

(A-RAF ،B-RAF  وRAF-1می ) ( 8،8باشند .)

نقش مهمی در مسیر  RAF-1 و RASهای  پروتئین

با  RAS(. پروتئین 22کنند ) ایفا می MAPKسیگنالینگ 

شدن  تواند منجر به فعال می RAF-1 کردن پروتئین فعال

شود و در  MAPKو  MEKدست مانند  عوامل پایین

ز سلولی را با تنظیم فعالیت های تکثیر و تمای نهایت سیگنال

های رونویسی مختلف که بیان ژن را تنظیم  کننده تنظیم

 (.22رساند ) کنند به هسته می می

های فعلی برای مدیریت سارکوپنیا شامل تمرین  استراتژی 

(. در میان 21ای است ) ورزشی همراه با حمایت تغذیه

د های ورزشی برای بهبو ای، فعالیت راهبردهای مداخله

عملکرد عضلات اسکلتی به خوبی شناخته شده است 

های مقاومتی یک مداخله ورزشی اولیه است (. تمرین20)

که برای توسعه قدرت و تحریک هیپرتروفی عضلانی 

شود. افزایش توده عضلانی به دلیل ارتباط بین  استفاده می

های کلیدی  سطح مقطع عضلانی و قدرت عضلانی، مؤلفه

, 20دهد ) ای مختلف را تشکیل میه آمادگی در ورزش

(. علاوه بر این، سطوح کافی توده عضلانی یک موضوع 28

مهم از نظر سلامتی است زیرا سطوح پایین آن با افزایش 

عروقی،  خطر ابتلا به چندین بیماری مانند بیماری قلبی

مرتبط در  1خطر متابولیک قلبی و همچنین دیابت نوع 

در تحقیقی (. 26و مسن است )نوجوانان تا افراد میانسال 

( نشان دادند 1212میردار هریجانی و همکاران )

های  های اپیتلیال ریۀ موش در سلولRAF-1 وRAS  که

هفته  21به دنبال  در معرض کارسینوژن بزرگ آزمایشگاهی

(. 22یابد ) تمرین ورزشی شنا با شدت زیربیشینه کاهش می

ژن  12هفته  0در تحقیقی دیگر نشان داده شد که پس از 

تغییر کرده است و  MAPKمرتبط با مسیر سیگنالینگ 

هفته تمرین هوازی همراه با کنترل  0بیان کردند که تجویز 
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تواند نقش مهمی در مسیر سیگنالینگ  رژیم غذایی می

MAPK (.28های چاق ساده داشته باشد ) در آزمودنی 

هفته تمرین  21همچنین در تحقیقی مشاهده شد که 

همراه با کاهش محدودیت کالری رژیم غذایی ورزشی 

شود. این  می MAPKو  RASمنجر به کاهش سطوح 

محققان بر اساس نتایج خود گزارش کردند که کاهش 

یک هدف  Ras-MAPKمسیرهای سیگنالینگ 

 (.28هایی مانند سرطان است ) کننده از بیماری پیشگیری

نی های مقاومتی در پیشگیری و درمان تحلیل عضلا تمرین

ناشی از سالمندی به دلیل توانایی آن در ترویج آنابولیسم 

های  پروتئین خالص عضلانی و در نتیجه سازگاری

عضلانی متابولیکی و مورفولوژیکی خاص مؤثر هستند 

(. تحلیل عضلانی ناشی از پیری یک بیماری چند 12،12)

عاملی است که با کاهش توده عضلانی اسکلتی، قدرت و 

از افزایش سن از طریق مهار سنتز پروتئین و عملکرد ناشی 

های ورزشی در  شود. فواید فعالیت هموستاز مشخص می

تحلیل عضلانی گسترده است و بر اساس نوع ورزش، 

تاثیرگذاری شرایط شدت و فرکانس متفاوت است. 

ها مرتبط  پاتولوژیک پیری و سالمندی بر مسیرها و پروتئین

تفاوت هستند و درک با تنظیم حجم و توده عضلانی م

روشن و مشخصی از مسیرهای سلولی مرتبط با مسیرهای 

اتوفاژی، میتوفاژی، آتروفی و سنتز عضلانی وجود ندارد. 

