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 چکيده

ها خانواده بزرگ کیناز فعال شده توسط  ترین آن ، یکی از معروفنوع کیناز شناخته شده است 133تا به امروز بیش از :  زمينه و هدف

بسیاری  ERKباشد.  ( یکی از زیر واحدهای این خانواده میERK( است که کیناز تنظیم شده توسط پیام خارج سلولی )MAPKمیتوژن )

به روشنی آشکار نشده است. بنابراین هدف از  ERKکنند، اما تأثیر تمرین مقاومتی بر پروتئین  از عملکردهای مهم سلولی را کنترل می

صحرایی نر سالم  ( موشFHLتام و فسفریله درعضله تاکننده شست پا ) ERKهفته تمرین مقاومتی بر  0تحقیق حاضر، بررسی تأثیر 

( تقسیم شدند. گروه =0nبه دو گروه مساوی تجربی و کنترل )اسپراگوداولی سر موش صحرایی نر نژاد  12تعداد روش تحقيق: بود. 

رفتند. افزایش  ها آویزان بود، از نردبان یك متری بالا می ای به دم آن که وزنه جلسه در حالی 7هفته و هر هفته  0تمرین مقاومتی طی 

 233درصد شروع و به  03بار به صورت هفتگی بر اساس درصدی از وزن بدن به صورت فزآینده اعمال شد. افزایش در هفته اول از 

های مربوطه به روش  استخراج شد و میزان پروتئین FHLتمرین، عضله   ساعت پس از آخرین جلسه 20درصد در هفته هشتم رسید. 

: ها يافتهاستفاده شد.  p<3/37برای تحلیل آماری از روش تحلیل واریانس یك طرفه در سط  معنی داری گیری گردیدند.   الایزا اندازه

داری در شکل فسفریله   ( شد؛ در حالی که تغییر معنی=p  3/31   دار محتوی پروتئینی تام ) اجرای تمرین مقاومتی موجب افزایش معنی
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 مقدمه

