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PRAS40 is expressed in all types of body tissues and is present in the muscle 

growth pathway and has multiple phosphorylation sites. Studies have shown 

that PRAS40 plays a role in regulating cell growth. The aim of this study was 

to evaluate the effect of six weeks of resistance training and whey protein 

supplementation on PRAS40 and biceps hypertrophy in male Wistar rats  

Method:This developmental experimental study was carried out in 1402 year. 

23 eight-week-old male Wistar rats (250 grams) were randomly divided into 

three groups: resistance training, resistance training+ supplement, and 

control. After two weeks of orientation, the training groups completed six 

weeks of resistance training, climbing the ladder five days a week. The 

training +supplement group received whey protein (2.05 g/kg dose) through 

gavage. 48 hours after the last training, a blood sample was taken and the 

gastrocnemius muscle was removed, frizzed, and saved to evaluate the 

expression of the PRAS40 gene.  

Findings: Six weeks of resistance training with whey supplement caused a 

significant decrease in PRAS40 gene expression and an increase in body and 

muscle weight in the exercise and supplement + exercise groups. 

Conclusion: The resistance training protocol along with her supplement can 

lead to muscle hypertrophy and activate the anabolic pathways in the muscle 

through the suppression of the PRAS40 pathway. 
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 چکیده

PRAS40   وجود دارد. مطالعات نشان داده  یرشد عضلان ریو در مس انیبدن ب هایدر انواع بافت

 نیشش هفته تمر یرمطالعه تأث نینقش دارد. هدف از ا یرشد سلول میدر تنظPRAS40 است که 

نر نژاد  هایرتعضله دوقلو  یپرتروفیو ها  PRAS40بر  whey نیپروتئ یاریو مکمل  یمقاومت

سر رت  23انجام شد  1241بود در سال  ایکه از لحاظ هدف توسعه یمطالعه تجرب نیا .ستار بودوی

 نیتمر ،یمقاومت نیدر چهار گروه: تمر یگرم به طور تصادف 224با وزن  ایهشت هفته ستارینر نژاد و

با  ه+مکمل دو هفتیمقاومت نیو تمر یمقاومت نیکنترل قرار گرفتند. گروه تمر+مکمل، شم و یمقاومت

بالا رفتن از نردبان لدر پرداختند در  یمقاومت نیتمرآشنا و شش هفته پنج روز در هفته به  ناتیتمر

به صورت گاواژ داده شد.  g/kg42/2  زانیبه م wheyمکمل  ناتی+مکمل بعد از تمرنیگروه تمر

 یسبرر یو برا لبا خارج کردن خون از قلب بافت عضله دو قلو خارج و به تانک ازت منتق انیدر پا

باعث کاهش  whey به همراه مکمل یمقاومت نیشش هفته تمر .استفاده شد PRAS40ژن  انیب

 .شد ینیتمر هایوزن عضله در گروه شیو افزا PRAS40 ژن انیدر ب دارییمعن

منجر به  تواندیم PRAS40 ریسرکوب مس قیاز طر wheyهمراه با مکمل  یمقاومت نیپروتکل تمر

 فعال کند. شتریدر عضله ب کیآنابول یرهایشود و مس یعضلان یپرتروفیها
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Extended Abstract 

Background and Purpose: Skeletal muscle is a mobile organ and spends most of its 

energy at rest. Therefore, beyond the obvious role of skeletal muscle in movement and 

mobility, its maintenance is very important for metabolic health(1). Muscle loss has 

negative effects on daily life, reducing the ability to perform daily activities and time it 

prolongs recovery from an illness. Due to the significant financial and social burden that 

skeletal muscle atrophy can cause, an effective treatment and prevention system is 

needed. Currently, treatment strategies Skeletal muscle atrophy includes physical 

exercise, nutritional supplements, drugs and other methods. However, until Today , 

there are no therapeutic drugs on the market, and no effective treatments for skeletal 

muscle atrophy have been developed is therefore, understanding the mechanisms and 

discovering new targets and drugs to combat muscular atrophy is essential (2).One of 

the most important structural adaptations in skeletal muscles following resistance 

training is hypertrophy. Considering the importance of strength and muscle mass in 

reaching the peak of performance and sports success, having a suitable and effective 

resistance training program is of great importance. The goal of muscle hypertrophy can 

be obtained through proper diet and exercise. Muscle contractions caused by moderate 

resistance exercises 2 to strongly increase anabolic muscle signaling (mTOR, P70s6k1 

