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Abstract 

Background and Aim: AKT, PI3K, and IL-1β are associated with diabetes and cardiac inflammation. This 
study aimed to compare the interactive effects of eight weeks of combined endurance-resistance training and 
taurine supplementation on the expression of the AKT gene, cardiac PI3K, and serum IL-1β levels in diabetic 
male Wistar rats. 

Methods: In this experimental study, 40 adult male Wistar rats, weighing between 250-300 grams and aged 
six weeks, were randomly divided into four groups: diabetic control, diabetic with combined training, diabetic 
with supplementation, and a non-diabetic healthy control group (10 rats in each group). Diabetes was induced by 
administering 55 mg/kg body weight of streptozocin via intraperitoneal injection. Blood glucose levels above 250 
mg/dL were considered indicative of diabetes. Combined resistance-endurance exercises were performed five 
times a week for eight weeks. Taurine supplementation was provided as a 1% solution in water daily for the same 
duration. Serum IL-1β levels were measured using ELISA, and the expression of AKT and PI3K genes was 
assessed via Western blot analysis. 

Results: The expression of the PI3K gene (P=0.002) and serum IL-1β levels (P=0.001) significantly increased 
in the diabetic combined training group compared to the diabetic control group. However, there were no 
significant changes observed in the diabetic supplementation group compared to the diabetic control group. 
Additionally, the expression of the AKT gene did not show significant changes in either the diabetic combined 
training or diabetic supplementation groups compared to the diabetic control group. ANOVA results indicated 
that in the diabetic combined training group, the level of PI3K gene expression increased by 57%, while serum 
IL-1β levels increased by 42% compared to the diabetic control group. 

Conclusion: Combined endurance-resistance training appears to enhance the expression of PI3K and IL-1β, 
leading to favorable changes in glucose metabolism and improved cardiac inflammatory markers in diabetic rats 
compared to taurine supplementation alone.  
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 اصیل پژوهشی

 
 
 

هاي بیان ژنبر  نیتائورو مصرف مکمل  مقاومتی -استقامتی یبیترک نیهفته تمر 8اثر مقایسه 
AKT  وPI3K  قلبی و فاکتورIL-1β  یابتید هاي نررتدر سرمی 

 
  1  آیدین ولی زاده اورنج، *1  آمنه پوررحیم قورقچی ،1 مینا رحمت اللهی

 
  ، ایراناردبیل ،دانشگاه محقق اردبیلی 1

 
 31/05/1403 پذیرش مقاله:      31/05/1403اصلاح مقاله:      18/01/1403 دریافت مقاله:

   دهکیچ
 نیهفته تمر 8 یاثر تعاملهدف از مطالعه حاضر، مقایسۀ  مرتبط هستند. یو التهاب قلب ابتیبا د IL-1و  AKT ،PI3K ف:هدزمینه و 

 بود. شده یابتید ویستار نر يدر رت ها βIL-1و فاکتور  یقلب AKT ،PI3K ژن انیبر ب تائورینو مصرف مکمل  مقاومتی-استقامتی یبیترک
شامل  گروه 4در  تصادفی صورت به هفته، 6 سن و گرم 250-300 وزنی دامنه با بالغ ستاروی رت نر 40 ،تجربی مطالعه نیدر ا ها:روش
 گرفتند به عنوان گروه کنترل سالم قرار یابتیردیگروه غ کی مکمل و+دیابتیگروه  ،مقاومتی استقامتی نیتمر+دیابتی، گروه یابتیدکنترل 

شد. قندخون  داخل صفاقی قیتزر نیاز وزن بدن استرپتوزوس لوگرمیک هر بر گرمیلمی 55 ها،رت کردنیابتید ي. برارت) 10هر گروه (
بار در  5هفته و  8به مدت  مقاومتی-استقامتی یبیترک ناتیدرنظر گرفته شد. تمر یابتیدر خون به عنوان د ترلییبر دس گرمیلیم 250يبالا

 AKt هاينژ انیو ب الایزا با 1-نینترلوکیا. دش مصرفهفته  8به مدت  روزانه آبدر  %1به صورت محلول  تائورینهفته انجام شد. مکمل 

  .دیگرد سنجشوسترن بلات  با PI3Kو 
در مقایسه با گروه  مقاومتی استقامتی تمرین+دیابتیدر گروه  )=002/0P ( IL-1βمیزان سرمی و  )=PI3K )001/0Pبیان ژن  ها:یافته 

که بیان معناداري وجود نداشت. در حالی تغییرمکمل در مقایسه با گروه کنترل دیابتی +دیابتی کنترل دیابتی افزایش معنادار داشت اما در گروه
مچنین نتایج نداشت. همعنادار  تغییرمکمل در مقایسه با کنترل دیابتی +دیابتیو  مقاومتی استقامتی تمرین+دیابتیگروه  دو در هر AKTژن 

و سطح سرمی  PI3K 57%نسبت به گروه کنترل دیابتی، میزان بیان ژن  مقاومتی استقامتی تمرین+دیابتیدر گروه  نشان داد آنوواآزمون 
IL-1  42% افزایش داشت. 

