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 مقاله پژوهشي 

  فاکتور و   يقلب  Akt ،  PI3K ان ژني ب  واسطهبه يالتهاب قلب  ي بهبود مارکرها 
 IL-1β شده  يابتيستار ديو نر  ي هارتن در يو مصرف مکمل تور  يب ين ترک يبا تمر يسرم  

  
  3زاده اورنج ی ن ولیدی، آ*2  ی م قورقچی، آمنه پوررح1ی اللهرحمتنا یم

  
  1403/ 01/05 رشیپذ خیتار 01/1403/ 14 افتیدر  خیتار

  
 ده يچک

  ، Akt ژن ان یب واسطه به  ی التهاب قلب  يمارکرها ی ررسبهدف از مطالعه حاضر،   مرتبط هستند.  ی و التهاب قلب ابت یبا د IL-1و  AKT ،PI3K : هدف و  نه يزمشيپ 
PI3K و فاکتور  یقلبIL-1β بود.  شده  ی ابتید ستار یو نر  يهارت در  نی و مصرف مکمل تور  یبیترک نی با تمر  یسرم  

شامل: گروه  گروه    3در    یتصادف  صورتبه  هفته،  6  سن متوسط  و  گرم   250- 300 یدامنه وزن   با بالغ ستاریو نررت  30  ، یتجربمطالعه    ن یدر ا   :روش کارمواد و  
  55  ،هارت   کردن  ی ابتید  ي . برارت) قرار گرفتند  CH(  )10سالم (  کنترل رت)، و گروه    CD(  )10(  ی ابتید  کنترل رت)، گروه    T+S(  )10(  ی ابتیمکمل د -نیتمر

  ناتیگرفته شد. تمر   در نظر   ی ابتید  عنوان به در خون   تریلی دسبر   گرمیلیم   250 يبالا قند خون شد.    قی تزر  ن یاز وزن بدن استرپتوزوس  لوگرم یک هر بر گرمیلیم
  سهیمقا  يبرا.  د ش  مصرف  روزانه  آبدر    درصد1محلول    صورتبه   ن یبار در هفته انجام شد. مکمل تور  5به مدت هشت هفته و    نی و مصرف مکمل تور  یبیترک
  . بود  05/0  يستفاده شد. سطح معنادارا یتوک  یبیو تعق دوراهه ANOVA رها،یمتغ یگروه درون و  ی گروهن یب راتییتغ
در    IL-1βفاکتور    یزان سرم ی). م=P  001/0(ش معنادار داشت  یافزا   یابتیسه با گروه کنترل د یدر مقا  ی ابتیمکمل د  – ن  ی در گروه تمر  PI3Kان ژن  یب  :هاافتهي

در   یابتیمکمل د  –ن ی در گروه تمر AKTان ژن ی، بحالن ی باا. )=P 0/ 001کاهش معنادار داشت (  یابتیسه با گروه کنترل دیدر مقا یابت یمکمل د –ن یگروه تمر 
  نداشت.   ير معنادارییتغ یابتیسه با کنترل دیمقا

رات مطلوب در  ییجاد تغیا  و  IL-1β، کاهش  PI3Kش  ی افزا باعث  تواندی من  ی به همراه مصرف مکمل تور یبیترکنات  یتمر  رسدی منظر    به  :يريگجه ينتبحث و   
روش    کی  عنوانبه   نی و مصرف مکمل تور  یبیترک  ناتیاز تمر  شودی م  شنهادی پ  نی بنابرارا بهبود بخشد.    یابتیدافراد    در  یعوامل التهاب قلب  سم گلوکز شده ویمتابول

  استفاده شود.  یابتیافراد د ی قلب یالتهاب يدر کاهش و بهبود مارکرها نه یهزکم و  یرتهاجمیغ
  ن ی، مکمل تورIL-1β ،PI3Kابت، ی، دیبین ترکی، تمرAKT :هاه واژديکل
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  مقدمه
ارتباط   (CVD) یعروق  - یقلب  ي ماری ب  با  DM)4توس (ی ابت ملید
. است   یابتیو عوارض افراد د   ریوممرگ علت    نیترع یشا  CVD  دارد.
نوع    ابت یمبتلا به د  ماران یدر ب  یدمیپ یل   س یبالا و د  فشارخون  ،یچاق

2)T2(    از عوامل خطرCV    عوامل   ن،ی. علاوه بر ا شوندی ممحسوب
انعقاد،    ت یقابل  ش یافزا   و،یداتیاسترس اکس  ش یافزا   ازجمله  ي متعدد

 
  ران ی ل، ای، اردبیلی، دانشگاه محقق اردبیو روانشناس یتی، دانشکده علوم تربیورزش يولوژیزی گروه ف  يدکتر يدانشجو ١
 مسئول) سنده ینو(    رانیا ل،یاردب ،یلیاردب  محقق   دانشگاه  ، یروانشناس و  یتیترب  علوم  دانشکده ، یورزش ي ولوژیزیار گروه فیدانش ٢
   ران یا ل،یاردب ،یل یاردب محقق   دانشگاه ، یروانشناس و  یتیترب  علوم  دانشکده ، یورزش ي ولوژیزیار گروه فیدانش 3

4 Diabetes Mellitus 
5 Myocardial infarction 

  ماران یدر ب  شتریکه ب  کیاتونوم  یو نوروپات  الیاختلال عملکرد اندوتل
  طور به  CVD  جادیممکن است در ا  ،ندیآیم به وجود DMمبتلا به  

و اثرات   CVعوامل خطر    ي بالا  رخ. ن)1(نقش داشته باشند    میمستق
س   ابت ید   میمستق   ی کیولوژیب ب CV  ستم یبر  در    یابتید  مارانی،  را 

افزا  به    ش یمعرض  ابتلا    وع ی ش  باعث و    دهدیمقرار    CVDخطر 
م ( یانفارکتوس   یینارسا  و  ي ، عروق مجدد، سکته مغز)5MIوکارد 
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( یقلب به  )2،1(  شودی م  CHF1)مزمن  توجه  با    يهاسم یمکان. 
  ي ، تمرکز درمان بر رودهدی مارتباط    CVDرا به    DMکه    ي متعدد
مهم است.   اری، بسدارد  CVرا در بهبود   ینی بال  ری تأث  نیشتریب  آنچه
است و خطر    ع یشا  یچاق  T2  ابت ید  ژه یوبه ،  DMمبتلا به    ماران یدر ب 

CVD   که  یاحتمال  ي هاسمیمکاناز  یکی. دهدیمش یرا افزاDM  و
 است  نییالتهاب با درجه پا ،کندیممرتبط  ي بعد CVDرا با  یچاق

