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اطلاع رساني علمي

اساس بیوشیمیایی فوائد روزه

چکیده
با عنایت به پیشرفت های شگرف اخیر در باره پرخوری و ضد آن یعنی گرسنگی و تاثیرات آنها بر سلامت، درک ما از تاثیر این رفتارها 
بر سلامتی به مراتب عمیق تر شده است. انسان موجودی است که در طی هزاران سال زندگی به خوبی به گرسنگی خو گرفته است. زیرا 
بر خلاف روزگار فعلی غذا به وفور و عند المطالبه در دسترس ما نبوده است. بر این اساس تغذیه ممتد و بلاوقفه با عادات چندین هزاران 

ساله ما در تناقض است. 
طبیعتا بدن ما با چنین رفتاری سازگار نبوده و منطقی است که انتظار وقوع بیماری های متعدد ناشی از  این رفتار را داشته باشیم. بر عکس 
روزه حالتی اس��ت که بدن ما طی ده ها هزار س��ال با آن سازگار گشته اس��ت. مطالعات نشان می دهند که با فاصله انداختن بین دو وعده 
غذایی که در روزه به بهترین نحو اتفاق می افتد مسیر mTOR2   غیر فعال شده و متعاقب آن فرایند فیزیولوژیک خود خوری درون سلولی 
)اتوفاژی( فعال می گردد. خودخوری موجب سالم شدن سلولها، کاهش سرعت پیری و کاهش روند بیماری های تحلیل برنده عصبی می 
گردد. از طرف دیگر کاهش فعالیت mTOR اثرات مثبت بر سرطان و دیابت نوع 2 می گذارد. در این نوشتار مکانیسم هایی که از طریق 

آن روزه می تواند موجب سلامتی ما گردد مورد تفحص قرار گرفته است.

آزاده سرفلاح،  جمشید داودی *1 

.mTOR،واژگان کلیدی: فوائد روزه، سلامت، خودخوری درون سلولی

jdavoodi@ut.ac.ir :عهده دار مکاتبات، تهران، تلفن: 66969190)9821+(، نمابر: 66404680)9821+(، نشانی الکترونیکی *
1. گروه بیوشیمی، مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران.

2. کمپلکس mTOR مشتمل بر دو نوع کمپلکس 1 و 2 میباشد. کمپلکس نوع 1 که موضوع این نوشتار است از کنارهم قرار گرفتن چندین پروتئین با هسته مرکزی 
پروتئین mTOR تشکیل می شود.  این کمپلکس شاه کلیدی است که بر اساس میزان انرژی سلولی، فاکتورهای رشد و وجود اسیدهای آمینه تعیین می کند که آیا 
سلول به سمت رشد و تکثیر و ساخت و ساز )آنابولیسم( پیش رود و یا اینکه برای تولید انرژی لازم برای انجام فرایندهای اساسی سلول به سمت هضم مواد غذایی 
)کاتابولیسم( سوق داده شود. به هنگام سیری، کمپلکسmTOR 1 فعال شده که نتیجه آن افزایش آنابولیسم است و در حالت گرسنگی، که طبیعتا برای روزه داران 

رخ می دهد، کمپلکسmTOR 1 غیر فعال شده و هضم موادی از قبیل کربوهیدراتها، چربی ها و پروتئینها در سلول افزایش می دهد.
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1. anabolic state 
2. catabolic state 
3.Rapamycin

مقدمه
 

روزه فريضه ای اسللت كه در تمامی مذاهللب الهی به طرق مختلف 
انجام ميشللود. اگر چه به فوائد معنوی روزه به كثرت پرداخته شده و 
آثار آن بر عموم آشکار است، ابعاد بيوشيميايی اين فريضه حداقل به 

زبان فارسی كمتر مورد بررسی قرار گرفته است. 
تحقيقات وسلليع در مورد گرسنگی و عواقب سللوء پر خوری ابعاد 
جديدی از تاثير مثبت گرسللنگی بر سلامتی انسان را نمايان نموده و 
مارا بر آن داشته است كه موضوع روزه را با ديدی بيوشيميايی با لحاظ 