افزایش  باعث تواندببه تنهایی  تائوریندر مقایسه با مصرف مکمل  مقاومتی -استقامتی ترکیبیتمرینات رسد به نظر می گیري:نتیجه
PI3K  وIL-1β دیابتی را بهبود بخشد. افراد  عوامل التهاب قلبی در متابولیسم گلوکز شده وایجاد تغییرات مطلوب در  و 

 
 .AKT ،PI3K،تائورین، مکمل مقاومتی -استقامتی تمرین ترکیبی :هاکلیدواژه
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 مقدمه
ارتباط  یعروق-یقلب هاييماریو بپاتوژنز دیابت ملیتوس  نیب

علت  نیتر عیشا یعروق-یقلب هاييماریب وجود دارد. یکینزد
عوامل خطر . ]1[هستند  یابتیدافراد و عوارض در  ریمرگ و م

 سیفشار خون بالا و د ،یاز جمله چاق یعروق-یقلب هاييماریب
مبتلا به  مارانیدر ب ژهیبه و ابت،یمبتلا به د مارانیدر ب یدمیپیل
اند مطالعات گزارش کرده ن،یعلاوه بر ا .است عیشا 2نوع  ابتید

 شیافزا و،یداتیاسترس اکس شیاز جمله افزا يکه عوامل متعدد
اغلب  کیاتونوم یو نوروپات الیانعقاد، اختلال عملکرد اندوتل تیقابل

وجود دارند و ممکن است به دیابت ملیتوس مبتلا به  مارانیدر ب
 نقش داشته باشند یعروق-یقلب هاييماریب جادیدر ا میطور مستق

 یعروق-یقلب هاييماریبعوامل خطر  يدر مجموع، نرخ بالا .]1[
-یقلب هاييماریب ستمیبر س ابتید میمستق یکیولوژیو اثرات ب

خطر ابتلا به  شیرا در معرض افزا یابتید مارانی، بیعروق
 وعیش شیدهد و به افزا یقرار م یعروق-یقلب هاييماریب

قلبی  مزمننارسایی  و ي، سکته مغز)MIانفارکتوس میوکارد (
)CHF (Chronic heart failure با توجه به . ]1،2[ شودمنجر می
را به دیابت ملیتوس که  يمتعدد يهاسمیو مکان یدگیچیپ
 يکند، تمرکز درمان بر رویمرتبط م یعروق-یقلب هاييماریب

-یقلب هاييماریب جیرا در بهبود نتا ینیبال ریتأث نیشتریآنچه که ب
مبتلا به  مارانیدر ب یچاق مهم است. اریخواهد داشت، بس یعروق

خطر  شیاست و با افزا عیشا 2نوع  ابتید ژهی، به ودیابت ملیتوس
 يهاسمیاز مکان یکی همراه است. یعروق-یقلب هاييماریب

 یعروق-یقلب هاييماریبرا با  یو چاقدیابت ملیتوس که  یاحتمال
دیابت  .]3[ است نییکند، التهاب با درجه پایمرتبط م يبعد

از  ياریاز حد بس شیب انیبا ب نیو مقاومت به انسولملیتوس 
، α-از جمله فاکتور نکروز تومور یها توسط بافت چربنیتوکیس
، MCP-1 ،PAI-1 نیستیرز ن،یلپت ،IL-1 ،IL-6 نینترلوکیا
 نیاز حد ا شیب انیب .]4[ مرتبط است نیوتانسیو آنژ نوژنیبریف
کند، که اثر یکمک م یالتهاب و تجمع چرب شیها به افزانیتوکیاس

اختلال  جادیتواند منجر به ایدارد و م یبر عروق خون يمضر
 . ]5-1[شود ی وپاتیومیو کارد MI ال،یعملکرد اندوتل

 یکه منجر به چاق یبدن تیاز جمله نداشتن فعال یطیعوامل مح
 گرید يهاساختار و عملکرد دستگاه ،یابتید مارانیدر ب شود،یم

 نگیگنالیس ریمس .]6[ دهدیم رییبدن از جمله قلب و عروق را تغ
در  ینقش اساس Akt/(PI3K) نازیک-3-تولینوزیلیدیفسفات

 ریمس نیا نیدارد. بنابرا یچرب سمیمتابول میهموستاز گلوکز و تنظ
که  است ،B نازیک نی، پروتئAkt. ]7،8[ داردارتباط  یبدن تیبا فعال
اساس تفاوت  برو  کندیم میرا تنظ دیپیگلوکز و ل سمیمتابول

. ]9[ شودیم میتقس زوفرمیا 3به  نیو ترئون نیسر نهیآمدیاس
 یچرب يبا القا یبافت چرب يمهار گسترش نابجا در Akt نیپروتئ

با توجه  .]10[ آن نقش دارد PPARγمثبت  میتنظ قیاز طر ییزا
 یاساس يهاسمیدر مکان PI3K/Akt نگیگنالیس ریبه نقش مس