ها  اضافه شدن یك یا چند گروه فسفات به مولکول پروتئین

)فسفوریلاسیون(، تغییری ساده است که در متابولیسم موجودات 

زنده مانند مسیر گلیکولیز اهمیت زیادی دارد. معمولاً جایگاه این 

اما در موارد نادر  ،عمل روی اسید آمینه سرین یا ترئونین است

روی اسید آمینه تیروزین و گاهی نیز بر روی لیزین صورت 

ورود فسفات به پروتئین در واقع وارد شدن بار منفی .  گیرد می

شود. این  ( آن می1است که باعث تغییر در شکل )کانفورماسیون

ها به نام کینازها انجام  ای از آنزیم اتصال به وسیله مجموعه

. تا به امروز بیش از صد نوع (2312و دیگران،  2)نلسونشود  می

ها  ترین آن اما یکی از معروفپروتئین کیناز شناخته شده است، 

( MAPK)  0کیناز فعال شده توسط میتوژنپروتئین خانواده بزرگ 

ها  میتوژنکند.  شمار سلولی را کنترل می است که عملکردهای بی

هایی را  هایی هستند که از قسمت خارجی سلول، پیام سیگنال

یکی از زیر  کنند. برای القای میتوز و تقسیم سلولی القا می

(  ERK)  2رسانی خارج سلولی ، کیناز مرتبط با پیامMAPKواحدهای 

توسط   ERKپروتئین کیناز(.  2335و دیگران،  7باشد )اسادا می

گردد  های ترئونین و تیروزین فسفوریله شده و فعال می باقیمانده

های  ها و عامل پروتئین(. این پروتئین، 1111و دیگران،  0)بالتون

کند. فعال شدن  رونویسی زیادی را با اهداف متفاوت فعال می

ERK  و دیگران،  5شود )استیلمن ژن می 033باعث بیان بیش از

ها یا از طریق فعال کردن  ( و تاثیر آن بر بیان رونویسی ژن2311

و  0مسیرهای پیام رسانی در سیتوپلاسم یا از طریق دایمریزاسیون

های رونویسی انجام  نقل مکان به هسته و فسفریله کردن عامل

سیتوزول اثرات خود   در  ERK(.  2331و دیگران،  1شود )کیسر می

هایی  دهد، با فعال کردن پروتئین را به ایـن صورت انجام می

RSK09Pماننـد 
هــای  رونـد و عـامــل کـه بـه هستـه مـی  13

SRFرونویسی 
(. در 2312و دیگران،  12کنند )سانگ را فعال می  11

Elk1های مانند  تواند عامل هسته نیز می
10 ،ATF2

12 ،AP1
17 ،

CREB 
 MEF2Cو 10

؛ 2332و دیگران،  10را فعال کند )اونس 15

 (.2335و دیگران،  23؛ ماو2330، 11کوگان و پیگینز

های درگیر در فرآیندهای  رونویسی، با بیان ژن فعالیت این عامل 

(، 2312و دیگران،  22)ژو 21متعدد همچون بیوژنز میتوکندریایی

( و یا انواع تکثیر سلولی 2317و دیگران،  22)میاك 20زایی رگ

و عملکرد پس  25(، میوز2317و دیگران،  20)وارتزل 27میتوز

 01(، آپوپتوز2310و دیگران،  03)چینگ 21مانند تمایز 20میتوزی

D( و بیان سیکلین 2317و دیگران،  02)ملولیما
؛ به باززایی 00

کند  های عضلانی کمك می و ترمیم آسیب 02سلول عضلانی

 ERKو به خصوص  MAPK(. مسیر 2331و دیگران،  07)ورتمان

توانند فعال شود فعالیت بدنی از  تحت تاثیر عوامل زیادی می

های متفاوت مانند ترش  فاکتورهای رشدی و  طریق مکانیسم

تواند این  نیز می PHها و کاهش  کشش عضلانی، اکسیدان

 (.2331دهد )ورتمان و دیگران،  سازی را انجام  فعال

 ERKمطالعات نشان داده اند که فعالیت بدنی، بیان ژن و پروتئین 

(. در بیشتر این 1117و دیگران،  00دهد )کیم را افزایش می

به یك جلسه و یا چند جلسه فعالیت  ERKمطالعات، پاسخ 

ارزیابی شده است و بلافاصله بعد از فعالیت، سط  فعالیت و میزان 

مورد بررسی قرار گرفته است. برای مثال، مطالعات  ERKفسفریله 

in situ ؛ 2331، 00؛ مارتینو و گاردینر1111و دیگران،  05)شروود

های دوچرخه سواری در افراد  (، پروتکل2331، 01نادر و ایزر

؛ وایدگرین 1110دیگران،  23تمرین کرده و بی تمرین )وایدگرینو

(، تمرینات مقاومتی و 2330و دیگران،    21؛ یو2333و دیگران، 
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 2937، پاییز و زمستان 21، شماره 7نشریه مطالعات کاربردی علوم زیستی در ورزش             دوره 

و دیگران،  2؛ کارلسون2330و دیگران،  1قدرتی )ویلیامسون

( نشان داده اند که بلافاصله بعد از 2337و دیگران،  0؛ کریر2332

شود. با این حال، مطالعات اندکی سازگاری   فعال می ERKفعالیت، 

اند و به نتایج  این پروتئین در طولانی مدت را بررسی کرده

و  2اند. برای نمونه، نتایج مطالعه تامسون متفاوتی نیز دست یافته

عضله  7( نشان داده است که انقباض اکسنتریك2330دیگران )

