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      چكيده
 

ايع  زمينه و هدف: نا و  ترين اختلالات متابوليكي در جهان ديابت مييكي از شـ د. پژوهش حاضـر با هدف تبيين اثر تمرين شـ باشـ
  هاي ديابتي انجام شد.بافت روده موش NF-kBو  TLR4هاي ليكورايز بر بيان ژن

گروه كنترل سالم، شم ديابت،     6گرم به طور تصادفي به    200-250سر موش نر بالغ با وزن    30در اين مطالعه تجربي روش كار:
الين، ديابت + مكمل، ديابت + تمرين، ديابت+ تمرين+ مكمل تقسـيم شـدند.   ميلي گرم بر    50ها با تزريق  سـر از موش  25ديابت سـ

جلسـه در هفته تمرينات    5هفته و   8هاي تمرين شـنا به مدت  كيلوگرم اسـترپتوزوتوسـين به صـورت داخل صـفاقي ديابتي شـدند. گروه
سـاعت بعد از آخرين   48ميلي گرم عصـاره ليكورايز به صـورت صـفاقي تزريق شـد.    500مورد نظر را انجام دادند. همچنين روزانه  

اندازه   Real-Time PCRبا اسـتفاده از روش    NF-κBو   TLR4ها جراحي شـده و ميزان بيان ژن  هاي  جلسـه تمرين موش
جهت تجزيه و تحليل    P< 0 / 05گيري شــد. از آزمون تحليل واريانس يك طرفه و آزمون تعقيبي توكي در ســطح معناداري  

  .آماري استفاده شد
،  p= 023/0(به ترتيب    بيشــتر بود  NF-κB و  TLR4هاي  در گروه ديابتي در مقايســه با گروه ســالم ميزان بيان ژن  ها:يافته
012/0=p( همچنين بيـان ژن .NF-κB  ــم بـه طور معنـاداري كـاهش يـافـت  در گروه ــه بـا گروه شـ هـاي تمرين و مكمـل در مقـايسـ

)012/0=p  ،011/0=p  بيان ژن .(TLR4  هاي تجربي در مقايسه با گروه شم كاهش يافت؛ اما فقط در گروه تركيبي  در تمام گروه
  ).p=002/0معنادار بود (

با توجه به نتايج تحقيق اسـتفاده از تمرين شـنا و مكمل ليكورايز جهت كاهش روند التهابي در افراد ديابتي توصـيه    گيري:نتيجه
  شود.مي
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Abstract    
 
Background & Aims: One of the most common metabolic disorders in the world is diabetes, which 
brings various complications and problems. This disease affects many people every year and is one 
of the main causes of death in many countries (1). The incidence of type 2 diabetes (T2D), largely 
driven by the obesity epidemic, is increasing at alarming rates. It was estimated that in 2030, the 
number of people suffering from this disease will increase to 578 million patients worldwide (2). 
Diabetes is generally associated with mild chronic inflammation, which activates pro-inflammatory 
elements and releases inflammatory cytokines through some signaling pathways. In recent decades, 
chronic low-grade “metabolic” inflammation has been identified as contributing to insulin resistance 
and progression to T2D. In this way, inflammation is associated with both insulin dysfunction and 
secretion (3). Gut microbiota plays an important role as an immune modulator in human metabolism. 
Although this property is vital for human health, it can also have harmful consequences. Based on 
this, gut microbiota has been determined as a driver of inflammation in obesity and T2D, which are 
characterized by altered gut microbiota composition (6, 5). TLR4 has been suggested to be involved 
in beta-cell failure during diet-induced obesity in mice, as HFD-fed TLR4 mice have preserved 
insulin secretory function, lower inflammatory markers, and no macrophage infiltration of 
pancreatic islets (10). Thus, TLR4 may be an interesting therapeutic target and an important 
mediator of insulin resistance, inflammation, and beta-cell failure. On the other hand, the activation 
of Toll-like receptor 4 (TRL4) is an important process in understanding how diabetes initiates 
inflammation, and the TLR4/NF-κB signaling pathway is one of the most important signal 
transmission pathways in the initiation and development of inflammation (12). TLR4-mediated 
signaling leads to the activation of nuclear transcription factor kappa B (NF-κB) and the production 
of pro-inflammatory cytokines (13). In numerous studies, the benefits and anti-inflammatory effects 
of regular exercise and medicinal herbs have been shown. Regular aerobic exercises reduce the 
release of pro-inflammatory cytokines and also regulate anti-inflammatory cytokines (17). The main 
anti-inflammatory effect of exercise may be due to the effects on the activation of the TLR pathway. 
Exercise training can reduce the circulating levels of TLR ligands that are increased in metabolic 
diseases. It seems that licorice plant has anti-inflammatory effects due to the presence of effective 
substances and phenolic and antioxidant compounds (21).The purpose of this research was to 
investigate the effect of licorice extract and selected swimming exercise on signaling pathway of 
gene expression of the TLR4/NF-Kb in the intestinal tissue of diabetic male rats. 
Methods: 30 male Wistar rats were randomly divided into 6 healthy controls, diabetic sham, saline 
diabetic, diabetic + supplement, diabetic + exercise, diabetic + exercise + supplement. To induce 
diabetes, a single dose of streptozotocin was used as an intraperitoneal injection. 500 mg of licorice 
extract was injected intraperitoneally to rats. In order to induce diabetes, a single dose of 
streptozotocin at the rate of 50 mg/kg of body weight was used as an intraperitoneal injection one 
week before the start of training. Daily, 500 mg of licorice powder prepared with 6 cc of normal 
saline was diluted and injected intraperitoneally to rats. The main training program included 
swimming for 8 weeks and 5 sessions per week, which started with 5 minutes of training in the first 
week and gradually increased the swimming time to 30 minutes at the beginning of the fourth week 
and continued until the eighth week. 48 hours after the last training session, the studied rats in each 
group were anesthetized by intraperitoneal injection of a mixture of 10% ketamine at a dose of 50 
mg/kg and 2% xylazine at a dose of 10 mg/kg, followed by Intestinal tissue extraction was  
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performed. The expression levels of TLR4 and NF-κB genes were measured using Real-Time PCR 
method. After collecting the raw data, in order to check the normality of the data, the Shapiro-Wilk 
test was used. After determining the normality of data distribution and establishing the assumption 
of equality of variances, one-way analysis of variance and Tukey's post hoc test were used for 
statistical analysis of data and comparison between groups. All statistical calculations were done 
using SPSS23 statistical software at a significance level of P˂ 0.05. 
Results: The level of NF-κB and TLR4 gene expression in the sham and saline groups increased 
significantly compared to the control group (p=0.012, p=0.023, respectively). While the expression 
of NF-κB gene in the exercise and supplement groups was significantly decreased compared to the 
sham group (p=0.012, p=0.011, respectively). Also, the level of TLR4 gene expression in the sham 
and saline groups increased significantly compared to the control group (p<0.001, p=0.006, 
respectively). Also, the expression level of TLR4 decreased in the experimental groups compared 
to the sham group; this decreasing trend was significant only in the combined group (p=0.002). 
However, TLR4 gene expression values in the experimental groups were still at a higher level 
compared to the control group. 
Conclusion: The results of the present study also showed that the induction of diabetes caused a 
significant increase in TLR4 and NF-κB in the patient group (sham and saline) compared to the 
healthy control group. Also, the results of the present study showed that swimming training caused 
a decrease in TLR4 and NF-κB gene expression in diabetic rats. In line with the results of the current 
research, Kaki et al. (2019) investigated the effect of aerobic exercise on the expression of Toll-like 
receptor 4 gene and inflammatory mediators in diabetic rats. The results showed that aerobic 
exercise can reduce the expression of TLR4 gene (27). Also, Kawanishi et al showed that sixteen 
weeks of aerobic exercise decreased TLR4 gene expression in mice fed a high-fat diet (17). Also, 
in a research, Marta et al investigated the effect of intense interval training on TLR4 gene expression 
in people with high body mass index. The results showed that 2 weeks of high-intensity interval 
training caused a significant increase in TLR4 gene expression in monocytes in inactive men, which 
is not consistent with the results of the present study. The reason for the inconsistency of the present 
study with Marta et al.'s research can be related to the type and intensity of the exercise as well as 
the subjects. In the current research, swimming aerobic exercise was used in animal subjects; While 
in Marta et al.'s research, the effect of high-intensity interval training has been done on human 
subjects. It has been shown in the research that long-term and regular exercise can produce 
inflammatory cytokines and also the expression of TLR4 and NF-κB in the surface reduce 
monocytes. The mechanism involved in reducing the expression of TLR4 and NF-κB as a result of 
exercise can be related to the role of aerobic activity in increasing the levels of anti-inflammatory 
cytokines, heat shock proteins and glucocorticoids, which can inhibit TLR4 and NF-κB (28, 29). 
The phenolic compounds present in the root of licorice plant by regulating the expression of 
cyclooxygenase, nitric oxide synthase and tumor necrosis factor (TNF-α) and interleukin 6 as anti-
inflammatory agents may reduce free radicals in the cellular space and reduce the inflammation 
process (38). Results of present study showed that induction of cancer caused the activation of the 
TLR4/NF-κB signaling pathway and increased regulation of factors in the cancer group compared 
to the healthy control. Also, licorice extract along with endurance exercises caused a decrease in 
TLR4 and NF-κB gene expression in the experimental groups compared to the cancer group. 
According to the results of the research, it is possible that the consumption of licorice extract along 
with endurance training can be effective in reducing the inflammatory process through the negative 
regulation of the TLR4/NF-κB signaling pathway. 
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 و همكاراني زهرا محمدپور رودبارك