  ها سیتوکین از    ي اریبس  ازحدش یب  انیبا ب  نیو مقاومت به انسول  )3(
-(IL) نینترلوک ی ، ا α- فاکتور نکروز تومور ازجمله یتوسط بافت چرب

1  ،IL-6لپت فMCP-1  ،PAI-1  ن یستیرز   ن،ی،  و    نوژنی بری، 
  اعثب هاسیتوکین  نیا  ازحدش یب  انی. ب)4( مرتبط است  نیوتانسی آنژ
  ی بر عروق خون  ي بد، که اثر  شودیم  یالتهاب و تجمع چرب  ش یافزا 

و   ا   تواندیمدارد  به  اندوتل  جادیمنجر  عملکرد  و    MI  ال،یاختلال 
افزا مخصوصاً.  )CMP) (1-6(  یوپاتی ومیکارد   ن یتوکیسطح س  ش ی، 
ب  طورهمان،  IL-1  یالتهاب در  به    مارانیکه    ده ید ز  ی ن  DMمبتلا 

کمک    ي بعد  MIآتروماتوز و    ي هاپلاك  یثباتیببه    تواندیم،  شودیم
  . )5( کند

قبل مطالعات  اساس    ، )DM(  توسیلم  ابت ید  ي ماریبدر    ،یبر 
بر مزمن  گلوکز  وسازسوخت در  اختلال    علاوه  عوارض  در    یخون، 
که   شودی مده  ید  مختلف  ي هابافت   یخون  ي هارگ و ساختار  عملکرد  

قب   کروواسکولار ی معوارض    دودستهبه   و    ینوپاتی رت  ،ینوروپات  لیاز 
و    یعروق  –  ی قلب  ي ماری ب  ل یاز قب  ماکروواسکولار عوارض  و    ینفروپات

مح   ي ماریب ب).  7(  شوندی م  میتقس  یطیعروق    ، یابتید  مارانی در 
،  یبدن  ت ینداشتن فعال  ، مانند یبه وجود آورنده چاق  یطیعوامل مح

عملکرد   و  را   ازجملهبدن    گرید  ي هادستگاه ساختار  عروق  و  قلب 
توسط   یچرب  سمیمتابول  میهموستاز گلوکز و تنظ  .)8(  دهدی م  رییتغ

 Akt/(PI3K) نازیک- 3- تولینوزی لیدی فسفات  نگیگنال ی س  ریمس

بنابرا ردیگیمصورت   فعال  ریمس  نیا  نی.  دارد    یبدن  ت یبا  ارتباط 
  د یپ یگلوکز و ل  سمیکه متابول است  ،B  نازی ک نیپروتئهمان ، )10،9(

به    نیو ترئون  نیسر   نهی دآمیاساساس تفاوت    برو    کندیم  میرا تنظ
ا  مهار گسترش    در  Akt  نیپروتئ ).  11(  شودی م  میتقس  زوفرمیسه 
چرب  ي نابجا القا   یبافت  طر  ییزا یچرب  ي با  مثبت    میتنظ  قیاز 

PPARγ   دارد نقش    نگ یگنال ی س  ر یمس  ازآنجاکه.  )12(  آن 
PI3K/Akt    تنظ  ریدرگ  یاساس  ي هاسم یمکاندر   سم یمتابول  م یدر 

است،  مؤثر    یطیمحست یزآن و عوامل    دست نییپا  ي هامولکول   د،یپ یل
 دیجد  ي هاراه   افتنیدر    توانندیم  ریدرگ  ي هاژن   انیم بیتنظ  نیبنابرا 

  ش یباعث افزا   یت ورزشیفعال  باشند.   د یمف   یو درمان چاق  ي ریشگ یپ
PI3K،   سطح  mRNA    وAkt   عصب  یابتید  ي هاموش عضله  - در 

  . )13( شودیم

 
1 Chronic heart failure 

PI3K   هستند    یسلولدرون   امیپمبدل    ي هام یآنزاز    ي ا خانواده
فسفور به  قادر  حلقه    لیدروکسی ه  ت یموقع  3گروه    ون ی السیکه 

ا  (ptdIns)  تولینوز یا ل یدیفسفات  3  تولی نوزیا  با  ریمس   نیهستند.   ،
تومور    PI3K CAانکوژن   سرکوبگر  حساسPTENو  در   ت ی، 
  نقش   ي کالر  ت یو در محدود  IGF1و    ن یبه انسول  یسرطان  ي تومورها

لوئ)14(  دارد شناسا  یکانتل  س ی.  با  همکارانش   کی  ییو 
ارتباط با پروتئ  قبلاًکه    نازی ک  دی دینوزیا فسفو   T  یکروبیم   T  نیدر 

بود  انهیم کردند.کرا   PI3K،  ناشناخته    يهایژگی و  مشاهده  شف 
و   بستر  فرد  به  لولامحص  یکروماتوگراف  ي های ژگیومنحصر    د یپ یت 

 ییتوانا  ناز ی ک  دی دینوزی ا فسفو  نیکشف شدند که ا   ن یمنجر به ا ،  نازیک
فسفور  ي اسابقهیب موقع  هات ینوزیفسفو  الت یدر  در  حلقه   3  ت یرا 
  م یبه چهار کلاس مختلف تقس PI3K. خانواده )15(  دارد تولی نوزیا 
  ها ي بندطبقه .  IVو کلاس  III، کلاس II، کلاس I: کلاس شوندیم

اول  رب  هاآن ساختار  تنظهیاساس  ل  ي هایژگیوو    می،    ي دیپیبستر 
کلاس  ردیگی مصورت    یشگاهیآزما عملکرد  و  ساختار   .II    وIII 

PI3K    با کلاسI  بارز کلاس    یژگی. وفاوت است متPI3Ks II  دامنه ،
C-C2 terminal  مهم  ي دامنه فاقد پسماندها نیاست. اAsp  ي برا 

که  است   2Caاتصال    یهماهنگ  PI3Ks IIکلاس    دهدی م  نشان، 
 PI3Ks  کلاس  .کندیممتصل    2Caرا به روش وابسته به    هایچرب

IIIفقط    هاPI3 P   از    راPI  ه یشب  شتریاما در ساختار ب  کنند یم  دیتول  
  ي زوریکاتال کی ي مرهای هترود عنوانبه آنها  را ی، زهستند Iبه کلاس 

(Vps 34)  ینظارتواحد    ر یز  کی  و  )Vps15 / p150)  به  هستند .
  نقش دارد   هاکول یوزو    هانیپروتئ در انتقال    IIIکلاس    رسدیمنظر  

وجود  .)15( زم  قاتیتحق  با  در  گرفته  انجام    نات ی تمر  نهی متعدد 
نتا  یمقاومت  یورزش شده،  مختلف    جی و  سالهاگزارش    ر یاخ  ي در 

