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Abstract 

Background and Objective: The mTOR signaling pathway and its associated genes 

are activated by resistance training, leading to muscle hypertrophy. Spirulina 

supplementation also enhances protein synthesis. This study aimed to investigate the 

effects of eight weeks of resistance training and spirulina supplementation on changes 

in the TNF-ɑ/IKKβ/TSC1/Rheb gene expression pathway in the kidneys of male rats. 

Materials and Methods: Thirty-two male rats were randomly assigned to four groups: 

control, supplementation, training, and combined (training + supplementation). The 

resistance training protocol consisted of eight weeks of exercises performed every 

other day, with three sets of five repetitions per session. Spirulina supplementation was 

administered daily at a dose of 200 mg per kg of body weight. Gene expression levels 

were evaluated using the Real-Time PCR method, and data were analyzed using two-

way ANOVA. 

Results: Compared to the control group, TNF-ɑ gene expression significantly 

increased in the resistance training group (p < 0.05), decreased in the spirulina group 

(p < 0.05), and remained unchanged in the combination group (p > 0.05). Resistance 

training and the combined intervention significantly increased IKKβ gene expression 

(p < 0.05). Compared to the control group, all three experimental groups showed a 

significant increase in TSC1 gene expression (p < 0.05), while the increase in Rheb 

gene expression was slight and not statistically significant (p > 0.05). 

Conclusion: The findings of this study indicate that spirulina supplementation alone 

had no significant effect on the hypertrophic signaling pathway in the kidney. 

However, resistance training combined with spirulina supplementation influenced the 

renal hypertrophic signaling pathway. Resistance training alone positively impacted 

the TNF-ɑ/IKKβ/TSC1/Rheb pathway in kidney hypertrophy. 

Keywords: Resistance training, Spirulina, Kidney, Tumor Necrosis Factor-Alpha, 

IKKβ 

 

Received: Nov  10, 2024    Revised: Jan 05, 2025         Accepted: Jan 25, 2025 

 
How to cite this article: Sadeghipour H, Zaker i Dehvasati B, Zar A, Khaleghi M M. The effect of eight weeks of 
resistance training combined with spirulina supplementation on the TNF-ɑ/IKKβ/TSC1/Rheb gene expression in male 
rat kidney tissue. Daneshvar Medicine 2025; 32(6):53-67. doi: 10.22070/daneshmed.2025.19914.1574 

This is an open access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-Non Commercial License 4.0 

(CCBYNC), where it is permissible to download, share, remix, transform, and buildup the work provided it is properly cited. The work 

cannot be used commercially without permission from the journal. 

 

53 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

51-3041/67بهمن و اسفند  /و دوم دانشور پزشکی: نشریه پژوهشی پایه و بالینی/دوره سی  

 

 مسیر تغییرات بر اسپیرولینا مکمل همراه به مقاومتی تمرین هفته هشت تاثیر
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 چکیده
فعال شده و موجب  یمقاومت ناتیوابسته به آن در اثر تمر یها و ژن mTOR یگنالیس ریمس هدف: و مقدمه

 هشتاثر  یمطالعه به بررس نی. ادهد یم شیرا افزا نیسنتز پروتئ زین نایرولی. مکمل اسپشود یم یعضلان یپرتروفیها
 هیدر کل TNF-ɑ/IKKβ/TSC1/Rhebژن  انیب ریمس راتییبر تغ نایرولیو مکمل اسپ یمقاومت نیهفته تمر

 .نر پرداخته است. یها موش

ش دند.   میتقس   یبیو ترک نیبه چهار گروه کنترل، مکمل، تمر یطور تصادف نر به ییوش صحرام 23 ها: روش و مواد
 3۲۲ زانی  ب ه م  نایرولیانج ا  ش د. مکم ل اس پ     انی  روز در م کی   ،یتکرار هفته و سه ست پنج ۸ یط یمقاومت نیتمر

ه ا ب ا    و داده یابی  ارز Real-Time PCRها با روش  ژن انیوزن بدن روزانه مصرف شد. ب لوگر یک یبه ازا گر  یلیم
 شدند. لیدوطرفه تحل انسیوار لیآزمون تحل

(، در p<۲0/۲) ش تر یب یبه ط ور معن ادار   یمقاومت نیدر گروه تمر TNF-ɑژن  انیبا گروه کنترل، ب سهیدر مقا نتایج:
و  نیتم ر  نیمچن  (. هp>۲0/۲ب ود )  رییبدون تغ یبی(، و در گروه ترکp<۲0/۲کمتر ) یبه طور معنادار نایرولیگروه اسپ

ه ر س ه   در  با گروه کنترل، سهی(. در مقاp<۲0/۲شد ) IKKβژن  انیمعنادار ب شیو مکمل منجر به افزا نیتمر بیترک
 (.p>۲0/۲) ی داشترمعناداریغ افزایش جزئی Rhebژن  انیب و (p<۲0/۲معنادار ) شیافزا TSC1ژن  انیب ،گروه

 هیکل یهایپرتروف یگنالیس ریبر مس یاثر یبه تنهای نایرولیمل اسپحاضر مصرف مک قیتحق جیبراساس نتا گیری: نتیجه
اثرگذار باشد.  یویکل یهایپرتروف یگنالیس ریبر مس ستتوان به همراه مکمل ی. با این وجود تمرین مقاومتشتندا

 هیکل یرتروفدر هایپ TNF-ɑ/IKKβ/TSC1/Rhebی گنالیس ریبر مس یاثر مثبت ستتوان یبه تنهای یتمرین مقاومت
 بگذارد. یجا بر

 IKKβآلفا،  فاکتور نکروز تومور ه،یکل نا،یرولیاسپ ،یمقاومت نیتمر کلیدی: های واژه
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 مقدمه
که از  ،یویعملکرد کل شیاند که افزا مطالعات نشان داده

( eGFR) یگلومرول ونیلتراسیف ینیرخ تخمن قیطر
. (1)مرتبط است  هیاندازه کل شیبا افزا شود، یم یریگ اندازه