دست آن و  نییپا يهامولکول د،یپیل سمیمتابول میدر تنظ ریدرگ
 توانندیم ریدرگ يهاژن انیم بیمؤثر بر تنظ یطیمح ستیعوامل ز

فعالیت  باشند. دیمف یو درمان چاق يریشگیپ دیجد يهاراه افتنیدر 
-در عصب Aktو  mRNAسطح  ،PI3K شیباعث افزاورزشی 

  .]11[ شودیم یابتید يهاعضله موش
/  3-نازیک تولینوزیا لیدیفسفات دهیامینقش پ یمقالات کم

 یکیولوژیزیرشد ف شیدر افزارا  B (PI3K/AKT) نازیک نیپروتئ
 یپرتروفهای در. ]12[ اندکرده یبررس کیپاتولوژ یپرتروفیو مهار ها

-عامل هسته /3فسفاتاز نیپروتئ یرسان امیپ ریقلب، مس کیپاتولوژ
 انیوجود دارد که باعث ب  (NFAT)فعال شده  T يسلول ها يا

قلب،  کیولوژیزیف یپرتروفی. اما، در هاگرددیم یپرتروفیژن ها
 شودیفعال م PI3Kغالب است که خود توسط  PI3K/AKT ریمس

]13[ .PI3K قلب است  یپرتروفیدر ها یدست نییپا یانجیم کی
 . کندیعمل م یتیوسیم یپرتروفیعنوان عامل ضد هاکه به

IL-1β التهاب همراه با  هیدر مراحل اولIL-1α  از سلول خارج
و تب  کیستمیالتهاب س تیو در نها یشود، ابتدا التهاب موضع یم
-ILو  IL-1αمشترك  رندهیبه عنوان گ IL-1R1کند. یم جادیا

1β رندهیباشد. فعال شدن گیم IL-1 يالقا در يدیکل دادیرو کی 
هاي سایتوکاین IL-18و  β (IL-1β)-1اینترلوکین . تب است

التهابی و پلیوتروپیک هستند که نقش پیش آگهی و مکانیکی در  
آنها به طور قابل . افزایش سطوح ]14،15[ دارند نارسایی قلبی

 نارسایی قلبیناشی از  توجهی به بدتر شدن شدت مرگ و میر
 نارسایی قلبیدر خلال  IL-18و IL-1β . ]14،16[ کندکمک می

 یابند که در اختلال عملکرد میوکارد نقش داردحاد افزایش می
]16[ . 

اتان  نویآم-2 دیسولفونه (اس نهیآم- دیاس β کی نیتائور
 ییمکمل غذا کیعنوان طور گسترده به) است که بهکیسولفون

 يندهایدر فرآ يدینقش مف نیتائور .]17[ شود یاستفاده م
 ،یگلوکز و چرب میمختلف، مانند تنظ یکیولوژیزیو ف کیمتابول
 يباز یدانیاکسیو اقدامات آنت یضد التهاب لیتعد ،يانرژ سمیمتابول

کمک  کیعنوان به تائوریناساس،  نی. بر ا]20-18[ کندیم
 میشود.استفاده  یبهبود عملکرد ورزش يبالقوه برا يزايانرژ

داشته  ینشانگر ضد التهاب شیدر افزا یاتیتواند نقش حیم تائورین
 به طور تائورینو مکمل  یورزش تیفعال ریاز آنجا که تأث .باشد

هدف  ده،ینگرد یبررسقلبی  PI3K بیان پروتئینبر  جداگانه
در  طور مجزااثر تمرین و مصرف مکمل به مقایسهپژوهش حاضر، 

  یبیتر از روش ترکقیدق یبررس يباشد و برایم یابتید يهانمونه
 .شده استاستفاده  یورزش نی) در تمریمقاومت -ي(هواز

 
 هاروش

رت نر نژاد ویستار بالغ  40 پژوهش تجربی حاضر،هاي آزمودنی
د بودناي هفته 6 و در محدودة سنی گرم 250-300با دامنه وزنی 

همۀ شرایط از  .شدکه از مرکز آزمایشگاهی استان ارومیه تهیه 
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، گراد)سانتی درجه 22 ± 2درجه حرارت محیط (جمله رژیم غذایی، 
ساعت تاریکی  12 ( ينورشرایط  و استرس )،درصد 55±5رطوبت (

طور دقیق کنترل بهدر تمام مراحل آزمون ) ساعت روشنایی 12و 
از جنس پلاکسی یی هادر قفسو تایی  5هاي دستهدر  هارت. شد

 .]21[ گلاس نگهداري شدند
صفاقی روند تزریق روش با هفتگی و 8 پس از رت 30

 55با دوز  شرکت سیگما) SO130 )STZ استرپتوزوتوسین
 5/4مولار با  05/0( گرم بر کیلوگرم حل شده در بافر سیتراتمیلی