اثر تمر  ي ا ژه ی وپژوهشگران توجه   به همراه مصرف    یبی ترک  نات ی به 
افزا مختلف    ي هامکمل پ   ش یدر  سلامت،  ودرمان    ي ری شگیسطح 

. با هر  اندداشته یقلب ي هاي ماریب یو حتو اضافه وزن  یچاق ابت،ید
  ی سلول  نگی گنالیس   ي رهایاز مس  ي ا مجموعه  ، یورزش  ت ینوع از فعال

 .)16( شوندیمفعال  ي ا ژهیو ي هاژن و 
کم /    3- نازیک  تول ی نوزیا   ل یدیفسفات  یدهام یپ نقش    ی مقالات 

افزا   B  (PI3K/AKT)  ناز یک  ن یپروتئ ف   ش یدر  و    یکیولوژی زیرشد 
 یپرتروفیها در. )17( اندکرده  یرا بررس کیپاتولوژ یپرتروفیمهار ها
  يا هسته عامل    / 3فسفاتاز    ن یپروتئ  یرسان  ام یپ  ری قلب، مس  ک یپاتولوژ
شده  T  ي هاسلول  ب (NFAT)  فعال  باعث  که  دارد  ژن    انیوجود 

هاگرددیم  یپرتروفیها در  اما،  مس  کیولوژی زیف  یپرتروفی.    ر یقلب، 
PI3K/AKT    غالب است که خود توسطPI3K    18(  شودیمفعال( .

PI3K  ها  یدست  نییپا  یانجیم  کی که    یپرتروفیدر  است  قلب 
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ها  عنوانبه ضد    يهام یآنز.  کندی معمل    یتیوس یم  یپرتروفیعامل 
PI3K    حرکت،   ز،ی تما  ر، یباعث رشد، تکث   گوناگون   ی عملکرد سلولبا
  گردند یمو مبادلات درون سلول    نیساخت پروتئ   ،یسلول  چرخه روند  
  .)19،20( در سرطان هم نقش دارند بعضاًکه 

،  شودی ماز سلول خارج    IL-1αهمراه با    IL-1βدر آغاز التهاب،  
موضع التهاب  نها  یابتدا  در  س   ت یو  ا   کیستم یالتهاب  تب    جاد یو 

. فعال باشدیم  IL-1βو    IL-1αمشترك    رنده یگ  IL-1R1.  کندیم
. تب است   به وجود آمدندر  ي دیکل  داد یرو  کی  IL-1  رندهیشدن گ

و   یالتهاب  ي هان یتوکایسا  IL-18و    β  (IL-1β)- 1ن  ینترلوکیا 
پ یوتروپیپل نقش  که  هستند  آگهیک  مکان  یش   یینارسا  در  یکیو 

 یقابل توجه  طوربه  هاآن ش سطوح  ی). افزا 21،22) دارند (HF(  یقلب
 ).21،23( کندی مکمک  HFاز  یناش ریوممرگ  به بدتر شدن شدت 

IL-1β    وIL-18    در خلالHF   ابند که در اختلال  ییش میحاد افزا
  ). 23وکارد نقش دارد (ی عملکرد م
اتان    نو ی آم- 2  دی(اس  سولفونه   نهی آم-   د یاس  β  ک ی  نیتائور

که  کیسولفون  است  غذا   کی  عنوانبهگسترده    طوربه)   ییمکمل 
  ک یمتابول  ي ندهایدر فرآ   ي دی نقش مف  نیتائور  ).24(  شودی ماستفاده  

ف تنظ  یکی ولوژیزی و  مانند  چرب  م یمختلف،  و    سم یمتابول  ،یگلوکز 
التهاب  لیتعد  ،ي انرژ آنت  یضد  اقدامات   کندی م  ي باز  یدانیاکس  یو 

بالقوه   ي زا  ي کمک انرژ ک ی عنوان به  ن یاساس، تور ن ی. بر ا )27-25(
نقش   تواندیم  نیتور  است.  دهاستفاده ش  یبهبود عملکرد ورزش  ي برا 
افزا   یاتیح التهاب  ش یدر    ن یداشته باشد. مشتقات تور  ینشانگر ضد 

آم   نی(تور آم  نیتور   ن،یکلر  تاورول  ن یبروم  نفوذپذنیدیو  از    ي ری) 
دلکنندیم  ي ریجلوگ  یعروق به  اغلب  که  درتجمع    ش یافزا   لی، 

تول  هال ینوتروف م  یالتهاب  ش یپ  ي هاسیتوکین   دیو  با   یرخ  دهدکه 
تمر  یالتهاب  ي هامحرك  ( ابد ی  یم  ش یافزا   ن یمانند    ن یتور).  28پ 

در طول دوره نقاهت نقش  ازحدش یبممکن است در کاهش التهاب 
نشانگرها باشد.  تمر  یالتهاب  ي داشته  مردان  تزر  نکرده  ن یدر    ق یبا 

از    21توده بدن) به مدت  /لوگرمیگرم/ک  یلیم  50(  نیتور روز قبل 
تغ  کیاسنتر   نیتمر  ي نشانگرهادر    ي ریی تغ  چ یه   و  بودند  ر ییبدون 

با   سهیدر مقا  نیدر گروه تور  (IL-10و  ،  IL-1B  ،TNF-αالتهاب (
بهبود دارونما در طول  تمر  ي گروه  از  ا   نیدوره پس    جاد یاسنترك 

ممکن است در   نیکه تور  شودیم  یزنگمانه  نیمنجر به ا   نینشد. ا 
 یعضلان  ب یآس  میترمیمولکول  ي هاسم یمکان  گری د  مورد  نیچند
رده و  را مهار ک  وی داتیباشد اما ممکن است بتواند استرس اکس لیدخ

ممکن    ن یتور  جه،ی نت  یب  قات یحال، با تحق  نیبا ا   ). 29(  کاهش دهد
التهاب  نیتوکیپاسخ س  نیتعادل ب  ي است برا  از   یو پاسخ ضد  پس 

  .)30( باشد دی مف ورزش
ب تمریارتباط  ترکین  تور و    یبی ن  مکمل  بیمصرف  با  ان  ین 

اهم AKT و PI3K ي هاژن ا یبرخوردار است ز  ي ا ژه یت ویاز  ن  یرا 

کلیگنال یس  ي رهایمس نقش  تنظ  ي دینگ  فرآیدر   یسلول  ي ندهای م 
تواند به  یها من ژنیان ا یش بیسم دارند. افزا یمانند رشد، بقا و متابول

قلب عملکرد  نها  یبهبود  در  که  کند،  کمک  التهاب  کاهش  ت  یو 
 (CVD) یعروق- یقلب  ي هاي ماریا درمان بی  ي ری شگیتواند به پیم