ساعت  20تام و فسفریله بعد از  ERK  دوسر بازویی، باعث افزایش

 20می شود؛ اما در همین مطالعه، دویدن در سراشیبی بعد از 

تام و فسفریله را به همراه نداشت. بر طبق  ERKساعت، افزایش 

 ERKجستجویی که انجام شد، مطالعاتی با هدف بررسی سازگاری 

تام و فسفریله به تمرینات قدرتی مشاهده نگردید در کل، مشخص 

در انطباق پذیری بدن با فعالیت ورزشی نیز  ERKنیست که آیا 

های التهابی نقش  نقش دارد، یا فقط در جلسات ابتدایی و پاسخ

باشد که آیا  کند؟ پس این سوال مطرح می برجسته ای ایفا می

تام و فسفریله به عنوان  ERKهشت هفته تمرین مقاومتی بر روی 

( FHL)  0گر پیام رسانی سلولی درعضله تا کننده شست پای تنظیم

 صحرایی نر سالم تأثیر دارد؟  موش

 روش تحقيق

سر موش صحرایی نر نژاد  12  مطالعه، اهدافبا توجه به 

ابتدا هفته تهیه شد.  0گرموسن  103±32با وزن  5اسپراگوداولی

تمرین مقاومتی و ها به طور تصادفی به دو گروه مساوی  رت

ها تحت شرایط  تقسیم شدند. نگهداری از رت (n=0کنترل )

استاندارد و کاملا یکسان برای دو گروه )به جز برنامه تمرینی( 

انجام گردید. پروتکل تجربی توسط سازمان مراقبت از حیوانات 

مرکز تحقیقات دانشگاه تصویب و تمام مراحل بر اساس 

های مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی  دستورالعمل

و  1کانادا به اجرا درآمد )مکینتاش  (NIH)  0موسسه ملی بهداشت

تمرین مقاومتی بر اساس مطالعه نعمتی و  (.2311دیگران، 

(  طراحی گردید. ابتدا به مدت یك هفته با 2312دیگران )

آشناسازی  پروتکل تمرین مقاومتی و صعود از نردبان عمودی

ها  های بسته شده به موش هفته اول، میزان وزنه شدند. سپس در

ها بود، اما به تدریج افزایش یافت و به  درصد وزن بدن آن 03

درصد وزن بدن موش ها در هفته پایانی رسید. این  233حدود 

جلسه به شکل صعود از  7هفته و هر هفته  0تمرینات برای 

بار در  پله، اجرا شد. جهت اعمال اضافه 20نردبان یك متری با 

شدند و درصدی از  ها وزن کشی می تمرین، ابتدای هر هفته رت

 شد ها به عنوان بار تمرینی هفته در نظر گرفته می وزن بدن آن

 (.1)جدول 

برنامه هفتگي تمرينات مقاومتي اجرا شده در تحقيق .1جدول   

 8 7 6 0 4 3 2 1 ها هفته

بر حسب درصد با

 وزن بدن
03 03-53 133 103-123 173-123 157-153 113-103 233 

دقـیـقـه  0شد و  صعود از نردبان در سه نوبت چهار تکراری انجام 

ثانیه بین تکرارها، زمان استراحت در نظر گرفته  13ها و  بین نوبت

گروه کنترل در همـان شـرایـط گـروه   (. 2317شد )چن و لیو، 

 تجربی نگهداری شدند، اما برنامه تمرینی نداشتند.

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، حیوانات با تـرکـیـبـی از  20

کیـلـوگـرم وزن بـدن(      /                   میلی گرم  03-73کتامین و زایلازین )

ها تحت شرایط استریـل از انـدام  آن FHLهوش شدند. عضله   بی

تحتانی جدا و بلافاصله در نیتروژن مایع منجمد شد، سـپـس در 

1. Williamson 

2. Karlsson 

3. Creer 

4. Thompson 

5. Eccentric  

6.  Flexor hallucis longus 
7. Sprague Dawley 
8. National institutes of health 

9. MacIntosh 

6 
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درجه برای اجرای سنجش آزمایشگاهی مـورد نـظـر  -03دمای 

 نگهداری گردید. 