خون  انیجر شیکه همراه با افزا ه،یکل کیپرتروفیپاسخ ه
( است، تنها GFR) یومرولگل ونیلتراسیو نرخ ف یویکل

ها  و انسان یوانیح یها در مدل یچند روز پس از نفرکتوم
از طرف دیگر، مشخص شده است  .(3) شود یمشاهده م

 گنالیمختلف س یرهایبا استفاده از مسافزایش اندازه کلیه 
. به طوری که ژن همراه است انیدر ب رییو تغ یده
 شیرا افزا هیکل بیتواند آس یمدت م یطولان یپرتروفیه

 عی( را تسرCKD) یویمزمن کل یماریب شرفتیدهد و پ
 ساز نهیزم یولمولک یها سمیدرک مکان جه،یکند. در نت

مؤثر  یدرمان یها یتوسعه استراتژ یبرا هیکل یپرتروفیه
 .(4, 2) مهم است

که کمپلکس اسکلروز توبروس  دهند یمطالعات نشان م
(TSCکه شامل پروتئ )یها نی TSC1  وTSC2  است، با

 ه در مغزشد یهمولوگ غن GTPase Ras یمنف میتنظ
(Rheb)در  نیسیهدف راپاما کیکمپلکس  ری، مس

 یاتیو نقش ح کند ی( را کنترل مmTORC1پستانداران )
در  یکیژنت یها دارد. جهش یویکل یها در هموستاز سلول

TSC1 ای TSC2 تیفعال شیبا افزا Rheb یساز و فعال 
 لیتشک ،ینامنظم سلول ری، تکثmTORC1 یجاناب
 لیا تسهر یویکل یتومورها و رشد یویکل یها ستیک
 ینینابیب بروزیدر ف Rhebنقش  ن،یهمچن .(10-0) کنند یم
 یها بیآن را در آس تیاهم ،یا لوله یو مرگ سلول هیکل
-TNF ریمس ان،یم نی. در ا(11, 11) دهد ینشان م یویکل

ɑ/IKKβ/TSC1/Rheb ی ده گنالیس میتنظ قیاز طر
 یندهایبر فرآ زین B (NFκB)کاپا -یفاکتور هسته ا ریمس

بتا  نازیک Bکاپا  کنندهاست. مهار رگذاریتأث یویکل یالتهاب
(IKKβبا فسفور )ونیلاسی IκBیساز ، باعث فعال 

NFκB در  شود، یم یالتهاب شیپ یها ژن انیب تیو تقو
 یبند قطب دیباعث تشد TSC1در  که جهش یحال

 M2 یژهاو کاهش خواص ماکروفا M1 یماکروفاژها
 بیو آس یالتهاب طیدر شرا رهایمس نی. ا(34-1۸) شود یم
دارند و  یدی، نقش کلTSC یها یماریمانند ب ،یویکل

 یها یرمایب شرفتیبه کاهش پ تواند یها م آن قیکنترل دق
 .(23-31, 11, 11)کمک کند  یویکل

انجا  دهد که  ینشان م ندهیشواهد فزااز سوی دیگر، 
بر التهاب  یدیاثرات مف تمرین ورزشی وفعالیت بدنی 

و استخوان ها  عضلاتقدرت  ،یتنفس یمزمن، عملکرد قلب
، CKDدر بزرگسالان مبتلا به  کیمتابول یهاو نشانگر

موجود در  یها داده. (4۲)د دار هیکل وندیپ ای هیکل یینارسا
نشان  زیالیتحت درمان د ای CKDمبتلا به  مارانیمورد ب

منجر به بهبود  تواند یاز ورزش م یناش راتییکه تغ دهد یم
 راتییتغ نیشود. ا مارانیب نیا کلیه در یالتهاب تیوضع

با  یمنیا یها از سلول یمرخیشامل حرکت به سمت ن
و  NRF2 ریمس تیفعال شیفزاا ،یکمتر التهاب تیفعال

 .(4۲) است یبه بافت چرب ها تیکاهش نفوذ مونوس
ی مقاومت نیتمرهمچنین مطالعات نشان داده اند انجا  

(RT می تواند سبب بهبود )تیوضع ،یکیزیعملکرد ف 
 مارانیدر ب یویر یو عملکرد قلب یپاسخ التهاب ک،یمتابول

CKDتوده  یشاخص ها شی، که به طور خاص در افزا
 نیو همچن یرو ادهیپ قهیدق 1قدرت گرفتن،  ،یبدون چرب

 نیو پروتئ شده لهیکوزیگل نیموگلوبه یکاهش شاخص ها
فاکتور و کاهش بیان ژن  (41)موثر بوده است  C یواکنش

 گردد. (43 ,42)( TNF-a) آلفا ینکروز تومور
 تیبا فعال زجلبکیر کجلبک اسپیرولینا به عنوان ی

 گیکنند لیتعد دان،یاکس یآنت دارای اثرات یکیولوژیب
مکمل  دیتول یو امروزه برا می باشد یو ضد التهاب یمنیا

. (41-44)قرار گرفته است استفاده  یی موردغذا یها
-%00) نیاز پروتئ  S. platensisمشخص شده است

 دهایپلی ،(4۸) (%3۲- %10) دراتکربوهی ،(41) (1۲%
 یخاکستر و آب شامل مواد معدن بر،فی ،(4۸)( %1 بای)تقر

 ل،یکلروف د،یاس کینولنیل-γ ها، نیتامیو ،مختلف
. (43, 40) شده است لیتشک نیانیکوسیو ف دهایکاروتنوئ

 یاثرات درماندر همین راستا، مطالعات اذعان داشته اند که 
 یکیولوژیبا اثرات ب ییها تیولوجود متاب لیبه دلاسپیرولینا 
ی ها نیتامی، وω-6 و ω-3 یچرب ضرور یدهایمشابه اس

A، C و E نیپروتئی لیکوبیمانند ف یجانب یو رنگدانه ها 
ی ها نیپروتئ یلیکوبیف نیاز فراوان تر یک. یاست 1ها

