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 پژوهشی مقاله

 یتناوب نیمتعاقب تمر AKt2 -FAM3aو  miR-423-5p ریاز مس يکبد بیآس ۀمطالع

 نوع دو یابتید يهادر موش الیو ژل رو دیشد
 1یماندانا غلام ،1∗يعابد نطنز نیحس ،1یاستیسحر ر

 

 چکیده
 

کبد  miR-423-5P- FAM3A-AKt2 ریمس يهاژن انیبر ب الیو ژل رو دیشد یتناوب نیتمر ریثأت ۀهدف پژوهش حاضر مطالع :مقدمه
 نوع دو بود. یابتید ییصحرا يهاموش
 193±20به وزن  دنیو رس يانتخاب و پس از دو هفته سازگار يآمار ۀن نموناعنوهب ستاریسرموش نر و 36پژوهش  نیدر ا ها:روش

 25 یدرون صفاق قیبا تزر گرم 409±50حدود  یوزن نیانگیبه م دنیشدند و پس از رس هیرچرب تغذپُ میماه با رژ 5مدت  براي گرم
mg/kg استرپتوزوتوسین )STZ( تا  150 يو قند خون بالا يریگگلوکز خون ناشتا اندازه ابت،ید يهفته پس از القا کیشدند.  یابتید

400 mg/dl ژل یتناوب نیل، تمرگروه (کنتر 4نوع دو در  یابتید يهانوع دو در نظر گرفته شد. موش ابتید يبرا ياریعنوان معبه ،
 16 يبرا قهیمتر در دق 36تا  20را با شدت  دیشد یتناوب نیداشتند تمر نیکه تمر یژل) قرار گرفتند.گروه تجرب-نیو گروه تمر الیرو
وزن  mg/kg 100مقدار  الیمصرف ژل رو یتجرب يهاهفته انجام دادند. وگروه 8 يجلسه در هفته برا 5در هر جلسه و  قهیدق 45تا 
هوش و یها با اتر بموش ییساعت ناشتا 12و  نیجلسه تمر نیساعت از آخر 48 صورت گاواژ مصرف کردند.هب الیها ژل رووشم

 عیما تروژنیدر ن يبلافاصله پس از جداساز زین یبافت ۀانجام شد. نمون يمطالعات بعد ياز کبد برا ياز قلب و بافت بردار يریگخون
 زایالا تیتوسط ک نیانسول انجام شد. زریگلوکز توسط دستگاه اتوآنال یسرم يهايریگاندازه .افتیانتقال  زریفر -80 يبه دما
 mRNAو  miR-423-5P، mRNA FAM3A يهاژن انیب زانیشد. م يریگبا فرمول اندازه نیانسولبه شد و شاخص مقاومت  يریگاندازه
AKt2  کبد با استفاده از روشRT-PCR دو  انسیوار لیها با استفاده از آزمون تحلافتهیو  يریگمخصوص اندازه يهاتیک يریکارگهب و

 قرار گرفت. لیتحلوهیمورد تجز یبونفرون یبیو آزمون تعق یعامل
داشت اما  شیافزا mRNA FAM3A انیدار و بیکاهش معن miR-423-5Pژن  انینسبت به گروه کنترل ب یتجرب يهادر گروه :هایافته

دار و در گروه یمعن شینسبت به گروه کنترل افزا الیهمراه با ژل رو نیو تمر نیتمر يهادر گروه mRNA AKt2 انیب دار نبود ویمعن
 ).P>05/0 ي(سطح معنادار دار نبودیمعن يآمار ظرداشت که از ن شیافزا زین الیژل رو
 جادیبتوانند به ا شتر،یب ریبا تاث یصورت تعاملبه و ییهر دو به تنها الیو مصرف ژل رو یتناوب نیتمر رسدینظر مبه :گیرينتیجه

 نوع دو کمک کنند. یابتید ییصحرا يهامذکور کبد موش يهاژن انیمطلوب در ب راتییتغ
 

 الیژل رو د،یشد یتناوب نی، تمرmiR-423-5P - FAM3A - AKt2، دونوع  ابتید :کلیدي واژگان
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 مقدمه

ده است که ریشه دو یک بیماري چند عاملی و پیچی دیابت نوع
در مقاومت به انسولین درعضلات اسکلتی، بافت چربی و کبد 
و اختلال در ترشح انسولین دارد و کبد مرکز متابولیسم و 

. این بیماري متابولیسم درون ]1[هموستاز انرژي است  ۀواسط
عنوان ثر می کند و بهأها از جمله کبد را متسلولی اغلب بافت

اختلالات کبدي نیز محسوب  یکی از عوامل اصلی شیوع
حفظ ثبات سطح گلوکز خون توسط برداشت و  شود.می

رود. دیابت نوع سازي گلوکز از وظایف کبد به شمار میذخیره
دو ریشه در مقاومت انسولینی عضلات اسکلتی، بافت چربی و 

و ابتلا به آن باعث ایجاد  کبد و اختلال در ترشح انسولین دارد
تغییر در ۀ عملکردي در کبد در نتیج تغییرات ساختمانی و
گردد. کبد در بسیاري از فرآیندهاي میزان انسولین می

فیزیولوژیک از جمله تنظیم قند، سنتز پروتئین و لیپیدهاي 
-Aها (پلاسما و نیز سنتز اسیدهاي صفراوي و ذخیره ویتامین

