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ـدي
رفي

يابد 
)7 .(

ر در
لوكز
ـود،
ـرخ

)9.( 
ا بـا
ــت
رض
هان
فتـه
ـرل
مـد

در افر
با ت

در پيش
مختلف

نيز و
مانند
ديابت

حج با
بخمي

مانعي
با شد
براي
مورد
.است
بـــالا
استرا
دقيقه

بيش و
ابولمت

متابول
دهد
فعال

مربوط
افزايش

)12(
در
متابول

سنت و
نشان
تنظيم
ايفا م
عسكه 

گرفته
آن بــ
ا كرده
مايل
كارگر
در طو
ژل رو

399دي،10ماره

ريـز اسد درون
خوردن تعـاهم

بيمـا هد. ايـن
 از نقصــان ترش

هـر ركيبـي از
ــاري متابوليس

كثر ميأد را مت
بـت كلالاخـت 

طح گلـوكز خـ
ز از وظـايف ك
ــ ــل از مطالع ص
يش بيـان گلـ

سزهدي نقش ب
ي حفظ و تعـا

باشــد (ن مــي
ها نظرخي آنزيم

PCPCKفروك ،(
6Paseـــفاتاز (

 كدگزاري ژنتي
سي برخي هورم
ن، آدرنـالين (ا

ــود ( ــي ش ل م
وكونئـوژنز كبـ

طر. از شود مي
افزايش مي 2

(  كبـدي دارد
هــايي درگيــر
وانايي توليد گل

وجـبا اين). 8(
 ديابـت و نيمـ
(ز بـوده اسـت

ش هسـتند تـا
 بيمــاري ديابـ
نـد و يـا عـوار

گياهاستفاده از
 ها افزايش ياف
هم اصـلي كنتـ
ي درمـاني كارآ

كاران

شم،27دوره  ي

ين بيماري غدد
گلوكز در اثر بر
دسولين رخ مي
ســمي ناشــي

سـولين و يـا تر
يــن بيمـ). ا1

ها از جمله كبد
ل اصلي شيوع ا
فظ ثبـات سـط

سـازي گلـوكزه 
ــواهد حاص.  ش

افـزا لاًه احتما
ليد گلوكز كبد

هاي كليدينگا
ــتميك در بــد
سطه فعاليت بر

Kكسي كيناز (
فسـ-6-گلـــوكز

چنين) هم5 (
ت توسط رونويس
لين، گلوكاگون
ــرل ــدها كنت وي

G( آنـزيم گلو
 انسولين مهار
ن ديابتي نوع
ومت انسـولين

G6P آنــزيم نه
يز است كه تو

كندفراهم مي
يـن آنـزيم بـا
بحـث برانگيـز

سر دنيا در تـلاش
 گونــاگون از

ن را درمـان كنن
 دهند. امروزه
 درمان بيماري
ي از عوامل مه
ين از ابزارهـاي

و همك ياشرف يلاق

م پزشكي رازي

 
ترين وع دو شايع

 عدم تحمل گ
انس  و تقاضاي

ــا هيپرگليس ي ب
مقاومت بـه انس

(شــود  مــي 
هي اغلب بافت

 يكي از عوامل
حف. شودب مي

شت و ذخيـره
ــي  ).2(رود ر م

اين است كه ه 
 در افزايش تول
كبد يكي از ارگ
 گلــوكز سيســ

واسوكونئوژنز به
 پيروات كربوكس
 فســـفاتاز و گ

شودنظيم مي
ن ها به شدت

ويژه انسولي به
 گلوكوكورتيكو

G6Paseسفاتاز (
يان آن توسط

بيماران نزيم در
 ريشه در مقاو

Pase ـر ايــن، 
ز و گليكوژنولي
در بافت كبد ف
اياط بين بيان 
نسان همواره ب
يادي در سراسر

هــاياز روش
ي كنند و يا آن
ابت را كاهش

ها براي دعصاره
يت ورزشي يكي

چنينست و هم

 
لايي رضا محمد

علوممجله

مقدمه
ديابت نو

دليلكه به
بين ذخاير
ــابوليكي مت
انسولين، م
مشــخص

سلولي درون
عنوانو به

نيز محسوب
توسط بردا

ــه ــمار ب ش
دهند نشان

فسفاتاز-6
). ك3( دارد

هموســتاز
سرعت گلو
فسفوآنول

دي 6و  1
كنترل و تن
اين پروتئين
هاي كليدي
ــرين) و نف

فس 6گلوكز
است كه بي
بيان اين آن

نوعيكه به
وه بــلاعــ

گلوكونئوژنز
اندوژن را د
تعيين ارتبا

در ا قندي
محققان زي
اســتفاده 

گيري پيش
بيماري ديا
دارويي و ع
است. فعالي
قند خون ا
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1399 دي 

اليرو ژل و ديشد

ژوهش در  
ي مشـابه    
 ناشـي از    
دي مـورد    

 حرايي نـر 
 نـر  رت ـر 
 و روز 45 

 دو هفتـه    
 ميـانگين   

 20 از س
 به آزاد ي
 ،)سـر   8
 ،)سـر   8

شدند  سيم
ديـابتي   ل

 ،) 7( ــال
  ندند. 

 ـحرايي:  
ي جـنس   
شد. دماي 
جه سانتي 
د چرخـه  
ق توسـط   
 حيوانـات   

هــاي وش 
فاده شــد.      
نامحـدود   
ر تمـامي    

بـراي   ب: 
ـا محـيط      

تحـت   اه) 
ده زيست 
ـد انـرژي   

گرم  24ي
ت در هـر   

د، 10، شماره 27ه 

ش يتناوب نيتمر هفته

صل از اين پـژ
طالعـات انسـاني
بـود عـوارض

هـاي كبـديب   

هاي صح موش
سـ 36ژوهش 
تــا 35 ســني

دنـد. پـس از
سيدن بـه وزن

قرار گرفتند. پس
دسترسي و چرب
8 (ديابتي  ترل

( ، ژل رويـال 
تقس)  سر 10(
كنترل  گروه 4
ژل رويــ ،) 8( د
باقيمان )سر 8(

هـاي صـ وش
ي از قفس هـاي
كلاو استفاده ش

درج 24تا  20
درصد بود 65ا 

ر به طور دقيـق
لن نگهـداري

ت تغذيــه مــو
سـتاندارد اسـتف

صـورت نغذا به
يلـي ليتـري د

رژيم پر چـرب
و سـازگاري بـ

مـا 5( هفتـه  2
پژوهشكدوسط 
درصـ 45 ـامل 

 حيواني(حاوي
م كربوهيـدرات

دوره كي رازي

ه هشت ريتاث  n   ژن

است نتايج حاص
شي پس از مط
ت بخش در بهب
ديـابتي و آسـي

  

وهش حاضر را
پژ هاي   نمونه

ــا ن س دامنــه ب
بود گرم ±110

زمايشگاه و رسي
ژيم پر چرب ق

پرچ رژيم با يه
كنت  گروه 4 به

)سـر  10( ديد  
( ژل رويال و د

4 در سر 29ل 
نــاوبي شــديد

( ژل رويال و د
ي  و تغذيه مو

هاي صحراييش
 با قابليت اتو ك
اري حيوانات 

تا 55ي حدود
ساعت يكبار 1

رونيكي نور سال
ــت شــد. جهــت
 پـر چــرب اس
ي صحرايي به غ

ميل 500 هـاي 
  ت.

ن رت ها با رژ
ز آشناسـازي و

20ها به مدت 
ب تهيه شده تو
گرفتند كه شـا
 شده از روغن

گر 41 تئين و

جله علوم پزشك

انيب بر يكروموزوم

. اميد ااده كرد
 پزشكي و ورزش
وان راهي نجات
ت مانند قلـب د

اده قرار گيرد.