 .منجر شود
به   ) یمقاومت - یاستقامت( یبی ترک ی ورزش ت یفعال ر یتأث ازآنجاکه

 یبررس  IL-1βو    یقلب  PI3K  ان ژن یببر    ن یمکمل تورهمراه مصرف  
است ن پژوهش حاضر هدف،    ،شده  تمر  یبررسدر  ترکیاثر  و    یبی ن 

 یسرم  IL-1βو   یقلب  AKT  ،PI3Kان ژن  ین بر ب یمصرف مکمل تور
  .باشدیمشده  یابتیستار نر دیو ي هارت در 

  
  روش کارمواد و 

ستار بالغ  یرت نر نژاد و  30حاضر،  یپژوهش تجرب  ي های آزمودن
از مرکز  بودن  ي ا هفته   6سن    با  گرم  250- 300  یبا دامنه وزن د که 

اروم  یشگاهیآزما در تمام مراحل آزمون   هارت  .شده  یه تهیاستان 
، درجه حرارت  ییم غذا یق و کامل از نظر رژ یط کنترل دقیتحت شرا 

  استرس   )،درصد  55±5رطوبت (  گراد) ویسانت   درجه  22  ±  2ط (یمح
شرا   قرار  نور  و تار  12  ي نور  طیداشتند.  ساعت   12و    یکیساعت 

مجزا    ي هاقفس در    ییتا  5  ي هاگروه   صورتبهوانات  ی بود. ح  ییروشنا
در    هارت سر از    20).  31(  شدند   ي گلاس نگهدار  یاز جنس پلاکس

ن  یاسترپتوزوتوس  یصفاقدرون   ـقیتزر  روش  بـا  و  یهفتگهشت ان  یپا
STZ) SO130    (دوز    گمایت سکشر لوگرم  یبر ک  گرمی لیم  55با 

سـ بـافر  در  شـده  با    0/ 05(  تراتیحـل    ی ابتید  )pH=   5/4مولار 
برا  از  یاطم   ي شدند.  تزر، سه  هارت   شدنیابتید نان  از    ق یروز پس 

STZ  ، س  یخوننمونه دمیاز  شد    یاهرگ  بگرفته  دسـتگاه  ا  و 
ساخت Auto-coding infopiaEasy Gluco  (مدل گلوکومتر    ،
  گرم یلیم   250از    شتر یبزان قند خون  یشد. م  ي ریگاندازه   کشور کره) 

  قند خون زان  ی ). م32(  بود   شدنی ابتیدنشان دهنده    تریلی دسدر  
گرم    یلیم   300و بالاتر از    300ق حاضر  یدر تحق   یابتید  ي هاگروه

  10  گروه  2به    یتصادف  طوربه  شدهیابتید  ي هارت تر بود.  یل  یدر دس
ک  ی  م شدند ویتقس  )یابتیو کنترل د  یابتیمکمل د  - ن  ی(تمر  ییتا

صفاقیتزر  که  هارت   از  ییتا  10گروه   داخل  و   STZ  یق    نداشتند 
گروه کنترل سالم در نظر   عنوانبه بود  ی عیطب هاآن زان قند خون یم

نمونه ).  32(گرفته   تع  تعداد  فرمول  از  استفاده  با  ن  ییدر هر گروه، 
اول    ي ، با در نظر گرفتن خطایحجم نمونه در مطالعات تجرب نوع 

ن شد. تعداد اندازه نمونه  یینفر در هر گروه تع  10،  05/0با    ي مساو
(انحراف استاندارد)  S = 14ر برآورد شد که در آن ی ق فرمول زیاز طر

 یبحران  ي جدول ارزشها  از  Z  و  ی ) از منابع قبلی(دقت احتمال  D= 7و  
  ن شد. ییتع

݊ = ௑ܵ
ଶ × ܼ∝/ଶଶ

ଶܦ  
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ن مربوط به پژوهش و  یشیدر مطالعات پ   نمونه ن، تعداد  یهمچن
 یمقاومت  - ین استقامتیتمر).  32- 35نفر بود (  10در جدول مورگان  

به مدت   هارت   ییو پس از آشنا  روز در هفته 5و    هفته،  8به مدت  
 ي گلریب مطالعه اساس بر  اجرا شد.  ، ینیط تمریط و شرا یهفته با مح  2

لو  و همکاران  10 مدت به ابتدا  ،ییصحرا  هر موش همکاران، و و 

.  کرد ي سپر را  کردنگرم  مرحله قهیدر دق متر 10 شدت با قهیدق
ل  یدمیتر  سرعت  قهیدق دو هر آغاز شد و  ینده ورزشی فزا  آزمون سپس 

  يهاموش که یزمان تا افت ی ش یافزا  خودکار طوربه  هیمتر در ثان  03/0
ژن  یر حداکثر اکسی مقاد  د.نبودن ی ورزش ت یفعال ادامه به قادر ییصحرا 
محاسبه شد که در    y = 162 x – 1 فرمول   ا) بVo2max(  یمصرف
  75/0لوگرم در  یبر ک   تریلیلیمبر حسب    VO2  دهندهنشان    yآن  

 باشدیمه)  ینوارگردان (متر بر ثان  ي دن بر رویسرعت دو  xقه و  ی در دق
 y, represents VO2 (ml/kg 0.75 per min) and صورتبهکه 

x, running speed (m/s) (ن اساس یبر ا  ینی و شدت تمر باشدیم
متر بر   15با سرعت  یاستقامت نیابتدا، تمر) در 37،36( م شدیتنظ
  ي قه بر رویدق  15به مدت    VO2maxدرصد    40شدت    قه و بایدق

سرعت   به  ان هفته سومیپا. در  ب صفر درجه آغاز شدینوارگردان با ش
  Vo2maxدرصد    60و شدت    قهیدق  40قه و مدت  یمتر بر دق  17
هفته  هفته چهارم تا    انین در پایسرعت و مدت تمر افت.  یش  یافزا 

با شب صفر    ، قهیدق 40قه و یمتر بر دق   20ب یبه ترت   ت و هشتم، ثاب
  لاکتات  سطح که یسرعت .شداعمال  ینیان جلسات تمریدرجه تا پا

به  خون   در   سرعت   حداکثررساند    تر ی ل  در  تریلیلیم   6  از  بالاتر  را 
  زمان   کیدر   ش یآزما  ي انتها  و   ابتدا   در   دوبار  آزمون  نیا   شد.   نظرگرفته

  گرم   ي برا   نیتمر  قه یدق  5  هرجلسه  ي ابتدا   در  هارت   .انجام شد  روز  از
سردکردن    ي برا   قهی دق  5  انتها  در   و  قه)یدق   در  متر  10شدت    (با  کردن