اين تحقيقات مورد بررسی قرار دهيم. 
اگر چه مطالعه چاقی و ديابت كه ارتباطی تنگاتنگ دارند موتور محركه 
تحقيقات دانشمندان در مورد گرسنگی بوده است، اين تحقيقات منجر 
به كشللف ارتباط بين بيماری هايی شده كه در ظاهر كاملا بی ارتباط 

می باشند.  
برای نمونه بيماری هايی نظير ديابت مقاوم به انسللولين )ديابت نوع 
2(، سللرطان، بيماری های تحليل عصبی  ازجمله پاركينسون )تحليل 
سلللول هللای عصبی دخيللل در حركت كه منجر به كاهللش و يا در 
نهايت فقللدان كنترل مغز بر حركت اعضای بدن ميشللود( و آلزايمر 
)فراموشللی بدليل از بين رفتن سلول های عصبی درگير در حافظه(، 
پيری زودرس، چاقی، و بيماری های عفونی از طريق شللاه كليدی به 
نام )mammalian Target of Rapamycin )mTOR به هم 
مرتبط گرديده اند. علاوه بر ريشلله های ژنتيکی، اين بيماری ها متاثر 
از آداب تغذيه ای ما هسللتند و با انجام صحيح فريضه روزه و آداب 
تغذيه مناسللب ميتوان از ابتلا به ايللن بيماری ها جلوگيری كرده و يا 
حداقللل آنها را به تاخير انداخت. قبللل از آنکه به عواقب مثبت تاثير 
 mTOR روزه بپردازيم، لازم است تصوير كلی از مسير علامت دهی

ارائه و ارتباط تنگاتنگ آن با بيماری ها شرح داده شود. 

mTOR مسیر

در اكثللر موجللودات زنده، مکانيسللم هايللی برای گللذر موقت بين 
حالات آنابوليک1  )سللاخت ماكرومولکول ها( و كاتابوليک2  )هضم 
ماكرومولکول ها( به وجود آمده است. اين مکانيسم ها به موجودات 
زنده اجازه می دهند تا در شللرايطی كه دسترسللی مواد غذايی متغير 

است، بتوانند زنده مانده و رشد كنند. 

 mTOR مهمترين اين مکانيسللم ها در پستانداران، مسير پيام رسانی
می باشد]1[. اين مسير كه به پيام های محيطی مختلف پاسخ می دهد، 
فرايندهای فراوانی را كنترل می كند كه يا توليد كننده انرژی هستند و 

يا مقادير زيادی انرژی و مواد غذايی مصرف می كنند.
مسير پيام رسانی mTOR بر اكثر فرايندهای اصلی سلول اثر گذاشته 
و رفتارهای پايۀ سلللول يعنی رشد و تکثير سلولی را تنظيم می كند. 
از آن جايی كه تنظيم نامناسب mTOR در بيماری های انسانی نظير 
سرطان، چاقی، ديابت نوع 2، بيماری های نورولوژيکی، بيماری های 
التهابللی و خود ايمنی و پيری نقش دارد، مطالعات فراوانی در جهت 
هدف قرار دادن اين مسللير با روشهای فارماكولوژيکی در حال انجام 

است ]2– 4[. 
يکی از راههای طبيعی تغيير پيام رسانی mTORC1 روزه بوده و با 
عنايت به متاثر بودن بيماريها و سلامت انسان از اين مسير پيام رسانی، 

روزه نيز از اين طريق مستقيما بر سلامت انسان تاثير می گذارد.
پروتئيللن mTOR، مولکللول هللدف تركيبی به نام رپامايسللين3  يا 
 Streptomyces سيروليموس4  است. اين تركيب توسللط باكتری
Hygroscopicus توليللد شللده و اولين بار بلله خاطر ويژگی ضد 

تکثيری وسيع خود مورد توجه قرار گرفت. 
در اوايللل دهللۀ 1990، غربالگری های ژنتيکللی در مخمر جوانه زن5 
، سللبب شناسللايی TOR1 و TOR2 به عنوان واسللطه های اثرات 
توكسلليک رپامايسللين بر مخمر شللد. اندكی بعد مولکول هدف اين 
تركيب در پستانداران منجر به تخليص و شناسايی mTOR و كشف 