)which often leads to It becomes muscular hypertrophy and it is possible to increase its 

amount by using food supplements (protein)(3). Therefore, considering that amino acids 

following exercise, especially of the type of weight training within a few hours in the 

sarcoplasm they accumulate and such accumulation undoubtedly creates favorable 

conditions in relation to protein synthesis. In fact, the increase in protein synthesis (that 

is, muscle hypertrophy) can be seen immediately. Whey protein will be a good option to 

prevent muscle wasting(4). In addition, due to rapid digestion and absorption, Whey 

protein supplements are a popular protein source(5). During growth, it is thought that 

skeletal muscle growth it is largely caused by the convergence of pathways in the 

metabolic master regulator mTOR. mTOR by substances 16 nutrients (such as amino 

acids), stimulation hormone (insulin growth factor) IGF-1) and mechanical signaling and 

nervousness leads to growth while inflammation (cytokines) and cellular stressors such 
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as unfolded proteins they do not inhibit mTOR(6). One of the most important signaling 

pathways of skeletal muscle hypertrophy is the IGF1/AKT/mTORC1 pathway. Proline-

rich Akt substrate (PRAS40) As a substrate and coagulant of mTORC1, it affects growth 

factor stimulation. PRAS40 is a key negative regulator for the initiation of translation and 

protein synthesis due to its effect on the mTORC1 complex. Also, PRAS40 may function 

to upregulate the induction of autophagy (programmed cellular senescence). 

Overexpression of PRAS40 gene can lead to muscle atrophy and in many chronic 

diseases this gene is upregulated. On the other hand, Research has shown that the 

consumption of amino acids can increase protein production in muscles. Resistance 

exercises along with protein consumption simultaneously stimulate mTORC1. For these 

reasons, combining a high-protein diet with resistance training is an efficient strategy for 

muscle hypertrophy. According to the recent studies and the overall positive effect of 

sports activity on the mTOR pathway and protein synthesis and the effect that the gene 

expression of this pathway has on it, and due to the importance of PRAS40 gene 

phosphorylation on muscle atrophy, studies A few have investigated the effect of 

resistance training on the expression of the PRAS40 gene, an inhibitor of mTOR. Also, 

in the researches, it was not found that the effects of exercise and supplementation on 

the expression of the PRAS40 gene were investigated in rats. The present research 

seeks to investigate whether the combination of whey protein supplement with 

resistance training has an effect on PRAS40 gene expression in young male rats. 

Considering the negative effects of the PRAS40 gene on muscle hypertrophy, we 

hypothesized that resistance training with its supplement has a double effect on 

reducing the expression of this gene. 

Materials and Methods: The present research was conducted with regard to the 

developmental-fundamental goal and with regard to the experimental implementation 

with an animal model and a post-test design. 23 Wistar male rats at the age of eight 

weeks with an average weight of 250 ± 20 grams were purchased from Royan 

Research Institute in Tehran and were transferred to the Animal laboratory of Sport 