  ش كار
پژو معه آماري

هند وديل مي
جــوا ويســتار

±10 وزني گيني
يي با محيط آز

تحت رژ 170 ±
تغذ ماه) 5 (

ب ، آب و غذايي
تنـاوبي شـد ن
تناوبي شديد ن

ر پايان پروتكل
تن تمــرين ،)ســر
تناوبي شديد ن

يوه  نگهداري
 نگهداري موش
كربنات شفاف
ب محل نگهد

 و رطوبت نسبي
2نايي نيز هر 

م كننده الكتر
شــگاهي رعايــ
رايي از  رژيـم

هايرسي موش
بطريو آب در 

ها وجود داشتس
ش چاق كردن
منظور، پـس از
د، تمامي رت ه
 غذايي پرچرب

قرار گ ي رويان
ز چربي مشتق

گرم پرو 24 ي،
١٣٩ 

مج                     

ك  G6Pase و يبد

ضـد
ن، و
ي را
ظت
و در
هش
ـاي
شان
م بـا
ننـد
ي و
اوي
سـيد
ي از
يـن،
ـواد

 RJ 
 ـون،

كـه  
-ـه

طـور
 اري
 مگـر

 ـطح
شـد.
ي و
ـيده
 رات
 ژل
دن،
ن و
چاق
 دوز

فته ر
رين
 بـر
ـوان
شـي

هـا  ي

استفا
علوم

عنوبه
ديابت
استفا
  

روش
جام
تشكي
نــژاد
ميانگي
آشناي

30±
هفته
غ مواد

تمرين
تمرين
كه در

ســ 6(
تمرين
شيو
براي

پلي ك
مطلوب

گراد
روشنا
تنظيم
آزمايش
صـحر
دستر
بود و
قفس

روش
اين م
جديد
رژيم

فناوري
كل از
چربي

                           

كب يها تيهپاتوس

د باكتريـايي، ض
ـد فشـار خـون
اياي گسـترده

مهمي در محافظ
تناسـلي دارد و
د خون و كـاه

هـنزيمفعاليت آ
G وSOD  را نش

ركيبـات مهـم
ه سـلامتي مان

ا، مـواد معـدني
) و حـا19ت (

ن، نياسـين، اس
قــادير كمتــري
 و عـلاوه بـر اي
ي و منگنـز مـ

ايــن، بــر ــلاوه
خـو فشـار  اثر ل

اسـت  ممكـن
بـ كه باشد شته
طبـه  .شـود مي
يــا مكمــل هــا،
گ ميلي 300 و

و سـ سـتوليك
سولين منجر ش
يي، ضـدالتهابي
ـه اثبـات رسـ
 مبنـي بـر اثـر

ديـابتي ضـد  ت
بـر وزن بـد ده

مت به انسـولين
مدل چهاي ش

ده نـوع دو بـا
قرار نگر مطالعه

ر تعـاملي تمـر
كرومـوزومي را
ند تا شايد بتـ
ي برنامـه ورزش
 بـراي ديـابتي

                         

 

 خاصـيت ضـد
التهـابي، ضـ د

ي بـدن، داروهـ
چنين نقش مم

خم و سيستم ت
اهشي روي قن
پيد و افزايش ف

CA،GSH-PX 
طور عمده از ت
 تقويت كننـد
هـها، ويتامين

كيل شده اسـت
فلاوين، تيامين
يدوكســين و مق

A و E )20 (
 مس، آهن، روي

عــ ).21ــتند (
قبيل از وعيتن

م ارد. بنابراين،
داش انسولين به 

م گرفته نظر در
هروي مــوش  

و 30 ، 10( ال
سيس خون شار

 مقاومت به انس
 آنتـي باكتريـا

بـ نيز ژل رويال
نون گزارشـي

د و اثـراتشـدي  
مدت ايـن مـاد
و شاخص مقاوم

موشيك كبدي
شـد ديـابتي    
)STZ ( ممورد

 نظـر دارد اثـر
ك  nژل رويـال

 هم گزارش ك
در كنار  طراحي
 رژيم غـذايي

http://rjm        

 

ي اكسيداني و خ
د سرطان، ضد
سيستم ايمنـي

هم  گذارند.مي
كليه، بهبود زخ
ابتي، اثرات كا
سيداسيون ليپ

 ATداني مانند
ط  ژل رويال به
ي بيولوژيكي و

، ليپيدها، قنده
آمينه آزاد تشك
يي مانند ريبوف
يــوتين، و پيريد

 C  ،D  ،Aـاي 
ديم، پتاسيم، م

هســ RJ صــلي
مت بيولوژيكي ي

د انسولين بيه
ب مقاومت در ي
د DM اصلي ت
مطالعــه يــك 

رويا ژل ختلف
فش كاهش به) م

و شاخص  سرم
ي اكسـيداني،
كننده عصبي ژ

تـاكن). امـا  22
رين تنـاوبي ش

طولاني م صرف
انسولين وكز و 

ي گلوكونئوژني
يم پر چـرب و
( رپتوزوتوسين

يـن مقالـه در
ديد و مصرف ژل
ظيمي گلوكز با
ي ژل رويال د
يد متناسب با

s.iums.ac.ir

اثرات آنتي
ديابتي، ضد
داروهاي س

نمايش م به
از كبد و ك
بيماران ديا
سطح پراكس
آنتي اكسيد

).16( داد 
هايفعاليت
ها،پروتئين

اسيدهاي آ
هايمينويتا

فوليــك، بي
هـويتـامين 

كلسيم، سد
معــدني اص

هايفعاليت
شب عملكرد

RJ تأثيراتي
علت عنوان

مثــال، در
دوزهاي مخ

كيلوگرم بر
س انسولين

اثرات آنتـي
محافظت ك

23،( است
تعاملي تمر

مص ورويال 
سطح گلوك

هايبيان ژن
شده با رژي

استرپايين 
لذا اياست. 
شد تناوبي

عوامل تنظ
از اثر بخشي
تناوبي شد
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Maxima 
ــداكثر از   
 شد. براي

دليل  به )
 آنـاليز  اه 

، شـده  ـام 
 قـرار  اده 
هـا در  ش 

ا سـرعت  
دقيقه بـه  

 3دقيقـه  
ر كـدام از  
وكر بـاقي     

عنـوان  بـه     
و سـرعت   

درصــد  9
در جدول 

 گرفتـه،   
 Vهـا رت 
 با توانمي
 را هـا رت

هفتـه  ت  
  تـدريجي 

تـا   80( ه
تا  16عت 

 15زمان  
، شدنجام 

ه اول، بـه  
هـا يـك   ت 

 تردميـل  
شيب صفر 

%  

http://rjms.ium 

)al Exercise
ــرعت حـ ن س

) استفاده ش20
)VO2maxفي(

دسـتگا ماننـد 
انجـ هـاي هش

اسـتفا مـورد  د 
هفته يكبار مـوش
ه گرم كردن با

متر در د 15ت 
د 3كردند و هر 

كه هرشد تا اين
ـد و روي شـو
، آن سـرعت بـ

شـد وتـه مـي   
95تــا  80ــين 

لاصه پروتكل د
صـورت هـاي ش 

 VO2maxو ان
r= م رواين ). از
ر  VO2maxن  

هشـترنامه ب د:
فته با افزايش

متر بر دقيقه 3
ستراحت با سرع

)VO2maxصد
روي تردميل ان

در هفته دقيقه
يافـت. رتش  

ظور آشنايي با
 در دقيقه با ش

%60غذاي پرچرب 
26  
24  
35  
60  

2/5  

             ms.ac.ir

( MERTرين 
ــين  ــراي تعي ب

07 همكاران (
مصر اكسيژن ر

( مسـتقيم  زار
پژوه به توجه با
زيـاد دقـّت  با م

ب كه هر دو ه
دقيقه 5پس از 

سپس با سرعت
وع به دويدن ك

رعت افزوده شد
ند ادامـه دهنـ
دگي رسـيدند،
ن در نظـر گرفت
دت تمــرين بــ
فته شد كه خلا

پـژوهش به جه
سرعت نوارگردا
=0.94-0.98.p

ميـزان دويـدن، 

شديد  تناوبي
ج جلسه در هف

38الي  22عت 
V( تناوب اس و

درص 56تا  50
صورت دويدن ر

د 16دويدن از
افـزايشهشـتم   

منظ پروتكل به
متر 5 سرعت 

  صحرايي
  

          

ن شدت تمـر
Running (:

كل رودريگرز و
حداكثر گيريه

ابز به دسترسي
ب و تنفسي) اي
غيرمستقيم كل

ت. به اين ترتيب
وهله تمريني پ
متر در دقيقه س

دقيقه شرو 2
ردر دقيقه به س

ها كه نتوانستنش
د و بـه وامانـد
ت حداكثر آنان
كثر بــراي شــد

ME در نظر گر
توج ده است. با

س بين بالايي ط
p<0.05دارد ( د
د سـرعت  بـه  
 ).31كرد ( د

وتكل تمرين
، پنج وازين ه

سرعاز  ب شديد
Vo2maxدرصد

متر در دقيقه (
دقيقه به ص 34

ري كه زمان د
در هفته دقيقه

 قبل از شروع
روز در هفته با

واژ به موش هاي ص
%45غذاي پرچرب 

41  
24  
24  
45  

8/4  

١٤٠  
  1  

 3ت
شـد

يـق
ژيـم
حلول
ريق
گرم)
ـون
طره
ســط
ديـد
يتـر
يابت
ـدن
دفي
ن و
 كـه
26 ،

 طي
ژل  

100 
 آب

ژل  
واده
ـوان

ژل 
سـرد
 بـه

راي

تعيين
Test
پروتك
هانداز
د عدم
گازها
پروتك
گرفت
يك و

م 10
مدت
متر د
موش
ماندند
سرعت
حــداك
ERT

آمد 2
ارتباط
وجود
توجه
برآورد
پرو
تمرين
تناوب

د 90
م 22

4الي 
طوربه

د 34
هفته
سه ر

ن پر چرب جهت گاو
غ

399دي،10ماره

درصد به مـدت
مـاه داده ش 2ت

تزريـ طريـق
ي ديابـت از رژ
پس تزريق محل
وژيكي قابل تزر
ــي گرم/كيلــوگ

، گلـوكز خــق
يك قط هارتم

رگرفتــه و توس
گرددازه گيري

دسـي لي گـرم/
ها به دياي رت

شـ ر از ديابتي
طـور تصـاد بـه

ـوكز و انسـولين
زه گيري شـد

ــده اســت ( آم

در وموزومي:
، وگـروهرويـال

0يـال بـا دوز
در رقيق شـده

). 30و29( ــد
ت فنلي از خانو

 ــ ــا م ــين آنه ت
.ين را نام بـرد

صورت سو به 2
 لازم با توجـه

  گاواژ شد.
 حـداكثر بـر

تركيب امولسيون  -1
 غذاي رايج

03/50 
23 

1/5 
- 
1/3 

كاران

شم،27دوره  ي

45 پر چرب
درصد به مدت

طن رت هـا از
S :( براي القاي

هفته و سپ 20
سرم فيزيولودر 

ميلــ 25فاقي (
تزريـه پـس از
در دمت كوچك

وكــومتري قرار
خوانده شد و اند

ميلـي گ 400 
طمينان از ابتلاي
طمينان بيشتر

سـر مـوش 1
مـل آمـد و گلـ

ها اندازلين آن
ــا آ ــه ه ل يافت

كرو  nرويال
ژل ري گـروه  

شـديد، ژل رو
100mg/kg ( ر

ژ خورانــده شــ
فراواني تركيبات

ــم ــرين از مه ت
يژنين و لوتئولي

20ماي منفي
گاواژ طبق دوز
 مقطر حل و گ
ن با سـرعت

جدول

  

(  
(  

و همك ياشرف يلاق

م پزشكي رازي

رژيممي باشد 
د 60 پر چرب 

) 24،25.(  
يـابتي كـردن

STZتوسين (
چرب به مدت

 STZ شده از
ت داخــل صــف

يك  هفتـه .د
 ايجاد جراحت
ــوار گلو  روي ن
وكومتر نوار خو

تا 150ن بين 
عياري براي اط

. براي اته شد
0دقت كار از 
عمـي از دم بـه  

قاومت به انسول
ــداول  آن در ج

ژل رل مصرف 
يهاش به موش

تنـاوبي شمرين 
g بر كيلوگرم (

ــه روش گــاواژ
حاوي مقادير ف
ــه ها اســت ك
، كامفرول، آپي
ز شده و در دم
شده و هنگام گ

ها در آبرنس
تمرين دويدن

  ماده
كربوهيدرات (%)

  پروتئين (%)
  چربي (%)

)%Kcalچربي (
)Kcal/gكالري (

 
لايي رضا محمد

علوممجله

گرم م 100
ماه و رژيم

)1(جدول 
روش دي

ترپتوزتاس
غذايي پر چ
تازه تهيه ش

صــورتو بــه
استفاده شد
ناشتايي با
ــر خــون ب

دستگاه گلو
و قند خون

عنوان مع به
درنظر گرفت

ها و دموش
گيـريخون

شاخص مق
ــات اطلاع

27،28.(  
پروتكل

دوره آزمايش
و تمرويال 

ميلي گرم
و بــ مقطــر
حنيز رويال 

ــده فلاونوئي
كوئرستين،
رويال آناليز
نگهداري ش
پروتكل رفر
آزمون ت
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1399 دي 

اليرو ژل و ديشد

 سيربر ت
و ژل  رپ
ــين از  ناـ

cDNA اب 
FIRE Sc

 20 منفي
G6pase ،

 منر وسط
 تكنولوژي

 دهستفاا د

سـتفاده از  
 توصـيف    
سـتاندارد)    
ف جهــت 
ين بـراي    
 واريـانس   

 تفاوت سه
و  عـاملي  

ـاثير هـر   
 ريماآ يز
 .شد منجا

  
 زمان
 كل

  (دقيقه)
16  

22 

28 

34 

د، 10، شماره 27ه 

ش يتناوب نيتمر هفته

نهايتو در  شد 
دانانو هستگاز د
طمياز ا پس. د
A، هشد اجتخرــ

cript RT cDN
م رفريز بهو  شد
ژن يـ ـسربر ي
تو هشون پژـي

بيوتشركت  سط
ردمو ياـ ـيمره

ها با اسداده ها:
 شـدند. بـراي
ن و انحـراف اس

اســميرنف –وف
ا و آزمـون لـو
باطي تحليـل

مقايس جهت ي
دو واريـانس  ل 

تـ قايسه ميزان
ناليآ گرديـد.  هد 
نا  SPSS22 ارز

 
 

سرد شدت
  كردن

  دقيقه 5

  قه)
متر در  10

  دقيقه

  قه)
10 

  قه)
10 

  قه)
10 

N
Fo
Re

Fo
Re

دوره كي رازي

ه هشت ريتاث  n   ژن

solu اجستخرا
از دهستفاا بان 
ــص شد منجاا دـ
ــسا RNA ت ـ

NA Synthesi
(Sol ش ساخته

ايرـ ـب پسـ ـس
يدر ا دهتفاـسا 

توسطو شد  حي
يماپر يلاتو .دـ ـ

 .ستا هشد
هاتحليل داده
جزيه و تحليل
يفي (ميـانگين
ــون كولمــوگرو

هان توزيع داده
و از آمار استنب

فرونيبن تعقيبي
تحليـل زمـون 

مق جهت اثر زه
اسـتفاد مستقل

فزا منراز  دهتفا

 
  

تناوبشدت
 استراحت

 50%  
متر در دقيق 16(

 52%  
متر در دقيق 18(

 54%   
متر در دقيق 20(

 56%  
متر در دقيق 22(

NM_013098.2 
orward G6Pase 
everse G6Pase 
rward GAPDH

everse GAPDH 

جله علوم پزشك

انيب بر يكروموزوم

ution (Gene
ــكيفو  آن يــ
ــي رزا صدر كـ
وكيفيــت صو
 is كيت زا دها

lis BioDy
س. دـشداده  ل

ردوـم ياـره
Primer3 حاطر

ـيدگر سنتز گام
شآورده  3 ولجد

ش تجزيه و ت
تج SPSS22زار

ها از آمار توصي
فاده شــد. آزمــ
نن طبيعي بود
هاس واريانس

ت آزمون و اهه
آزو از  هـا  گروه
انداز تعيين ص
م متغيرهاي از

 G6Paseستا با

  شديد وبي
تناوبزمان د

استراحت

 نه
(  

 دقيقه 1

(  
 دقيقه 1

(  
 دقيقه 1

(  
 دقيقه 1

 هشوين پژ در ا
          

GTCTG
TCTGG

H GCCTG
GGAA

١٤١ 
مج                     

ك  G6Pase و يبد

ل راه
ـين

 
پس
ـس
ي اتر
يـق
20- 
زر و
ـون
ــــه
 شد

=

ز به
ازت
فـت

RN  
 جهر

 با 
Rib

eAll)
كمي

ــگآ اـ
ــخل وـ
ستفاا

yne)
لنتقاا

يمراپر
 ارفزا

پيشگ
جددر 

روش
افزنرم
هداده

اســتف
تعيين
تجانس

رايك
گ بين

شاخص
يك ا
 eژن

پروتكل تمرين تناو -
سرعت تناوب شديد

% سرعت بيشين80
متر در دقيقه) 30( 

85% 
متر در دقيقه) 32(

90% 
متر در دقيقه) 34(

95% 
متر در دقيقه) 36(

  
دهستفارد اموي مرها

   Sequenc      
GTCTGTCCCG
GAGGCTGGC
GGAGAAACC

AGAATGGGAG
 

                           