  مقدمه
ان  يكي از شـــايع ابوليكي در جهـ ترين اختلالات متـ

ــكلات مختلفي را به ديابت مي ــد كه عوارض و مش باش
همراه دارد. اين بيماري هر ســاله افراد بســيار زيادي را  

كند و از عوامل اصـلي مرگ و مير در بسـياري  درگير مي
ورها اسـت ( ديابت عموماً با يك التهاب مزمن   ).1از كشـ

خفيف همراه است كه اين اثر از طريق برخي مسيرهاي  
ــر پيش التهابي و  ــدن عناص ــيگنالي موجب فعال ش س

  ي ها در دههترشــح ســايتوكاين هاي التهابي مي شــود. 
«متــابول  ر،ياخ مزمن  پــا  ك» ي ــالتهــاب  درجــه   نييبــا 

و   نيمقاومت به انسـول  جاديشـده اسـت كه در ا  ييشـناسـا
ــرفـتيپ   ب،ي ـترت  نينقش دارد. بـه ا  2نوع    ابـتي ـبـه د  شـ

  ني هم با اختلال در عملكرد و هم ترشــح انســول  التهاب
ــت اليـت  غـذا  ميرژ  ي اجزا  ).3(  مرتبط اسـ يي و عـدم فعـ

 ابتيمسـتعد ابتلا به د يكننده اصـل  نييتعبدني عوامل 
ــتنـد. رژ   نيي در تع  يعـامـل مهم  نيهمچن ييغـذا  ميهسـ

روده اســت.   وميكروبيدهنده م ليعناصــر تشــك  تيماه
  ي محتوا   جهيروده و در نت  وميكروبينامناســـب م  بيترك
ابول  يعيطب  ريغ ا افزا  كي ـعوامـل متـ اق  شيبـ التهـاب    ،يچـ

ول ت و عدم تعادل    نيمزمن و مقاومت به انسـ مرتبط اسـ
اتولوژ  وميكروبيم  بي ـترك اننـد چـاق  كي ـدر حـالات پـ و   يمـ

 نيبر ا  .)4( اســـت عيشـــا  ابتيو د  كيســـندرم متابول
در    التهابعنوان محرك   روده به  ي وتايكروبياســـاس، م

ا ترك2نوع    ابـتي ـو د  يچـاق روده    ي وتـايكروبيم  بي ـ، كـه بـ
خص م  افتهي  رييتغ وند،يمشـ ت  نييتع شـ ده اسـ و   5( شـ
6.(   

ال  ــ  يدر حـ ه وسـ ه مجموعـ اتياز تحق  يعيكـ   نشي ب  قـ
ــط   ميرا در مورد تنظ  يقيدق از گلوكز توسـ ــتـ هموسـ

  يبالادسـت   ي هااند، محركارائه كرده  يالتهاب  ي رهايمس ـ
 ــ نيا ــنـاختـه مـانـده يمـدت طولان ي برا  رهـايمسـ انـد. نـاشـ

متعدد با هدف كاهش    ييدارو  ي درمان ها ن،يعلاوه بر ا
ب در  مثبت  كي ـمتـابول  ي هـا  ي مـاريالتهـاب  بر   ياثرات 

ان دارد. به    تحمل گلوكز در موش و انسـ گيرنده هاي شـ
ــتم ايمني ذاتي  Tollتول ( ــيسـ اتي سـ ) از اجزاي حيـ

تند. وقتي كه يله ليگاندهاي مربوط  TLR هسـ ها به وسـ
به عامل پاتوژن يا ميزبان فعال مي شـوند، سـيگنال هاي 
د   ه توليـ ه منجر بـ د كـ اء مي كننـ ايين دســـت را القـ پـ
سايتوكاين ها و كموكاين ها و شروع پاسخ هاي التهابي  

  ،يبافت عفون  ي پاكســاز ي ). التهاب حاد برا7(شــود مي

 ديبا  نديفرآ نيمهم اسـت. ا  دهيد  بيآس ـ اي  يعيطب  ريغ
به بافت ســالم   ي ضــرور  ريغ  بيحل شــود تا از آسـ ـ