=pH روز پس از تزریق) دیابتی شدند. سه STZگیري از ، با خون
ا و بها، اطمینان حاصل شد رت شدناز دیابتیسیاهرگ دمی، 

، Auto-coding infopiaEasy Gluco (مدلگلوکومتر دستگاه 
ها میزان گیري شد. معیار دیابتی شدن رتاندازه ساخت کشور کره)

. در تحقیق ]22[ لیتر بودگرم در دسیمیلی 250از  بیشترقند خون 
-میلی 300و بیشتر از  300هاي دیابتی خون گروه حاضر میزان قند

 3طور تصادفی به شده بههاي دیابتیرتگرم در دسی لیتر بود. 
 و کنترل دیابتی) تائورین(تمرین ترکیبی، مکمل  تایی 10 گروه

عنوان گروه کنترل ها بهرت تایی از 10یک گروه  تقسیم شدند و
 نداشتند و STZتزریق درون صفاقی  که سالم در نظر گرفته شدند

العات پیشین مط طبق نمونه. تعداد میزان قند خون آنها طبیعی بود
 ]. 25-22[ بود رت 10، هادر رت

هفته پس  2ها رت، مقاومتی -استقامتی تمرین دیابتی در گروه
و  هفته، 8مدت مقاومتی به -تمرین استقامتی نایی با محیط،از آش

] 26[و همکاران  Biglari مطالعه اساس بر روز در هفته اجرا شد. 5
 به براي گرم شدن ،هاکدام از رتهر ابتدا  ،]27[ همکاران و  Luو

روي تریدمیل مخصوص  در دقیقه متر 10 شدت با دقیقه 10 مدت
، فزاینده منظور تمرین ورزشیسپس به. )1-(شکل جوندگان دویدند

بیشتر  خودکار طوربه متر در ثانیه 03/0تریدمیل  سرعت دقیقه 2 هر
مقادیر  د.نبودن ورزشی فعالیت ادامه به قادر هارت که یزمان تا شد

 =162y  فرمول ا استفاده از) بmax2Voحداکثر اکسیژن مصرفی (
1–x  محاسبه شد که در آنy 2 نشان دهندهVO لیتر بر حسب میلی

سرعت دویدن بر روي نوارگردان  xدر دقیقه و  75/0بر کیلوگرم در 
ml/kg  2y, represents VO)صورتباشد که به(متر بر ثانیه) می

0.75 per min) and x, running speed (m/s)( با این و  بوده
با  استقامتی ، تمرین. ابتدا]27، 26[ شدت تمرین تنظیم شد روش

مدت به max2VOدرصد  40شدت  متر بر دقیقه و با 15سرعت 
شروع گردید. در دقیقه بر روي نوارگردان با شیب صفر درجه  15

و  دقیقه 40متر بر دقیقه و مدت  17سرعت  به پایان هفته سوم

هفته چهارم تا  در پایانافزایش یافت.  max2Voدرصد  60شدت 
متر بر  20به ترتیب  و تثابسرعت و مدت تمرین هشتم، هفته 

که  سرعتاین  .دشب صفر درجه اعمال یبا ش ،دقیقه 40دقیقه و 
رساند، به  لیتر در لیترمیلی 6 ازرا به بیشتر  خون لاکتات سطح

 یک درو  بار 2 آزمون این .منظور گردید سرعت حداکثرعنوان 
شروع  در هارتپایان تحقیق صورت گرفت.  وشروع در  روز از زمان

 دقیقه) در متر10 شدت (با کردن گرم براي تمرین دقیقه 5 جلسه هر
 با و دقیقه در متر10 کردن (شدت سرد براي دقیقه 5پایان  در و

سپس  .]28[ کمترین مقدار) فعالیت کردند به شدت تدریجی کاهش
روز  5 و هفته، 8بعد از تمرین استقامتی، به مدت تمرین مقاومتی 

، که در )2-(شکل انجام شد ي نردبانهابالا رفتن از پله بادر هفته 
بار صعود در هر  12 و 10، 8ترتیب هاي اول، دوم و سوم بههفته

ن با بار صعود از نردبا 14م رهفته چها در .دون وزنه بودجلسه ب
اي که یک درصد وزن بدن رت بود، انجام گرفت. از هفته وزنه

هایی به اندازه بار صعود با حمل وزنه 15 تا پایان هفته هشتم،پنجم 
که به دم حیوان متصل بود انجام گرفت  درصد کل وزن بدن 3
]22[ . 