ن  یکمتر  به  شدت  یجیتدر  کاهش   با  و  قهیدق   در  متر  10شدت  (
فعال کردندیمقدار)  مقاومتیتمر  ).38(  ت  تمر  ز ین   ین  از  ن  یبعد 

صعود و بالا   صورتبه روز در هفته    5هفته،    8، به مدت  یاستقامت

از   ا   نردبان  ي هاپلهرفتن    يهاهفته ن صورت که در  یانجام شد، به 
دون  بار صعود در هر جلسه ب 12و   10،  8ب  یاول، دوم و سوم به ترت

ک درصد وزن بدن رت و  ی  مر هفته چها  بار وزنه در  اجرا شد.وزنه  
ان هفته هشتم،  یتا پابار صعود از نردبان بود. از هفته پنجم    14تعداد  

وان  یکه به دم ح   درصد کل وزن بدن  3به اندازه    ییهاوزنهبا حمل  
تعداد   و  بود،  اجرا شد   هارت توسط  بار صعود در هفته    15متصل 

مکمل د32( گروه  در  شدهیته  ن یتور  ملمک   ،یابتی).  از شرکت   ه 
در آب    درصد1محلول    صورت به  ، )St.Louis(  کا یکشور آمر  ي گمایس

قرار گرفت و   هارت در دسترس  )  تریلی لیم  500(  روزانه  یدنیآشام
اطم گروه   ي هارت   یمصرف مکمل، آب مصرف  زانیاز م  نانیجهت 

ن یساعت بعد از آخر 40). 32شد (ثبت انه روز کی صورتبه مکمل
  30، هر ییساعت ناشتا  24و مصرف مکمل و بعد از    ی نیتمرجلسه  

بر   گرمی لیم 50  نیاز کتام یبی ترک یصفاق داخل  قیتزر روش با رت
  ی ب بدنوزن  لوگرمیبر ک  گرمی لیم 10  نیلازیوزن بدن و زا  لوگرم یک

نه،  یپس از شکافتن س   یاهرگیخون س   ند. شد  ي وتانزی  و سپس   هوش
و به مدت   ي آورجمعبا سرنگ    ید اجوف تحتانیاز ورم  یمستق   طوربه

سپس سرم   فوژ شد.یقه سانتریدور بر دق 3000قه با سرعت یدق  15
به   ي نگهدار  گرادی سانت  درجه  80  ي منها  ي در دماو    خون جدا  و 

منتقل  یتبر  ي سارا   یشگاه تخصصیآزما   در   ي ریگخون   ).39د (شز 
توسط    1- نینترلوکیا صبح انجام شد.    9- 11ساعات    ن یب  مراحل  تمام

ضرر  Elizaت  یک با  تغیت  و    99  یسنجدرون رات  ییب  درصد 
کشور انگلستان   Abingdonدرصد، ساخت شرکت  99 یسنجبرون

  . دیگرد  ن ییبه روش وسترن بلات تع  PI3Kو    AKt  ي هاژن   ان یب  و
کم  در  حاضر  دانشگاه  یپژوهش  اخلاق    ی لیاردب  محققته 

)IR.UMA.REC.1402.080در جدول  د و ثبت شده است یی) تأ .
تمر  2و    1 استقامتیبرنامه  مکمل    ی مقاومت  - ین  مصرف  برنامه  و 

  آورده شده است. یتجرب ي هاگروه ن در یتور

  
  یتجرب گروهدر  یمقاومت - یاستقامتن یبرنامه تمر ). ۱جدول (

    ي مقاومت- ين استقامتيتمر  
هفته   نيتمر

  نيتمر
در   جلسه  تعداد 

  هفته
بر   (متر  سرعت 

  قه)يدق
مدت  

  قه)ي(دق
(درصد   شدت 

Vo2max (  
بار  يم زان 

  (وزنه)
از   صعود 

  نردبان 
  6-8  0  40  15  15  5  1  یبیترک
  8-10  0  40  30  17  5  2  یبیترک
  14  0  60  40  20  5  3  یبیترک
  15  درصد  1  75  40  20  5  4  یبیترک
  15  درصد  3  80  40  20  5  5  یبیترک
  15  درصد  3  80  40  20  5  6  یبیترک
  15  درصد  3  80  40  20  5  7  یبیترک
  15  درصد  3  80  40  20  5  8  یبیترک
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  یتجرب گروهن در یبرنامه مصرف مکمل تور  ).۲جدول (
    ن يمصرف مکمل تور  

  نحوه   نوع  مقدار 
  پنج روز در هفته   ی دنیمحلول در آب آشام  ک درصد ی

   
  هاافتهي

شاپ  آزمون  از  استفاده  با  توز  لکیو- روی ابتدا  بودن  ع  ینرمال 
ج  یکه نتا دیگرد یبررسبطـور جداگانـه  هـاگـروه  یدر تمـام هاداده

). P  <  1/0(  ـع دادههـا در همه گروهها نرمال بودینشـان داد توز
  د یگرد  یبررسانسها  یوار  ی آزمون لون همگن  با استفاده ازن ا یهمچن

نتـا داد فرض همگنیکـه  نشان  ـت شـده  یرعا  زین  ـانسهـایوار  یج 
انحراف استاندارد    ±ن  یانگ یم  با   یفیتوص   ي هاافته ی  ).P  <  1/0(  اسـت 

میمقا  و تفاوت  متغیانگ یسه  بی ن   - یابتید   نیتمرگروه  سه  ن  یرها 

و   دوطرفه آنووا آزمون  باوکنترل سالم  یابتیکنترل د، یابتیمکمل د
تعق معنی گرد  مشخص  یتوک  یبی آزمون  سطح    ها آزمون   ي داری د. 

05/0<P    با شد.  گرفته  نظر   26نسخه    SPSS  ي آمار  افزارنرم در 
  د. ل شیتحل هاداده

 هشت  ي بعد از اجرا   پژوهش   ي رهای ار متغیانحراف مع  ±نیانگیم
در   ن یو مصرف مکمل تور یمقاومت - یاستقامت یبی ترک نیهفته تمر 

سالم  و  یابتیدکنترل   ،یابتیدمکمل    - نیتمر  ي هاگروه در    کنترل 
  .نشان داده شده است  3جدول 

  
  یابتیدمکمل   - نیتمر ي هاگروه  در و مصرف مکمل نیهفته تمر هشت از پژوهش پس  ي رهایار متغین و انحراف معیانگ یم). ۳( جدول

)10 =n،(  یابتیدکنترل )10 =n) 10) وکنترل سالم =n (  
  )CH(  سالمکنترل   ) CD( يابتيد کنترل   ) T+S( يابتيد مکمل -نيتمر  مرحله   رها يمتغ