كب يها تيهپاتوس

 روي تردميـل
بهمـي پروتكـل

 ).2(جدول ) 3
ساعت پ 48 و

ي تمريني و پـ
ماده بي هوشي
ي خـون از طر
0 و در دمــاي

تگاه اتـو آنـاليز
ت پـارس آزمـ
ص مقاومــــت بـ
رمول محاسبه

= ) µUI/ml(ن
HOM(  

بافت كبد نيز د:
فاصله توسـط

بافاز  اريمقد.
NA later ون

در 20 منفي رز
 RNAبعد

boEx Total 

-2جدول
تناوبزمان

  شديد

 دقيقه2

 دقيقه2

 دقيقه2

 دقيقه2

يماپر -3ول جد
                   ce

GGATCT       
CATTGTA 
CTGCCA          
GTTGCTGT    

                         

 

دقيقـه 15و  1
در طول اجراي

32،33رفتند (
ي دوره تمرين

گرووهاي تجربي
توسط م هاوش
هـاينمونـه  ند.
آوري شــدمــع

ستفاده از دست
خصـوص شـركت
دند. شــــاخص
ا استفاده از فر

mg انسولين * (
MA-IR(ولينس

G6p بافت كبد
 ژن جدا و بلاف

منتقـل شـد. 8
در تايم يلر ل
فريزدر  سپس 

مرحله. در شد
RNA isol

م 
 

  

تعداد
تناوب 
  شديد

 ر
 

 تناوب2

 تناوب4

 تناوب6

 تناوب8

Product size (  
       127 

       137   
    

http://rjm        

 

12و  10مـان  
وه كنترل نيز د
ي تردميل راه ر

با خاتمه يري:
جلسه تمرين گ

مو ت ناشتايي
و قربـاني شـدن
ري از قلــب جم
شد. گلوكز با اس
وسط كيت مخ
يــــري شــــد

HOMA-IRبا (

g/dl/ (گلوكز (
انس به مقاومت
 6paseيان ژن

گيري بيانزه
80يزر منفـي  

حلامر منجاا ي
ــش و  دـــــــ
ش داده ارقر 
 lationكيت 

گرمشدت
 كردن

دقيقه 5

در متر10  م
 دقيقه

 10  رم

 10  شم

 10  تم

(bp)       

s.iums.ac.ir

درصد با زم
رفتند. گرو
ترتيب روي

گيرنمونه
از آخرين ج

ساعت 12از 
هـوش وبي

گيــر خــون
نگهداري ش
انسولين تو
گيانــــدازه
Rانسولين(

)22.(   
405/

روش بيا
منظور اندا
مايع به فري

ايرـ ـب كبـد 
شداده  ارقر

ادگرسانتي
از دهستفاا

  هفته

اول و دوم

و چهارسوم

و ششپنجم

هشتوهفتم
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ژل رويال 
ــر   يش غي

سي ليتـر)  
83/333 (

 در گـروه  
ل رويـال     
ــت      داشـ
سـبت بـه    

  داشت. 
ــروه در  گ
 معنـي  ش 

 ژل -ـرين 
 ) تفاوت7

گـروه ژل  
 داشـت. و   

 افـزايش  ل 

HOMA (
)  18/3 (

ــت    داشـ

Fold ch (
ل رويـال  
ر و نسبت 
مـا بيـان   

ST   بـراي

HOM 
± 56/3  

  ف
  سر ) 8

42  
33  
13  
  
  
  

http://rjms.ium 

ژ –) و  تمرين 
ــزاي317 (  ) اف

لي گرم بر دس
3ت به كنترل (

=P C&E.و (
ت بـه گـروه ژل
ــت ري نداشـ
 تمـرين ژل نس

0=P C&EG.(
د) µUI/ml(  ن
) افـزايش89/3(
تمـ گـروه  در و
36/7(  رويال ل

G&EG.اما گ (
 معنـي داري د

كنتـرل بـه  ت 

Aبـه انسـولين(   
ه گروه كنترل

ــي  دار-ش معنـ

G6pas )heng
ژل –وه تمرين 

ايش معني دار
دار داشت اني

TZقـاي ديابـت بـا    

  MA.IR
43/1 ±

 در گروه هاي مختلف
8مرين و ژل رويال (

05/56 ± 420/20
27/32 ± 25/34
87/14 ± 00/34

12/5 ± 89/0
69/1 ± 36/0
74/2 ± 63/1

             ms.ac.ir

)57/344يال (
ــرل ــه كنت ت ب

ت گلوكز ( ميل
) نسبت25/138

005/0داشت (
) نسـبت134 (

ــي دار ت معنـ
G&و درگروه (

001/0ي دار (
انســولين ظــت
( كنترل به بت
0=P C&E.( و

ژل گروه به بت
 P=992/0( ت

نترل افـزايش
نسـبت ل رويـال

  .ت
خص مقاومـت ب

) نسبت به04/2
ــاهش3/2 ) كـ
E(.  

eبت بيـان ژن  
) و در گر43/1

) افز1كنترل (
) افزايش معن0

و الق HFD چـرب    

) µUI/mlسولين (
49/0 ± 92/3  

موش هاي صحرايي
تم  سر) 7( ل
± 42/417  
± 57/344  
± 57/131  
 ± 87/2 
 ± 68/0 
 ± 27/0  

          

)، ژل روي373/
ــبت334/ ) نس
 دار داشت. ي
ميانگين غلظت .

5گروه تمرين (
ش معني دار د

ژل رويال -ين
ــاوت131/ ) تفـ

9/0=P &EG.
رل كاهش معني

ــانگين . غلظ مي
) نسب22/6ين(

/005( داشت
) نسب12/5( ل
نداشت داري ي

ل نسبت به كن
ژل تمـرين  روه

داشت دار معني
ميانگين شاخ .

4گروه تمرين (
ــال ( 31ل رويـ

0/0=P E&H.
. ميانگين نسـب
3گروه تمرين (

) نسبت به ك2/
/45( ل رويال

يي پس از رژيـم پـر

mg (  انس
363  

م كبدي G6paseن
رويالژل  سر)
40  69/33 ±
37  17/35 ±
13  74/15 ±
  36/7
  31/2

2  45/0
١٤٢  
  1  

 هاوه
 هاوه

 نظر

 4ل

ل و
شان
بـل
كز و
س از
 4 ل
هـا  ش

شت
H  و

رين
 ژل

ــي ر ـ
 ژل

رين

)12
)25

معني
2.
در گ

كاهش
تمري

)57
)92

كنتر
3.
تمري
د دار

رويال
معني
رويال
درگر
غيرم
4.
در گ
و ژل

)44
5.
در گ

)74
به ژل

هاي صحرايين موش

g/dlگلوكز( 
5/124 ± 3
  
وبيان ژن به انسولين

س8(تمرين تناوبي
64/64 ± 37/07
28/54 ± 12/73
04/40 ± 25/38

22/6 ± 35/1
04/2 ±35/0
43/3 ± 17/2

399دي،10ماره

وگر ساير رنس
 P-Vوگر ساير
05/0 p≤ در

لعـه در جـدول

هـا (گـرم) قبـل
. اين جدول نش
رب افـزايش قا
ــوك وصــيفي گل

ه پـسها كوش
 نيـز در جـدول
ي شـدن مـوش

وزن پس از هش
HOMA.IRين،

ــر ــرل، تم  كنت
بـي تمـرين و

ي تكثيـــمنحن
تجربـي( ل ور

 دهد.  مي
  ت آمد:

ي تجربي تمـر

 و مقاومت به انسولين

 (گرم)س از چاقي
5 ± 03/409  

 و شاخص مقاومت ب
 سر)6(ترل

48 ± 66/386  
71 ± 317  
39 ± 83/333  

8/3 ± 53/0  
/3 ± 33/0  

1 

كاران

شم،27دوره  ي

فرر انعنو به هد
 alueوهگر ن ـ

طح معني داري

ي مـورد مطالا 

هين وزن موش
دهد نشان مي

ل رژيـم پرچـر
اطلاعــات توت. 