Science of Shahid Rajaei University and placed in polycarbonate cages without any 

restrictions on food and water and in temperature conditions of 18 to 23 degrees 
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Celsius under sleep and wake cycle (12 hours of light and 12 hours of darkness) and 

humidity of 40 to 60 percent were kept. Also, the training time of rats is 10:00 to 16:00 in 

the afternoon was determined Then, the animals were randomly divided into three 

control groups (n=7), resistance training group (n=8), and resistance 

training+supplement group (n=8). The rats in the training and exercise+supplement 

group did resistance training five days a week for 6 weeks. Their training protocol 

includes six weeks of resistance training to climb a one-meter ladder with an effective 

length of 68 cm and with 34 steps two centimeters apart, and they climbed the ladder 3 

sets 5 Repeataion in each session. The rest interval between turns was 2 minutes and 

the rest interval between repetitions was 1 minute. The amount of weight attached to 

the rats' tails in each session was based on a percentage of their body weight. 30 

minutes after exercise, the rats in the receiving groups were given the whey protein 

supplement (Nutrition, Inc., USA GOLD STANDARD WHEY; Optimum) by gavage. The 

whey protein supplement was dissolved in distilled water. The recommended amount 

About 20 grams of whey protein is used for humans In each meal, it is consumed with a 

natural diet and exercise program. The dose of whey protein for rats used in this study 

was estimated from a human equivalent dose based on the body surface using the 

formula. 48 hours after the last training session, the rats were transferred to the 

laboratory, where they were anesthetized with ketamine (75 mg/kg) and xylazine (10 

mg/kg). Blood samples were taken directly from the animal's heart. Then, the biceps 

muscle was removed and washed in physiological serum and weighed on a digital scale 

with an accuracy of 0.0001 g, then immediately frozen using liquid nitrogen and frozen 

at -80 for further measurements. The kit of Synaclon company was used for RNA 

extraction. To describe the data from the mean and standard deviation, and to 

determine the normal distribution of the data, the Shapiro-Wilk test was used, and to 

determine the effect of resistance training and the use of Whey supplement, the one-

way analysis of variance test was used, and to determine the difference between 

groups, the Scheffe post hoc test was used. 

Results: Whey supplement with direct effect on Akt and the phosphorylation of Akt, 

which is the upstream pathway of 40PRAS and causes the separation of this gene from 
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MTORC1 it can have a significant effect in preventing atrophy and increasing 

hypertrophy. Six weeks of resistance training with whey protein supplement caused a 

significant difference between the weight of the control Rats with the resistance training 

group and the training+supplement group. So that resistance training increased the 

weight of Rats. Also, Shefe's post hoc test showed that the two training groups with and 

without supplements have a significant difference with the control group in terms of the 

weight of the Gastrocnemius muscle. One repetition maximum was increased in both 

groups. However, it was interesting to note that the percentage of increase was higher 

in the resistance training+supplement group. In relation to the studied gene, the results 

of one-way analysis of variance and Sheffe's post hoc test showed that resistance 

training + supplement and resistance training groups had a statistically significant 

decrease in PRAS40 gene expression compared to the control group. Resistance 

training+supplement had a greater decrease in PRAS40 gene expression than the 

resistance training group. 

Conclusion: PRAS40 as a critical mediator of cellular aging and as a potential target for 

degenerative diseases and Cancer is known. According to the results obtained in the 

present study, it seems that resistance training has an effect 

It has a significant decrease in the expression of PRAS40 gene compared to the sham 

group According to the present study, we found that the use of supplements along with 

resistance training can reduce the expression of PRAS40 gene as an inhibitor of 

hypertrophy in young male Wistar rats. Also, Whey supplement, with its direct effect on 

Akt and Akt phosphorylation, which is the upstream pathway of PRAS40 and causes the 

separation of this gene from mTORC1, has a significant effect in preventing atrophy and 

increasing hypertrophy. Therefore, it can be concluded that the consumption of whey 

protein together with resistance training can be more effective and activate the anabolic 

pathways in the muscle. 