AKT 00/1 ± 83/0  1/ 108 ± 15/0  978/0  ± 0/ 195  ن ی هفته تمر  هشت از    پس  
PI3K  00/1 ± 41/0  0/ 495 ± 27/0  759/0  ± 0/ 157  ن ی هفته تمر  هشت از    پس  
IL-1β  02/10 ± 81/1 62/19 ± 06/5 68/12 ± 3/ 232  ن ی هفته تمر  هشت از    پس  

 
راهه نشان    دو   Anova  ج آزمون ی نتا  4ن مطابق جدول  یهمچن
پا در  هفته یداد  هشت  ترکیتمر   ان  با    یمقاومت  - یاستقامت  ی بین 

 )001 /0 =P( IL-1βو  )PI3K )001 /0 =P نین بیمصرف مکمل تور

تفاوت   سالموکنترل   یابتیدکنترل   ،یابتیدمکمل   - نیتمر  ي هاگروه
اختلاف   هاگروه ن  یب  AKTان ژن  یاما در بوجود دارد.    ي داریمعن
  وجود ندارد.  ي داریمعن

  
  نیتمر گروهسه در  یمقاومت - یاستقامتن یتمر هفته ازهشت  پس  پژوهش  ي رهایمتغ نیانگ یم ي برا  انس یوار لیآزمون تحل  جینتا ).۴( جدول

  )n= 10( سالمکنترل ) و n= 10( یابتیدکنترل )، n= 10( ی ابتیدمکمل  –

 مجذورات  مجموع     ر يمتغ
  درجه

 يآزاد 

  ن يانگيم
 مجذورات 

  شر يف آماره
)F(  

  يداري معن  سطح 
Sig  

AKT 

  96/0  1/ 115  02569/0  2  1056/0  ی گروه  نیب
    54/1  0/ 03253  27  46/1  ی گروه   درون

        29  56/1  کل

PI3K  
  *0/ 001  68/11  37/0  2  1/ 490 ی گروه  نیب

      0/ 024  27  11/1 ی گروه   درون
        29  6/2 کل

IL-1β  
  *  0/ 001  683/13  8/237  2  3/951 ی گروه  نیب

      09/34  27  1534 ی گروه   درون
        29  2485 کل

  p>0/ 05در سطح   ین گروهیب ي داریمعن* تفاوت 
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 IL-1βو  AKT ،PI3Kزان ی دو طرفه برمانس یل واریج آزمون تحل ی نتا . ۵جدول 

  اندازه اثر   F  P  گروه  رها يمتغ
AKT مکمل (-نیتمرT+S (  115 /1  96/0  001 /0  
PI3K  مکمل (-نیمرتT+S (  68/11  001 /0*  511 /0  
IL-1β  مکمل -نیتمرT+S) (  683/13 001 /0*  30/0 

  p>0/ 05در سطح   ین گروهیب ي داریمعن* تفاوت 
  

  بعد از هشت هفته  هاگروه لودالتون) در ی(ک AKTان یزان ب یم ین گروهیسه بی. مقا)۱نمودار (
 

 بعداز هشت هفته هاگروه لودالتون) در ی(ک PI3Kان یزان ب یم ین گروهیسه بیمقا ).۲نمودار (
  ) هاگروه ي معنادار نشانه(*و** 

 
 

1/108 1/108

1

0/98

0/9

0/95

1

1/05

1/1

1/15

کنترل سالم مکمل دیابتی+ تمرین 

(K
D

a)
 A

K
T

 
ان

بی

کنترل دیابتی

AKT

0/49* 0/49**

1*

0/76**

0

0/2

0/4

0/6

0/8

1

1/2

کنترل سالم مکمل دیابتی+ تمرین 
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 بعد از هشت هفته هاگروه در )تری ل یلینانوگرم بر م  ( یسرم IL-1βزان یم  ین گروهیسه بیمقا  ).۳نمودار (
  ) هاگروه ي معنادار نشانه(*و** 

  
 ي ريگجهينتبحث و 

 واسطه به ی التهاب قلب ي مارکرها یررسبهدف از مطالعه حاضر، 
  ی بیترک  نیبا تمر   یسرم  IL-1βو فاکتور    یقلب  Akt،  PI3Kژن    انیب

  بود.  شده یابتید  ستاریو نر ي هارت در  نیو مصرف مکمل تور
ب  جینتا داد که  معن  AKT  نیپروتئ   انینشان  در    یتفاوت  دار 

  ی ابتیسه با گروه کنترل دیدر مقا  یابتید   مکمل  - نیتمر  ي هاگروه
گروه نسبت    ن یا آن پس از هشت هفته در    ان ینداشت هر چند که ب

مطالعه حاضر با مطالعه   ج یکاهش داشت. نتا  یابتیبه گروه کنترل د
(  یل  ویشانگ   همکاران  همکاران    نگ یت  نگ یب   ،)2022و  و  چن 

)  2022و همکاران ( ینی)، حس2020)، صداقت و همکاران (2021(
الهام (روسیس ناهمسو  )42,  و  بوده  متناقض  - 42،  32(  باشدیم، 

تمر  یناش  AKTکاهش    ي هازم ی مکان.  )41 حاضر    قیدر تحق   ن یاز 
  رفعال یاست که معمولاً با غ   یینازهایک از    یکی  AKTاست که    نیا 

 توانیم.  کندیم  ي ری جلوگ  یپرتروفیاز ها  هات یوس یوم یکردن کارد
 یقلب  ي هاسلول در    یعوامل  ابت یدر اثر د   احتمالاًفرض کرد که    ن یچن

داده  ش یرا افزا   AKT انیب توانندیمکه  شوندیمفعال  یابتیافراد د
نتا به  منجر  بررس  جی و  که  شوند  پ   نیا   یمتناقض    شنهاد یموارد 

  .شودیم
ب حاضر  مطالعه  کاهش   یابتید  ي هارت در    PI3Kژن    انیدر 

  نگ یگنال ی س  ر یمس  ی بافت چرب  ش یافزا   ،یمطالعات قبلبر اساس  .  افت ی
PI3K/Akt    سرکوب چاق    ری مس  نیا   ي هاژن .  کندی مرا  افراد  در 

غ افراد  از  ب  ری کمتر  سطوح  شودی م  ان یچاق  اگرچه   .mRNA    به
پروتئ   ینیبش یپ  ي برا   شهیهم  ییتنها اما    ست،ین  یکاف  نیسطوح 

تنظ  کی  عنوانبه مهم  پ  انیب  م یشاخص  پاسخ    کیشرفت  یژن، 
کودکان با درجات    ي مطالعه بر رو  کی. در  دهدی را نشان م یقیتطب

چاق در    Akt mRNAو    mRNA PI3Kسطوح    ،یمختلف 
در هر گروه چاق کمتر از گروه    یطیخون مح  ي ا هستهتک    ي هاسلول 