ــود. معمولاً ا  ي ريجلوگ  ــ نيش ــر عوض التهاب    طيادر ش
ل م ــود  يمزمن مختـ د).  7(  شـ ا ا  TLR  نيچنـ اديبـ   جـ
ــنـدرم متـابول ــت TLR4  ژهيبه و  كي ـسـ  .)8( مرتبط اسـ

  ي بالاتر  انيب  2نوع   ابتيافراد مبتلا به د  ي ها تيمونوس ـ
بالاتر را نشــان   نســايتوكاي، همراه با ســطوح TLR4از  

ــت كـه تزر9دادنـد ( ــول  قي). جـالـب توجـه اسـ بـه  نيانسـ
  ي بر رو  TLR انيمدت چند ســاعت قادر به ســركوب ب

، كه نشان شد  2نوع    ابتيافراد مبتلا به د  ي هاتيمونوس
 ــ  دهديم  TLR انيب  شيباعث افزا  نيولمقاومت به انسـ

ــوديالتهاب) م  جهي(و در نت ــنهاديپ ن،ي. علاوه بر اش   ش
بتا در    ي هاســلول  ييدر نارســا TLR4شــده اســت كه 

اق  ــ  يطول چـ اشـ ذا  مياز رژ  ينـ ا نقش در موش  ييغـ هـ
د، ز ته باشـ ده با هيتغذ  TLR4 ي هاموش  رايداشـ رژيم   شـ

  ني عملكرد ترشـح انسـول )High fat dietغذايي پرچرب (
ــانگرها ــده، نش   چي دارند و ه  ي مترك  يالتهاب  ي حفظ ش

  ). 10پانكراس وجود ندارد( ريدر جزا ي نفوذ ماكروفاژ
ا بـر  تـرك ـ  ن،ي ـعـلاوه  در    TLR2و    TLR4  يب ـي ـحــذف 

اعـث افزا ــلول  ريتكث  شيموش بـ اسـ ا    ي هـ ــد، امـ ا شـ بتـ
ــلول نداد و   شيگلوكاگون را افزا  دكنندهيآلفا تول ي هاس

  ).11(  ديچاق بهبود بخش ـ  ي هاتحمل گلوكز را در موش
جالب و   يهدف درمان كيممكن اسـت   TLR4  نيبنابرا

و   التهاب ن،يمقاومت به انســول  ي واســطه مهم برا كي
از طرفي فعال شــدن  بتا باشــد.  ي هاشــكســت ســلول

ــبه تول  ) يك فرآيند مهم در درك  TRL4(4گيرنده ش
ــروع التهاب توســط ديابت اســت و مســير   چگونگي ش

ــيـگـنــالـيـنــگ   تـريـن    TLR4/ NF-κBسـ مـهـم  از  يـكـي 
مسـيرهاي انتقال سـيگنال در شـروع و توسـعه التهاب  

منجر به فعال  TLR4). سيگنالينگ با واسطه  12است (
) و NF-κBشـدن فاكتور رونويسـي هسـته اي كاپاي بي (

ود ( ايتوكاين هاي پيش التهابي مي شـ ). ژو  13توليد سـ
-TNFو همكاران نشـان دادند كه سـطوح پروتئين هاي 

α  وIL-1β    از ســايتوكاين هاي پيش التهابي فرودســت
در نخاع موش هاي ديابتي  TLR4مســير ســيگنالينگ  

ترپتوزوتوسـين ( ده با اسـ ) STZ-streptozotocinالقاء شـ
نهاد كردند كه  به طور معناداري افزايش مي يابد و پيشـ

TLR4  ــيگنالينگ آن در مدل هاي ديابتي ــير س و مس
). چن و همكاران نشـان دادند كه مهار  14مرتبط اسـت (
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را در موش هاي نوروپاتي    TNF-αسطح    TLR4گيرنده  
ديـابتي كـاهش مي دهـد. بنـابراين امكـان دارد كـه يكي از  

 TLR4راهكارهاي مقابله با شـرايط بيماري ديابت، مهار  
  ). 15به عنوان گيرنده القاء ميانجي هاي التهابي باشد (

ابي   اثيرات ضـــدالتهـ د و تـ دد فوايـ ات متعـ العـ در مطـ
تمرينات ورزشـي منظم نشـان داده شـده اسـت. تمرينات  
هوازي منظم سـبب كاهش ترشح سايتوكاين هاي پيش 
التهابي و همچنين تنظيم سـايتوكاين هاي ضـدالتهابي  

ــود ( ــي عنوان 17مي شـ اران در پژوهشـ ). لي و همكـ
تند كه    گناليس ـ  ريمس ـ  ي هواز  نيهشـت هفته تمرداشـ

 ي ها  نيتوكايسـا انيو ب TLR4/MyD88/NF-kB  يده
  روده را در  ياختلال عملكرد سد مخاط ،يالتهاب شيپ

). از طرفي ديگر  42(  ديبهبود بخش  يابتيد  ي موش ها
محققان در پژوهشـي بيان داشـتند كه تمرينات با شـدت  

در   NF-kBبالا مي تواند سـبب كاهش محتوا و فعاليت 
ود ( حرايي شـ ايان ذكر اسـت 46موش هاي صـ ). البته شـ

ان و نوع تمرين نقش مهمي در   ــدت، مـدت زمـ ه شـ كـ
وص دارد، چرا   ت آمده در اين خصـ ميزان مزاياي به دسـ
اوتي را گزارش نموده  ايج متفـ اگون نتـ ات گونـ العـ ه مطـ كـ

تاثير اصـلي ضـد التهاب ورزش ممكن اسـت به ).  45اند (
ــير ــازي مس ــد.  TLR  دليل تاثيرات روي فعال س باش

 وح در گردش ليگاندهاي سطتمرينات ورزشي مي تواند  
TLR  دا مي ابوليـك افزايش پيـ اي متـ اري هـ ه در بيمـ كـ
د اهش دهـد  ،كنـ ــي، همچ  .را كـ اليـت ورزشـ  نين ميفعـ

لف  خترا در بافت هاي م  TLR4تواند بيان و فعال سازي  
ــلول ها كاهش دهد چايلـد و همكاران   ).18(  و انواع سـ

ــدت  ــي تاثير تمرينات تناوبي با ش در تحقيقي به بررس
ــاخص توده بـدني بـالا   TLR4بـالا بر بيـان  در افراد يـا شـ

پرداختند. نتايج تحقيق نشــان داد كه انجام تمرينات با 
دت بالا به مدت  هفته موجب افزايش معنادار بيان   2شـ

TLR4   يك و پيش التهابي در يت هاي كلاسـ در مونوسـ
  ). 19مردان غيرفعال شده است (

گياه شيرين بيان گياهي چند ساله از خانواده بقولات 
اســت كه به واســطه داشــتن تركيبات دارويي و غذايي  
ه مهم در صـنايع دارويي مورد توجه قرار گرفته اسـت. ب