آن به عنوان هدف فيزيکی رپامايسين شد]3، 5[. 
mTOR يک سرين/ترئونين پروتئين كيناز )كينازها آنزيم هايی هستند 
كه يک گروه فسفات را به مولکول هدف متصل كرده و عملکرد انها 
را تغيير می دهند( است كه با چندين پروتئين برهم كنش داده و شامل 

دو نوع كمپلکس mTORC1 و mTORC2 می باشد. 
دو كمپلکس mTOR از نظر حساسلليت به رپامايسللين و همچنين 
ورودی های بالادسللت و خروجی های پايين دسللت با هم متفاوت 
اند]mTORC1 .]6 نسللبت به رپامايسن حسللاس بوده و از طريق 
عوامل رشد )مانند انسللولين(، مواد غذايی )آمينواسيدها( و وضعيت 
انرژی سلللولی )ميزان بالای نسبت ATP به AMP( فعال می شود 
و بر فرايندهايی نظير بيوسللنتز ماكرومولکول ها، توقف فرايندی بنام 
خود خوری )اتوفاژی(6 ، پيشللبرد چرخۀ سلللولی، رشد و متابوليسم 

نقش دارد.

4.Sirolimus
5.budding yeast

6. اتوفاژی به معنای خودخوری، يک فرايند تجزيه ای است كه طی آن پروتئين ها 
و اندامک های پير و آسيب ديده سلول تخريب شده تا سلامت سلول حفظ شود.
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نقش mTOR در سرطان

 بر اساس مطالعات انجام شللده، مسير mTOR در فرايندهای های 
منجر به سللرطان نقش دارد. از آن جايی كه mTORC1 در رشد و 
 mTORC1 متابوليسم سلولی نقش كليدی دارد، ارتباط بين فعال شدن
و رشد بی رويه سلول يعنی سرطان منطقی به نظر می رسد. پروتئين 
هايی در مسير فرادست علامت دهی mTORC1 وجود دارند كه با 
فعال شللدن آنها mTORC1 فعال می شود. اين فعال شدن منجر به 
فعال سللازی پروتئين های فرو دست mTORC1 می گردد. جالب 
آنکه اين پروتئين های فرا دست و فرو دست mTORC1 در سرطان 
نيز فعال می شوند كه نشان دهنده نقش mTORC1 در اين بيماری 
می باشد ]7[. اين فعال شدن عموما به دليل جهش ژن های سازنده اين 
پروتئين ها می باشللد. از اين رو داروهای مهار كننده mTORC1 از 

جمله رپامايسين برای مبارزه با سرطان تحت مطالعه هستند.

نقش mTOR در متابولیسم و دیابت نوع 2
 

بللا توجه به ضرورت حفظ فيزيولوژيکی ميزان مواد غذايی در جريان 
خون، در موجودات پرسلولی مکانيسم هايی جهت ذخيرۀ مواد غذايی 
پس از تغذيه و رهاسللازی اين انرژی در زمان گرسللنگی ايجاد شده 
است كه به شدت بر مسير mTOR اثر گذارند. به هنگام وفور مواد 
غذايی، mTOR فعال شده و موجود به سمت فرايندهای آنابوليسمی 
و همچنيللن ذخيرۀ انرژی و مواد غذايللی پيش می رود. در حالی كه، 
به هنگام گرسللنگی، mTOR بايسللتی متوقف شود تا سيگنال های 
متابوليکی با هللم تداخل نکنند. تغذيۀ بيش از حد می تواند منجر به 
فعال شللدن بيش از حد mTOR شللده و منجر بلله بروز اختلالات 

متابوليکی گردد]8[. 
در پی تغذيه، ميزان مواد غذايی )آمينواسلليدها و گلوكز( و انسللولين 
 mTORC1 در جريان خون بالا می روند. اين امر سبب فعال شدن
و mTORC2 می شللود. با فعال شدن mTORC1، فرايند ترجمۀ 
سلللولی يعنی ساخته شدن پروتئين ها از مولکول های RNA پيامبر 
)mRNA( فعال شده، جرم سلولی افزايش يافته و ساخت ليپيدها در 
بافت چربی سللفيد بالا می رود. mTORC2 نيز انتقال گلوكز را به 
اكثر بافت ها افزايش داده و سللنتز گليکوژن را بالا می برد اما ساخت 