فسـفـریـلـه بـا روش الایـزا  ERKتام و  ERK های بیان پروتئین

تام با حساسیت بـیـن  ERKهای  و با استفاده از کیت 1ساندویچی

فسفریله با حساسـیـت  ERKمیلی گرم در میلی لیتر و  2تا  3/31

مـخـصـوص مـوش  میلی گرم در میلی لـیـتـر 1    /                   27تا  3/31بین

گیری  کشور آمریکا اندازه Cell signalingصحرایی محصول شرکت 

بـا تـرکـیـب  PBSها با استفاده از بـافـر  شد. بعد از اینکه بافت

میلی لیتر( هموژن شـدنـد،  1به عنوان آنتی پروتئآز ) 2آپروتینین

 17دور در دقیقه و به مـدت  0333بافت هموژن شده با سرعت 

دقیقه سانتریفیوژ شد. سپس، بخش محلول فوقانـی جـدا و بـا 

ها بدست آمد. بـا  ها محتوی پروتئین استفاده از دستورالعمل کیت

نظـر متخصـص بیوشیـمی آزمایشـگاه، برای هر نمـونـه دو بـار 

اندازه گیری انجام شد و میانگین دو مرحله اندازه گیری محاسـبـه 

ها بر اساس وزن عضله، یـك  گردید. سپس برای نرمال سازی داده

دهم وزن عضله هر رت محاسبه گردید و میانگین بر یـك دهـم 

 وزن عضله تقسیم شد. 

تام و فسفریله شـده  ERKدر نهایت، برای مقایسه میانگین سطوح 

( استفاده شد. پیـش ANOVAاز آزمون تحلیل واریانس یك سویه )

هـا  های پراکندگی طبیعی داده از اجرای محاسبات آماری، مفروضه

 2ها بـا آزمـون لـون و همگنی واریانس 0ویلك -با آزمون شاپیرو

نسـخـه  PASWارزیابی شدند.کلیه عملیات آماری توسط نرم افزار 

در نظر گـرفـتـه  <3p   /                 37  داری آزمون انجام شد و سط  معنی 21

 شد.

 ها يافته

های صحرایی در پیش و پس آزمـون  اطلاعات توصیفی وزن موش

 0طور کـه در جـدول  نشان داده شده است. همان 2در جدول 

کنید، نتایج آمار استنبـاطـی نشـان داد یـك دوره  مشاهده می

تام در گروه  ERKتمرینات مقاومتی باعث افزایش معنی دار میزان 

؛ p= 3/31؛ 1،17F= 1    /                  00تمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل شد )

داری بر   = مجـذور اتـای جـزئی(؛ در حـالی کـه تأثیـر معنی3    /                   70

فسـفریلــه شـده نسبـت بـه گـروه کنترل نداشــت  ERKمیـزان 

(3/37=1،17F 3   /                 30؛=p 1( )شکل.) 
 

 هاي کنترل و تمرين پيش و پس از مداخله )بر حسب گرم( . وزن حيوانات گروه2جدول 

  
 گروه تمرين گروه کنترل

 انحراف معیار میانگین انحراف معیار میانگین

پيش از 

 مداخله
10                 /   110 21                 /   0 73                 /   105 21                 /   5 

پس از 

 مداخله
33                 /   011 71                 /   02 01                 /   250 10                 /   17 

 تام و فسفريله در گروه تمرين و کنترل ERK. اطلاعات توصيفي و استنباطي شاخص هاي 3جدول 

 مجذور اتاي جزئي F p انحراف استاندارد ميانگين گروه متغييرها

ERK تام 

 )نسبت تغييرات(

 3   /                 30 1   /                 1 تمرین
00                 /   1 3/31 70                 /   3 

 3   /                 31 1 کنترل

ERK فسفريله 

 )نسبت تغييرات(

 3   /                 23 1   /                 35 تمرین
3/37 30                 /   3 20                 /   3 

 3   /                 03 1 کنترل

1. Sandwich ELISA protocol 

2. Aprotinin 

3. Shapiro–Wilk  
4. Levene 
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 بحث

 ERKهفته ای، در  0نتایج نشان داد که یك دوره تمرین مقاومتی 

فسفریله شده تغییر معنی داری ایجاد نمی کند، اما میزان تام این 

درصد افزایش می دهـد. در چرایـی ایـن  17شاخص را به میزان 

مربـوط بـه mRNA افزایش شاید بتوان گفت ناشی از افزایش بیان 

ERK تواند در پی تمرینات مقاومتی رخ داده باشد.  باشد که می می

را در  ERKمربوط به  mRNA( افزایش بیان 1117کیم و دیگران )