ي گمایاز شرکت س تائورین ملمک در گروه مکمل دیابتی،
 یدنیدر آب آشام %1صورت محلول به ،)St.Louis( کشور آمریکا

 ها قرار گرفت ودر دسترس رته شد و لیتر) تهیمیلی 500( روزانه
گروه  يهارت یمصرف مکمل، آب مصرف زانیاز م نانیاطم براي

 .]22[شد ثبت انه روز به صورت مکمل
ی و مصرف مکمل و بعد نیتمرساعت بعد از آخرین جلسه  40

 یصفاق درون قیتزر روش با رت 40ساعت ناشتایی، تمام  24از 
  نیلازیوزن بدن و زا لوگرمیگرم بر کیلیم 50 نیاز کتام یبیترک
 ند.شد یوتانزي و سپس هوش یب بدنوزن  لوگرمیگرم بر کیلیم 10

بزرگ از طور مستقیم ، بهخون سیاهرگی ،بعد از شکافتن سینه
دقیقه با سرعت  15آوري و به مدت جمعسیاهرگ پایینی، با سرنگ 

تانک در و  سپس سرم خون جدا دور بر دقیقه سانتریفوژ شد. 3000
و به آزمایشگاه  نگهداري گرادسانتی درجه -80 دمايازت با 

 مراحل تمام در گیريخون. ]29[د شتخصصی ساراي تبریز منتقل 
 صبح انجام شد.  9-11ساعات  بین

 راتییتغ بیرت با ضرالایزاي  تیتوسط ک 1-نینترلوکیا
درصد، ساخت شرکت  99 سنجیدرصد و برون 99 سنجیروند

Abingdon  هاينژ انیبکشور انگلستان و AKt  وPI3K  به
  .دیگرد نییتع روش وسترن بلات
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 مقاومتی -برنامه تمرین استقامتی. 1جدول

تعداد جلسه در  هفته تمرین تمرین
 هفته

 سرعت 
 (متر بر دقیقه)

شدت (درصد  مدت (دقیقه)
Vo2max( 

 صعود از نردبان میزان بار (وزنه)

 6-8 0 40 15 15 5 1 ترکیبی
 8-10 0 40 30 17 5 2 ترکیبی
 14 0 60 40 20 5 3 ترکیبی
 15 درصد 1 75 40 20 5 4 ترکیبی
 15 درصد 3 80 40 20 5 5 ترکیبی
 15 درصد 3 80 40 20 5 6 ترکیبی
 15 درصد 3 80 40 20 5 7 ترکیبی
 15 درصد 3 80 40 20 5 8 ترکیبی

 هاي تجربیدر گروه تائورینمصرف مکمل . 2جدول
  تائورینمصرف مکمل  

 نحوه نوع مقدار
 پنج روز در هفته محلول در آب آشامیدنی یک درصد

 

 
 دویدن رت در تریدمیل مخصوص جوندگان. 1 شکل

 

 
 بالا رفتن رت از نردبان بالارونده. 2شکل 

 آماري محاسبات
-هاي کمی از آزمون شاپیرودادهبراي تعیین نرمال بودن توزیع 

انحراف ±هاي توصیفی از میانگینبراي توصیف یافته ،ویلک
گروه از  4براي مقایسه تفاوت میانگین متغیرها بین استاندارد، 

استفاده شد. سطح  توکیطرفه و آزمون تعقیبی دو آنوواآزمون 
ه ها با استفاددر نظر گرفته شد. داده P>05/0ها داري آزمونمعنی
 .دتحلیل ش 26نسخه  SPSSافزار آماري از نرم
 

 ملاحظات اخلاقی
ی اردبیل محققپژوهش حاضر در کمیته اخلاق دانشگاه 

)IR.UMA.REC.1402.080تأیید و ثبت شده است ( . 
 

 نتایج
ها نرمال ها در همه گروهتوزیع داده، ویلک-آزمون شاپیرو طبق

واریانسها استفاده شد که از آزمون لون براي بررسی همگنی . بود
 .ها رعایت شده استنتایج نشان داد فرض همگنی واریانس

 8بعد از اجراي  پژوهشانحراف معیار متغیرهاي  ±میانگین
 تائورینو مصرف مکمل  مقاومتی -استقامتیترکیبی  هفته تمرین

کنترل  دیابتی وکنترل دیابتی،مکمل دیابتی،هاي تمریندر گروه
 نتایج آزمون 4همچنین مطابق جدول  .است آمده 3سالم در جدول 

Anova تمرین ترکیبی  هفته 8راهه نشان داد در پایان  دو
 PI3K بین تائورینمقاومتی و مصرف مکمل  -استقامتی

)002/0=P(  وIL-1β )001/0=Pدیابتیهاي تمرین)  گروه، 
اما در بیان داري وجود دارد. سالم تفاوت معنیکنترل و دیابتیکنترل

 داري وجود ندارد.بین گروه ها اختلاف معنی AKTژن 
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دیابتی مکمل )،n=10دیابتی (تمرین هايگروه در و مصرف مکملهفته تمرین  هشتاز پژوهش پسمیانگین و انحراف معیار متغیرهاي . 3جدول 
)10=n،(کنترل) 10دیابتی=n10سالم ( ) وکنترل=n( 