                                                                 
1
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. مطالعات (0۲)می باشد  Cموجود در آن، فیکوسیانین 
 یمولکول مسئول عملکرد محافظت نیانشان داده اند که 
استرس  رای( است زAKI) هیحاد کل بینفرو در مدل آس

. (01،03) دهد یو فعال شدن کاسپاز را کاهش م ویداتیاکس
مکمل با این وجود، مطالعه ای نیز نشان داده است مصرف 

را در  mTORC1 نگیگنالیس ریممکن است مس نایرولیاسپ
 یماریب شرفتیها فعال کند و به طور بالقوه به پ هیکل
 .(02) کمک کند یویکل

( مشخص 3۲34از طرف دیگر، عیدی زاده و همکاران )
 نایرولیو مکمل اسپ یمقاومت ناتیتمرکردند که ترکیب 

به نظر ، نمی شود mTORC1 انیدر ب یراتییتغسبب بروز 
در  هیبافت کل شتریب بیآسبروز از  می رسد این وضعیت

همچنین، صادقی پور و  .(02) کند یریورزشکاران جلوگ
ی به مقاومت نیتمر( دریافتند که انجا  3۲34همکاران )

 شیافزاتوانسته است سبب  نا،یرولیمکمل اسپ همراه مصرف
بافت کلیه ( در S6K) نازیک S6ژن  انیدر ب یدار یمعن

 .(04)موش های صحرایی نر گردد 
و مکمل  یمقاومت نیتمر یکه اثرات فرد یدر حال

شده است،  یبررس هیمزمن کل یماریب نهیدر زم نایرولیاسپ
ژن مرتبط با  انیب راتییمداخلات بر تغ نیا یبیترک ریتأث
مانده است.  یناشناخته باق یادیتا حد ز هیکل یپرتروفیه

 ییاثرات هم افزا یربنایز یمولکول یها سمیدرک مکان
 هیکل یپرتروفیبر ه نایرولیو مکمل اسپ یمقاومت نیمربالقوه ت

 یها یتوسعه استراتژ یرا برا یارزشمند یها نشیب تواند یم
ارائه دهد. لذا با توجه  CKD تیریمد یبرا دیجد یدرمان

بر  نایرولیو مکمل اسپ یمقاومت نیتمر یبه اثرات احتمال
 نیدر ا یشتریب قاتیهنوز تحق هیکل یپرتروفیها یرهایمس
 ریاثت یمطالعه، هدف ما بررس نیاست در ا ازیمورد ن نهیزم

ژن  انیب راتییبر تغ نایرولیو مکمل اسپ یمقاومت نیتمر
در مدل  TNF-α/IKKβ/TSC1/Rheb ریمربوط به مس

 است. هیکل یپرتروفیه

 
 ها روش و مواد

 نر جوان بزرگ دیموش سف سر 23تعداد در این مطالعه، 
-Spragueاز نژاد  ماهه( 2گر  ) 10۲±3۲با وزن 

Dawley یشگاه علو  پزشکدان واناتیاز خانه مرکز ح 
دانشگاه مرودشت  یشگاهیقفس آزما بهو سپس  هیته رازیش

کنترل شده با  طیمح کیشدند. آنها در  و نگهداری منتقل
 یکیساعت تار 13و سپس  میملا ییساعت روشنا 13

اجازه داشتند به طور آزاد به همچنین  شدند. ینگهدار
 ریو آب ش (دیشرکت پارسف)تولید  استاندارد موش یغذا

 طیبا مح یشیداشته باشند و قبل از مراحل آزما یدسترس
 33±3در  بیدما و رطوبت اتاق به ترت سازگار شوند.

تما   درصد نگه داشته شد. 00±4و  گرادیدرجه سانت
 یراهنما ییها به دنبال راهنما مربوط به موش یها روش

 یمؤسسه مل یشگاهیآزما واناتیمراقبت و استفاده از ح
 یعلو  پزشکو توسط کمیته اخلاق دانشگاه  انجا  بهداشت

 انجا  شده با شماره مرجع یها شیآزما، تما  جهر 
IR.JUMS.REC.1398.011 .تایید گردید 

 طراحی آزمایش

طور  به ییصحرا های موش ،یهفته سازگار کیپس از 
( بزرگ دیموش سف ۸تصادفی و به تعداد برابر )هر گروه، 

(، RTین مقاومتی )(، تمرCOکنترل ) گروه چهار در
( و ترکیب تمرین و مکمل اسپیرولینا SPمکمل اسپیرولینا )

(RT+SP) شدند. میتقس 

 تهیه محلول اسپیرولینا

به ازای  گر  یلیم 3۲۲با حل کردن  نایرولیمحلول اسپ
آشامیدنی در آب  کیلوگر  وزن بدن در روز از اسپیرولینا

 گروه مکمل و ترکیب تمرین و بزرگ دیسف های موش
 بزرگ دیسف های وش. همچنین، دسترسی مشد هیته مکمل

به آب آشامیدنی بدون مکمل، تنها پس از اتما  محلول آبی 
 .(00)حاوی مکمل اسپیرولینا امکان پذیر بود 

 مقاومتی پروتکل آموزشی: تمرین

ها به مدت  نر، آن بزرگ دیسف های وشم یداریپس از خر
 طیقرار داده شدند تا با مح ینگهدار طیهفته در شرا کی

 وشم ییآشنا یدوره، برا نیسازگار شوند. پس از ا دیجد
و نحوه صعود از  یمقاومت نیبا تمر بزرگ دیسف های

 یها بار، آموزش کیو هر روز  یسه روز متوال ینردبان، ط
به مدت هشت هفته شامل  ینیلاز  ارائه شد. پروتکل تمر

متر و  کیقائم، ارتفاع  بیدوطرفه با ش یصعود از نردبان
از شروع  شیپ. ها بود پله نیب یمتر یفاصله چهار سانت

 بزرگ دیسف های وشمگر  کردن،  یبرا ،یاصل نیتمر
. رفتند یبدون وزنه و بدون استراحت سه بار از نردبان بالا م

تکرار و  پنجست با  سهشامل  یمقاومت نیتمر یبخش اصل
 نیب یا قهیدق دوتکرارها و  نیب یا قهیدق یکاستراحت 
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 3041 بهمن و اسفند/ دوره سی و دوم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 