کننده مسیر  های تحقیق حاضر به عنوان شروع پروتئین

MAPK تواند منجر به تنظیم حفظ و توده عضلانی  می

هدف از  های مقاومتی شود. بنابراین ناشی از انجام تمرین

انجام تحقیق حاضر، تاثیر هشت هفته تمرین مقاومتی بر 

در عضله بازکننده  RAF-1و  RASهای  محتوای پروتئین

 های بزرگ آزمایشگاهی موش 2(EDLطویل انگشتان پا )

 .بودپیر 

 

 

 

                                                                 
1 Extensor Digitorum Longus 

 ها روش و مواد
صورت   بنیادی بود که به-پژوهش حاضر از نوع تجربی
سر  21؛ در این پژوهش، گرفت  گروه تجربی و کنترل انجام
داولی  ماهه از نژاد اسپراگ 12موش بزرگ آزمایشگاهی نر 

گرم خریداری شدند. معیار  022±02با میانگین وزنی 
های بزرگ آزمایشگاهی بود که  ها سن موش ورود آزمودنی

های بزرگ  ماه و بایتر در نظر گرفته شد. موش 12سن 
ت با دمای آزمایشگاهی در آزمایشگاه مخصوص حیوانا

درصد و چرخه  02-82گراد، رطوبت  درجه سانتی 1±11
نگهداری شدند. غذای حیوانات  21-21روشنایی -تاریکی
صورت آزادانه و استاندارد مخصوص حیوانات  به

چنین آب مورد نیاز حیوانات  آزمایشگاهی تهیه شد. هم
حیوانات   لیتری ویژه میلی 822صورت آزاد در بطری  به

ها قرار داده شد. اصول اخلاقی  در اختیار آن آزمایشگاهی،
مطالعه مطابق با اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی مورد 

های بزرگ آزمایشگاهی پیر  توجه قرار گرفت. موش
( تمرین 1سر( و  6( کنترل )2گروه  1صورت تصادفی به  به

شوند. گروه کنترل در طول  سر( تقسیم می 6مقاومتی )
 ونه فعالیتی نداشت.گ انجام تحقیق هیچ

 برنامه تمرین مقاومتی

های بزرگ آزمایشگاهی پیر  برنامه تمرین مقاومتی موش
شامل صعود از نردبان مخصوص جوندگان بود و مرحله 
آشناسازی به مدت یک هفته بایرفتن از نردبان بدون بستن 

های بزرگ آزمایشگاهی انجام شد. برنامه  وزنه به دُم موش
 0ای  هفته و هفته 8رین مقاومتی شامل تمرینی اصلی تم

درجه به  88جلسه بایرفتن از یک نردبان عمودی با شی  
متر فضای بین هر پله  پله و دو سانتی 16طول یک متر با 

نوبددت بددا  0بود. هددر جلسدده تمرین مقاومتی شددامل 
تکددرار انجام شد کدده در فاصلدده هددر تکددرار یددک  8

دقیقده  1احت و در فاصلده بیدن هدر سدت دقیقدده استر
اسدتراحت در نظدر گرفتدده شد. اصل اضافه بار برای 

های بزرگ آزمایشگاهی به این صورت بود که در  موش
هددای بسددته شددده  هفتدده اول، دوم و سوم میددزان وزنه

درصددد  82های بزرگ آزمایشگاهی شامل  بدده دُم موش
های چهارم و پنجم و ششم  در هفتههدا بود و  وزن بددن آن

هدا رسید و در نهایت در  درصد وزن بددن آن 28به 
هدا  درصد وزن بددن آن 222های هفتم و هشتم به  هفته
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منظور گرم کردن و سرد کردن، قبل از انجام   اعمال شد. به
مرتبه بای رفتن از نردبان بدون  0تا  0تمرین اصلی بین 

لسه تمرین در نظر گرفته شد وزنه، قبل و بعد از هر ج
(11.) 