هفتـه تمـرین اسـتقامتی مـشاهده  7های صحرایی در پـی  موش

مربـوط  mRNAها افزایش بیان  اند اما جالب این است که آن کرده

 ERK(. افـزایش 1117را بدست نیاوردند )کیم و دیگران،  ERKبه 

و دیگـران  1تـام در مطالعـه حاضر همسو با نتیجـه مطالعه موریگا

( است؛ از آن جهت که ایـن محققیـن نـشان دادنـد کـه 2333) 

شود.  تام می ERKبرابری  0تحریك الکتریکی عضله، باعث افزایش 

درصـدی ایـن  17در توجیه این میزان افزایش در مقابـل تغیـیر 

تـوان بـه ماهیـت انقبـاض متفـاوت  متغیر در مطالعه حاضـر، می

تمرینات مقاومتی و تحریك الکتریکـی اشـاره کـرد. در تحریـك 

الکتریکی میزان تحریکات در اختیار محقق است و شاید تا حـدی 

های خستگی سیستمی مـانع از انقبـاض نـشود، امـا در  مکانیسم

تمرینات مقاومتی بسیاری از عوامل خستگی که شاید موضعی هم 

شوند. در مطالعه تامسون و دیگـران  نباشند، مانع ادامه فعالیت می

( انقباض اکسنتریك عضله دوسر بازویی نیز باعث افزایـش 2330) 

ERK های مطالعـه  تام شد، اما در همین مطالعه و ناهمسو با یافته

تـام نگردیـد. از دلایـل  ERKحاضر، دویدن در سراشـیبی باعـث 

توان به شدت تمرینات اشاره کرد، زیـرا  توجیه این گزارش ها، می

( بیان کرده اند که هرچه شدت تمرین 2333و دیگران )گرین  واید

گیرنـد. در  بیشتر تحت تأثیر قـرار می MAPKsبیشتر باشد، میزان 

( انقباض اکسنتریك عضله دوسر 2330مطالعه تامسون و دیگران )

بازویی با شدت حداکثر انقباض بیشینه اجرا شده؛ در حالی که در 

های آخــر دو برابــر وزن  مطالعــه حاضــر، بــار تمریــنی در هفتــه

هـای صحـرایی بـوده است. اما در مطالعه تامسون و دیگـران  موش

درصد حداکثر ضـربان قلـب  55(  دویدن در سراشیبی با 2330) 

هـای  بیشینه بوده است. واحدهای شدت بکار رفته در ایـن فعالیت

ها، متفـاوت اسـت و  ورزشی با توجه به ماهیت متفاوت نوع تمرین

کنـد، امـا بـه طـور نـسبی  هـا را مـشکل می این امر مقایسه آن

. تفاوت دو گروه ANOVAتام و فسفريله بين گروه کنترل و تمرين مقاومتي بر اساس توسط آزمون  ERK. مقايسه سطوح پروتئين 1شکل 

 معني دار است. p<5   /                 51در سطح 

1.  Murgia 

6 
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های که تقریبا با حداکثر توان بوده اسـت، باعـث افزایـش  فعالیت