درصد وزن  2۲پروتکل، وزنه معادل  یها بود. در ابتدا ست
به  یانیشد که تا هفته پا نییتع بزرگ دیسف های وشمبدن 
وزن هر گروه  نیانگی. مافتی شیدرصد وزن بدن افزا 1۲۲
ها  و بر اساس آن، وزنه یریگ هر هفته اندازه یابتدادر 
 لهیها به وس وزنه ،ینی. در هر جلسه تمرشدند یم میتنظ

 بزرگ دیسف های وشمد   یچسب لوکوپلاست به انتها
 های وشم تیاز استفاده، حساس شی. پشدند یمتصل م

 .(04) شد یچسب بررس نینسبت به ا بزرگ دیسف

 نمونه گیری

کنترل  رقابلیغ یرهایو متغ نیف اثرات تمربه منظور حذ
جلسه  نیساعت پس از آخر 34 ،ینیاز برنامه تمر یناش
 نیاز کتام یبیترک یداخل صفاق قیتزر با واناتیح ،ینیتمر
 1۲) %3 نیلازیوزن بدن( و زا لوگر یک/گر  یلیم 0۲) 1۲%
با در نظر گرفتن اصول و وزن بدن(  لوگر یک/گر  یلیم

. سپس کلیه حیوان از بدن جداسازی ندشد هوشیب یاخلاق
شد. بلافاصله پس از آن، بافت کلیه در مخازن نیتروژن 
مایع قرار گرفته و جهت استخراج اسید ریبونوکلئیک 

(RNAبه ) منتقل گراد  سانتی درجه -۸۲  یدما با خچالی
 گردید.

 Real-time PCRو تجزیه و تحلیل  RNAجداسازی 

 Real-Time PCRروش  مطالعه با یرهایژن متغ انیب
، از کلیهاز بافت  RNAاستخراج کل  یشد. برا دهیسنج

( رانی، اCinnagen)شرکت  RNAاستخراج  تیک
از  RNAو غلظت  یکپارچگی. خلوص، دیاستفاده گرد

و  31۲/3۸۲ ینسبت تراکم نور یریگ اندازه قیطر
 کروگر یم کیشد. از  یابارزی %1الکتروفورز ژل آگاروز 

RNA ز سنت یبراDNA ( مکملcDNA استفاده شد )
)شرکت  cDNAسنتز  تیاز ک یریگ که با بهره

Fermentasها،  ژن انیب یبررس ی. برادی( انجا  گرد
با استفاده از مخلوط آماده  Real-Time PCRواکنش

Real Q Plus 2x Master Mix Green  شرکت(
Ampliqonیتوال. شد نجا ( طبق پروتکل استاندارد ا 

 گزارش شده است. 1در جدول  qPCR یمرهایپرا

 
 پرایمرهای استفاده شده در این مطالعه .1جدول 

 ها ژن توالی پرایمر (bpها ) اندازه

۸2 Forward:  5’- CTGACCAGGCTACCAAGATG -3’ Rheb 

 Reverse:   5’- CAATGAGGACTTTCCCACAGA -3’  
31 Forward:  5’- CTGAAGAGAGGCTTGACTGTTG -3’ Tsc1 

 Reverse:   5’- AGGTCCTGGTCTCACCATT -3’  
313 Forward:  5’- CGAAGCTTCACGACCCTAGA -3’ IKKβ 

 Reverse:   5’- TGGAGGACGTCCAGTGTGTA -3’  
1۲1 Forward:  5’- ATGGGCTCCCTCTCATCAGT-3’ TNF-α 

 Reverse:   5’- GCTTGGTGGTTTGCTACGACG-3’  

 

 

 تجزیه و تحلیل آماری
-رویها، از آزمون شاپ داده عیبودن توز یعیطب یبررس یبرا
ها و  داده یاستنباط لیتحل یبرا ن،یاستفاده شد. همچن لکیو

مختلف پژوهش، از  یها مداخلات در گروه ریتأث یابیارز
 سهیدوطرفه بهره گرفته شد. جهت مقا ANOVAآزمون 

 ۲0/۲ یدر سطح معنادار یتوک یبیآزمون تعق زین ها نیانگیم
 SPSSافزار  با استفاده از نر  ها لیتحل هیفت. کلبه کار ر
 انجا  شدند. 31نسخه 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

55 



 همکاران وپور  صادقی    ...                                                                   بر اسپیرولینا مکمل همراه به مقاومتی تمرین هفته هشت تاثیر

 

 3041 اسفند و بهمن/ دوم و سی دوره/ پزشکی دانشور دوماهنامه

 نتایج
 /TNF-ɑ/ IKKβآمار توصیفی مربوط به بیان ژن های 

TSC1/Rheb  جینتانشان داده شده است.  3در جدول 
داده ها  عیبودن توز یعیدر مورد طب لکیروویآزمون شاپ

 یدر گروه ها قیتحق یهاریمتغ عینشان داد که که توز
 است. یعیطب قیتحق

 
 هاهای صحرایی در گروهموش TNF-ɑ/ IKKβ/ TSC1/Rhebمیزان  .2جدول 

 
نتایج این تحقیق در مقایسه با گروه کنترل نشان داد که 

و مصرف مکمل اسپیرولینا  (p≤۲۲3/۲)ن مقاومتی تمری
(۲۲1/۲= p)  باعث افزایش معنی دار بیان ژنTNF-α 

شده است. اما ترکیب تمرین مقاومتی و مکمل افزایش 
 (p =122/۲)داشته است  TNF-αغیرمعناداری بر بیان ژن 

 (.1)شکل (2)جدول 
 

 موش های صحراییTNF-ɑ  رولینا بریی اثرات تمرین و مصرف اسپنتایج آزمون آنالیز واریانس دو طرفه جهت بررس .3جدول 

 

 
 در گروه های تحقیق TNF-ɑبررسی  تغییرات   .1شکل 

 
 
 
 