  نظر مي رسـد گياه شـيرين بيان به علت حضـور گلابرون
ار آنزيم   ب مهـ دان اســــت) موجـ ــيـ (نوعي آنتي اكسـ

ســيكلواكســيژناز شــده كه خود اين آنزيم موجب مهار  
اســيدآراشــيدونيك و عدم تبديل آن به هيســتامين،  
ســروتونين و پروســتاگلاندين مي گردد و با عدم توليد  
ــده در پاي حيوان،  ــده التهاب القا شـ تركيبات ذكر شـ

لاونوئيـدهـا موجود ). ف20(  كـاهش معنـادار پيـدا مي كنـد
به علت حضــور تركيبات فنوليك   شــيرين بياندر گياه  

خاصيت ضد سرطاني، ضد تشنج ، ضد اسپاسم و   داراي 
ــد ــد التهاب مي باش ژانگ  و همكاران عنوان   ).21( ض

تند كه  اره ش ـداشـ قند خون را از    شيافزا ،انيب  نيريعصـ
ــاختار م  رييتغ  قيطر ــكل س روده و مهار    ي وتايكروبيش

 ــ  ــ  ريمسـ اليسـ ا   TLR4/NF-kB  نـگيگنـ   ي در موش هـ
ــديبهبود م 2نوع  يابتيد ــي اثر آنتي  ).41(  بخش بررس

ــيداني گلابريدين كه موجب كاهش التهاب با مهار   اكس
ــده و موجـب  اگلانـدين شـ ــتـ اثر برادي كينين و پروسـ
كاهش تورم و قرمزي پوست مي گردد. به نظر مي رسد  
چنين آنتي  بودن  دارا  ت  علـ ه  بـ ان  ــيرين بيـ شـ اه  گيـ

). با 21( كنداكســـيداني اثرات مشـــابه با آن را ايفا مي
اثير همزمـان   ــوص تـ ــي در خصـ توجـه بـه اينكـه گزارشـ
ــير   ــنا بر مس ــيرين بيان و تمرينات ش ــاره گياه ش عص
سـيگنالي مرتبط با التهاب در بيماران ديابتي ارائه نشـده 

ــت و از طرفي  ع اده از  اسـ ــتفـ وامـل غير دارويي و اسـ
ل   ديـ د از طريق تعـ اهي مي توانـ اي گيـ ت و داروهـ اليـ فعـ
عوامـل التهـابي در بيمـاري ديـابـت، بـه عنوان ابزار درمـاني 
مطرح شــود. لذا، تحقيق حاضــر به دنبال پاســخ به اين 

منتخب شـنا بر   نيو تمر  زيكورايعصـاره لسـوال اسـت كه 
يگنالي ير سـ   بافت رودهدر    TLR4/NF-κB  بيان ژن مسـ

 ي چه تاثيري دارد؟ابتينر د ييصحرا ي هاموش
 

  روش كار 
جامعه آماري پژوهش حاضـر را موش هاي صـحرايي  

ــتار با دامنه وزني   گرم كه از    250الي    200نر نژاد ويس
ــكي بقيه االله  ــگاه علوم پزش محل تكثير و پرورش دانش

كيل مي دادند كه   دند، تشـ ر به طور   30خريداري شـ سـ
تايي شــامل گروه كنترل ســالم،  5گروه   6تصــادفي به 

يابتي + مكمل، ديابتي + شـم ديابتي، ديابتي سـالين، د
دند. حيوانات   يم شـ تمرين، ديابتي+ تمرين+ مكمل تقسـ

درجه ســـانتي   20-23در آزمايشـــگاه با درجه حرارت  
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 و همكاراني زهرا محمدپور رودبارك

ــنـايي   ــاعـت و در    12تـاريكي    –گراد و چرخـه روشـ سـ
درصـــد با آب و غذاي اســـتاندارد    50رطوبت نســـبي  

نگهداري شـدند. پروتكل هاي آزمايشـي تحقيق حاضـر  
توســط كميته اخلاق دانشــگاه آزاد ســاري (كد اخلاق:  

IR.IAU.SARI.REC.1401.236 .تاييد شد (  
روع تمرين، از   جهت القاي ديابت يك هفته قبل از شـ

مـيـزان   ــه  ب ــيـن  ــتـرپـتـوزوتـوسـ اسـ دوز  مـيـلـي    50تــك 
گرم/كيلوگرم وزن بدن و به صورت تزريق داخل صفاقي 

ســـاعت بعد از تزريق جهت   48). 22اســـتفاده شـــد (
اطمينان از ايجاد ديابت در موش هاي ويســتار، از وريد  

توسـط دسـتگاه   دمي خون گرفته شـد و ميزان قند خون
د. قند خون بالاي  ميلي گرم /   250گلوكومتر تعيين شـ

ــاخص ابتلا بـه ديـابـت در نظر   ــي ليتر بـه عنوان شـ دسـ
گرفته شـد. در پژوهش حاضـر جهت اطمينان به صـورت  

  ).23دو هفته يك بار مقدار قند خون كنترل مي شد (
ابتدا ريشـه گياه شـيرين  جهت تهيه عصـاره ليكورايز  

ت كه  تان مرودشـ هرسـ اورزي شـ بيان از مركز جهاد كشـ
مورد تاييد اين مركز و اصالت آن تاييد شده باشد، تهيه  

  200گرم از پودر تهيه شده با    100شد. در ادامه مقدار  
روز در اتاق   4ميلي ليتر متانول تركيب شــد و به مدت  

اره  با دماي معمولي نگهداري شــد. ســپس براي عصـ ـ
گيري محلول صــاف شــده متانول + ليكورايز (شــيرين  
انـك خلاء  اه تقطير در تـ ــتگـ اده از دسـ ــتفـ ا اسـ ان) بـ بيـ
اسـتفاده شـد تا به غلظت مناسـب برسـد. در ادامه اين 

ــتفاده از روتاري در دماي  ــانتي   35دارو با اس درجه س
گراد خشــك شــده و به پودر تبديل شــد. ســپس براي 

ه  آ ــازي و تزريق روزانـ اده سـ ميلي گرم از پودر    500مـ
ميلي ليتر نرمال سـالين رقيق شـد و به  6تهيه شـده با  

  ).43صورت صفاقي به موش هاي صحرايي تزريق شد (
ل روع پروتكل اصـ نا ،يقبل از شـ  موش  ييبه منظور آشـ

در هر   قـهيپنج روز و بـه مـدت پنج دق وانـاتيهـا بـا آب، ح
د. برنامه تمر  داده  نيروز، تمر ل  ينيشـ نا   ياصـ امل شـ شـ

ــنـا بـه  ژهيجونـدگـان مخزن آب و  ژهيكردن در تـانكر و شـ
  كي متر از جنس پلاسـت   يسـانت  150به   90*  70ابعاد 

ــه 5هفتـه و  8بـه مـدت  بود كـه در هفتـه   در هفتـه جلسـ
  يج يتدر  شيشـد و با افزا شـروع   نيتمر قهيدق  5اول با 