بود د)43(  کنترل  مطالعه  در  رو  ي گری.  ب  ي بر  خون    ماران ینمونه 
  طور به چاق    یابتیدر گروه د  Akt2و    mRNA PI3Kسطوح    ،یابتید

  ). 44( بود هاگروه  ری کمتر از سا یقابل توجه
) به  یاستقامت  - یمقاومت(  یبی ترک  ین ورزشیج نشان داد تمر ینتا

تور  مکمل  مصرف  افزا یهمراه  به  منجر  گروه    داری معنش  ین،  در 
د  - نیتمر د   ی ابتیمکمل  به گروه کنترل  (   یابتینسبت    001/0شد 

 =Pب سه با یدر مقا  یابتیمکمل د  - نیدر گروه تمر  PI3kان ژن  ی). 
کنترل   داشت.  یافزا   درصد51گروه  که   توانیم  نیبنابرا ش  گفت 

  ی اثر مثبت نیو مصرف تور  یمقاومت – یاستقامت نیهشت هفته تمر
و  وسازسوخت  ر ی مس ک ی عنوانبه  PI3Kداشت و  PI3Kژن   انیبر ب 

ها  سم یمتابول بهبود  و  تمر  یقلب  ی پرتروفیگلوکز  اثر    ش یافزا   نیدر 
در خصوص    قیتحق  ي هاافتهی.  افت ی از    PI3K  ش یافزا حاضر  پس 

و    ي ناد  ي هاافته یبا    ،یقلب  یپرتروفیدر مهار ها  ن یهشت هفته تمر
) د2021همکاران  (  انی  ي )،  همکاران  و  و ،  )2019سو  هوانگ 
،  )2020و همکاران ( یل )، 2017و همکاران ( لئو )، 2012همکاران (

و    مای وجی ش  ، )2018)، وانگ و همکاران (2006دبوش و همکاران (
) (  ،)2006همکاران  همکاران  و  مک  2006انگلمان  و    و   مولن) 

. و مورد  )13،  18- 20،  45- 49(  دارد   ی) هم خوان2004(  همکاران
 PI3K ش یافزا  ي هازمیمکانتا به حال گزارش نشده است.  یمتناقض
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است که ورزش    ن یحاضر ا   ق یدر تحقو مصرف مکمل    ن یاز تمر  یناش
افزا   Aktو    PI3K  ي هان یپروتئ  ینسب  انیب مس   ش یرا  و    ر یداده 

م  PI3K/Akt  نگیگنال یس فعال  ها.  ).49(  کندیرا   یپرتروفی در 
غالب است که خود توسط   PI3K/AKT  ری مس  ز،یقلب ن  کیولوژی زیف

PI3K    شودیمفعال PI3K  )18  .(در    یدست  نییپا  یانجیم   کی
  ی تیوسی م  ی پرتروفی عامل ضد ها  عنوانبه قلب است که    یپرتروفیها

تور19،20(  کندیمعمل   مکمل  مصرف  همراه  به  و  ا ی).  ن  ین 
  . شودیمت یتقو هاسمیمکان

م   ج ینتا   ن یهمچن که  داد  گروه    IL-1β  یسرم  زان ینشان  در 
هشت   گری. به عبارت دداشت   کاهش   درصد 30  یابتید  مکمل  - نیتمر

تمر تور  یمقاومت  –  یاستقامت  ن یهفته  مصرف  مثبت  نیو  بر    یاثر 
  مکمل   - نیدر گروه تمر  IL-1βو کاهش    داشت   یسرم  IL-1β  زانیم

بود   نتا  جینتا).  P=    001/0(معنادار  با  حاضر  مطالعات   جیمطالعه 
(  نارلوید همکاران  (  یاستارک  ،)1996و  همکاران  )،  2001و 

  اپور )، ک2009و همکاران ( نارلوی)، د 1999و همکاران ( یاسترووسک
) همکاران  (2011و  همکاران  و  لارسن  ب 2007)،  لبل  و    ي نای)، 

) (2000همکاران  همکاران  و  اسکرودر  تان2010)،  و  و    یگوچی) 
  نشد.   افت ی  ی. و مورد متناقض)50- 58(   ) همسو بود2007همکاران (

تمر   یناش  IL-1β  کاهش   ي هازم یمکان تحق  نیاز  ا   ق یدر    ن یحاضر 
شد ورزش  که  القا  دیاست   ش یپ  ي هاسیتوکین   ش یافزا   ي باعث 

ز  شودیم،  IL-1βو  TNF-α  ،یالتهاب حد  تا  القا  ي ادیو   ي با 
 کندی م  جادیا   یپاسخ ضد التهاب کل  کی  ،یالتهاب  ش یپ  ي هاسیتوکین 

)53.(  IL-1β  کیتری ن  دیاکس  )iNOS)    که منجر به  کندی مرا القا ،
برش    قیطراز  IL1-β  ).56(  شودیم  HFبطن در    ي بدتر شدن بازساز

کاسپاز  ک یتی پروتئول به    1- کاسپاز).  57(   شودی مفعال    1- وابسته 
  ه که منجر ب  شودیمجذب    ASCمولکول آداپتور به نام   کیتوسط  

،  1- و کاسپاز  NLRP3برخلاف   ).55(  گردد ی م  IL-1βفعال شدن  
ASC  فعال    ي بجز التهاب ندارد و برا   ي ا شده مستقل شناخته    ت یفعال

بنابرا 58(است    ي ضرور  1- کاسپاز  ي ساز به  ی).  به   رسدی منظر  ن 
تمر اکسیواسطه  مکمل  مصرف  و  ن ین  کاهش  یترید  در  یک  و  افته 

  . گرددیم IL-1βت منجر به کاهش ینها
  یاپ  رات ییهدف قرار دادن تغ  ي برا   ي ا مطالعه مداخله  چیاگرچه ه

در    کیژنت ورزش  در   HFبا  مطالعات  اما  است،  نشده  گزارش 
ب به  مبتلا  بزرگسالان  و  سالم  نشان   ي هاي ماری بزرگسالان  مزمن 

منجر    تواندیم  مدتی مدت و طولانکوتاه   یاند که مداخلات ورزشداده
تغ اختصاص  یژنوم  یکیژنت  یاپ  راتییبه  شود   یو  ). 59- 61(  ژن 

شامل   HF  ي برا   2013هم در سال    کایانجمن قلب آمر  ي هاه یوص
و مؤثر است که عملکرد   منیا  ییردارویدرمان غ  کی  عنوانبهورزش 

روان  ی کیزیف بهبود    یو  بستر  )62(  بخشدیمرا  در    ي نرخ  مجدد 
را کاهش   ر یوممرگ مطالعات    ی، در برخدهدیمرا کاهش    مارستان یب