مت انسولين مو
گيـري شـدهه 

كي از ديـابتي

رژيم پرچرب،
ز، انســـــــولي

G ــروه را د رگ
يب و گـروه ترك 

م 1شكل   ژن:
رـ ـكنت  ديـابتي

شديد) را نشان
دستتايج زير به

هادر گروه م )

 اوليه وزن و گلوكز

وزن پس
69/51

، انسولينن و گلوكز
كنت

42/8 (گرم)
/3 گرم)
39/9 ليتر)

(  89
18

G6p 

و همك ياشرف يلاق

م پزشكي رازي

اهدــــــش وهر
ــيا بـبرحسو 

سطد. ـشورده 
   

  ا
هـا وزن موش

  ست.
نيز ميانگي 4ل

يم پر چرب را
زن بعد ازاعمال
 داشــته اســت
 شاخص مقاوم
ي از دم انـدازه

كه حـاكشودمي
 
وزن پس از ر 5

ه، گلـــــــوكز
G6pas.gen.Fo
يد، ژل رويال

  دهد.مين 
ژ ــان ــاي بي ه

هاي دهـنموندر 
مرين تناوبي شد

نت 6به  جدول 
گين وزن  (گرم

ياطلاعات توصيف -
  يابت نوع دوم

  روع پروتكل (گرم)
19 ± 34/193  

توصيف وزن -5ول 
  متغيير/ گروه

( س از رژيم پر چرب
(گ س از هشت هفته

(ميلي گرم بر دسي لي
) µUI/mlسولين (

HOMA.IR  
pas.gen.Fold.c

 
لايي رضا محمد

علوممجله

گر جايندر ا
و دـميباش

آو ستد به
گرفته شد.

  
هايافته

ميانگين
ارائه شده ا
در جدو
پس از رژي

دهد وزمي
مشــاهده
انسولين و

گيريخون
مشاهده م

 باشد. مي
5جدول 

هفتـــــــه
old.cheng
تناوبي شد
رويال نشان
ــه هيافت
G6pase د

رويال و تم
با توجه ب

ميانگ .1

 
-4جدول 

تشخيص د
وزن شر

46/9

جد

وزن پس
وزن پس

گلوكز(
انس

cheng
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1399 دي 

اليرو ژل و ديشد

زا، ز درون   
در ) 35( 

لي توليـد     
تنظـــيم     
ك نهـايي   

 ز طريـق   
ش ميـزان  
ش ميـزان   

  فعاليـت  
زا در درون

قبا گلوكز 

C
E
C

C

C
C

E
C
G
G

د، 10، شماره 27ه 

ش يتناوب نيتمر هفته

 توليـد گلـوكز
كز كبدي است

ي منبـع اصـلي
ـزيم اصـــلي ت

مسير مشـترك 
يون گلـوكز از

ست كه افزايش
واند به افـزايش
راين افـزايش
وليــد گلــوكز د
ي شود و متعاق

  معني داري
P= 627/0  

 
 

C&E.  P= 00/0
E &EG.  P= 9/0

&EG.  P= 0/0
C&G.  P= 00/0

 
 

C&E.  P= 00/0
C&G.  P= 00/0

E&EG   P= 0/0
C&E.  P= 00/0
G&E.  P= 00/0
G&E.  P= 00/0

 )شديد ناوبي

Fo
ld

 ch
an

ge
 R

at
io

دوره كي رازي

ه هشت ريتاث  n   ژن

افـزايش دوع  
توليد گلوك ش

كونئوژنز كبـدي
ســـت و آنـــ

G6 36(ست ا(
سـيلا دفسفوري

ان داده شده اس
تود ديابتي مي

نابر. ب داده شود
ــه افــزايش تو

مي دويابت نوع

 هاه اثرگروه
  زه اثر

03/0  
01/0  
14/0 
75/0 01 
77/0 992 
76/0 001 
0/0 01 
12/0 
35/0 
00/0 01 
0/0 01 
14/0 01 
4/0 04 
0/0 07 
0/0 07 

ژل رويال و تمرين تن

0.00

0.50

1.00

1.50

2.00

2.50

3.00

3.50

4.00

جله علوم پزشك

انيب بر يكروموزوم

خص ديابت نـوع
دليل افزايشبه تاً

 ناشتايي، گلوك
ـوكز درون زا اس

 6Paseونئوژنز
ر گلوكز شامل

G6Paنشا. است
گلوكز در افرا
ونئوژنز نسبت

G6Pa منجــر بــ
به دي لاان مبت

ي بنفروني و نيز اندازه
Sig.  انداز

341/0  36
569/0  13
049/0  47
0001/0 52
0001/0 76
0001/0  61
946/0  0
069/0 27
001/0  50
012/0 01
167/0 01
394/0 45
001/0 07
249/0 5
990/0 00

تجربي( ژ ل ورـكنت

1.00

2

١٤٣ 
مج                     

ك  G6Pase و يبد

ــرل

ديد
طوح
 ع دو
هاي
رنـد
ـش
ژگي

مشخص
عمدتا
طول

گلـــو
گلوكو
انتشار
ase 
توليد
گلوكو
ase 
بيمارا

تعقيبي س دو عاملي و
F 

 943/0 
 334/0 ل

 29/4 رويال
 70/75 
 53/86 ل

 55/79 رويال
 005/0 
 62/3 ل

 45/13 رويال
 23/26 
 78/12 ل

 26/2 رويال
 76/15 
 39/1 ل

 000/0 رويال

 

هاي ديابتي هـنمونر
 

2.74
3.43

                           

كب يها تيهپاتوس

ــ ــه كنت ــبت ب
  ت.

رين تناوبي شـد
دي و نيـز سـط
ي ديـابتي نـوع
مهـار فرآينـده
سـتور كـار دار

G6  نقـ كبـدي
كند. يك ويژي

نتايج تحليل واريانس
 گروه روه
تمرين ترل

ژل رويال
تمرين*ژل ر

تمرين ترل
ژل رويال
تمرين*ژل ر

تمرين ترل
ژل رويال
تمرين*ژل ر

تمرين ترل
ژل رويال
تمرين*ژل ر

تمرين ترل
ژل رويال
تمرين*ژل ر

C=كنترل ،E

در G6paseر ـتكثي

3

0.45

                         

 

ــال نسـ ژل روي
دار نيست معني

شت هفته تمر
  G6pase كبـد

هـايلين موش
م اتي با هـدف
 كبدي را در دس

6Pase. آنـزيم
كز خون ايفا مي

-6جدول
گر اري

كنت 

كنت سي ليتر)

كنت  ميلي ليتر)

كنت نسولين

Fold Che(  كنت

ويال=G ، تمرين=

ي تـه منحنـبط وـرب

http://rjm        

 

G6 ــروه ژ در گ
شته اما تفاوت

ش حاضر اثر هش
ل بر بيـان ژن
قاومت به انسول
د. اخيراً مطالعا
 رهايي گلوكز ك

).34ته اسـت ( 
هموستاز گلوك

متغيير/شاخص آما
 (گرم) وزن

(ميلي گرم بر دس وكز

لين (ميكرو واحد بر

شاخص مقاومت به ان

G6pase )engن 

،ژل رو  EG=رويال 

 

مر - 1 شكل

Control

GE
E

G

s.iums.ac.ir

6paseژن 
كاهش داش

 
  بحث

در پژهش
و ژل رويال
گلوكز و مق
مطالعه شد
كبدي كه

انجام گرفته
مهمي در ه

گلو

انسو

ش

بيان ژن

 تمرين و ژل
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كز خـون  
هـاي   ژن    

)41،42  .(  
هورمـوني     

انـد.  شـته     
گلوكاگون 
ــدي را   كب

ــد. ي دهن
م در    مهـ

 بـا  سـولين 
PEPCK و 

 سـيرهاي  
 هــايـزيم

 در بافـت    
هـا   ن بافت

ـد خـون      
هـاي  فـت    

كـه سـاير    
ش شـده   
ش سـطوح    
خـتلال در  
ولفه هاي 
دي سـهم  
هاي هدف 
 عملكـرد   

معرفـي   2
 عملكـرد    
هورمـوني   
 انسـولين  
ي، برخــي 
 در بافـت  
ـل اصـلي     

هر يـك از  
د عوامـل    
ــده     ي پدي
 بيمـاران   
گلـوكز از  

http://rjms.ium 

ش سطوح گلوك
 كـاهش بيـان
ي نسبت داد (
متـابوليكي و ه
ـدي اشـاره داش

اند كه گ نموده
ــوژنز ك گلوكونئ

G ــزا ــياف يش م
عنوان ميانجي

انس عـوض،  در
K هــاي ژن ن
اوصـاف، مس ن 

آنــز بيــان نــين
.  