 های بافت برداری روش

  بردن آثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابل برای از بین 
ها در زمان اجرای برنامه تمرینی،  کنترل استرس آزمودنی

های  ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش 08بعد از 
بزرگ آزمایشگاهی پیر با رعایت اصول اخلاقی و با تزریق 

گرم بر  میلی 82تا  02درون صفاقی ترکیبی از کتامین )
گرم بر کیلوگرم  میلی 8تا  0کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )

بدن حیوان  EDLهوش شدند. سپس بافت  وزن بدن(، بی
برداشته و بعد از شستشو در سرم فیزیولوژیک، بلافاصله 

های بافتی عضله  در تانک ازت منجمد شد. سپس نمونه
EDL در فریزر  -82های بعدی با دمای  ای سنجشبر

 شود. گذاشته می
 بلات روش آزمایشگاهی وسترن

بلات متغیرهای -روش آزمایشگاهی وسترنبا استفاده از 
بافت های  گیری شد. برای استخراج پروتئین پژوهش اندازه

میلی مویر بافر  28/2حاوی  RIPAاز بافر  EDLعضله 
 22/2مویر کلرید سدیم،  میلی 282(، 8برابر  pHتریس )
سدیم دودسیل سولفات ، یک درصد EGTAدرصد 

(SDS به اضافه )پروتئاز کوکتیل  آنتیدرصد  2/2
(sigma استفاده شد. به این ترتی  که )گرم  میلی 222

میکرولیتر بافر حاوی آنتی پروتئاز توسط یک  822بافت در 
 0هموژنایزر دستی هموژن شد و نیم ساعت در دمای 

گراد گذاشته شد و سپس در یک سانتریفوژ  ی سانتی درجه
 0و  21222( در دور bo, sw14rfroilدار ) یخچال
دقیقه سانتریفوژ شد؛  22مدت  گراد و به ی سانتی درجه

پروتئین آن با آوری شده و غلظت  سپس مایع رویی جمع
گیری  ( اندازهBio-Radی پروتئین ) کیت تعیین کننده

گیری شد(. در  نانومتر اندازه 888گردید )در طول موج 
داری شد، سپس هموژن  درجه زیر صفر نگه 12نهایت در 

ی لودینگ بافر  با نمونه 2:2دست آمده به نسبت  به
(mM50 درصد سدیم دو دسیل  1کلرید هیدروژن، تریس

مرکاپتواتانول و درصد بتا 8درصد گلیسرول،  22سولفات، 
در ادامه، دید. درصد برموفنول آبی( مخلوط گر 228/2
ها  دقیقه جوشانده شد تا تمام پروتئین 8مدت  ها به نمونه

 ها با استفاده از الکتروفورز ژل کاملاً دناتوره شوند. پروتئین
SDS-Polyacrylamide  جدا شده و به غشای نیترو
درصد  8ساعت در  2مدت  سلولز منتقل شدند. غشاء به

BSA  درTris-Buffered Saline  د درص 2/2و
(Tween 20 TBSTمسدود شد و در آنتی )  بادی اولیه
بادی ثانویه روز  انکوباسیون در آنتی( انکوبه شد. 822:2)

 TBSTدرصد  0ساعت در دمای اتاق در  2مدت  بعد به
ها با یک واکنش شیمیایی لومینسانس  انجام شد. پروتئین

(ECL و با تجزیه و تحلیل )densitometry افزار  با نرم
Image J  گیری شد.  اندازه( 221/2/8/2)نسخه

و  anti-RAS (259) (sc-35) اولیه های بادی آنتی
anti-RAF-1 (E-10) (Sc-7267) های  بادی و آنتی

-antiو  m-IgGκ BP-HRP: sc-516102ثانویه 

rabbit IgG-HRP: sc-2357  شرکت سانتاکروز
 .ساخت کشور آمریکا مورد استفاده قرار گرفتند

 
 لیل آماریتجزیه و تح

ویلک بررسی -ها از طریق آزمون شاپیرو نرمال بودن داده
مستقل برای -t ها از آزمون شد. با توجه به نرمال بودن داده

استفاده شد. اندازه اثر از طریق ها  بررسی میانگین بین گروه
ها ار  آزمون کوهن بررسی شد. برای تجزیه و تحلیل داده

پد پریسم نسخه  فگراو  12نسخه  SPSSافزارهای  نرم
پد پریسم  شد. نمودارها در نرم افزار گرافاستفاده  1/1/22