 ♯متغیر
 گروه
 مصرف اسپرولینا +تمرین  تمرین اسپرولینا کنترل

TNF-ɑ 23۲/۲ ± ۲۲/1 ۲13/۲ ± ۸1/۲ 32/۲ ± 00/1 ۲۸1/۲ ± 11/1 

IKKβ 01/۲ ± ۲۲/1 14/۲ ±  ۲1/1 ۲1/1 ± 21/3 11/۲ ± 32/1 

TSC1 03/۲ ± ۲۲/1 11/۲ ± 30/3 41/۲ ± 34/1 31/۲ ± 13/1 

Rheb 0۲/۲ ± ۲۲/1 00/۲ ±  22/1 11/۲ ± 31/1 11/۲ ± 41/1 

 ( نسبت به گروه کنترل است.fold change) راتییبرحسب تغ رهامتغی واحد ♯

 منبع تغییرات
 آماره

 اندازه اثر F p درجات آزادی میانگین مربعات

 2۲2/۲ *۲۲3/۲ 101/11 1 031/۲ تمرین

 003/۲ *۲۲1/۲ 34۸/22 1 414/1 اسپرولینا

 ۲۸3/۲ 122/۲ 233/3 1 1۲1/۲ تعامل تمرین و اسپرولینا

 اداری تغییر: نشان معن*
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 3041 اسفند و بهمن/ دوم و سی دوره/ پزشکی دانشور دوماهنامه

نتایج این تحقیق در مقایسه با گروه کنترل نشان داد که 
و ترکیب تمرین مقاومتی و  (p≤۲1۲/۲)تمرین مقاومتی 

باعث افزایش معنی  (p =۲41/۲)مصرف مکمل اسپیرولینا 

ل اسپیرولینا شده است. اما مصرف مکم  IKKβدار بیان ژن
نداشته است   IKKβاثر معنی داری بر افزایش بیان ژن

(۲12/۲=p)  (.3)شکل (4)جدول 
 

 
 موش های صحرایی IKKβ  رولینا برینتایج آزمون آنالیز واریانس دو طرفه جهت بررسی اثرات تمرین و مصرف اسپ .4جدول 

 
 
 

 
 در گروه های تحقیق IKKβبررسی  تغییرات  .2شکل 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 منبع تغییرات
 آماره

 اثر اندازه F p درجات آزادی میانگین مربعات

 122/3 363/3 547/3 1 261/2 اسپرولینا
 221/3 *313/3 655/5 1 627/4 تمرین

 146/3 *341/3 627/4 1 571/2 تعامل تمرین و اسپرولینا

 :  نشان معناداری تغییر*

57 



 همکاران وپور  صادقی                          ...                                             بر اسپیرولینا مکمل همراه به مقاومتی تمرین هفته هشت تاثیر

 

 3041 اسفند و بهمن/ دوم و سی دوره/ پزشکی دانشور دوماهنامه

روه کنترل نشان داد که نتایج این تحقیق در مقایسه با گ
، مصرف مکمل اسپیرولینا (p≤۲1۸/۲)تمرین مقاومتی 

(۲۲0/۲= p)  و ترکیب تمرین مقاومتی و مصرف مکمل

باعث افزایش معنی دار بیان  (p =۲۲1/۲)اسپیرولینا 
 (.2)شکل (0)جدول شده است   TSC1ژن

 
 های صحرایی موشTSC1  رولینا بریمرین و مصرف اسپنتایج آزمون آنالیز واریانس دو طرفه جهت بررسی اثرات ت .5جدول 

 

 
 در گروه های تحقیق TSC1بررسی تغییرات  .3شکل 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 منبع تغییرات
 آماره

 اندازه اثر F p درجات آزادی میانگین مربعات

 254/3 *335/3 233/7 1 341/2 اسپرولینا

 157/3 *315/3 276/6 1 632/1 تمرین

 336/3 *331/3 655/13 1 454/3 تعامل تمرین و اسپرولینا

 ر*: نشان معناداری تغیی
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 3041 اسفند و بهمن/ دوم و سی دوره/ پزشکی دانشور دوماهنامه

نتایج این تحقیق در مقایسه با گروه کنترل نشان داد که 
، مصرف مکمل اسپیرولینا (p≤23۸/۲)تمرین مقاومتی 

(323/۲= p)  و ترکیب تمرین مقاومتی و مصرف مکمل

بیان  باعث افزایش غیرمعناداری در (p =11۸/۲)اسپیرولینا 
 (.4)شکل  (1)جدول  شده است Rheb ژن
 

 
 موش های صحرایی rheb  رولینا برینتایج آزمون آنالیز واریانس دو طرفه جهت بررسی اثرات تمرین و مصرف اسپ .1جدول 

 
 در گروه های تحقیق rhebبررسی  تغییرات  .4شکل 

 
 
 

 بحث
مکمل مطالعه حاضر با هدف بررسی تاثیر هشت هفته 

پلاتنسیس به همراه تمرین مقاومتی بر بیان  نایاسپرولیاری 
در بافت کلیه  TNF-ɑ/ IKKβ/ TSC1/Rhebژن های 

 نر انجا  شد.  بزرگ دیسف های وشم
و  یمقاومت نیپژوهش نشان داد که هشت هفته تمر نیا

 یمعنادار ریصورت جداگانه تأث به نایرولیمصرف مکمل اسپ
 ریدو مداخله تأث نیا بیدارند، اما ترک TNF-αژن  انیبر ب
 از آن است یحاک نیشیپ قاتیتحق نشان نداد. یتوجه قابل

 دیو تول یالتهاب یرهایمس تواند یم یمقاومت نیکه تمر
 قیرا از طر TNF-αمانند  یالتهاب شیپ یها نیتوکایس

. (0۸-01) کند لیتعد NFκB ریمس تیکاهش فعال
 ،نیانیکوسیفعال آن، مانند ف باتیو ترک نایرولیاسپ ن،یهمچن

و  یدانیاکس ی، با خواص آنتکاروتنو بتا دهایکاروتنوئ
را کاهش داده و از  یالتهاب یها نیتوکایس دیتول ،یضدالتهاب