نگ انسـولين
ف گلوكز در اين
 و افـزايش قنـ
نسـولين در باف

چـاق بلك 2وع   
به كرات گـزار
 نظيـر افـزايش

، اخHDLهش   
هاي خون و مو

هاي تيروئيدن
هولين در بافت
لعات اخـتلال
2وز ديابت نوع 
ش يـا اخـتلال
به اخـتلالات ه
سنتز و ترشح

 دارد. از طرفــي
ومت انسولين

ي بتـا را عامـل
4 .(  

 در پاسخ به هر
صـل شـودو حا

ــدي ــوكز كب گل
ون را در ايـن
فزايش توليد گ

             ms.ac.ir

توان كاهشه مي
رزشـي را بـه

وكونئوژنز كبدي
ـه مسـيرهاي م
وكونئـوژنز كبـ
محققان عنوان
ــرعت گ دها س

ــان   G6Paseبي
عبه PGC-1ده 

كند. دعمل مي
PIــاز ــان كين بي

ايـن با. دهدمي 
چنهــم كينــاز

).43كند (مي ر
هاي سـيگنالين
 كاهش مصرف
يپرگليسـيمي
ص عملكـرد ان
يابتي هـاي نـو

سالم و بيمار ب 
وامل متعددي
 چربـي و كـاه
ي نظير ليپيده
تيزول، هورمون
ل عملكرد انسو
ي، برخي مطال
 علل ثانويه برو

كه كاهشطوري
غلب در پاسخ ب

مي شود نقش س
 را بــه دنبــال

مستقل از مقاو
هـايكرد سـلول 

48اند (ي نموده
كه اين بيماري
 همزمان هر دو
ــايي گ يش ره
فزايش قند خو

كه اطوري. به

          

كهجاييمايد. تا
قب تمرينات ور
لور در مسير گ

خي محققان بـ
 در فراينـد گلو

اي كه اين منه
ــد رتيكورتيكويي
ــزايش ب ــطه اف
ئين فعال كنند
م اين فرآيند ع

-I 3 كــردن ل
G6P كاهش را
ك -PI 3 از تقل

ارمه را ونئوژنز
تلال در مسيره
ي و عضلاني با
ه است كـه ها

د آن است. نقـص
ف نه تنها در دي
يت هاي چاق

). عو45، 44 (
هاي نيمرخص
هاي متابوليكيه

وني نظير كور
ه اي در اختلال

). از طرفي46 (
هاي بتا را ازل
ط). به47اند (ه
هاي بتا كه اغل

تيكي حاصل مي
هــاي بتــاــلول

عات جديدتر، م
ف، اختلال عملك

معرفي 2ت نوع
كنظر از اينرف

ل بالا يا نقص
ــزاي ــر اف ـر نظي
رگليسيمي يا اف

كندتر ميسوس
١٤٤  
  1  

نيـز
ينـه
متـر
ـكار
وژنز

كـه  
مـل
يـان
 2ع

كت
 بـه
نون
  ست. 
ـات
رين
قـي
ئين
يسم
زش
 mR
صله
كبـد
 ژن
ظـيم

هو و
شـان
دت
هاي
ـين
مراه
يـد.
هش
د در
ر در
ـيت
ي و
ـأثر

نم مي
متعاقب
درگير
برخ
موثر
گونه به

و كور
ــ بواس
پروتئي
تنظيم
ــال فع
Pase
مســت
گلوكو
اخت
چربي
همراه
پيامد
هدف
جمعي
است

شاخص
مولفه
هورمو
بالقوه
دارند
سلول
نموده
سلول
يا ژنت

ســ از
مطالع
هدف
ديابت
صر
عوامل
ــر ديگ
هايپر
محسو

399دي،10ماره

ات ورزشـي نن ـ  
ات در اين زمي
وكز كبـدي كم
عـه حاضـر آشـ
ينـد گلوكونئـو

طـورييرد. بـه
هايي و در تعام
بـه افـزايش بي
ي ديـابتي نـوع
 تمرينـي شـر
يال تنها منجر
ـرل شـد. تـاكن
 انجام شده اس
 برخـي مطالعـ

پس از تمررا ي
در تحقيق). 38

محتـواي پـروتئ
گير در متابولي
 يك ساعت ورز
RNA G6Pase

فاصلاي تردميل ب
ك G6Paseـان

 است كه ايـن
جونـدگان تنظ

) و مــارينه200
هاي خود نشه

مـدتي طـولاني
بــود مســيره

چنـشـود. هـم  
 انسولين به هم
مشـخص گردي
ي مدت به كـاه
 تعادل و بهبود
ـــاي درگيــــر
ـت يـا حساسـ

ضـلات اسـكلتي
كز خـون را متـ

كاران

شم،27دوره  ي

36 ،37.(  
ورزش و تمرين
. اگرچه مطالعا
ر در رهايي گلو

هـاي مطالعفته
 درگيـر در فرآ

پذيي تأثير مي
ي شديد به تنه

كرومـوزومي ب 
هـايكبـدي رت

كـه در برنامـه
 مصرف ژل روي

تــه گـروه كن  
ي در اين رابطه

حاضـر ژوهش
 G6Paseكبدي

39،(انـد  مـوده
 هـوازي بـر م
 آنزيم هاي در

. موش ها شد
 eنـد و ميـزان

ت دويدن روي
افـزايش بيـ لاًما

يلد به اين دل
در ج يي ناشـتا

06 همكــاران (
 استناد به يافت
زشـي اسـتقامت
ن موجــب بهب
 بافت كبد مي
 روي عملكرد
وكونئوژنيـك

تقامتي طولاني
اينبر . علاوه
هــژن بيــــان

، جدا از مقاومـ
ـدف نظيـر عض
 سـطوح گلـوك

و همك ياشرف يلاق

م پزشكي رازي

6(ش مي يابد 
ميـان، نقـش و
طرح بوده است.
سيرهاي درگير
ته است. اما يافت

هـاي ديـان ژن 
مرينات ورزشي
ه تمرين تناوبي

n ژل رويـال   
هاي كدر سلول

گروه كنتـرل ك
 منجر شد اما م
ن ژن نسبت بـ
سيار محدودي

پژبا  موافقل، 
 eفزايش سطح

ا را گزارش نمـ
وهلـه تمـرين
يك و تنظيم

مطالعهر كبد 
ا تحمـل نمودن
اقب يك ساعت

احتما )38(ت 
هاي ورزش حاد

ني شدنلا طو
  ).40(شود 

عــه چانــگ و ه
) نيز با2012

 تمرينـات ورز
ز كــاهش وزن
گ انسولين در
مند ورزش بر

هـاي گلون ژن
ه تمرينات استق

G6 .منجر شد
 پــــروتئين و
ونئوژنز كبدي،

هاي هـر بافت
ي، بـه شـدت

 
لايي رضا محمد

علوممجله

ناشتا افزايش
در اين م
همواره مط
بر روي مس
انجام گرفته
نمود كه بي
كبدي از تم

ت هفتههش
با مصـرف
G6Pase د

نسبت به گ
اندنداشته

كاهش بيان
مطالعات بس

حابا اين
اف نيز قبلي

هادر موش
تاثير يك و

ئوژنيگلوكون
سوبسترا د
تردميـل ر
كبدي متعا

افزايش يافت
هطي وهله
به واسطه
شمثبت مي
در مطالع
همكاران (
دادند كـه
مســتقل ا

يگنالينگس
اثرات سود

كاهش بيان
كهطوري به

Paseبيان 
ســــطوح

مسيرگلوكو
انسولين در
بافت چربـي
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1399 دي 

اليرو ژل و ديشد

ـبت داده  
همكــاران 
مدت روي 
ر رهـايي    
يري شد. 
شـنا در در  

ها د. يافته
G6Pa  در

بـد گـروه     
.  