نا به  و   ديرس ـ  هفته چهارم  ي در ابتدا قهيدق  30زمان شـ

ــتم ادامه   ــنا در    ينيپروتكـل تمر .افتي ـتا هفتـه هشـ شـ
  ناتيصبح اجرا شد و پس از اتمام تمر  12تا    10ساعات  

ــه، ح ا در هر جلسـ ــنـ اتيشـ گرفتن در    قرارپس از    وانـ
ــوص جونـدگـان بـا   تريگرم ه ي هوا  اني ـمعرض جر مخصـ

  گراد خشك شد. يدرجه سانت 28 ي دما
  ي كار بر رو   يالملل  نيب  نيقوان  تيحاضر با رعا  قيتحق

ــگاهيآزما  واناتيح ــد.   انجام  يش ــاعت پس از    48ش س
آخرين جلسـه تمريني (پس از يك شـب ناشـتايي حدود  

هاي مورد مطالعه در هر گروه   موشسـاعت)،   12تا    10
ــفاقي مخلوط كتامين   ــطه تزريق داخل صـ   10به واسـ

 2ميلي گرم بر كيلوگرم و زايلازين    50درصــد و با دوز  
ميلي گرم بر كيلوگرم بيهوش شـدند   10درصـد و با دوز  

افـت   ــتخراج بـ انجـام گرفـت. در    رودهو بـه دنبـال آن اسـ
ــين كارآزموده،   موش بافتادامه   ــص ــط متخص ها، توس

نمونه برداري شـــده و پس از شـــســـتشـــو در ســـرم  
هــاي   ميكروتيوب  در  مــايع   8/1فيزيولوژيــك  حــاوي 

RNAlaterTM  )RNA Stabilization reagent 50 
mL(   درصـد غوطه ور گرديد و جهت انجام    20با نسـبت

به  هاي ژنتيك به آزمايشــگاه انتقال داده شــد.  آزمايش
تخراج   افه   RNA  ،50منظور اسـ ميلي گرم از بافت با اضـ

(سينا ژن، ايران)   RNX Plusميلي ليتر معرف    1كردن  
هموژن گرديد. سپس مراحل مختلف طبق دستورالعمل  

ــتخراج   ا مرحلـه نهـايي و تهيـه    RNAكيـت اسـ  RNAتـ
اسـتخراج شـده با آنزيم    RNAخالص انجام شـد. محلول  

DNase 1    ه ه آلودگي بـ اي   DNAاز هرگونـ و آنزيم هـ
پاكســازي شــد. به منظور ســنتز    RNAتخريب كننده  

cDNNA  ،5    ميكروگرم ازRNA   ــده بـا ــتخراج شـ اسـ
تورالعمل كيت  تفاده از دسـ  First standard cDNAاسـ

synthesis   (تـاكـارا، ژاپن) و بـه پرايمرهـايOligo-dT   بـه
cDNA    .د ل گرديـ ديـ ه  40تبـ ل براي هر چرخـ ــيكـ  سـ

PCR Time-Real   اهـاي هر ــد و دمـ در نظر گرفتـه شـ
ــامل  ــيكل ش ــانتي  94س ثانيه،   20گراد براي   درجه س

درجه    72ثانيه و   30گراد براي   درجه ســـانتي  60-58
نســبت بيان . ثانيه تنظيم شــدند  30گراد براي  ســانتي

 هاي مورد بررســي در اين مطالعه، با روش مقايســه ژن
انـه ــتـ مورد   )Thereshold Cycle: CT( اي چرخـه آسـ

ازي ـار ــتفـاده از قرار دادن داده  ابي قرار گرفتنـد. بـ هـا   اسـ
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ا ژن مرجع   R= 2– (CT∆∆) در   ان ژن هـدف بـ ميزان بيـ
 ضـــمن اينكه از. نرماليز شـــده و در نظر گرفته شـــد

GAPDH واكنش  به عنوان ژن كنترل اسـتفاده گرديد .
PCR   ذكر    1با توالي پرايمرهاي مورداستفاده در جدول

  شده است. 
ــي  آوري دادهپس از جمع هـاي خـام، بـه منظور بررسـ

ها از آزمون شاپيروويلك و براي بررسي  نرمال بودن داده
ها، از آزمون لون اســـتفاده شـــد. فرض برابري واريانس

ها و پس از مشـــخص شـــدن طبيعي بودن توزيع داده
انس ه و برقراري فرض برابري واريـ ه منظور تجزيـ ا، بـ هـ

ــه بين گروهتحليـل آمـاري داده هـا از آزمون هـا و مقـايسـ
توكي  تعقيبي  آزمون  و  طرفــه  يــك  واريــانس  ــاليز  آن
اسـتفاده شـد. تمام محاسـبات آماري با اسـتفاده از نرم  

اري   اداري    SPSS23افزار آمـ ــطح معنـ  ˂P  05/0در سـ
  صورت گرفت. 

  
  هايافته

ــاهـده مي  2و   1همـان طور كـه در نمودار ــود مشـ شـ
در گروه شـم و سـالين    TLR4و   NF-κBسـطح بيان ژن 

ــه با گروه كنترل افزايش معناداري يافت (به  در مقايسـ

  توالي پرايمرهاي مورد استفاده متغيرهاي مورد مطالعه   -1جدول 
Product size  Primer sequence  Genes  

127 bp  TATCGGTGGTCAGTGTGCTT Forward TLR4  
CTCGTTTCTCACCCAGTCCT  Reverse  

174 bp  CGCCAAAATGGAAACGCAGA  Forward NF-κB  
TGCTTCCATCTCGGCAACT  Reverse  

104 bp  CAAGTTCAAGGGCACAGTC A  Forward  GAPDH  
CCCCATTTGATGTTAGCGGG  Reverse  

  

  
  ) در گروه هاي مختلف تحقيق؛ تفاوت با گروه كنترل سالم، تفاوت با گروه شم (بيمار  NF-κBميانگين و انحراف معيار بيان ژن  -1نمودار 

  

  
 ) p=05/0( در گروه هاي مختلف تحقيق؛ تفاوت با گروه كنترل سالم، تفاوت با گروه شم (بيمار)  TLR4ميانگين و انحراف معيار بيان ژن  -2نمودار 
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 و همكاراني زهرا محمدپور رودبارك

ب   ان ژن )p  ،023/0=p=012/0ترتيـ ه بيـ الي كـ ؛ در حـ
NF-κB   ا ــه بـ در گروه هـاي تمرين و مكمـل در مقـايسـ

افـت( اداري كـاهش يـ ه طور معنـ ــم بـ ه ترتيـب  گروه شـ بـ
012/0=p  ،011/0=p همچنين سـطح بيان ژن .(TLR4 

در گروه شم و سالين در مقايسه با گروه كنترل افزايش  
ت افـ يـ ترتيـب    معنـاداري  ه  .  ) p  ،006/0=p>001/0(بـ