 بررسی شد. P≤28/2طراحی شد. سطح معناداری در سطح 
 

 نتایج
مستقل -tها بر اساس آزمون آزمون  تجزیه و تحلیل داده
  برای محتوای درون سلولی پروتئین tنشان داد، مقدار 

RAS ،68/2 س نتایج به دست آمده است؛ بنابراین بر اسا
های پژوهش وجود دارد  داری بین گروه تفاوت معنی

(2222/2P=( )2 نمودار .) 
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 های تمرین مقاومتی و کنترل های گروه در گروه RAS  ی محتوای پروتئین مقایسه .1نمودار 

(A). بلات محتوای پروتئین تصاویر وسترن  RAS  وβ-Actin ی  عضله عنوان لودینگ کنترل در بافت بهEDL. 
(Bنمودار ستونی نشان .) ی مقادیر کمی شده باندهای پروتئین دهنده  RAS شده است. صورت چند برابر از گروه کنترل ارائه در مقابل لودینگ کنترل که به 

 (=0001/0Pدار بین گروه تمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل،  )* وجود افزایش معنی

 
تمرین مقاومتی بر میزان  دهد هشت هفته این نشان می
های بزرگ  موش EDLدر عضله  RASپروتئین 
داری دارد و این تاثیر به صورت  پیر تاثیر معنی آزمایشگاهی

افزایش در محتوای گروه تمرین مقاومتی نسبت به کنترل 
 است. 

گیری اندازه اثر میزان پروتئین  آزمون کوهن برای اندازه
RAS اثر قدرتمندی را نشان داد ،(00/0=Effect Sizes ؛)

با توجه به اینکه اندازه اثر به دست آمده از مقادیر مرجع 
، اندازه اثر بزرگ( بیشتر است، 8/2آزمون کوهن )بایتر از 

دهنده تفاوت  ، نشان00/0توان ذکر کرد که اندازه اثر  می
توجهی بین گروه تمرین مقاومتی نسبت به  داری قابل معنی

توان نتیجه گرفت که انجام هشت  گروه کنترل است و می

توجهی بر محتوای  تواند تاثیر قابل هفته تمرین مقاومتی می
 داشته باشد. RASپروتئین 
 برای t مقدار داد، نشان ها داده تحلیل و تجزیه همچنین
 است؛ RAF-1، 46/8  پروتئین سلولی درون محتوای
 داری معنی تفاوت آمده دست به نتایج اساس بر بنابراین
 نمودار=( )2222/2P) دارد وجود پژوهش های گروه بین
 میزان بر مقاومتی تمرین هفته هشت دهد می نشان این(. 1

 بزرگ های موش EDL عضله در RAF-1 پروتئین
 صورت به تاثیر این و دارد داری معنی تاثیر پیر آزمایشگاهی
 کنترل به نسبت مقاومتی تمرین گروه محتوای در افزایش
 میزان اثر اندازه گیری اندازه برای کوهن آزمون. است
 داد نشان را قدرتمندی اثر ،RAF-1 پروتئین
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(88/0=Effect Sizes .)به اثر اندازه اینکه به توجه با 
 ،8/2 از بایتر) کوهن آزمون مرجع مقادیر از آمده دست
 اثر اندازه که کرد ذکر توان می است، بیشتر( بزرگ اثر اندازه
 گروه بین توجهی قابل داری معنی تفاوت دهنده نشان ،88/0

 نتیجه توان می و است کنترل گروه به نسبت مقاومتی تمرین
 تاثیر تواند می مقاومتی تمرین هفته هشت انجام که گرفت
 .باشد داشته RAF-1 پروتئین محتوای بر توجهی قابل

 
 

 متی و کنترلهای تمرین مقاو در گروه RAF-1  ی محتوای پروتئین مقایسه .2 نمودار

(A). بلات پروتئین تصاویر وسترن  RAF-1  وβ-Actin ی  عنوان لودینگ کنترل در بافت عضله بهEDL 

(Bنمودار ستونی نشان .) ی مقادیر کمی شده باندهای پروتئین دهنده  RAF-1 شده است ابر از گروه کنترل ارائهصورت چند بر در مقابل لودینگ کنترل که به 