Ethical Considerations: Compliance with Research Ethical Guidelines 

The animal study protocol was approved by the Ethics Committee of Physical Education 

Research Institute of the Ministry of Science with serial SSRLREC-2205-1628(#R)). 
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 مقدمه 

 های تیفعالاندازه در پاسخ به  شیمثل افزا رد،یقرار گ یپرتروفیدارد که تحت ها یقابل توجه تیظرف یعضله اسکلت

)رشد  یکه قدرت و توده عضلان یتیبا توجه به اهم. (7)یمقاومت های بر ورزش یمبتن های تیخاص، مانند فعال یبدن

 نیا یساز نهیبه ی( مناسب برا 1RT) یمقاومت ناتیتمر نامهبر یدارد، اجرا یورزش تیموفق( در رابطه با یعضلان

 های بیکمتر آس زانیقدرت، م شیهستند مانند: افزا ییایمزا یمناسب دارا   RTهای برنامه. (2)است یاتیح ها یژگیو

 نگیگنالیس ریچند مس نیب یریمستلزم، درگ یحفظ توده عضلان یاصل های سمیمکان .(9)مرتبط با ورزش و تناسب اندام 

شان داده شده است . ن(14) شود یم یپرتروفیاست که در ورزش باعث ها یاصل ریمس Akt 2mTOR/3 یر . مساست

. (7)مزمن مهم است  ناتیتمرعضلات با  یپرتروفیه یبرا یمقاومت ناتیاز تمر یناش 2mTORC1 یفعال ساز

و  کند یرا مختل م PRAS40 و  mTORC1 نیاتصال ب mTORC1و   Aktتوسط  2PRAS40 ونیلاسیفسفور

به عنوان بستر و منعقدکننده  PRAS40. کند یبرطرف م mTORC1 تیرا بر فعال PRAS40 یمهار تیمحدود

mTORC1 یمقاومت تی( گزارش کردند فعال2424اوگاواسارا و همکاران ). (11)گذاردیم ریفاکتور رشد تاث کیبر تحر 

 کی PRAS40 . اگرچهدهد یم شیافزا mTORC2/Akt نگیگنالیس قیاز طر را PRAS40 ser246 ونیلاسیفسفور

 می، باعث تنظ4E-BP1ونیلاسیفسفور یمطالعات نشان داده اند که به جا یاست، برخ mTORC1 کننده میمؤلفه و تنظ

 6mTORC2/Akt/PRAS40/mTORC1/4EBP1 نگیگنالیس یمقاومت تیفعال ن،ی. بنابرای شودم  p70S6Kیکاهش

 نیشروع ترجمه وسنتز پروتئ یبرا یدیکل یمنف یکننده میتنظ کی PRAS40 . نشان داده شده است(12)کند یم لرا فعا

مثبت  میتنظ یممکن است برا PRAS40 ن،ی. همچن(13) گذاردیم mTORC1 که بر کمپلکس یریهست با توجه به تاث

شود و  یعضلان یمنجر به اتروف تواندیم PRAS40 ژن یانیب شی( عمل کند. بیزیبرنامه ر یسلول یری)پ یاتوفاژ یالقا

 نهیآم یدهایاس نیو تام نیمصرف پروتئ ،یطرف از. (12)می شود یشیافزا میژن تنظ نیمزمن ا یهایماریاز ب یاریدر بس

 نهیام یدهاینشان داده اند مصرف اس قاتی. تحقباشدیم یضرور یعضلان یدر سلولها نیساخت پروتئ یبرا یضرور

به طور  نیهمراه با مصرف پروتئ یمقاومت ناتیتمر. (12)در عضلات گردد  نیساخت پروتئ شیباعث افزا تواندیم

به  یمقاومت نیبالا با تمر نیبا پروتئ ییغذا میرژ بیترک ل،یدلا نی. به همشودیم mTORC1ک یهمزمان باعث تحر

شدت و مدت  شیهمراه با افزا نیبه پروتئ ازین . (7)باشدیم یعضلان یپرتروفیها یکارآمد برا یاستراتژ کیعنوان 

گنجانده شود.  ییغذا هایدر وعده یورزش تیفعال زقبل و بعد ا دیبا نیپروتئ ن،یبنابرا. ابدییم شیافزا یورزش تیفعال