گلوكز در كبد مهار می گردد.
 از طرف ديگر، در هنگام گرسنگی، ميزان گلوكز، آمينواسيد و انسولين 

 mTORC1 كاهش مللی يابد كه اين امللر موجب كاهللش فعاليت
وسپس كاهش ميزان توليد پروتئين، سنتز گليکوژن در كبد و ساخت 
چربی در بافت چربی سللفيد می شللود. برعکس، سللاخت گلوكز و 
تجزيللۀ چربی ها، پروتئيللن ها و گليکوژن افزايش مللی يابد كه اين 
فرايندها روی هم رفته سللبب رهاسازی متابوليت ها به جريان خون 
شللده و ميزان ATP سلولی را پايدار می سازند. حفظ ميزان حداقلی 
از مولکول های پر انرژی ATP برای بقای سلول حياتی می باشد چرا 
كه تجزيه اين مولکول است كه انجام اعمال حياتی سلول را ميسر می 
سللازد. اما فراوانی بيش از حد مواد غذايی منجر به فعال شدن مزمن 
mTORC1 می شود كه تعادل انرژی را در بافت های مختلف دچار 
اختلال می كند. هنگام هايپرانسللولينمی1  )افزايش انسولين خون( كه 
 mTORC1 در حضور بيش از حد مواد غذايی رخ می دهد، فعاليت
پيام رسانی انسولين را )به خصوص در ماهيچه و كبد( دچار اختلال 

كرده و موجب آغاز وضعيت ديابتی نوع 2 می شود. 
به دليلی فعاليت مزمن  mTORC1، گيرنده های انسولين در سطح 
سلول به انسولين مقاوم شده كه منجر به كاهش جذب گلوكز توسط 
سلول ها می شود. از سوی ديگر، در اين شرايط ساخت گلوكز كبدی نيز 
افزايش يافته و نتيجه اين فرايندها افزايش نا مطلوب قند خون می باشد 

 .]9 ، 8[

اتوفاژی

اتوفللاژی به معنای خودخوری، يک فرايند تجزيه ای اسللت كه طی 
آن پروتئين ها و اندامک های پير و آسلليب ديده سلول پاكسازی می 
شوند. خودخوری در پستانداران تحت شرايط گرسنگی رخ می دهد 
و تحللت تاثير تنش هايی )اسللترس هايی( نظير قرارگيری در معرض 
عوامللل بيماری زا، يا تيمللار با عوامل فارماكولوژيکللی مانند داروی 

رپامايسين فعال می شود. 
خودخللوری، با آزادسللازی مللواد غذايللی و انرژی ذخيره شللده در 
ماكرومولکللول ها و با كمک به پاكسللازی پروتئين هايی كه نادرسللت 
تاخورده اند و اندامک های آسلليب ديده موجب بقا و سللالم سازی 
سلللول و حذف اجزاء ناسالم آن می شللود. به علاوه، خودخوری در 
طيف وسيعی از شرايط فيزيولوژيکی و بيماری زايی نيز نقش مهمی 
بازی می كند. برای مثال خودخوری در تکوين اوليه جنين و گرسنگی 
نللوزادی2 ، تجزيۀ توده های پروتئينی كه ايجاد بيماری می كنند و در 

پاكسازی باكتری های بيماری زا نقش اساسی را به عهده دارد. 

1. hyperinsulinaemia 2. neonatal starvation
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بر اسللاس مطالعات، عملکرد نادرست فرايند خودخوری در بسياری 
از بيماری های انسللانی نظير بيماری های عفونی، سللرطان و بيماری 
هللای تحليل برنده عصبی )نورودژنراتيو( نقش دارد]10، 11[. به اين 
ترتيب، مهار خودخوری درون سلللولی به واسطه تناقل غذای زياد و 
يا عدم ايجاد گرسللنگی در بدن بدليل آداب نادرست تغذيه، سلول را 
نسللبت به طيفی از محرك های كشنده سلول )پروآپوپتيک( حساس 
می كند. از اين رو، خودخوری نه تنها سللوخت مورد نياز سلللول را 
تامين می كند بلکه آن را در برابر محرك های نابجای كشللنده سلول 