 .(11-03) کنند یم یریجلوگ یالتهاب عصب
اثرات مشخص شده است بتاکاروتن موجود در اسپیرولینا 

و  دیاکس کیتریرا با مهار ن یو ضد التهاب یدانیاکس یآنت
، iNOS انیاز ب یری، جلوگE2 نیپروستاگلاند لیتشک

COX-2 ،TNF-α  ریمس فی، و تضعاینترلوکین یک بتاو 
NFκB واحد  ریز یسرکوب انتقال هسته ا قیاز طر

p65-NFκB (13)کند  یاعمال م. 
و همکاران  یطیمح لیهمچون فراتحل یمطالعات حال، نیباا
 یمعنادار ریتأث ییتنها به نایرولیاند که اسپ ( نشان داده3۲31)

ممکن  ها افتهی نیف ب. اختلا(12) ندارد TNF-αبر غلظت 

 منبع تغییرات
 آماره

 اندازه اثر F p درجات آزادی میانگین مربعات
 ۲01/۲ 323/۲ 401/1 1 003/۲ اسپرولینا
 ۲31/۲ 23۸/۲ 123/۲ 1 3۸0/۲ تمرین

 ۲۲2/۲ 11۸/۲ ۸3/۲ 1 24/۲ تعامل تمرین و اسپرولینا
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 3041 اسفند و بهمن/ دوم و سی دوره/ پزشکی دانشور دوماهنامه

مانند دوز و مدت زمان مصرف  یاز عوامل یاست ناش
شده،  مطالعه یها آن، نژاد نمونه فعال ستیز باتیمکمل، ترک

 رسد یبه نظر م ن،ی. همچن(14) افراد باشد یسبک زندگ ای
ی، همچون فعال کردن مقاومت نیتمر یها سمیمکان

، نایرولیو اسپ NFκB ریمانند مس نگ،یگنالیس یآبشارها
 یرهایاز مس همچون مهار تولید سیتوکین های التهابی،

 ییافزا ها منجر به اثر هم آن بیپوشان عمل کرده و ترک هم
شدت مداخلات  ایمدت  ت،ی. در نها(10) نشده است

نبوده باشد  یکاف یبیترک راتیمشاهده تأث یممکن است برا
 شود یم شنهادیمداخلات پ نیاثرات بلندمدت ا یو بررس

(01،11). 
مطالعه نشان داد که هشت هفته  نیا جینتااز سوی دیگر، 

 نایرولیبا مکمل اسپ بیو در ترک ییبه تنها یمقاومت نیتمر
که  یداشتند، در حال IKKβژن  انیبر ب یمعنادار ریتأث
راستا  نیدر هم نشان نداد. یریتأث نیچن ییبه تنها نایرولیاسپ

 ریمس یدیجزء کل عنوان ، بهIKKβمطالعات نشان داده اند 
NFκBارکنندهمه یها نیپروتئ ونیلاسیفسفر قی، از طر 

IκB یا هسته ییو جابجا یساز موجب فعال NFκB 
 شود یم یالتهاب شیپ یها نیتوکیس دیتول شیو افزا (11)
نشان  (3۲11تاونسند و همکاران )به طوری که . (1۸, 01)

 تنه نییپا دادند که به دنبال تمرین مقاومتی شدید حاد
در مردان  اپ یکشش ناتیاسکات، پرس ساق پا و تمرشامل 

c-Myc یسیفاکتور رونوتمرین نکرده، 
افزایش یافته  1

 نیپس از تمر NF-κβ نگیگنالیساست. این نتیجه نقش 
 یو بازساز بوزو یر وژنزیب، c-Myc یدر القا یمقاومت

 ن،یهمچن. (13)ی را برجسته می کند عضلات اسکلت
، بر IKKβ ونیلاسیفسفر شیبا افزا یمقاومت ناتیتمر
 گذارند یم ریتأث mTORC1مانند  نگیگنالیس یرهایمس

 کند یعضلات کمک م یو بازساز بوزو یر وژنزیکه به ب
، که در آن NFκB نگیگنالیس ریمس ن،یعلاوه بر ا .(1۲)

IKKβ ناتیتمر ریتحت تاث زیکند، ن یم فایا ینقش مهم 
 راتییکه منجر به تغ ردیگ یتنه قرار م نییحاد پا یمقاومت
شود  یم نیپس از تمر یداخل عضلان یده گنالیدر س

(01،11). 

                                                                 
 یها تیاز عملکردها است که بر فعال یگسترده ا فیبا ط یسیفاکتور رونو کی MYCانکوژن  1

 گذارد. یم ریتأث یو خون ساز DNA بیآپوپتوز، پاسخ آس ،یمانند چرخه سلول یسلول

 یا انتقال هسته توانند یم زین نایرولیاسپ فعال ستیز باتیترک
 نیتمر یرا مهار کرده و اثرات ضدالتهاب NFκB تیو فعال
 تواند یم یبیترک سمیمکان نی. ا(03) کنند تیرا تقو یمقاومت

 یها یماریمرتبط با ب یندهایفرآ میدر کاهش التهاب و تنظ
 مؤثر باشد یابتید یو نفروپات تیمانند گلومرولونفر یویکل
 ییبه تنها نایرولیمعنادار اسپ ریعد  تأث حال، نی. باا(13،12)

مکمل و  زیمدت تجو ایدوز  رینظ یممکن است به عوامل
به نظر  .(12) آن مرتبط باشد میرمستقیغ یها سمیمکان

 یضدالتهاب یرهایمس قیاز طر شتریب نایرولیاسپ رسد یم
مانند مهار  کند، یعمل م IKKβ-NFκBبا  رمرتبطیغ

 یرهایمس یساز فعال ای یالتهاب شیپ یها نیتوکیس دیتول
 .(14) گرید یضدالتهاب

مطالعه نشان داد که هشت هفته  نیا یها افتههمچنین، ی
 نیا بیو ترک نا،یرولیمصرف مکمل اسپ ،یمقاومت نیتمر