. (2)ورزشکاران دارد نیدر بب یادیباشد و محبوب ز یالهضم م عیسر نیمنبع پروتئ کی ( 7whey)ی و نیمکمل پروتئ

را  یگنالیس یها ریمس توانندیهستند و م یعضلان نیسنتز پروتئ کیتحر ریدرگ میبه طور مستق یضرور هاینهیآم دیاس

                                                           
1. Resistance training 
2. Mammalian target of rapamycin 

3. Protein kinase B 

4. mechanistic target of rapamycin complex 1 

5. The proline-rich Akt substrate of 40 kDa 
6. factor 4E binding protein 
7.  whey protein 
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 طیشرا یمقاومت نیپس از تمر نهیآم یدهایاس نکهی(. با توجه به اBP1-4Eو   mTOR،1p70s6kکنند از جمله )  الفع

توجه به  با  .شودیبلافاصله مشاهده م یعضلان یپرتروفیلذا ها کند،یم جادیا نیساخت پروتئ یرا برا یکیمساعد آنابول

 نیا یهاژن انیکه ب یریو تاث نیو سنتز پروتئ mTOR ریبر مس یورزش تیمثبت فعال ریو به طور کل تاث ریمطالعات اخ

مطالعات   گذاردیم یعضلان یبر آتروف PRAS40ژن  ونیلاسیکه فسفور یتیاهم لیو به دل گذارندیآن م یرو ریمس

 اندکرده یرا بررس mTORعامل بازدارنده  کی PRAS40ژن  انیرا بر ب یمقاومت نیتمر ریتاث یشمارانگشت 

نشد.  دایکرده باشند پ یرا در رت بررس PRAS40ژن  انیو مکمل را در ب نیرتمریمحقق تاث هاییدر بررس ن،همچنی

ژن  انیبر ب یریتاث یمقاومت نیهمراه با تمر یو نیمکمل پروتئ بیترک ایکند که آ یآن است تا بررس یحاضر در پ قیتحق

PRAS40 ژن  یمنف راتینر جوان دارد؟ با توجه به تاث هایدر رتPRAS40 ما فرض  ،یعضلان یپرتروفیبر ها

 ژن دارد. نیا انیبر کاهش ب یمضاعف ریتاث یهمراه با مکمل و یمقاومت نیکه تمر میکرد

 

 روش

 انروی پژوهشگاه از گرم 224±24 یوزن نیانگیبا م یدر سن هشت هفتگ ستاریرت نر نژاد نر و 23 یطرح تجرب نیدر ا

در آب و  یتیمحدود چیمنتقل شدند و بدون ه ییرجا دیشه ریدب تیدانشگاه ترب شگاهیشدند و به آزما یداریتهران خر

 یداریتحت چرخه خواب و ب گرادیدرجه سانت 23تا  12 ییدما طیقرار گرفتند و در شرا یکربنات یپل هایغذا در قفس

 یشدند )پژوهش حاضر از نوع تجرب داریدرصد نگه 64تا  24( و رطوبت یکیساعت تار 12و  ییساعت روشنا 12)

شده انجام  افتیدر (SSRLREC-2205-1628(#R) الیگروه اخلاق در پژوهش با سراز کار  یافتیطبق کد اخلاق در

 نی(، و گروه تمرn=2) یمقاومت نی(، گروه تمرn=7به سه گروه کنترل ) یبه صورت تصادف واناتیشده است. سپس، ح

 نیهفته پنج روز در هفته تمر 6+مکمل به مدت نیوتمر نیگروه تمر هایشدند. رت می( تقسn=2+مکمل )یمقاومت

به  یروی نردبان یمقاومت ناتیدو مرحله بود: دو هفته آشناسازی با تمرآنها شامل  ینیانجام دادند. پروتکل تمر یمقاومت

 از رفتن بالا برای هادرجه، طوری انجام شد که رت 22 بیوزنه با شبدون  مترییسانت 2 هایمتر و نرده کیطول 