 (=2222/2Pدار بین گروه تمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل،  معنی)* وجود افزایش 

 

 بحث
این تحقیق با هدف تاثیر تمرین مقاومتی بر محتوای 

های  موش EDLدر عضله  RAF-1و  RASهای  پروتئین

پیر انجام شد. نتایج تحقیق حاضر نشان  بزرگ آزمایشگاهی
دار  عنیداد هشت هفته تمرین مقاومتی منجر به افزایش م

 EDLدر عضله  RAF-1و  RASهای  میزان پروتئین
 شود. پیر می های بزرگ آزمایشگاهی موش
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های مقاومتی در پیشگیری و درمان تحلیل عضلانی  تمرین
ناشی از سالمندی به دلیل توانایی آن در ترویج آنابولیسم 
های  پروتئین خالص عضلانی و در نتیجه سازگاری

ولوژیکی خاص مؤثر هستند عضلانی متابولیکی و مورف
، متشکل از آبشار سیگنالینگ MAPK(. مسیر 12،12)

MAPK کند که مسئول  هایی را تنظیم می است و ژن
تنظیم تکثیر، تمایز و بقای سلولی است. در داخل آبشار، 

هر کدام از نظر  RAFو  RASهای متعدد  ایزوفرم
ست عملکرد، کارایی و شروع آبشار سیگنالینگ بسیار مهم ا

( 1222(. در این راستا در تحقیقی کیم و همکاران )10)
به  MAPKهای مرتبط با مسیر  نشان دادند که پروتئین

دنبال انجام تمرین ورزشی اکسنتریک در عضله اسکلتی 
های ورزشی یک  (. فعالیت10یابد ) دوقلو افزایش می

های  سازی( پروتئین محرک قوی برای فسفوریلاسیون )فعال
است. در حمایت از نقش در  MAPKمسیر مرتبط با 

های مسیر  شدن پروتئین هیپرتروفی عضلانی، فعال
MAPK  در عضلات اسکلتی منجر به رشد فیبر عضلانی

آبشار فعالیت پایدار (. 18در پاسخ به اضافه بار می شود )
سوئیچ منجر به در عضله اسکلتی  MAPKسیگنالینگ 
که تعدیل این مسیر  دهد شود و این نشان می نوع فیبرها می

سیگنالینگ ممکن است یک رویکرد درمانی برای افزایش 
 (. 16مدت عضلات بدن باشد ) اثربخشی متابولیک طوینی

های موثر برای پیشگیری و  تمرین مقاومتی یکی از روش
کاهش اثرات منفی سنین پیشرفته بر عضلات است. تمرین 

کیفیت  تواند باعث افزایش قدرت، حجم و مقاومتی می
عضلانی شود. این اثرات ممکن است به دلیل تغییرات در 

های مرتبط با رشد و تمایز  ها و پروتئین فعالیت و بیان ژن
است که یک  RAS ها عضلانی باشد. یکی از این پروتئین

مولکول سیگنالینگی است که در فرآیندهای میتوژنیک، 
هایپرتروفیک و ضدآپوپتوزی عضلانی نقش دارد. 

 دستی های پایین ترین هدف یکی از مهم  RAF-1ینپروتئ

RAS است که مسیرهای MAPK کند. این  را فعال می
های  مسیرها در تنظیم رشد، تمایز، بازسازی و بقای سلول

توان انتظار داشت که  عضلانی مؤثر هستند. بنابراین، می
 RAS های تمرین مقاومتی باعث افزایش محتوای پروتئین

 های بزرگ آزمایشگاهی موش EDL در عضله RAF-1 و
های برخی از مطالعات قبلی که  این نتایج با یافتهپیر شود. 