مسيرهاي 
ـرل بيـان      

PEP   كـه
زي نـد بـا  

سـت كـه       
PEPC   بـه

ي كليـدي   
نفــرين) و 

كـه در  ي 
 تنظيمـي   
ي اســـت 
ـرب ازاد،     

 G6Pase 
دت بيـان    
ه شـواهد    
 رويـال را  
سـولين در   
ت داد. امـا   
شـديد در  
 انسـولين  
اســخ بــه 

 2ي نـوع  
همكـاران    
 هوازي به 
 خـون در  

از ) 59ود(   
 لنــدي و    
ثير شـش    

 آلوئـه ورا  

د، 10، شماره 27ه 

ش يتناوب نيتمر هفته

وژنز كبدي نسـ
دي مــائورا و ه
مدشناي طولاني

هـاي مـوثر دن 
المند اندازه گي

ساعت شـ 5/1 
قه اجرا نمودند

PEPCK  وase
ي در بافـت كبـ

)52ش يافت (
شود كه مه مي

مـي را در كنتـر
G6Pas  وPCK

كنننظـيم مـي    
عنـوان شـده اس

G6Pas  وCK
هـاي هورمـون    

درنــالين(اپي نف
طـوريشـود. بـه  

فـاكتور ت ترين
لـــوكز كبـــدي
 اسـيدهاي چـ
ه افزايش بيان
سولين بـه شـد

). بـر پايـه57( 
در گروه ژل  

تر سـطوح انسـ
 رويال نسـبت
رينات تناوبي ش

)، افزايش20
ن را در پا خــو
هاي ديابتي رت

ن رشـيدي و ه
هفته تمرين  

 كاهش گلوكز
نجـر مـي شـو
ــط خواجــه ل
ي حيـواني تـاثي

ـرف عصـاره      

دوره كي رازي

ه هشت ريتاث  n   ژن

مسير گلوكونئو
ه در مطالعــه د
جلسه ورزش ش
ين برخـي ژن

هاي چاق سات
ي مورد مطالعه

دقيق 45 زماني 
Kطوح پروتئين 

آزمون ورزشـي
داري كاهشعني

 نكته نيز اشاره
ين نقـش مهمـ

seيـك نظيـر   
ز كبـدي را تن
ايـن زمينـه عن

eاري ژنتيكي 
يسـي برخـي

 گلوكــاگون، آد
ش كنتـرل مـي  
 انسولين مهم
نز و توليـــد گل
ـارتي، اگرچـه
ا و گلوكاگن به

شوند اما انسمي
كنـد (هار مـي

G6Paseن ژن
ه افزايش بيشت
ولاني مدت ژل
سولين در تمر

17و همكاران(
ــاهش گلــوكز
لاني مدت در

چنـين). هم58
12اند كه موده

ك مي انسولين و
گزارش من 2ع 

 ديگــري توسـ
وي نمونه هاي
همـراه بـا مصـ

جله علوم پزشك

انيب بر يكروموزوم

ي درگير در م
كــهطــوري بــه
)، اثر يك ج20

ح پروتئين و بي
ز كبدي در رت

هايكه رتري
رحله با فاصله
ر نمود كه سط

ت پس از آساع
ند به ميزان مع
طرفي، به اين
نالينگ انسـولي
ي گلوكونئوژني
ت گلوكونئـوژنز

). در ا53نـد (
زاري يا كدگذا
ت توسـط رونوي
ــژه انســولين،
وكورتيكويدها
ط پس غذايي،
ار گلوكونئـــوژ

عبـ). به54،55
وكورتيكوئيدها

PEPC منجر م
ي مذكور را مه

بيان ود، كاهش
وان به نوعي به
 به مصرف طو

ورد تغييرات انس
زمينه، ايزدي و
م همــراه بــا كــ

طولا HIITنات
8اند (ش نموده

) گزارش نم20
ش سطوح سرم
هاي ديابتي نوع

هشـي پــژو 
) رو2017ران(

 تمرين شـنا ه
١٤٥ 

مج                     

ك  G6Pase و يبد

وژنز
 بـه
بتي
ي بـا
ي را
ـان،
ـوده
ي در
 امـا
ـاي
ــه  ب

ـاي
  لاني
جهي
ل و

PE  و
سـه
هش
يگـر
نـد.
ا دو
يقـه
 8از

 كـه
عت
لاني
ــاي
ن با
ولين
ـاي

كيـد
ن در
بـي،
 گير
خون
طوح
يــان

ها ژن
انــد.

)013
سطوح
گلوكز

طوربه
دو مر
آشكار

س 16
سالمن
از ط
سيگن
ها ژن

سرعت
كن مي

رمزگز
شدت

ويــ بــه
گلوكو
شرايط
مهـــا

)5،56
گلوكو

CKو 
هاژن

موجو
مي تو
پاسخ
در مو
اين ز
ســرم
تمرين

گزارش
)016

افزايش
رت ه
طرفــ
همكا
هفته

                           

كب يها تيهپاتوس

ينــد گلوكونئــو
ليكـولز نهايتـاً
ر بيمـاران ديـا
خيراً مطالعاتي
ي گلوكز كبدي
ت. در ايـن ميـ
مواره مطـرح بـ
وي مسـيرهاي
م گرفته است.
ـه بيـان ژن هـ
دي در پاســخ

هـكـه بيـان ژن
ريكـاوري طـولا
ميزان قابل توج

ــل ــه روپ  مطالع
 EPCKــدي

س از يـك جلس
حققان اين كـاه
سـيگنالينگ دي
 نسـبت داده ا

هـاهـي از رت
دقي 45راحتي

ـان ژن پـس ا
ا نشـان داده ـ

ــا 8ــس از س
سـتقامتي طـولا

ــان ژن هــش بي
G6Pas همزمان

ابسته به انسـو
P  هـ در سـلول

ايـن نكتـه تأك
سـيت انسـولين
ي و بافـت چرب

هاي دران ژن
سطوح گلوكز خ
ن كـاهش سـط
 بــه كــاهش بي

                         

 

ــدارات در فراي
 در فرآينـد گل
ـدي بـويژه در

). از اين رو، ا5
كبدي كه رهايي
م گرفتـه اسـت
ورزشي نيز هم

ه مطالعات روچ
دي كمتر انجام
 آشكار نمود كـ
ــد ــوژنز كب كونئ

  شود.ي
 شـده اسـت ك
ئوژنز پـس از ر

مدت به ملاني
ــه درطــوري ك
ــاي كبن ژن ه

ت ريكاوري پس
ش يافت و مح
ر مسـيرهاي س
يندهاي كبدي
ه مـذكور، گرو
 با فاصله اسـتر
مل گلوكز و بيـ
هگرفـت. يافتـه
ــولين پـ گ انس
جلسه ورزش اس

ــاهش ــا ك ــه ب ك
 PEPCK  وse

A  وFoxo1 وا
GC-1alphaن    
 .  

ن همـواره بـه ا
مت يـا حساس
ضـلات اسـكلتي
ح پروتئين و بيا

دت سدي به ش
كه اين محققان
ت ورزشــي را

http://rjm        

 

ي غيــر كربوهيــ
چنين تسـريع

يي گلوكز كبـا
50، 49شود (ي

 فرآيندهاي كب
 كار دارند انجام
ش و تمرينات و
ين زمينه، اگرچ
ايي گلوكز كبد
مطالعه حاضر آ
ــد گلوك ر فرآين

رزشي متاثر مي
جود، مشخص
ونئوفرايند گلوك

قب ورزش طولا
ــهــي ــد. ب طياب

ــان2009( )، بي
ساعت 8متعاقب 

مدت كاهشلاني
بـه تغييـر در 

تبط نظير فراين
كـه در مطالعـه

ساعتي 3ناي 
د و تست تحم
اوري انجـام گ
ــيگنالينگ ي س
متعاقب يك جل

ــي  يابدكــود م
ز كبدي نظير

 Aktسفوريليشن
 كـاهش بيـان

).51راه است (
زمينه، محققان
كه جدا از مقاوم
هدف نظير عض
هبود در سطوح
لوكونئوژنز كبد

ككند. طوريي
عاقــب تمرينــات

s.iums.ac.ir

مســيرهاي
چكبدي هم
افزايش رها
منتهي مي
هدف مهار
در دستور

نقش ورزش
است. در اي
گير در رها

هاي ميافته
ــر در درگي
تمرينات ور
با اين وج
درگير در ف
مدت متعاق
ــ ــاهش م ك
ــاران( همك

G6Pase م
ورزش طولا
را به نوعي

هاي مر ژن
كطـوري به

فعاليت شن
اجرا نمودند
ساعت ريكا
ــيرهاي مس
ريكاوري م
ــدت بهبـ م
گلوكونئوژنز
افزايش فس

چنـينهم
كبدي همر
در اين ز

اند كنموده
هاي هبافت

تعادل و به
در مسيرگل
را متأثر مي
گلــوكز متع
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 هده شـد   
يداني، در  
دروكسيل 
يزان قابل 
 و افزايش 
 2تي تيپ