و نشان داده  )  63،64(  بخشدیمرا بهبود    یزندگ  ت یفیو ک  دهدیم
  شنهاد یو پ   شودی مشده است که ورزش متوسط باعث کاهش التهاب  

 یاپ  رات یی تغ  ل یالتهاب همراه با ورزش به دل  رات یی شده است که تغ
ک  یسمیو کنترل گلا ي ماری طول مدت ابتلا به ب). 65(است  ی کیژنت

از ابتلا به اتونوم    ي ریشگ یدر پ   ي دیکل  ي فاکتورهاد،  یبه موقع و شد
ب  یقلب دی در  به   یابتیماران  ا .  (66)ت  اس  ابت یدمبتلا  اساس   نیبر 
ا   توانی م  جینتا تمر  8،  که  دیرس   جهینت  نیبه    ی بیترک  نیهفته 

  ان ژن یب بر  ن  یبه همراه مصرف مکمل تور   )یمقاومت  –  ی(استقامت
PI3K  ش  یضمن افزا   شده  یابتینر د  ي هارت ر  دPI3K   کاهش    وIL-

1β  بهبود  در  ،  سم گلوکزیمتابولرات مطلوب در  ییجاد تغیا   و  یسرم
 اگر  است؛  مؤثر   ی ابتیدافراد    در  یقلب  ییوابسته به نارسا  ي رهایمس
 اما  شود،   ش یآزما  نده یآ  مطالعات  در  دیبا  املک  ي ارهاکسازو  چه

و مصرف مکمل    یبی نات ترکیه تمرک  است   آن  از  یکحا  حاضر  مطالعه
  PI3Kان ژن یدر بهبود ب  نهیهزکم و  یرتهاجمیک روش غ ی عنوانبه

است و    مؤثرنقش دارد،    یابتیافراد د  یقلب  یالتهاب  ي که در ماکرها
. با توجه به نقش  دهدیمرا کاهش  یقلب ییخطر بروز نارسا احتمالاً

افزا ید ق کاهش عملکرد  یاز طر  یالتهاب قلب  ي ش مارکرهایابت در 
نظ  ي رهایمس آن  به  پروتئ یوابسته  ،  شودیمشنهاد  یپ  PI3Kن  یر 

نات و مصرف  ی ن نوع تمریاز ا  یقلب ییمبتلا به نارسا یابتیماران دیب
و کاهش التهاب از  PI3Kژن ان یقراردادن ب  ر یتأثتحت  ي مکمل برا 

  استفاده کنند.  ی، در بهبود علائم قلبIL-1βق کاهش یطر
 يتشکر و قدردان
از    مطالعه حاضر ت  یکه با حما  باشدی م  ي رساله دکتربرگرفته 

و دانشگاه علوم    یلیدانشگاه محقق اردب  ي قات و فناوریمعاونت تحق
اردب  یپزشک بدیاستان  است.  شده  انجام  وسیل  نوین  سندگان یله 

دانشگاه محقق  ه پرسنل محترم  یمقاله، مراتب سپاس خود را از کل
  . ندینمای مل اعلام یاردب  یو دانشگاه علوم پزشک یلیاردب

  يملاحظات اخلاق
اجرا  دستورالعمل    یاخلاق  ملاحظاتپژوهش    ي در  با  مطابق 

در نظر گرفته شده است، و کد   یلیمحقق اردب  ته اخلاق دانشگاهیکم
  شده است. افت یدر IR.UMA.REC.1402.080اخلاق به شماره 
  سندگانيمشارکت نو

نو سازیتمام  آماده  در  مشارکت  یا   ي سندگان  مقاله  کسان  ین 
  .اندداشته
  

  تعارض منافع
  ن مقاله تعارض منافع ندارد. یسندگان، ا یبنابر اظهار نو

  يت ماليحما
دکتر رساله  از  برگرفته  با حما   باشدیم  ي پژوهش حاضر  ت  یو 

    صورت گرفته است.  یلیدانشگاه محقق اردب
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Abstract 
Background & Aims: AKT, PI3K and IL-1 are related to diabetes and cardiac inflammatory. The aim 
of this study was to investigating cardiac inflammatory markers via AKT, cardiac PI3K gene expression 
and serum IL-1β with combined exercise and consumption of taurine supplementation in diabetic male 
Wistar rats. 
Material & Methods: in this experimental study, 30 male adult Wistar rats weighing 250-300 grams 
and 6 weeks old were randomly divided into 3 groups including: diabetic exercise+supplement group 
(T+S) (10 rats), diabetic control group (CD) (10 rats), and healthy control group (CH) (10 rats). To make 
rats diabetic, 55 mg/kg body weight of streptozocin was injected. Blood sugar above 250 mg/dL was 
considered as diabetes. Combined exercises and taurine supplementation were performed for eight 
weeks and 5 times a week. Taurine supplement was taken as a 1% solution in water daily. To compare 
the inter-group and intra-group changes of the variables, two-way ANOVA and Tukey's follow-up were 
used. The significance level was 0.05. 
Results: PI3K gene expression was significantly increased in the diabetic exercise+supplement group 
compared to the diabetic control group (P=0.001). The serum level of IL-1β factor in the diabetic 
exercise-supplement group had a significant decrease in comparison with the diabetic control group 
(P=0.001). However, there was no significant change in AKT gene expression in the diabetic 
exercise+supplement group compared to the diabetic control group. 
Conclusion: It seems that combined exercises with consumption of taurine supplementation may lead 
to the improvement of heart inflammatory factors in diabetic people while increasing PI3K, decreasing 
IL-1β and creating favorable changes in glucose metabolism. Therefore, it is suggested to use combined 
exercises and consumption of taurine as a non-invasive and low-cost method in improving cardiac 
inflammatory markers in diabetic persons. 
Keywords: AKT, Combined Exercise, Diabetes, IL-1β, PI3K, Taurine Supplement 
 
Address: Ardabil, University of Mohaghegh Ardabili, Department of Sport Physiology, Faculty of 
Educational Sciences and Psychology 
Tel: 045-31505647 
E-mail: amenehpoorrahim@yahoo.com/ a.pourrahim@uma.ac.ir 

 
SOURCE: STUD MED SCI 2024: 35(3): 217 ISSN: 2717-008X 

 
This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-noncommercial 4.0 International License which permits copy and 
redistribute the material just in noncommercial usages, as long as the original work is properly cited. 
 

 
1 Ph.D Candidate of Sport Physiology, Department of Sport Physiology, Faculty of Educational Sciences and 
Psychology, University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran  
2 Associate Professor, Department of Sport Physiology, Faculty of Educational Sciences and Psychology, 
University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran (Corresponding Author) 

3 Associate Professor, Department of Sport Physiology, Faculty of Educational Sciences and Psychology, 
University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran 