در گروه هاي تجربي در مقايســه با  TLR4ســطح بيان 
ــم كاهش يافت، كه اين روند كاهشــي فقط در   گروه ش

بـود( مـعـنــادار  تـركـيـبـي  وجـود  p=002/0گـروه  ايـن  ــا  ب  .(
در گروه هاي تجربي در مقايسه   TLR4مقادير بيان ژن  

   با گروه شاهد هنوز در سطح بالاتري قرار داشت.
ــر القاي ديابت موجب روند منفي در   در تحقيق حاض
ان داد كه ديابت موجب  د. نتايج نشـ پروفايل ليپيدي شـ
د و  ــريـ ام، تري گليسـ ــترول تـ ــطوح كلسـ افزايش سـ
كــاهـش   يـن  نـ چـ مـ هـ و  كـم  چـگــالـي  ــا  ب يـن  ئـ روتـ وپـ پـ يـ لـ
ــد.  ــالين شـ ــم و سـ ليپوپروتئين بـا چگـالي بـالا در شـ
ــان داد كـه تمرين   ــر نشـ همچنين نتـايج تحقيق حـاضـ

وازي و مصـرف عصـاره شـيرين بيان موجب روند مثبت  ه
  در پروفايل ليپيدي شد. 

  
  بحث

نتايج تحقيق حاضـر نشـان داد كه القاي ديابت موجب 
در گروه بيمار(شــم و   NF-κBو   TLR4افزايش معنادار  

د. در برخي  الم شـ ه با گروه كنترل سـ الين) در مقايسـ سـ
اي دارويي براي  ارهـ اثير راهكـ ــي تـ ه بررسـ ات بـ تحقيقـ

ات نقش   اتولوژيكي    TLR4كنترل و اثبـ ــرايط پـ در شـ
ات مختلف حـاكي از آن  العـ ايج مطـ د. نتـ ابـت پرداختنـ ديـ
اســت كه القاي ديابت منجر به مرگ ســلول هاي بتاي 

ولين و  طح انسـ ده و افزايش قند، كاهش سـ لوزالمعده شـ
همراه دارد. اين  ه  را بـ دمي مزمن  ايپرليپيـ همچنين هـ
عوامل منجر به آزاد شـــدن گونه هاي فعال اكســـيژن،  

طح   دن پروتئين   P38MAPKافزايش سـ فوريله شـ و فسـ
از   اكتور  Cكينـ ــدن فـ ال شـ مي NF-κB و همچنين فعـ

ضـافي شـوند كه در نتيجه فعال شـدن اين عوامل تجمع ا
  ). 24عوامل التهابي را به همراه دارد (

اي خانواده   ان مي دهند كه يكي از اعضـ تحقيقات نشـ
ــبه تول به نام  در نتيجه افزايش    TLR4گيرنده هاي ش

ــود.   ان مي شـ ــطـه    TLR4قنـد خون بيـ ه عنوان واسـ بـ
اتوژنز  واكنش ار مهمي در پـ ــيـ ابي، نقش بسـ اي التهـ هـ

-TAK). چن و همكاران از مهار كننده  24(  ديابت دارد
ــاني    242 ــير پيام رس ــدود كردن مس  TLR4براي مس

از  همكــاران  و  زوا  مي  همـچـنـيـن  كردنــد.  ــتـفــاده  اسـ
از طريق   TLR4دولوكســـتين براي مهار پيام رســـاني  

ــته به پروتئين تطبيق دهنده   ــير وابس به   MyD88مس
ــتفـاده كردنـد.   عنوان راهكـاري جهـت كـاهش التهـاب اسـ
ــايتوكـاين  نتـايج اين دو تحقيق حـاكي از آن بود كـه سـ

نظير   التهـابي  پيش  موش   IL-1βو    TNF-αهـاي  در 
كاهش يافته بود. براســاس   STZهاي ديابتي شــده با  

ــايـد بتوان گفـت كـه مهـار   ــده شـ نتـايج تحقيقـات يـاد شـ
TLR4  به عنوان ميانجي پاسـخ التهابي و آسـيب بافتي

ــد   بتواند به عنوان يكي از اهداف درماني در ديابت باشـ
  ). 25و15(

بســياري از تحقيقات اذعان داشــتند كه فعاليت هاي  
اني  ار درمـ ه عنوان راهكـ ــي منظم احتمـال دارد بـ ورزشـ
غيردارويي مناسـب در جهت كاهش عوامل التهابي موثر 

). نتايج تحقيق حاضــر نشــان داد كه تمرين  26(  باشــد

  ديابتي هاي   بر پروفايل ليپيدي موش شنا و تمرين   عصاره ليكورايزهفته  شش تاثير   -2 جدول
  كلسترول تام   گروه 

  (ميلي گرم بر دسي ليتر)
  تري گليسريد 

  (ميلي گرم بر دسي ليتر)
  ليپوپروتئين با چگالي كم 
  (ميلي گرم بر دسي ليتر)

  ليپوپروتئين با چگالي كم 
  (ميلي گرم بر دسي ليتر)

  16/50±67/4  22/34±99/5  1/123±76/10  28/86±98/5  كنترل 
  74/31±28/3  86/102±04/8  18/255±36/18  28/194±21/5  (شم)  ديابتي
  06/33±4/2  84/104±3/8  18/263±37/5  02/193±28/6  (سالين)  ديابتي

  16/42±96/1  54/66±63/7  6/200±79/7  12/136±81/5  عصاره 
  8/43±67/3  98/53±32/6  42/180±74/9  26/120±49/6  تمرين 

  6/46±07/4  94/45±54/4  22/153±9/5  26/105±01/6  تمرين+عصاره 
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 NF-κBو  TLR4شـنا موجب روند كاهشـي در بيان ژن 
در موش هاي ديابتي شد. همسو با نتايج تحقيق حاضر،  
ــي تاثير تمرين   ــي به بررس كاكي و همكاران در پژوهش

ــبـه تول   هـاي  و ميـانجي  4هوازي بر بيـان ژن گيرنـده شـ
التهابي در موش هاي صـحرايي ديابتي پرداختند. نتايج 
ــان داد كـه تمرين هوازي مي توانـد ميزان بيـان ژن  نشـ

TLR4  ) د اهش دهـ ــي و 27را كـ اوانيشـ ). همچنين كـ
ه تمرين هوازي   ــانزده هفتـ ــان دادنـد شـ اران نشـ همكـ

ان ژن   اهش بيـ ه   TLR4موجـب كـ ذيـ اي تغـ در موش هـ
). همچنين مارتا و 17شـده با رژيم غذايي پرچرب شـد (

همكاران در پژوهشــي به بررســي تاثير تمرين تناوبي  
در افراد با شـاخص توده بدني  TLR4ژن  شـديد بر بيان 