های مرتبط با  های ورزشی بر محتوای پروتئین اثر تمرین
های بزرگ  را در عضلات مختلف موش MAPK مسیر

این  .(16-10) اند، مطابقت دارد بررسی کرده اهیآزمایشگ
های در نوع، شدت،  ها ممکن است به دلیل تفاوت تفاوت

مدت زمان و تکرار تمرین مقاومتی، نوع و محل عضله 
ها و ژنوتیپ  گیری پروتئین مورد بررسی، روش اندازه

باشد. بنابراین، برای درک  های بزرگ آزمایشگاهی موش
های مولکولی تمرین مقاومتی بر عضلات  بهتر از مکانیسم

پیر، نیاز به انجام مطالعات  های بزرگ آزمایشگاهی موش
بیشتر با شرایط متنوع ورزشی و مولکولی است. در این 

( نشان 1212راستا در تحقیقی میردار هریجانی و همکاران )
های اپیتلیال ریۀ  در سلولRAF-1 وRAS  دادند که
به  در معرض کارسینوژن های بزرگ آزمایشگاهی موش
هفته تمرین ورزشی شنا با شدت زیربیشینه  21دنبال 

 (22،10،18)(. نتایج مطالعات متعدد 22یابد ) کاهش می
های گوناگون  های ورزشی با ماهیت دهد که تمرین نشان می

ل کند. را فعال/غیرفعا MAPKآبشار سیگنالینگ تواند  می
با این حالت نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرین 
مقاومتی منجر به افزایش دو عضو اساسی و شروع کننده 

شدن این عوامل  شد. فعال RAS-RAFاین مسیر یعنی 
مهم می تواند مسیر را به صورت کلی فعال کند و در 

 نهایت منجر به هیپرتروفی عضلانی شود.
سنتز های مقاومتی  تمرینآن  های دقیقی که توسط مکانیسم

کند هنوز به طور  پروتئین را در عضلات پیر تحریک می
کامل شناخته نشده است. با این حال، در پاسخ به 

های آن و همچنین  و گیرنده IGF-1، های مقاومتی تمرین
و  AKT/mTORمسیرهای سیگنالینگ 

AKT/Foxo3a  در  (.12)ممکن است تعدیل شوند
را  IGF-1-PI3K، های مقاومتی تمرین واقع، در پاسخ به

کند، که منجر به جابجایی غشایی و متعاق  آن  فعال می
توسط کیناز وابسته به  AKTفسفوریلاسیون 
شود. پس از  می 2(PDPK)  1و  2فسفوئینوزیتید 

و گلیکوژن سنتاز بتا کیناز  AKT-mTORشدن،  فعال
(GSKB3B)1 تز کند. که نقش مهمی در سن را فسفریله می

پروتئین، فرآیندهای رونویسی و تکثیر مرتبط با پاسخ 

                                                                 
1 Proline-Directed Protein Kinase 
2 Glycogen Synthase Kinase 3 Beta 
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های  هیپرتروفیک و کنترل تخری  پروتئین دارند. مکانیسم
دخیل هستند، آنهایی هستند که  MPSدیگری که در 
کنند. نشان داده شده  را تنظیم می MAPKسیگنالینگ 

، فسفوریلاسیون های مقاومتی تمریناست که در پاسخ به 
ERK1/2 توسط MAPK  افزایش یافته وmTOR  فعال

ممکن  ERKتوسط مسیر  mTORشود. فعال شدن  می
است از طریق فسفوریلاسیون کمپلکس توبروس 

 (.12( رخ دهد )TSC2) 1اسکلروزیس 
 

 گیرینتیجه
در نهایت نتایج تحقیق حاضر نشان داد که هشت هفته 

دار محتوای  تمرین مقاومتی منجر به افزایش معنی
های  موش  EDL در عضله RAF-1و  RASای ه پروتئین

ها حاکی از این  شود. این یافته پیر می بزرگ آزمایشگاهی
 تواند با تحریک مسیر است که تمرین مقاومتی می

RAS/RAF/MAPK فرآیندهای رشد، تمایز، بازسازی و ،
های عضلانی را بهبود بخشد. این اثرات ممکن  بقای سلول

ن پیشرفته بر عضلات است به کاهش اثرات منفی سنی
های  کمک کند. با این حال برای درک بهتر از مکانیسم

های بزرگ  مولکولی تمرین مقاومتی بر عضلات موش
پیر، نیاز به انجام مطالعات بیشتر با شرایط  آزمایشگاهی

 .متنوع ورزشی و مولکولی است
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 این مطالعه با کد اخلاق
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