 هفته آماده شدند. یدر انتها   1RM%34هفته تا  یدر ابتدا 1RM %14 با دوم درهفته و وزنه، بدون اول هفته در نردبان،

آنها شامل بالا رفتن از نردبان  یمقاومت ناتیصورت گرفت. تمر نیکه به مدت شش هفته تمر یاصل نیمرحله دوم، تمر

حت فاصله استراو  قهدقی 2 هانوبت نیاز نردبان بالا رفتند. فاصله استراحت ب ییتا 2نوبت  3که در هر جلسه  یمتر کی

از وزن بدن آنها  یاساس درصدشد بر  می متصل هاهر جلسه به دم موش رکه د ایوزنه زانیبود. م قهیدق1تکرارها  نیب

 بود.
 

 

                                                           
1.  The 70-kDa ribosomal protein S6 Kinas 
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 تغییرات وزن موش های صحرایی طی مداخله )میانگین+انحراف معیار( .3جدول 

 گروه

 

 متغیر

 تمرین مقاومتی

 

 تمرین مقاومتی+مکمل

 

 کنترل

 

 )گرم(وزن قبل تمرین 

 

42/19 ± 2/262 32/17 ± 9/263 46/17 ± 2/224 

 

 3/294 ± 21/21 وزن بعد تمرین )گرم(

 

27/21 ± 1/327 

 

22/21 ± 6/269 

 

 

 
 های پژوهش. *اختلاف با گروه کنترلوزن عضله دوقلو در گروه .1شکل 

شفه  یبی(. آزمون تعق=441/4P= 22/2Fپژوهش از نظر وزن عضله دوقلو وجود دارد ) هایگروه نیب یاختلاف بارز

طور با گروه کنترل دارند. همان دارییبا و بدون مکمل از نظر وزن عضله دوقلو اختلاف معن نینشان داد دو گروه تمر

 از گروه کنترل است. شتریب نیمشخص است وزن عضله دوقلو در دو گروه تمر 1که در شکل 

 

 

 اختلاف با گروه تمرین مقاومتی #آزمون یک تکرار بیشینه از دو گروه تمرین   *اختلاف با پیش ازمون،  .2شکل 
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که  دهدینشان م جیداده شده است و نتا شینما 2آن در شکل  جیشد. نتا یریگاندازه نیدر دو گروه تمر نهیشیقدرت ب

 نیدر گروه تمر شیحال جالب توجه بود که درصد افزا نیداشت. با ا شیدر هر دو گروه افزا نهیشیتکرار ب کی

 .بود شتری+مکمل بیمقاومت

 

 

 اختلاف با گروه تمرین مقاومتی #در سه گروه پژوهش  *اختلاف با گروه کنترل،  PRAS40بیان ژن . 3شکل 

 

 یهاشفه نشان داد که گروه یبیو آزمون تعق طرفهیک انسیوار لیتحل یآزمون آمار جینتا یبا ژن مورد بررسدررابطه

بود.  داریمعن یاز لحاظ آمار PRAS40ژن  انینسبت به گروه کنترل کاهش ب یمقاومت نی+مکمل و تمریمقاومت نیتمر

442/4 P=    71/7(F=  یمقاومت نی+مکمل نسبت به گروه تمریمقاومت نیرمشخص کرد گروه تم هایبررس نیهمچن 

در  طرفهیک انسیوار لیآزمون تحل جیها و نتاژن ینسب انیرا داشت. بPRAS40(212/2P= ) ژن  انیب شتریکاهش ب زین

اثر  نی، مصرف مکمل در کنار تمرPRAS40ژن  انیدر کاهش ب یمقاومت نیتمر یرارائه شده است. باوجود تأث 3شکل 

 است. شتهدا یشتریب

 

 بحث

عضله  PRAS40 ژن انیبر کاهش ب یو نیپروتئ یاریبه همراه مکمل  یمقاومت نیشش هفته تمر یرهدف پژوهش ما تأث