هفته تمرين تناوبي    2بالا پرداختند. نتايج نشان داد كه  
دت بالا موجب افزايش معنادار بيان ژن  در   TLR4با شـ

ده اسـت كه با نتايج  يت ها در مردان غيرفعال شـ مونوسـ
ويي مطالعه   ر همخواني ندارد. علت ناهمسـ تحقيق حاضـ
ا و همكـاران مي توانـد بـه نوع و  ارتـ ا تحقيق مـ ــر بـ حـاضـ
شــدت تمرين و همچنين آزمودني ها مربوط باشــد. در  
ــنا در آزمودني هاي  ــر از تمرين هوازي ش تحقيق حاض

ــده ا ــتفاده ش ــت؛ در حالي كه در تحقيق  حيواني اس س
ــدت بـالا در   مـارتـا و همكـاران تـاثير تمرين تنـاوبي بـا شـ

  آزمودني هاي انساني صورت گرفته است.
در تحقيقات نشـــان داده شـــده اســـت كه تمرينات  
ــايتوكاين  ــي بلندمدت و منظم مي تواند توليد س ورزش

ان   همچنين بيـ و  التهـابي  در    NF-κBو    TLR4هـاي 
م درگير در   يت ها را كاهش دهد. مكانيسـ طح مونوسـ سـ

در نتيجه انجام تمرينات    NF-κBو  TLR4كاهش بيـان  
ــطوح  اليـت هوازي در افزايش سـ ه نقش فعـ د بـ مي توانـ
ــدالتهابي، پروتئين هاي شـــوك   ــايتوكاين هاي ضـ سـ
ه اين  ــد كـ اشـ ا مربوط بـ دهـ ايي و گلوكوكورتيكوئيـ گرمـ

ــوند  NF-κBو  TLR4عوامل مي توانند موجب مهار  ش
). هر چند در تحقيق حاضـر سـطوح سـايتوكاين  29و28(

هاي پيش التهابي اندازه گيري نشــد؛ ولي كاهش بيان 
ال    NF-κBو    TLR4ژن   تمريني احتمـ اي  در گروه هـ

ــود.   ابي شـ ــطوح عوامـل التهـ  دارد موجـب كـاهش سـ
TLR4  ــايتوكاين هاي التهابي به عنوان عامل محرك س

ت ده اسـ ناخته شـ ي مطالعات مختلف  28( شـ ). در بررسـ

آمده اسـت كه غلظت سـايتوكاين هاي ضـد التهابي در  
د ( ابـ ت افزايش مي يـ اليـ د از فعـ ).  30گردش خون بعـ

ار و كـاهش   احتمـال دارد كـه يكي از عوامـل مهم در مهـ
ــايتوكـاين هـاي  TLR4بيـان   ، افزايش احتمـالي بيـان سـ

  ضدالتهابي ناشي از تمرين باشد. 
از طرفي ديگر افزايش هورمون هاي اســترســي نظير  
ــي از تمرين مي تواننـد نقش  اشـ ا نـ دهـ گلوكوكورتيكوئيـ
د  ته باشـ تم ايمني داشـ يسـ مهمي در تعديل و تنظيم سـ

ــي  31( اي ورزشـ اليـت هـ ه فعـ ال دارد در نتيجـ ). احتمـ
سـطوح گلوكوكورتيكوئيدها روند افزايشـي داشـته باشـد و 

ار   ابي را    P38MAPKاز طريق مهـ ــطوح عوامـل التهـ سـ
اي   ــطوح پروتئين هـ اهش دهـد. همچنين كـاهش سـ كـ
ا بيمـاري ديـابـت ايجـاد مي  ــوك گرمـايي كـه همراه بـ شـ
ايتوكاين هاي  ود يكي ديگر از عوامل موثر افزايش سـ شـ

). چن و همكاران نشــان دادند  32پيش التهابي باشــد (
ــطح    HSP70كه فعاليت هاي هوازي موجب افزايش س

ــازي  ــده كـه مهـار فعـال سـ كـه محرك    P38MAPK شـ
ــت، را بـه همراه دارد ( از   TLR4).33عوامـل التهـابي اسـ

ــطـه ليگـانـد هـاي دروني و  ــدن بـه واسـ طريق فعـال شـ
يدهاي   يدهاي چرب رژيم غذايي و اسـ بيروني، مانند اسـ

اب مزمن نقش دارد.   اد التهـ  TLR4چرب آزاد، در ايجـ
پاســخ هاي   NF-κBممكن اســت از طريق فعال كردن  

ابي را افزايش دهـد. همچنين هـايپرليپيـدمي كـه بـه  التهـ
همراه ديابت اتفاق مي افتد، احتمال دارد از طريق فعال 

، NF-κBكردن مسيرهاي سيگنالينگ التهابي با واسطه  
ــايتوكاين ــته  توليد سـ هاي پيش التهابي را در پي داشـ

  باشد.
NF-κB   ت ــي جهـ رونويسـ اكتور  عنوان اولين فـ ه  بـ

تنظيم مسـير توليد سـايتوكاين در زمان التهاب شـناخته  
ده اسـت  ر القاي ديابت موجب 13(شـ ). در تحقيق حاضـ

ان داد كه  د. نتايج نشـ روند منفي در پروفايل ليپيدي شـ
ام، تري  ــترول تـ ــطوح كلسـ ابـت موجـب افزايش سـ ديـ
همچنين   و  چگـالي كم  ا  و ليپوپروتئين بـ د  ــريـ گليسـ
د.  الين شـ م و سـ كاهش ليپوپروتئين با چگالي بالا در شـ

ــطـه  اين احتمـال وجود دارد هـايپرليپيـدمي كـه ب ـ ه واسـ
ان   د، موجـب افزايش بيـ اق مي افتـ ت اتفـ ابـ و   TLR4ديـ

NF-κB    ــد و منجر بـه رونـد اشـ ابتي بـ در گروه هـاي ديـ
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ود ( ان 13التهاب شـ ر نشـ ). همچنين نتايج تحقيق حاضـ
ــيرين بيان  ــاره ش ــرف عص داد كه تمرين هوازي و مص
ــد. افزايش   موجـب رونـد مثبـت در پروفـايـل ليپيـدي شـ
ب  دني منظم موجـ ت بـ اليـ ــرف انرژي از طريق فعـ مصـ
بهبود در نيمرخ ليپيدي مي شـود. فعاليت سـبب كاهش  

ــيلاز ( ــتيل كوآ كربوكسـ  ACC--Acetylپروتئين اسـ
 CoA carboxylase  ال دارد از ه احتمـ ــود كـ ) مي شـ

ــيـدهـاي   طريق كـاهش مـالونيـل كوآ، موجـب گرايش اسـ
تراي مورد   وبسـ ده و سـ يون شـ يداسـ مت اكسـ چرب به سـ
نتز   نتاز جهت توليد و سـ يد چرب سـ نياز براي آنزيم اسـ