 )CH(سالمکنترل )CD(دیابتیکنترل )Sدیابتی(مکمل )T(دیابتیتمرین مرحله متغیرها

AKT 
هفته  هشتاز  پس

 00/1 ± 83/0 108/1 ± 15/0 005/1 ± 208/0 012/1 ± 23/0 تمرین

PI3K 
هفته  هشتاز  پس

 00/1 ± 41/0 495/0 ± 27/0 681/0 ± 12/0 884/0 ± 087/0 تمرین

IL-1β 
هفته  هشتاز  پس

 02/10 ± 81/1 62/19 ± 06/5 44/19 ± 97/7 99/20 ± 21/8 تمرین

 
-مکمل )،n=10دیابتی (تمرین گروه 4در مقاومتی  -استقامتیتمرین  هفته 8 از پس پژوهشمتغیرهاي  براي میانگین واریانس آزمون تحلیل نتایج .4 جدول

 )n=10سالم () و کنترلn=10دیابتی (کنترل ،)n=10( دیابتی

 مجموع   متغیر
 مجذورات

 درجه
 آزادي

 میانگین
 مجذورات

 فیشر آماره
)F( 

 داريمعنی سطح
Sig 

AKT 
 418/0 669/0 02569/0 3 1056/0 گروهی بین

  54/1 03253/0 36 46/1 گروهی درون
    39 56/1 کل

PI3K 
 *002/0 28/14 37/0 3 490/1 گروهی بین

   024/0 36 11/1 گروهی درون
    39 6/2 کل

IL-
1β 

 ** 001/0 688/23 8/237 3 3/951 گروهی بین
   09/34 36 1534 گروهی درون

    39 2485 کل
 P>05/0در سطح  ین گروهیداري بتفاوت معنی *و**

 
 IL-1βو  AKT ،PI3Kمیزان  دو طرفه برنتایج آزمون تحلیل واریانس . 5 جدول

 اندازه اثر F P گروه متغیرها
AKT 

 
 T( 669/0 418/0 016/0تمرین (

 S( 54/1 221/0 026/0مکمل ( 
PI3K ) تمرینT( 28/14 002/0* 570/0 

 S( 24/8 071/0 126/0مکمل ( 
IL-1β ) تمرینT( 688/23 001/0** 425/0 

 S( 427/0 208/0 013/0مکمل ( 
 P>05/0در سطح  ین گروهیداري بتفاوت معنی *و **

 

 
 هفته 8(کیلودالتون) در گروه ها بعد از  AKTمقایسه بین گروهی میزان بیان . 1نمودار 
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 هفته (* نشانۀ معناداري گروه ها) 8(کیلودالتون) در گروه ها بعد از   PI3Kمقایسه بین گروهی میزان بیان  .2نمودار 

 
 (** نشانۀ معناداري گروه ها) هفته 8در گروه ها بعد از  )نانوگرم بر میلی لیتر(سرمی  IL-1βمقایسه بین گروهی میزان  .3نمودار 

 
 نتایج وسترن بلات

  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 AKtبیان پروتئین  .3شکل

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 PI3Kبیان پروتئین  .4شکل 

 بحث
 نیهفته تمر 8 یاثر تعاملهدف از مطالعه حاضر، مقایسۀ 

 بیان ژنبر  تائورینو مصرف مکمل مقاومتی  –استقامتی  یبیترک
AKT، PI3K  و میزان سرمیIL-1β یابتید ویستار نر يهارت رد 

دار تفاوت معنی AKTنتایج نشان داد که بیان پروتئین  بود. شده
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هر چند که  ،طور جداگانه نداشتهاي تمرین و مکمل بهدر گروه
هفته در هر دو گروه نسبت به گروه کنترل دیابتی  8بیان آن پس از 

، ]30[ و همکاران Liکاهش داشت. نتایج مطالعه حاضر با مطالعۀ 
Chen  حسینی و ]22[ ، صداقت و همکاران]31[و همکاران ،

 هايمسیمکانباشد. ، متناقض بوده و ناهمسو می]32[ همکاران
است  نیحاضر ا قیدر تحق نیاز تمر یناش AKTکاهش احتمالی 

کردن  رفعالیاست که معمولاً با غ یینازهایاز ک یکی AKT که
توان چنین . میکندیم جلوگیري هایپرتروفیها از تیوسیومیکارد

هاي قلبی افراد سلول فرض کرد که احتمالا در اثر دیابت عواملی در
را افزایش داده و  AKTتوانند بیان دیابتی فعال می شوند که می

 شود.منجر به نتایج متناقض شوند که بررسی این موارد پیشنهاد می
در رت هاي دیابتی کاهش  PI3Kدر مطالعۀ حاضر بیان ژن 

 ریمس یبافت چرب شیافزا ،یبر اساس مطالعات قبلیافت. 
در  ریمس نیا يهاکند. ژنیرا سرکوب م PI3K/Akt نگیگنالیس

گرچه سطوح اشود. یم انیچاق بریافراد چاق کمتر از افراد غ
mRNA یکاف نیسطوح پروتئ ینیبشیپ يبرا شهیهم ییبه تنها 

 کیژن، توسعه  انیب میشاخص مهم تنظ کیعنوان بهاما  ست،ین
کودکان با  يمطالعه بر رو کی. در دهدیرا نشان م یقیپاسخ تطب