محافظت می كند. 
برای نوزاد تازه متولد شده نيز قبل از شروع تغذيه از شير مادر، پايان 
ناگهانی تامين مواد غذايی از مادر، شرايط پرتنشی محسوب می شود. 
در اين مدت، خودخوری مواد غذايی ضروری برای نوزاد را از طريق 
تجزيۀ پروتئين ها فراهم می كند.  بنابراين بر اسللاس مطالعات انجام 
شده، به نظر می رسد كه خودخوری در بسياری از مراحل تکوينی در 
يوكاريوت ها )موجودات سلللولی كه دارای هسته و اندامک محصور 

در غشا می باشند( نقش اساسی داشته باشد]11[.  
خودخوری در بلوغ گلبول های قرمز )اريتروسلليت(، كه يک فرايند 
تکوينی سلولی اسللت ضروری می باشد. طی بلوغ گلبول های قرمز 
در پستانداران، پيش سازهای گلبول های قرمز در مرحلۀ آخر، هسته 
و اندامک های خود را از دسللت می دهند و به گلبول های قرمز بالغ  
تبديل و وارد جريان خون می شللوند. كاهش ميتوكندری ها در پيش 
سللازهای گلبول های قرمز نيز از طريق فرايند خودخوری كاهش می 
يابد. علاوه بللر اينها خودخوری در جنبه هللای مختلف ايمنی برای 
موجود پر سلللولی اهميت دارد. خودخوری می تواند عوامل بيماری 
زای موجود در سلللول  از قبيل ويللروس ها، باكتری ها و انگل ها را 

حذف كند ]11[. 
به طور خلاصه، كمبود مواد غذايی و تنش يا كاهش عوامل رشللد به 
سلول های يوكاريوتی هشدار می دهد كه متابوليسم خود را برای ادامۀ 
حيات تنظيم كنند. پاسخ اوليه در تنظيم متابوليک سلولی تحت چنين 
شرايطی شامل مهار رشد و القای خودخوری است تا بتواند به بهترين 
نحو از ذخاير محدود انرژی خود استفاده كند. خودخوری )به عنوان 
فرايند سلللولی كه ذخاير غذايی درون سلولی را به جريان می اندازد( 
تحت اين شرايط نامساعد رشد، نقش مهمی در بقای سلولی ايفا می 
كند. سلول های يوكاريوتی، مکانيسمی را ايجاد كرده اند كه از طريق 
آن القای خودخوری ارتباط تنگاتنگی با تنظيم رشد سلولی پيدا كند. 
از بين اجزای متعددی كه در تنظيم خودخوری و رشللد نقش دارند، 

mTOR يکی از اجزای كليدی است كه به طور هماهنگی تعادل بين 
رشد و خودخوری را در پاسخ به شرايط فيزيولوژيکی سلولی و تنش 
محيطی تنظيم می كنللد ]10، 12– 14[. بنابراين، روزه با كاهش مواد 
 mTOR غذايی و فاكتورهای رشد منجر به پائين آمدن فعاليت مسير
گرديللده و خودخوری را فعال می نمايد كه حاصل آن انجام صحيح 
فرايندهای فوق الذكر به خصوص حذف اندامکهای پير و فرسوده و 

در نتيجه افزايش سلامت سلول می باشد.

نقش mTOR در سیستم عصبی

تنظيم نامناسللب مسير mTOR می تواند شللماری از بيماری های 
 mTOR نورولوژيکی را ايجاد كند. برای مثال، فعاليت بيش از حد
 mTOR ،می تواند سللبب ايجاد تومورهای مغزی شللود. به علاوه
می تواند در ايجاد بيماری های روانی، اختلالات تکامل عصبی1  نظير 
اوتيسللم2  )نوعللی اختلال عصبی كه در آن بيمللار در ايجاد ارتباط با 
ديگللران چه از طريق رفتاری چه از طريق مکالمه ای دچار مشللکل 
است( و بيماری های تحليل برنده عصبی نظير آلزايمر، پاركينسون و 
هانتينگتون )اختلالات رفتاری و حركتی ناشی از تحليل عصبی( نقش 