 نیداشتند. ا TSC1ژن  انیبر ب یمعنادار ریتأث یدو، همگ
 یو با برخ (14) همسو نیشیمطالعات پ یبا برخ جینتا
 تواند یتناقضات م نیبود، که علت ا (10) متفاوت گرید

 ای ن،یپروتکل تمر ،یریگ زهاز تفاوت در روش اندا یناش
دسوزا و همکاران به عنوان مثال،  ها باشد. نمونه یها یژگیو
 ترکیبی راو  یقامتاست ،یقدرت ناتیاثرات حاد تمر( 3۲12)

 نگیگنالیس ریمس یبر پاسخ ها
Akt/mTOR/p70S6K1 فعال شده با  نازیک نیپروتئ و

AMP (AMPK) یی موش صحرا یدر عضله اسکلت
که  یتنها تفاوت قابل توجهبررسی کرده و مشاهده کردند 

به کل در  Akt لهفسفری نسبت شیداده شد افزا صیتشخ
که  یهنگام و  بود نترل تمرینات استقامتی نسبت به کگروه 
 یرییتغ چیشد، ه سهیمقا کنترل طیبا شرا نیتمر یها حالت

 ای، AMPK ،TSC2 ،mTOR یها در نسبت
p70S6K1 بر این اساس، تمرینات شتوجود ندا .

 یها یبا شدت و حجم کم ممکن است سازگار ورزشی
درون  یرهایمس رایرا کاهش ندهد، ز نیاز تمر یناش

 یو استقامت یقدرت ناتیدوره تمر کی را در یرقابت یسلول
 .(10) کند یموش فعال نم یدر عضله اسکلت

قابل  رییمنجر به تغ ییبه تنها یمقاومت نیکه تمر افتهی نیا
شده است، مطابق با شواهد رو  TSC1ژن  انیدر ب یتوجه

 یده گنالیس یرهایورزش بر مس ریبه رشد در مورد تأث
 ژن ها است. هیمختلف، از جمله کل یدر بافت ها یسلول
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TSC1 ریمس یدیکل کننده میعنوان تنظ به mTOR  نقش
. (11) دارد سمیو متابول ریتکث ،یرشد سلولدر  یمهم
دهنده  نشان یمقاومت نیژن در گروه تمر نیا انیب شیافزا

 کیو تحر mTOR یده گنالیاثر مثبت ورزش بر س
و  S6K یبوزومیر نیآن مانند پروتئ یدست نییپا یرهایمس

و  نیکه به سنتز پروتئ است 4E 1فاکتور شروع ترجمه 
از سوی دیگر،  .(14،11،11) کنند یکمک م یرشد سلول

 زین TSC1ژن  انیبر ب نایرولیاثرات قابل توجه اسپ
 نیانیکوسیآن، مانند ف فعال ستیز باتیدهنده نقش ترک نشان

. (1۲،11) است mTOR ریمس میدر تنظ دها،یو کاروتنوئ
 TSC1/TSC2با مهار کمپلکس  نایرولیاسپ رسد یبه نظر م
مرتبط با  یده گنالیس ی، آبشارهاmTORC1 کیو تحر

 .(1۸) کند یرا فعال م کیمتابول میرشد و تنظ
بر  ینادارمع ریتأث زین نایرولیو اسپ یمقاومت نیتمر بیترک

با  یاثر تفاوت معنادار نیداشت، اما ا TSC1 ژن انیب
 قیدو مداخله از طر نینشان نداد. احتمالاً ا یمداخلات فرد

همچون تعدیل فعالیت  همگرا ای یهمپوشان یها سمیمکان
و  TSC1/TSC2و تنظمی کمپلکس  AMPKمسیر 

 یساز که فعال کنند، یعمل م mTOR یده گنالیآبشار س
جاد یا mTOR ریبر مس یشتریب ریها تأث نهمزمان آ

 نیو تمر نایرولیاسپ لیپتانس ها افتهی نیا .(13،۸۲) کند ینم
مرتبط با  یده گنالیس یرهایمس لیتعد یرا برا یمقاومت

برجسته  یویکل یها یماریاز ب یریشگیو پ هیسلامت کل
اثر،  یها سمیدرک بهتر مکان یحال، برا نی. با اکند یم

مداخلات،  نیا ینیبال یهابلندمدت و کاربرد یابیارز
 است. ازیمورد ن یشتریب قاتیتحق

 نیمطالعه نشان داد که تمر نیا یها افتهبا این وجود، ی
 ریدو، تأث نیا بیو ترک نا،یرولیمصرف مکمل اسپ ،یمقاومت
 نیها نداشتند. ا موش هیدر کل Rhebژن  انیبر ب یمعنادار

 یو با برخ (۸1) همسو نیشیمطالعات پ یبا برخ جینتا
را  Rheb انیمداخلات بر ب نیمثبت ا ریکه تأث گر،ید

به عنوان مثال،  بود. (14،۸3) همسوگزارش کرده بودند، نا
 مصرف تأثیر بررسی ( در3۲14)  همکاران و کاکیجی

 مسیر بر مقاومتی، تمرین جلسه یک از پس وی پروتئین

دریافتند که  انسان اسکلتی عضله در mTOR سیگنالی
نشده   mTORتمرین مقاومتی به تنهایی باعث تغییر 

 بررسی نیز در (،3۲14همکاران ) و . هاراگوچی(۸3)است 

 صورت مصرف در mTOR بیان بر مقاومتی تمرین اثرات

 با mTORبیان  وی دریافتند که پروتئین مصرف عد  و

 کیعنوان  ، بهRhebژن . (۸1)می یابد  کاهش ورزش
در رشد  ی، نقش مهمmTOR ریمس یدیکل کننده میتنظ

معنادار  ریی. فقدان تغکند یم فایا سمیو متابول ریتکث ،یسلول
که مداخلات مطالعه حاضر  دهد یژن نشان م نیا انیدر ب
 افتهی نی. ا(11) اند را هدف قرار نداده ریمس نیا ماًیمستق

 ناتینشان داده شده که تمر تر شیپ رایاست، ز رمنتظرهیغ
 توانند یم (1۲،12) نایرولیو مکمل اسپ (14،۸2)ی مقاومت