). فعال شـدن 34اسـيدهاي چرب در دسـترس نباشـد (
AMPK   ــم انرژي مي تواند با از طريق تنظيم متابوليس

و افزايش اكسـيداسـيون اسـيدهاي   ACCغيرفعال كردن 
  ). 35چرب مانع سنتز ليپيد شود (
در گروه عصـاره و    NF-κBدر تحقيق حاضـر سـطوح 

ه با گروه كنترل ديابتي  تركيبي روند كاهشـي در مقايسـ
طح معناداري   ان داد كه فقط در گروه تركيبي به سـ نشـ

مختلف    ييدارو  ديفوا  ليبه دل  اهانياز گ ي اريبس ـرسـيد.  
ــتفـاده قرار م  يدر طول قرن هـا بـه عنوان دارو مورد اسـ

  ني از چنـد  يمنبع غن  نكـهيا لي ـبـه دل اهـاني ـگ  ني. ارنـديگ
ــتند، دارا  ســتيز  بيترك   ي خواص عملكرد   ي فعال هس

داراي تركيبات    ليكورايزگياه    .)36(  هســتند  ي اريبسـ ـ
ــاپونين، گليســريزيك   گليســريزين، ليكوريســيدين، س
يد لاكتيك و لكوريتي   ريزيك، اسـ يد، آتوكسـي گليسـ اسـ

تحقيقات زيادي بر روي اين تركيبات صـــورت   .اســـت
مشخص شده كه ماده فنولي به نام گليسريزين    وگرفته  

ــلي گياه   ــد  ليكورايزكه از تركيبات اص بر روي   ،مي باش
ــتـه و  ــحرايي اثر مثبـت داشـ التهـاب در موش هـاي صـ

ت. اين بي آن گرديده اسـ امر از تغيير   موجب درمان نسـ
فعاليت آنتي اكسـيداني گياه مذكور صـورت گرفته اسـت 

ــفوليپاز C كه از طريق مهار پروتئين كيناز و  A و فسـ
ابي ديگر ل التهـ ــتراز و نيز عوامـ ــفودي اسـ ل    فسـ مثـ

ــود كه خود ا ــتامين مي ش ــتاگلاندين و هيس ين پروس
عوامل موجب افزايش كلســيم و راديكال آزاد مي گردد  

ريزين).  37( يدونيك    گليسـ يد آراشـ طي فرآيندي به اسـ
تبديل شـده و آنزيم سـيكلواكسـيژناز موجب تبديل آن 
اگلانـدين و اين عوامـل موجـب  ــتـ ــاز پروسـ بـه پيش سـ

ه گياه   ود. تركيبات فنولي موجود در ريشـ التهاب مي شـ
با تنظيم بيان سـيكلواكسـيژناز، نيتريك اكسـايد    ليكورايز

ــنتاز و فاكتور نكروز تومور (  6) و اينترلوكين  TNF-αس
دالتهابي موجب كاهش راديكال آزاد   به عنوان عوامل ضـ

لولي و كاهش روند التهاب مي گردد ( ).  38در فضـاي سـ
ــت كـه بـا اثر بر  همچنين ليكوفلانون يـك فلاونوئيـد اسـ

موجب كيناز    MAPو فســفوريلاســيون   NF-κBروي  
ا اثر بر روي آنزيم   اده بـ اب مي گردد. اين مـ كـاهش التهـ
ــيدونيك به  ــيد آراشـ ــيژناز از تبديل اسـ ــيكلواكسـ سـ

ــتاگلاندين   ــان    C4و اينترلوكين   E2پروس و ترومبوكس
B2    التهــاب رونـد  كـاهش  موجـب  و  كرده  جلوگيري 
  ).39گردد (مي
ل    ليكورايز  ابي مثـ ات ضـــد التهـ ــتن تركيبـ ا داشـ بـ

بر   2Gآتوكسـي گليسـيريزيك، اسـيد لاكتيك، سـاپونين 
يگناليگ   ير سـ ته و پس    MAPروي مسـ كيناز اثر گذاشـ

ــته اي  ــفوريله كردن آن موجب مهار فاكتور هس از فس
كه طي آن با مهار آنزيم سـيكلواكسـيژناز    NF-κB   كاپا

ســــاز   پيش  ه  ك بـ دونيـ ــيـ آراشـ د  ــيـ اسـ ل  ديـ از تبـ
ــتـاگلانـدين جلوگيري كرده و بـه عنوان يـك آنتي  پروسـ
اكســـيدان از تشـــكيل راديكال آزاد و افزايش آســـيب  

  ). 40( سلولي مي كاهد و از سطح التهاب مي كاهد
  

  گيرينتيجه
نتايج تحقيق حاضـر نشـان داد كه القاي ديابت موجب 

و تنظيم    TLR4/NF-κBفعال شــدن مســير ســيگنالي  
افزايشـي فاكتورها در گروه ديابت در مقايسـه با كنترل  
سـالم شـد. همچنين عصـاره ليكورايز همراه با تمرينات  
ــي در بيـان ژن  ــتقـامتي موجـب ايجـاد رونـد كـاهشـ اسـ

TLR4    وNF-κB   ــه بـا در گروه هـاي تجربي در مقـايسـ
  گروه ديابتي شد. 

اره   رف عصـ با توجه به نتايج تحقيق، احتمال دارد مصـ
ــتقـامتي بتوانـد از طريق   ا تمرينـات اسـ ليكورايز همراه بـ

در كاهش    TLR4/NF-κBتنظيم منفي مسير سيگنالي  
ــاره ليكورايز همراه با  ــد. عص روند التهابي تاثيرگذار باش
ــت پروفايل ليپيدي را   ــنا توانس ــتقامتي ش تمرينات اس

 TLR4/NF-κBبهبود بخشـيد و موجب تنظيم كاهشـي 
ــد. مي توان  ــحرايي مبتلا به ديابت ش در موش هاي ص
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 NF-kB و TLR4 هايژن انيبر ب زيكورايشنا و مكمل ل نياثر تمر                                                                                                                       

  اظهار داشــت كه اســتفاده همزمان از عصــاره و تمرين  
مي تواند بخشــي از برنامه كنترل پزشــكي مبتلايان به 

بـه عنوان راهكـار غيردارويي اميـدواركننـده    2ديـابـت نوع  
  باشد. 

  
  يملاحظات اخلاق

هاي آزمايشــي تحقيق حاضــر توســط كميته  پروتكل
ــلاق:  اخ ــد  (ك ســــاري  آزاد  ــاه  دانشــــگ ــلاق  اخ

IR.IAU.SARI.REC.1401.236 .تاييد شد (  
  

  سندگانيمشاركت نو 
ندگانينو يتمام منابع،   يمطالعه، بررس ـ  يدر طراح  سـ
ها، نگارش مقاله و تحليل و تفســـــــــــير داده،  تجزيه

ــخه نهاآن ويرايش   ــته و نس ــاركت داش  دييرا تأ ييمش
  اند.نموده
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