ERK  تام شده است اما فعالیت ورزشی دویدن در سراشیبی که بـا

 تام را افزایش دهد. ERKحداکثر توان نبوده است، نتوانسته 

هـا،  همان گونه که عنوان شـد، چنـدین عامـل از جملـه هورمون

 PH(، کاهش ROS)  1پذیر اکسیژن های واکنش عوامل رشدی، گونه

ناشی از ورزش معرفی  ERKعضله و کشش؛ به عنوان  فعال کننده 

شده اند. در مطالعات همین مطالعه و بـه منظـور بررسـی اثـرات 

ROSهای صـحرایی مـواد آنتـی  ، قبل از انقباض عضلانی به موش

 ERKسـازی  برابری در میزان فعال 0اکسیدانی  داده شد و کاهش 

(. در عین حال، در بیان شده 2331بدست آمد )ورتمان و دیگران، 

یابد؛ اما  افزایش می ERKسازی  ، فعالPHاست که اگرچه با کاهش 

(. همچنین به 2331دار نیست )ورتمان و دیگران،  این تغییر معنی

منظور بررسی اثر کشش، عضله در برابر یك کشش متوسـط قـرار 

 1/0بـه مـیزان  ERKسازی  داده شده و مشخص گردیده که فعال

(. در مطالعه حاضر 2331برابر افزایش می یابد )ورتمان و دیگران، 

تـوان بـه طـور روشـن  و با توجه به برنامه تمرینی اجراشده، نمی

تام را به عوامل خاصی نسبت داد یا  ERKافزایش معنی دار میزان 

 در خصوص میزان تاثیر آن اظهار نظر دقیقی داشت.  

دار نبـودن تغیـیرات  های مطالعه حاضر، معـنی یکی دیگر از یافته

ERK باشد که بیانگر میزان فعالیـت و عملکـرد ایـن  فسفریله می

باشد. در مطالعه حاضر و ناهمسو با بیـشتر مطالعاتـی  پروتئین می

فـسفریله را ارزیابـی  ERKکه بلافاصله بعـد از تحریـك، مـیزان 

؛ نـادر 2331؛ مارتینو و گاردینر، 1111اند )شروود و دیگران،  کرده

( تغییر معنی دار مشاهده نشد. احتمالاً چرایـی ایـن 2331و ایزر، 

باشد؛ چرا که در مطالعه  موضوع، مرتبط با فاصله زمانی ارزیابی می

دقیقه  03که فعالیت ( نشان داده شده 1110وایدگرین و دیگران )

درصـد حـداکثر اکـسیژن  53سواری با یك پا و با شدت  دوچرخه

شود، بعـد از  فسفریله طی فعالیت می ERKمصرفی، باعث افزایش 

دقیقـه بعـد از اتمـام  17رسد،  دقیقه فعالیت به نقطه اوج می 23

دقیقـه ریکـاوری، بـه  03یابد، و نهایتا پـس از  فعالیت کاهش می

میزان قبل از فعالیت می رسد. با این حال، نتایج مطالعه تامـسون 

ســاعت فعالیــت  20( نــشان داد کــه بعــد از 2330و دیگــران )