مانند  یدست نییپا یندهایرا فعال کرده و فرآ mTOR ریمس
با توجه به  کنند. لیرا تعد یو رشد سلول نیسنتز پروتئ

بروز برخی از در بافت کلیه با  mTORاینکه فعال شدن 
بیماری همراه هست؛ بنابراین فعال نشدن این فاکتور برای 
کلیه یک مزیت محسوب می شود چون مانع از فعال شدن 

mTOR  فقداناین می توان گفت که . بنابر(۸4)می شود 
 نیتمر یبیدر گروه ترک Rhebژن  انیبر ب دار یمعن ریتأث

که  دهد ینشان م شتری، بنایرولیو مکمل اسپ یمقاومت
را به  mTORمسیر مطالعه  نیکار رفته در ا مداخلات به

 .(۸0)نوعی مهار کرده اند 
 قیمداخلات از طر نیحال، احتمال دارد که ا نیبا ا
کمپلکس  ونیمانند مدولاس نیگزیجا یها سمیمکان

TSC1/TSC2 میبر تنظ گر،ید یبالادست یرهایمس ای 
mTOR ژن  انیب نکهیگذاشته باشند، بدون ا ریتأثRheb 

 رید  فعال شدن مسع ن،ی. همچن(12،11،۸1) دهند رییرا تغ
mTOR تیفعال رایباشد، ز تیمز کی تواند یم هیدر کل 

مرتبط  یویکل یها یماریب یبا برخ ریمس نیا ازحد شیب
مطالعه نشان داد که مداخلات مورد  نیا ،یطور کل به است.
، ممکن Rhebژن  میهدف قرار دادن مستق یجا به ،یبررس

مل ع mTOR ریمس یاجزا ریسا میتنظ قیاست از طر
مطالعه حاضر  جینتا ی. به طور کل(10،۸1) کرده باشند

 ،ییبه تنها یمقاومت نیهفته تمر ۸از آن است که  یحاک
مداخلات  نیا بیو ترک ییبه تنها نایرولیمصرف مکمل اسپ

ها نداشته  موش هیدر کل Rhebژن  انیبر ب یمعنادار ریتأث
 دهیچیپ ریمس نیا میتنظ که دهند ینشان م ها افتهی نیاست. ا

ژن  انیدارد که لزوماً به ب یبستگ یاست و به عوامل متعدد
Rheb (14) شود یمحدود نم. 
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از جمله محدودیت های موجود در این مطالعه می توان به 
 یها تیفعال قیکنترل دقمواردی همچون عد  امکان 

کنترل یی، عد  امکان صحرا یاز موش ها کیانه هر روز
 نیشده در ب جادیا یریاز درگ یناش یبدن یها بیآس زانیم

، عد  نیدر خارج از مدت زمان تمر ییصحرا یموش ها
و عد   نیدر هنگا  تمر یاحتمال یها بیکنترل آسامکان 
 ای نیکه در طول تمر یاحتمال یکنترل استرس هاامکان 

یی وارد می شود، اشاره صحرا یوش هاشبانه روز بر م
 کینکته مهم است که مطالعه حاضر در  نیبه ا توجهکرد. 

به  ماًیممکن است مستق ها افتهیمدل موش انجا  شد و 
 یبرا یشتریب قاتینشود. تحق تعمیم دادهانسان  یولوژیزیف

هم به  نا،یرولیو مکمل اسپ یمقاومت نیاثرات تمر یبررس
 ینشانگرها یبر رو ،یبیورت ترکطور مستقل و هم به ص

سلامت  نهیدر زم ژهیبه و ،یانسان یها تیدر جمع یالتهاب
به درک ما از  ها افتهی نیاست. ا ازیمورد ن ه،یکل

 کند یمداخلات کمک م نیا وهبالق یضد التهاب یها سمیمکان
 دهیچیروشن کردن تعامل پ یبرا شتریب قاتیبه تحق ازیو ن

را برجسته  هیدر کل یالتهاب یدهانیو فرآ هیورزش، تغذ نیب
 یتر، بررس جامع جیبه نتا یابیدست یبرا ن،ی. بنابراکند یم

 میتنظ نیمداخلات و همچن نیا یبیاثرات ترک مدت یطولان
 .رسد یبه نظر م یضرور ناتیدوز و شدت تمر

 

 نتیجه گیری
به  اسپیرولینا مکمل براساس نتایج تحقیق حاضر مصرف

 TNF-α/IKKβ/TSC1/Rhebمسیر  بر اثری تنهایی
مورد  همزمان مقاومتی تمرین با این وجود وقتی ندارد. با

-TNFریمس مسیر سیگنالی بر تواند می گرفت قرار استفاده

α/ IKKβ/TSC1/Rheb جه وبا تباشد.  اثرگذار کلیوی
از شاخه  mTOR یره مسدواسطه فعال کنن Rheb ینکهبه ا
 یشرفتپدر  mTORنقش  ینکهها است و ایداسینوآم
 یابتید ینفروپات یستیکک یپل یلاز قب یویکل یها یماریب

 ینا یبرا نهاییبه ت یرولینااسپ فه است، مصردثابت ش
در  ینکهجه به اود. اما با تی شونم یهصوت یماراندسته از ب

در  یدار یمعن یشافزا یرولیناو اسپ ینگروه تعامل تمر
Rheb همراه  لینایرواسپ یایان از مزاوبت یدشا ده نشدمشاه

وارد  یبیکه به انسان آس یبا ورزش استفاده کرد به شکل
با این وجود، مطالعات بیشتری جهت بررسی ابعاد  د.ونش

 باشد. مختلف این تغییرات ضروری می
 

 ملاحظات اخلاقی
 ییها به دنبال راهنما مربوط به موش یها تما  روش

 یشگاهیآزما واناتیمراقبت و استفاده از ح یراهنما
انجا  و توسط کمیته اخلاق دانشگاه  بهداشت یؤسسه ملم

انجا  شده با شماره  یها شیآزما، تما  جهر  یعلو  پزشک
 تایید گردید. IR.JUMS.REC.1398.011 مرجع
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