ي از ايـن   
ل رويـال   
ـال را بـه     
 سـبت داد  

 ،B هاين
ل رويـال     

ر ديابت  د
 هايكنش

شـود و از  
گلـوبين و   

، B1هـاي ن 
هاي سلول

ژن و مهار 
به ديابـت  
صـرف ژل      
 ويتاميني 

ن نتيجـه   
وح گلوكز 
ي گلـوكز   
شـد و ژل  
روتئينـي  
 گلـوكز و   
د التهـابي      

 و ه گلوكز
 و يسـمي   

شوند و  ي
د ديـابتي   
همـراه بـا     

-بـا   نـد. 
 ضـروري    

http://rjms.ium 

ن نتيجـه مشـاه
اكسـيوي آنتـي    

ر راديكال هيد
ميو به) 67( ند

سيون ليپيدي
س بيماران ديابت
كر شده، بخشـي
ونوئيـدها در ژل
ـميك ژل رويـ

تـوان نسز مـي   
ت كه ويتامين
 فراوانـي در ژ
گلوكز سرم را

ر بسياري از واك
شين گلوكز مي
خصـوص هموگ

ويتـامين ).70
ن نيز عملكرد س
ك توليد گليكوژ
يماران مبتلا به
ي از نقـش مص
ن به تركيبات

.(  

تـوانقيـق مـي  
 در بهبود سطو
موثر در رهـايي

باشمـوثر مـي   2
ع ويتاميني و پر

راي نقـشب ب
سـيداني و ضـد

ويژهها بهدرات
ـاهش هيپرگلي
 به انسولين مي

افـرادي التهابي 
ش و معمـولاً ه

كننممانعت مي
ر ايـن زمينـه

             ms.ac.ir

ژوهش هم اين
ا خاصـيت قـو
ل اكسيژن نظير

كند مبارزه مي
ش پراكسيداس
ر بافت پانكراس
 به مطالب ذكر

د فلاوـت وجـو
ثـر هيپوگليسـ
ـود در آن نيـز

 نشان داده است
 و نياسـين بـه

سطح گ C مين
و در) 69( دهد

 رقابتي جانشي
خهـا بـه  وتئين

( كندنعت مي
وتين و نياسين
ند و با تحريك
 گلوكز را در بي
نـابراين بخشـي
وكز را مي توان

71،72( ت داد

ه نتايج تحقجه ب
 تناوبي شديد

هاي ژنتيكي م
2ن ديابتي نوع 

ركيبات متنوع
 جايگزين خوب
ـدد آنتـي اكس
وليسم كربوهيد

ليپيـد و كـسم 
مقاومت اهش

هاي يو و پاسخ
مرتبط بـا ورزش

م نيز مي باشد 
لعات بيشتر در

          

د كه در اين پژ
ژل رويال بـا ).

الهاي فع گونه
ون سوپراكسيد

هي موجب كاهش
ها در اكسيدان

كه با توجه شود
علـت احتمالاً به
اث .د شده اسـت 

موجـ هـاي ين
مطالعات ).68
D،E ، بيوتين

ويتام. شود مي
ددو كاهش مي
يايي به صورت
وزيلاسيون پرو

ها ممان روتئين
B1،D  وE بيو ،

كنن تقويت مي
ونئوژنز، سطح

دهـد. بنمي ش
ل بر كاهش گلو
ود در آن نسبت

  گيري   يجه
كلي با توجطور

ت كه تمرينات
طه تاثير مولفه
ي و در بيماران

دليل ترل هم به
كيبات فنلي و
قش هاي متعـ
ب تنظيم متابو

متابوليس نظيم
كا س ليپيدمي و

ترس اكسيداتي
دو كه ديابت م
ه وزن و چاقي
جود انجام مطا

١٤٦  
  1  

قـرار
ـاره

ز و  ك 
كـه  
 بـر
ـين،
ن را
ن از
يش
ــرد

ي از
ـوان
 بـرد
أثير
سـم
ــس
رس
نــد.
ن در
كـن
هش
كرده
ـروه
مالاً
ــت ي
ليت

هـا  ش
يـال
ت در
هاي
جي
 بـه
يـن
داتيو
كليه
 هنـد
ك در
هش

دهند
)66 (

برابر
و آنيو

توجهي
آنتي
شومي

اثرات
ايجاد
ويتامي

)8،69
C ،D 

يافت
نوع د
شيمي
گليكو
ليپوپر

B6،12

ابتا ر
گلوكو
كاهش
رويال
موجو
  
نتي
طبه

گرفت
بواسط
كبدي
رويال
و ترك
نيز نق
موجب
نيز تن
ديس
از است
نوع د
اضافه
وجاين

399دي،10ماره

ورد مطالعـه قـ
ا، مصـرف عصـ
بركاهش گلـوك

)60 داشـت (
رو،از اين اشد.

مطالعـات پيشـ
ش گلـوكز خـون
رشـح انسـولين
سـولين و افـزاي
 بهبــود عملكـ

تركيبـات فنلـي
تـها ميين آن

ـولين را نـام ب
ــأ ــت ت ــر دياب
نظـيم متابوليس
رگليســمي، ديــ
ـوند و از اسـتر

كننمانعــت مــي
اهش وزنز ك ـ  

بنـابراين ممك 
ي خـود از كـاه
ضر جلوگيري ك
زن هـم  در گـ
تمرين هم احتم
ــزايش فعاليـ  اف
يجه انجام فعال
ا توسط مـوش
 و نيـز ژل روي
ــت ــه لازم اس
ا و نروپپتايد ه
و ارتبـاط سـنج

هـاك از مـوش
هـاي اـدوديت

سترس اكسـيد
كي بتا، كبد و
دهكـاهش مـي

يپوگليســميك
ز ناشـتا را كـاه

كاران

شم،27دوره  ي

ي نر ديابتي مـو
د تمـرين شـنا
ر معني داري ب

هاي ديـابتيش
بش حاضر مي
اضر و سـاير م
 مذكور، كاهش
ش سـنتز و تر
 مقاومت به انس
 و در نتيجــه

 .  
قادير فراواني ت
تريت كه از مهم

پيـژنين و لوتئـ
ــت بـ ــد جه ن
ـات موجـب تن
و كــاهش هيپر
شـسولين مـي

ي التهــابي مم
 كوئرسـتين) ا

)62،63( كنند
ي فلاونوئيـدي
ر مطالعه حاض
ر معنـي دار وز
يم و در گروه ت
تها در نتيجــه

ي اشتها در نتي
تار دريافت غذ
گـروه تمـرين

ــي ــد كـم كردن
ون هيلي هورم

 اندازه گيـري و
مصرفي هر يك
د كه جزو محـ
و كوئرستين اس
ن را در سلولهاي
هـاي آزاد را ك
ــر هي امفرول اث
ي توانند گلوكز

و همك ياشرف يلاق

م پزشكي رازي

هايچربي موش
شـان داده شـد
تركيب آنها اثر
رخ چربي موش

سو با پژوهشهم
هاي مطالعه حا
يرات ژنتيكي

 نوعي به افزايش
ي بتا و كاهش
ت انســوليني

 بتا نسبت داد.
حاوي مقنيز ل 

لاونوئيدها است
، كـامفرول، آپ
ــدها از چن نوئي
د، ايـن تركيبـا
رات و ليپيــد و

 مقاومت به انس
هــاي و و پاســخ

خصـوص(به ا
ك جلوگيري مي

ويال با محتواي
هاي ديابتي در
ي افزايش غير
ل رويال داشتي
ــزايش اشــته  اف

هاي و نروپپتايد
ي ميزان و رفت
فته و احتمالاً گ
ــرف مـ ــذا مص
ي آتي و تكميل
چاقي و اشتها ا
 ميزان غذاي م
ازه گيري شود

. آپي ژنين ود
سترپتوزوتوسين
كنند و راديكاله
ــژنين و كــا پي

و مي تي دارند

 
لايي رضا محمد

علوممجله

رخ چبرنيم
گرفت و نش

ورا و ت آلوئه
بهبود نيمر
نتايج آنها ه
هپايه يافته

جدا از تغيي
توان بهمي

يسلول ها
حساســيت

هاي سلول
ژل رويال
خانواده فلا
كوئرستين،

فلاون). 61(
گذارنـد مي

كربوهيــدر
ليپيدمي و
اكســيداتيو
فلاونوئيدها
ديابت نيز
است ژل ر
هوزن موش

و حتي باشد
تمرين و ژل

ــه ــلدلب ي
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