فـسفریله افزایـش  ERKاکسنتریك عضله دوسربازویی، محتـوای 

کند. همان طور که بیان شد، در مطالعه  دار خود را حفظ می معنی

داری حاصل نشد. در بیـان  ساعت تغییرات معنی 20حاضر بعد از 

هـا اشـاره  توجیه این موضوع شاید بتوان به تفاوت در نـوع فعالیت

هـای دیگـر،  آسـیب  کرد. انقباض اکسنتریك نـسبت بـه انقباض

( و در 2317و دیگـران،  2کنـد )دیـن عضلانی بیشتری تولید می

مطالعات نشان داده شده است که آسیب عضلانی و تخریب سـلول 

هـای آزاد رهایـی  عضلانی آسیب دیده، موجب  افـزایش رادیکال

ساعت بعد از اولین جلـسه  20شود؛ عواملی که   عوامل التهابی می

(. 2337، 0کننـد )تیـدبال فعالیت نیز افـزایش خـود را حفـظ می

( نشان داده انـد کـه آسـیب عـضلانی، 2317و دیگران ) 2جیانگ

 ERKیکی از عوامل بالا دستی مسیر پیام دهـی 17-پروتئین لپین

 ERKباعـث فـسفریله شـدن  1-کنـد. فعالیـت لپیـن را فعال می

شود و با یکدیگر کمپلکسی را تشکیل می دهند که وارد هسته  می

کننـد. در نهایـت،  را بیـان می Dسلول شده و پروتئین سـیکلین 

شـود  باعث نوسازی سلول عـضلانی آسـیب دیـده می Dسیکلین 

(. این در حـالی اسـت کـه در مطالعـه 2317)جیانگ و دیگران، 

حاضر از تمرینات مقاومتی بر روی نردبان استفاده شد که معمـولاٌ 

 0باشند و طول دوره تمرین هـم  تمرینی با انقباض کانستریك می

هفتـه بـوده اســت. مطالعـات نــشان از آن دارنــد کـه تمرینــات 

رسـانند و طـی تمریـن  کانسنتریك آسیب کمتری به عـضله می

طولانـی مـدت عوامـل آنتی اکسیدانی و ضدالتهابی نـیز افزایـش 

یابند؛ بدین ترتیب آسیب اولیه ناشی از شروع فعالیـت بـسیار   می

تـوان  (. بر ایـن اسـاس می2330شود )چونگ و دیگران،  کمتر می

بعـد از  ERKگفت احتمالاً این عوامل، باعث عدم فسفریله مانـدن 

 در مطالعه حاضر شده است. 20

شتر مقالات، فعالیت گيري:  نتيجه را  ERKبا توجه به اینکه بی

بلافاصله بعد از فعالیت گزارش کرده اند و مطالعه حاضر همسو بـا 

مـیزان  ERK(، نشان داد کـه 1110مطالعه وایدگرین و دیگران )

مانـد، مگـر در جلـسات اولیـه  زیادی به حالت فسفریله باقی نمی

توان اظهار داشت کـه  تمرین که همراه با آسیب عضلانی است؛ می

در تنظیمات سلولی حیـن فعالیـت )ماننـد  ERKبا وجود این که 

ورود گلوکز به سلول، تعیین نوع سوخت و سنتز پروتئین سـلول( 

اهمیت دارد؛ احتمالا در تغیـیرات فیزیولوژیـك بعـد از تمرینـات 

 باشد. ورزشی تاثیرگذار نمی

 

1. Reactive oxygen species 

2. Deane 

3. Tidball 

 
 

4. Jiang 

5. LPIN-1 
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 قدرداني و تشکر

کانـادا  1دانشگاه کلگـری HPLاز آنجا که این تحقیق در آزمایشگاه 

داننــد کــه   انجام شده است، نویسندگان مقاله وظیفه خود مــی

های مـالی و  مراتب تشکر و قدردانی صمیمانه خود را از حمایــت

، استاد دانـشگاه کلگـری ابـراز 2علمی پروفسور برایان مکین تاش

 نمایند.
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Abstract 

The effect of 8 weeks of resistance training on total and phosphorylated extracellular  

signal regulated kinases (ERK) in flexor hallucis longusmuscle of rats 
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Background and Aim: To date, more than 100 types of kinases have been known that one of the most famous of them is the 

large family of mitochondria -cased kinases (MAPK), which regulated by the out-cell message (ERK). The ERK controls many 

important cellular functions, but the effect of resistance training on ERK protein has not been clearly revealed. The aim of this 

study was to investigate the effect of resistance training on the expression of total and phosphorylated ERK proteins in 

the flexor hallucis longus muscle (FHL) in healthy male rats. Materials and Methods: For this purpose, 12 male Sprague 

Dawley rats were randomly divided into groups as experimental (n=6) and control (n=6). The experimental groups exerted 

resistance training including climbing on a ladder during the 8 weeks, 5 sessions per week with a weight hanging on to the tail carried 

out increased load has been done weekly based on body weight of mice so that the first week was from 30% to 200% in 8 

weeks. Fourty eight hours after the last training session, FHL muscle was extracted and the expression of the relevant protein 

was measured by ELISA. For statistical analysis, one-way ANOVA method was used with a significance level of 0.05. Results: 

The results showed that resistance exercise significantly increased the total protein content (p=0.01) but had no significantly 

increased its phosphorylated form (p=0.08). Conclusion: Probably, long-term resistance training is not an appropriate interven-

tion to ERK activation. In order to investigate this exercise induced changes, perhaps it is better to examine other signalling 

pathways. 
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