با گروه کنترل  سهی+مکمل در مقانیو تمر ینیتمر هایدر گروه PRAS40 ژن انینشان داد ب جنتای بود، هارت یاسکلت

 هیفرض ،ینبود؛ بنابرا یافتهیشافزا نیتمر هایگروه در هاوزن عضله و وزن بدن موش گر،ی. از طرف دافتیکاهش 

 نگیگنالیس یرهایاز مس یکیشد که احتمالاً  یعضلان یپرتروفیها شیمنجر به افزا قیشد و پروتکل تحق ییدپژوهش ما تأ

  .است PRAS40 انیآن کاهش ب

به  ن،ی. در حال حاضر، حجم تمرباشندیعضلات م نیو سنتز پروتئ mTORC1 انیب یبرا یمحرک یمقاومت ناتیتمر

. مطالعات نشان داده است که شودیدر نظر گرفته م mTORC1 میتنظمهم در  ریمتغ کیشدت انقباض، به عنوان  یجا

-7

-6

-5

-4

-3

-2

-1

0

تمرین مقاومتی مکمل+تمرین مقاومتی کنترل

ان
 بی

صد
در

PRAS40بیان 

*

*#

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

ys
te

m
.k

hu
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
2-

05
 ]

 

                            11 / 14

https://system.khu.ac.ir/jsmt/article-1-619-fa.html


 

 

  

https://jsmt.khu.ac.ir/ 

12 
 

82،3041، شماره دوموبیستی، دوره و فناور یپژوهش در طب ورزش  

 

 4E-BP1و  mTORو مهار کننده  نیسیراپامابه  ساسح)  (p70S6K ser389از یبه طور متفاوت یانقباض عضلان

 ونیلاسیبا دفسفور PRAS40 ونیلاسیدفسفور نیعلاوه بر ا. کندیم میرا تنظ ونیلاسی( فسفورنیسیبه راپاما رحساسی)غ

4E-BP1 یه جاب p70S6K  است.همراهPRAS40  باp70S6K  4وE-BP1اتصال به ی، برا Raptor یبسترها 

mTORC1 ونیلاسیداده شد که فسفورو نشان  کندیرقابت م PRAS40  با شدت بالا  نیساعت بعد تمر  6بلافاصله و

دادند که پروتکل کردند و نشان  دییما را تا هایافتهی ی( به نوع2419پور و همکاران ) یقل . (16)است افتهیکاهش 

مانند  نیپروتئ هیمرتبط با تجز هایشدت باعث سرکوب ژن پر یتناوب نیو پرشدت به خصوص تمر یمقاومت ینیتمر
1MuRf1 در گروه  ونیلاسیفسفور نی( نشان داد که کمتر2412. در مقابل، پژوهش دانگس و همکاران )(17)شود یم

 ما، یها افتهیعدم مشابهت با  لیاتفاق افتاد، که احتمالا دل ناتیتمر ریبا سا سهیدر مقا PRAS40 در یمقاومت نیتمر

ما نشان داد مصرف مکمل  هایافتهی .(12)پژوهش بوده است نیها در ا یو متفاوت بودن آزمودن ینیبار تمر نییفشار پا

. به نظر دیعضله دوقلو گرد یپرتروفیو ها PRAS40ژن  انیدر کاهش ب یشتریباعث کاهش ب یمقاومت نیدر کنار تمر

داشته باشد.  یشتریب ریتاث PRAS40ژن  انیو سرکوب ب یپرتروفیدر ها تواند¬یم نهیآم یدهایفراهم کردن اس رسدیم

 بیو ترک زانیموثر است. م اریبس هانیپروتئ ریبا سا سهیعضلات در مقا نیساخت پروتئ عیردر تس یو نیمصرف پروتئ

 قیاز طر یو نیمصرق پروتئ. (19)شودیم یدمینوسیآمو  عیسر ینمیمنجر به لوس یو نیپروتئ نیاز لوس یغن نهیآم دیاس