داشته باشد ]15، 16[.  
ويژگی مشللخصۀ بيمللاری های تحليل برنده سيسللتم عصبی تجمع 
پروتئين های سللمی )پروتئين هايی كه تللا خوردگی صحيح ندارند( 
اسللت كه همراه با مرگ سلللول های عصبی اسللت. از آن جايی كه 
كاهش فعاليت مسللير mTOR به دليل كمبود مواد غذايی به حذف 
اين پروتئين های سللمی كمک ميکند]15[، به نظر می رسد كه روزه 
بتواند از طريق مسللير  mTOR در شدت و زمان بروز بيماری های 

تحليل برنده عصبی نقش داشته باشد.

نقش mTOR در پیری

از مشخصه های پيری می توان به تجمع درون سلولی ماكرومولکول 
ها از قبيل پروتئين، ليپيد، و اندامک های سلللولی آسلليب ديده اشاره 
كرد. افزايش ميتوكندری های آسلليب ديده موجب تجمع گونه های 
فعال اكسلليژن شده و سلول را دچار آسيب های اكسايشی می نمايد. 
بنابراين به نظر می رسد كه با كاهش فعاليت mTOR بواسطه كاهش 
ميزان غذای مصرفی بتوان از آسيب های ناشی از اين گونه تجمعات 

جلوگيری بعمل آورد. 

1. neurodevelopmental disorders 2. autism
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1. Cellular hyperfunction

ايللن تجمعات ماكرومولکول ها و اندامک های آسلليب ديده به دليل 
پيری و تنزل اين پاكسللازی رخ می دهد. در اين راسللتا، مشللاهدات 
نشللان داده اند كه فعاليت خودخللوری و هضم پروتئين ها با افزايش 

سن كاهش می يابند. 
از اين رو، فرايندهايی كه خودخوری را افزايش دهند از تجمع آسيب های 
ناشللی از افزايش سللن جلوگيری می كنند]2، 11[. با عنايت به اينکه 
پيری خود يک عامل خطر برای ايجاد سرطان و بيماری های متابوليکی 
است، كاهش فعاليت مسير mTOR امکان به تاخير انداختن پيری و 

بيماری های مرتبط با آن را نيز فراهم می كند ]17[. 
مطالعات اخير نشان داده اند كه كاهش فعاليت mTOR چه از طريق 
كاهللش مصرف غذا و چه از طريق تيمار مللوش ها با تركيبات مهار 
كننده mTOR مثلا داروی رپامايسللين باعللث افزايش 30 درصدی 
 TOR طول عمر ميگردد ]18–21[. به طور خلاصه می توان گفت كه
سبب تحميل كار بيش از حد به سلول1  می شود. در سطح بدن موجود 
زنده، اين پركاری سلولی، منجر به بزرگ شدن و افزايش بيش از حد 
تعداد سلول ها شده كه به صورت بيماری های مرتبط با پيری خود را 

بروز می دهد. نگاه به شکل 1
شکل-1( فعال شدن mTOR توسط فاكتورهای رشد و مواد غذايی 
خودخللوری )اتوفاژی( را مهار كرده و سللنتز پروتئين را افزايش می 
دهد. با گذشللت زمان، اين امر می تواند آسلليب های سلللولی )نظير 
تجمع پروتئين ها، عملکرد نادرسللت اندامک ها و تنش اكسايشللی( 
را افزايش دهد كه نهايتا منجر به تجمع آسلليب ها و كاهش عملکرد 
سلللولی می گردد و بلله اين ترتيب ابتلای به بيمللاری های مرتبط با 
پيری افزايش می يابد. به علاوه، فعال شدن mTORC1، تمام شدن 
ذخاير سلول های بنيادی را نيز القا می كند كه به دنبال آن ترميم بافت 
كاهش يافته و عملکرد نادرست آن افزايش می يابد. بنابراين، محدود 
كردن رژيم غذايی از طريق روزه و يا از طريق داروی رپامايسللين با 
تنظيم فرايندهای پايين دست mTORC1، ممکن است در به تاخير 

انداختن پيری و افزايش طول عمر نقش داشته باشند]3[.