در  Akt mRNAو  mRNA PI3Kسطوح  ،یدرجات مختلف چاق
در هر گروه چاق کمتر از  یطیخون مح يتک هسته ا يسلول ها

نمونه خون  يبر رو يگریدر مطالعه د. ]33[ گروه کنترل بود
 یابتیدر گروه د Akt2و  mRNA PI3Kسطوح  ،یابتید مارانیب

 .]34[گروه ها بود  ریکمتر از سا یچاق به طور قابل توجه
 ق حاضر نشان داد تمرین ورزشی ترکیبیهاي تحقییافته

و  PI3kبیان ژن  %57مقاومتی) منجر به افزایش  -(استقامتی 
در  PI3Kبیان ژن  %13باعث افزایش  تائورینمصرف مکمل 

شود که این افزایش فقط در گروه تمرین مقایسه با گروه کنترل می
هفته  8پس از  PI3K). به عبارت دیگر =P 002/0( معنادار بود

هفته  8مقاومتی افزایش داشت اما پس از  –تمرین استقامتی
دار نداشت. با توجه به کاهش تغییر معنی تائورینمصرف مکمل 

PI3K  هفته  8توان گفت که هفته دیابتی شدن می 8پس از
ناشی از دیابتی شدن بود.  PI3Kمانع از کاهش  تائورینمصرف 

تفاوتی  تائورینهفته تمرین ترکیبی و مصرف  8پس از  PI3Kبین 
هفته تمرین استقامتی  8توان گفت که وجود نداشت. بنابراین می

به طور جداگانه اثر مثبتی بر بیان ژن  تائورینمقاومتی و مصرف  –
PI3K  داشت وPI3K عنوان یک مسیر متابولیسم گلوکز و بهبود به

فت. یافته هاي تحقیق هایپرتروفی قلبی در اثر تمرین افزایش یا
هفته تمرین در مهار  8پس از  PI3K حاضر در خصوص افزایش
و  Seo، ]11[ هاي نادي و همکارانهایپرتروفی قلبی، با یافته

، ]37[ و همکاران Lew، ]36[ و همکاران Huang ]35[ همکاران
Li 38[ و همکاران[ ،DeBosch و همکاران ]12[ ،Wang  و

و  Engelman، ]13[ و همکاران Shiojima، ]39[ همکاران
هم خوانی دارد. و  ]41[ و همکاران McMullenو  ]40[ همکاران

نیز  تائورینمورد متناقضی تا به حال گزارش نشده است. مصرف 
شد اما این افزایش معنادار  PI3Kهفته باعث افزایش بیان  8پس از 

 نیز نتایج با مطالعه وانگ و همکاران تائوریننبود. در مورد مصرف 
غیرهمسو بود. یکی از دلایل احتمالی  ]43[ ، خلیل و همکاران]42[

در تواند نحوه تجویز و همچنین میزان دوز این مکمل باشد. می
ها و به تر درصد در آب 1صورت محلول مطالعه حاضر مکمل به

صورت دسترسی آزاد وجود داشت اما در مطالعه وانگ و همکاران 
میلی گرم بر کیلوگرم  100موش  دوز مکمل بطور ثابت براي هر

گرم در کیلوگرم میلی 256خلیل و همکاران  وزن بدن و در مطالعه
افزایش  احتمالی هايمسمکانیاز وزن بدن مورد استفاده قرار گرفت. 

PI3K انیورزش بمرین در تحقیق حاضر این است که ناشی از ت 
 ریداده و مس شیرا افزا Aktو  PI3K يهانیپروتئ ینسب
 یپرتروفیدر ها .]39[ کندیرا فعال م PI3K/Akt نگیگنالیس
غالب است که خود  PI3K/AKT ری، مسنیز قلب کیولوژیزیف

 یدست نییپا یانجیم کی PI3K. ]13[ شودیفعال م PI3Kتوسط 
 یپرتروفیقلب است که به عنوان عامل ضد ها یپرتروفیدر ها

 . ]40،41[ کندیعمل م یتیوسیم
در گروه  IL-1β یسرم انزیمکه نشان داد  همچنین نتایج

نسبت به گروه  %1گروه مکمل  درو افزایش  %42 یابتید نیتمر
هفته تمرین  8. به عبارت دیگر کاهش داشت یابتیکنترل د
بر  طور جداگانه اثر مثبتیبه تائورینمقاومتی و مصرف  –استقامتی

معنادار  نیدر گروه تمر IL-1βسرمی داشت. افزایش  IL-1βمیزان 
 Dinarelloنتایج مطالعۀ حاضر با نتایج مطالعات  ).=001/0P( بود

و  Ostrowski، ]45[و همکاران  Starkie، ]44[و همکاران 
 و همکاران Kapoor، ]47[ و همکاران Dinarello، ]46[همکاران 

]48[ ،Larsen و همکاران ]49[ ،Lebel-Binay و همکاران ]50[ ،
Schroder  51[ همکارانو[  وTaniguchi  و همکاران]52[ 
هفته باعث کاهش جزیی   8نیز پس از  تائورینمصرف  .همسو بود

تواند شد که معنادار نبود. دلایل احتمالی می IL-1β یسرم زانیم
در مطالعه نحوه تجویز و همچنین میزان دوز این مکمل باشد. 