 ونیلاسی. فسفوردهدیم شیافزا  FoxO3a و مهار mTOR خالص را با فعال کردن نیپروتئ یمحتوا Akt فعال شدن

mTOR،4E-BP1و S6K1 ساخت  کیکه منجر به تحر ابد،ییم شیافزا یو نیپروتئ زیبا تجو یبه طور قابل توجه

 نیشده است که افزودن مکمل لوساره اش زی( ن2417) نگیانیدر پژوهش ل. (24) شودیم یعضلان نیپروتئ

 شودیآزاد م نیلوس تیتحت محروم  mTORC1از یسختبه  PRAS40و  کندیرا القا م PRAS40 ونیلاسیفسفور

 ثباع یمقاومت نیبعد از تمر دراتیو کربوه نی( مشاهده کردند که مصرف همزمان پروتئ2411و همکاران ) پیلیف .(21)

با پژوهش حاضر همسو  جینتا نیشد. ا هی+تغذنینسبت به گروه تمر نیدر گروه تمر PRAS40 شتریب ونیلاسیفسفور

ژن در  نیا انیدر پژوهش حاضر ب رایبود ز نیبا پروتئ دراتیکربوه بیترک لیناهمسو بودن احتمالا به دل لینبود و دل

محرک  یقدرت ناتیو تمر یمکمل و بیترک رسد¬یبه نظر م ،در کل .(22)داده بود مکمل کمتر رخ  نیگروه تمر

از زمره  یو نی. پروتئباشدیم یعضلان یپرتروفیها یرسان امیپ یرهایمس کیو تحر یعضلان یپرتروفیها یبرا یبارزتر

سرکوب  قیاز طر یو نیکه پروتئ گرددیم دیمجدد تاک زیپژوهش ن نیاست و در ا یعضلان هیضدتجز هایمکمل

  .گردد یعضلان یپرتروفیممنجر به ها تواندیم PRAS40 یسرکوب یعنی یعضلان هیتجز یرهایمس

اندازه  تواندیم قیبه طور دق یپژوهش وجود داشت. سنجش سونوگراف نیدر انجام ا هاییتیکه محدود کنیمیم ییدتأ ما

 ن،یصورت نگرفت. هم چن یمال هاییترا مشخص کند که در پژوهش حاضر به علت محدود یپرترفیها زانیعضله و م

 ریبه تفس توانستیم S6K1و  AKT/Mtor ،FOXOمانند  یعضلان یپرتروفیو ها یآتروف هایشاخص گریسنجش د

 کمک کند. هایافته شتریب

                                                           
1. Muscle RING-finger protein 1(MuRF) 
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 گیرییجهنت
ژن  انیباعث کاهش ب تواندیم یمقاومت نیکه استفاده از مکمل در کنار تمر میپژوهش حاضر متوجه شدبه باتوجه

PRAS40 یربا تأث یمکمل و نیشود. همچن ستارینر جوان نژاد و هایدر رت یپرتروفیعامل بازدارنده ها کیعنوان به 

ژن از  نیاست و باعث جداشدن ا PRAS40 یبالادست ریمس هک Akt ونیلاسیو فسفور گذاردیم Aktکه بر  یمیمستق

mTORC1 روینداشته باشد. ازا یپرتروفیها شیافزا نیو همچن یاز آتروف یریدر جلوگ ییبه سزا یرتأث شود،یم 

 یرهایاثرگذار باشد و مس شتریب تواندیم یمقاومت ناتیهمراه با تمر یو نیمصرف پروتئ هگرفت ک جهینت توانیم

 را در عضله فعال کند. کیآنابول

 

 یتشکر و قدردان
داشتند کمال  یکه در انجام پژوهش با ما همکار ییرجا دیشه ریدب تیدانشگاه ترب شگاهیآزما نیاز مسئول وسیلهینبد

 تشکر را دارم.
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