نتیجه گیری
 

به دليل افزايش رفاه، پرخوری در جوامع روند رو به رشللد سللريعی 
يافته كه دانشللمندان را به مطالعه در اين مورد ترغيب كرده است. بر 
اسللاس اين تحقيقات، نتيجه كاملا ملموس پرخوری افزايش فعاليت 

شاه كليد mTOR ميباشد. 

اين افزايش منجر به افزايش تکثير سلولی، افزايش دخيره مواد غذايی 
در بللدن و پركاری اندامک های سلللولی برای تعامللل با اين افزايش 
است. تنش ناشی از پركاری اندامک های سلولی عواقب وخيمی برای 
سلول و ارتباطات سلول ها با يکديگر گذاشته و منجر به بيماری های 
متعددی می گردد. اين در حالی است كه طی روند تکامل صدها هزار 
سللاله، انسان شرايط كم غذايی و بی غذايی طولانی را تجربه كرده و 

خود را با آن وفق داده است. 
بنابراين پرخوری ناشللی از وفور غذا در نيم قرن اخير، حالتی نيست 
كه انسللان به آن خو پيدا كرده باشللد. روزه با ايجاد ناشتای طولانی، 
انرژی ذخيره شللده سلللولی را كم كرده كه منجللر به افزايش فعاليت 
 AMP كيناز ميشود. آنزيم AMP حسگر انرژی سلولی يعنی آنزيم
كيناز ميزان انرژی سلولی را رصد كرده و افزايش فعاليت آن با كاهش 
فعاليللت mTOR و بالعکس كاهللش فعاليت آن موجللب افزايش 
 mTOR می شود. اين آنزيم بطور مستقيم فعاليت mTOR فعاليت
را كاهش می دهد كه همراه با فوائد فراوانی اسللت كه در بالا توضيح 

داده شد. 
جالب آنکه آنزيم AMP كيناز به هنگاه ورزش هم فعال شده و اثرات 
مثبت ورزش تا حد زيادی مرهون فعاليت اين آنزيم است. زمانی كه 
 AMP 2 كه تحريک كننده آنزيمAICAR  اثرات مولکول لاغر كننده
كيناز است در سال 2008 كشف شد در نشريات بين المللی عناوينی 

از قبيل » كشف قرص ورزش« بصورت گسترده منتشر شد. 
 AMP نکته تامل برانگيز آنکلله كاهش كالری و روزه هر دو آنزيم
كينللاز را فعال و فعاليت mTOR را كاهش می دهند اما بی غذايی 
طولانی روزه در ايجاد خودخوری بسلليار موثرتر اسللت و در نتيجه 
حذف پروتئين های سمی و حذف ميتوكندری های آسيب ديده كه 
فرايند پيری را تسريع می نمايند با راندمان بهتری صورت ميگيرد. 
افللرادی كه در ماه مبارك بجای كاهللش وزن، افزايش وزن می يابند 
طبيعتا از بسياری از مواهب مادی ماه رمضان محروم می گردند. ضمنا 
افرادی كه به دليل بيماری های گوناگون از جمله بيماری های كليوی 
از موهبللت روزه محرومند، ميتوانند با برنامه ای منظم به همراه روزه 
داران غللذای خود را كم كرده اما آب كافی بنوشللند تا از فوائد روزه 

بهره مند گردند. 
در نهايت مطلوب است به اين نکته هم اشاره شود كه در ماه های غير 
ماه مبارك رمضان برای ايجاد خودخوری موثر، بهتر است كه با صرف 
شللام زود هنگام )برای مثال 7 شب( فاصله زمانی بين شام و صبحانه 

را افزايش داد تا از اثرات مفيد اين فرايند فيزيولوژيک بهره مند شد.

AICAR .2 تركيب شلليميايی اسللت كه شللباهت به مولکول AMP داشته و موجب فعال شدن آنزيم AMP كيناز می شود. اين دارو در درمان آسيب های 
قلبی كاربرد داشته و شواهدی مبنی بر مفيد بودن آن در درمان ديابت هم ارائه شده است.
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