صورت هها و برت درصد در آب 1صورت محلول حاضر مکمل به
آن  رسد که هم میزان دوز. به نظر میدسترسی آزاد وجود داشت

صورت ثابت به هر رت تجویز بود و هم اینکه بهباید بیشتر می
ناشی از تمرین در  IL-1βافزایش  احتمالی هايمسمکانیاز شد. می

 شیافزا يباعث القا دیورزش شدتحقیق حاضر این است که 
تا حد  و شودی، مIL-1βو TNF-α ،یالتهاب شیپ يهانیتوکیس
پاسخ ضد التهاب  کی ،یالتهاب پیش يهانیتوکیس يبا القا يادیز

را   (iNOS)کیترین دیاکس دیولت βIL-1. ]47[ کندیم جادیا یکل
 نارسایی قلبیبطن در  يکند، که منجر به بدتر شدن بازسازیالقا م

از طریق برش پروتئولیتیک وابسته به  IL-1β. ]50[ شودیم
توسط یک مولکول آداپتور  1-. کاسپاز]51[شود فعال می 1-کاسپاز

گردد می IL-1βشود که منجر به فعال شدن جذب می ASCنام به 
فعالیت مستقل  ASC، 1-و کاسپاز NLRP3. برخلاف ]49[
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 1-شناخته شده اي بجز التهاب ندارد و براي فعال سازي کاسپاز
  . ]52[ضروري است 

اي براي هدف قرار دادن تغییرات اگرچه هیچ مطالعه مداخله
گزارش نشده است، اما  نارسایی قلبیاپی ژنتیک با ورزش در 

هاي مطالعات در بزرگسالان سالم و بزرگسالان مبتلا به بیماري
مدت مدت و طولانیاند که مداخلات ورزشی کوتاهمزمن نشان داده

 تیکی ژنومی و اختصاصی ژن شودژنتواند منجر به تغییرات اپیمی
 براي 2013هاي انجمن قلب آمریکا هم در سال . توصیه]53 -55[

عنوان یک درمان غیردارویی ایمن و شامل ورزش به نارسایی قلبی
، ]56[ بخشدمؤثر است که عملکرد فیزیکی و روانی را بهبود می

دهد، در برخی ستان را کاهش مینرخ بستري مجدد در بیمار
دهد و کیفیت زندگی را بهبود مطالعات مرگ و میر را کاهش می

نشان داده شده که ورزش متوسط باعث کاهش  .]57،58[بخشد می
التهاب می شود و پیشنهاد شده که تغییرات التهاب همراه با ورزش 

 توانیم جینتا نیبر اساس ا. ]59[به دلیل تغییرات اپی ژنتیکی است 
 انیبر ب تواندیم ییبه تنها یبیترک نیکه تمر دیرس جهینت نیبه ا
معنادار  رییموثر بوده و باعث تغ IL-1β یسرم زانیو م PI3Kژن 

به   IL-1βو سطح سرمی  PI3Kافزایش بیان  و در مقدار آنها شود
تواند عاملی موثر در جلوگیري از واسطه تمرینات ترکیبی می

 .هایپرتروفی قلبی و بهبود علایم آن گردد
 

 گیرينتیجه
  -(استقامتی یبیترک نیهفته تمر 8 هاي حاضر،طبق یافته

 بیان پروتئینبر  تائورینمقاومتی) در مقایسه با مصرف مکمل 
PI3K ضمن افزایش  ،شده یابتینر د ير رت هادPI3K و IL-1β 

بهبود در ، متابولیسم گلوکزایجاد تغییرات مطلوب در  سرمی و
دیابت موثر است؛ در حالیکه  مسیرهاي وابسته به نارسایی قلبی در

-ILو  PI3Kو  AKTبیان  به تنهایی بر تائورینمصرف مکمل 

1β تمرینات  نظر میرسد کهبه  نداشت. يسرمی تاثیر معنادار
به عنوان یک روش غیرتهاجمی و کم  مقاومتی -استقامتی ترکیبی

و احتمالا خطر بروز  باشدموثر  PI3Kهزینه در بهبود بیان پروتئین 
با این حال انجام مطالعات بیشتر در نارسایی قلبی را کاهش دهد. 

   شود.این زمینه توصیه می
 

 رساله دکتريبرگرفته از  مطالعه حاضر تشکر و قدردانی:
باشد که با حمایت معاونت تحقیقات و فناوري دانشگاه محقق می

اردبیلی و دانشگاه علوم پزشکی اردبیل انجام شده است. بدین 
 هر دووسیله نویسندگان مقاله، مراتب سپاس خود را از پرسنل 

 نمایند.دانشگاه اعلام می
 

اولیه مقاله همه نویسندگان در نگارش  :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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