D-E-K-B12 در طی این بیماري  .]2، 3[) نقش محوري دارد
سیاري دیگر از اندام ها درگیر و در مسیرهاي این عضو و ب

. علاوه ]4، 5[ شودتغییراتی ایجاد می DNAو توالی  1رسانیپیام
ساز شروع دیابت خانوادگی که زمینه ۀبر عوامل ژنتیکی و سابق

اند که میکرو مطالعات نشان داده ]6، 7[شود نوع دو می
RNAقش دارند و چگونگی بیان آنها نیز در بروز دیابت ن 2ها

]10-8[.miRNA  ها، گروه کوچکی ازRNA هاي غیر کد
شان با هاي هدفشونده هستند که در تنظیم بیان ژن مولکول

کنند. آنها علاوه آنها نقش ایفا می mRNAمهار ترجمه یا تجزیه 
هاي القایی و تحریکی نیز هستند بر نقش مهاري، داراي نقش

ت پایدار در سرم و صورتوانند بهها میRNA. میکرو]10[
ها به ها مثل کبد، عضلات اسکلتی، قلب، آدیپوز و بتاسلبافت

 RNAهايشان در اجتناب از هضم توسط آنزیمخاطر توانایی
آز، حضور داشته باشند. همچنین حضور آنها در مایعات دیگر 
بدن نظیر ادرار، بزاق، اشک وشیر مادر نیز نشان داده شده 

ها در miRNAدهند که نشان می است. شواهد رو به رشدي
عنوان از این بیماري به و اخیراً زایی دیابت نقش داشتهبیماري

که علاوه بر  شودها یاد میRNAیک بیماري مرتبط با میکرو

                                                           
1 Signaling pathway 
2 miRNA=MicroRNAS 

در بروز عوارض آن نیز  نقش آفرینی در ایجاد دیابت نوع دو
 .]11[دخالت دارند 
miR-423-5P یکی از میکروRNAدر رابطه  هاست که نقش آن
، مقاومت انسولینی و کبد چرب مورد مطالعه دوبا دیابت نوع 

قرار گرفته و نشان داده شده که بیان آن در کبد و بافت آدیپوز 
 ةهاي تغذیه شده با جیرهاي چاق دیابتی و در کبد موشموش

مقاومت انسولینی در  ءچرب افزایش یافته و فعالیت آن با القا
بافت آدیپوز، افزایش سطح اسید چرب بدن و افزایش لیپولیز 

آزاد در خون و روانه شدن این اسیدهاي چرب به سمت کبد، 
ذخیره و رسوب هر چه بیشتر چربی در کبد را در پی دارد. 

5P-423-MiRNA 3 با هدف قراردادنFAM3A mRNA 

-FAM3Aصورت مستقیم و با سرکوبی بیان آن، در مسیر به

ATP-AKt کند. از آنجا که ایجاد می در هپاتوسیت ها اخلال
باعث افزایش گلوکونئوژنز و  miR-423-5Pافزایش بیان 

شود، مهار ها میدر موش هایپرگلیسمی و افزایش چربی کبدي
و در نتیجه  FAM3A-ATP-AKtآن نیز باعث فعال شدن مسیر 

ها هاي گلوکوژنیک و لیپوژنیک در کبد موشسرکوبی بیان ژن
انسولینی و کاهش هایپر گلیسمی و شده و بهبود در مقاومت 

دنبال دارد. شایان ذکر است که میزان و تغییر در چربی کبد را به
در بافت کبد و سطوح گردشی آن طی  RNAو بیان این میکر

بیماري دیابت داراي همبستگی منفی است و مطالعات بالینی 
خون بیماران داراي  miR-423-5Pاند که سطوح نشان داده

ل گلوکز، در دیابت نوع دو و در چاقی مفرط اختلال تحم
با سطوح  miR-423-5Pکاهش یافته است. همچنین سطوح 

در کبد داراي همبستگی منفی است. تحت  FAM3Aمولکول 
در کبد افزایش  miR-423-5pشرایط چاقی و دیابت، بیان 

سلولی همراه  ATPو سطح  FAM3Aیابد که با کاهش بیان می
تواند می FAM3Aوجود دارد که  . شواهد قوي]12[است 

مستقل از  4PI3K-ATP را از طریق مسیر AKtفسفوریلاسیون 
) در IR( 5رسانی وابسته به گیرنده انسولینانتقال مسیر پیام

ها تحریک کرده و یک نقش حیاتی را در تنظیم هپاتوسیت
 . ]13[ ایفا کند AKtفعالیت 

ي ورزشی در هاو فعالیتها با توجه به نقش انجام تمرین
هاي مختلف پیشگیري و کنترل چاقی و دیابت، اتخاذ شیوه

                                                           
3 A members  of  family with sequence similarity 3 
4 Phosphatidyl inositol kinase 3 
5 Insulin receptor 
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تمرینی براي پیشگیري و کاهش شیوع چاقی و نیز کمک به 

هاي کاهش روند چاقی و عوارض ناشی از آن مانند بیماري
در مطالعات ... کاردیومتابولیک مانند کبد چرب و دیابت و

با  د که معمولاًتناوبی شدی هايکند. تمرینضرورت پیدا می
 ةدرصد حداکثر ضربان قلب و دور 90هاي بالاتر از شدت

دقیقه انجام  20هاي کم و مدت زمان تمرینی کمتر از استراحت
کارگیري و درگیر کردن بهتر و بیشتر تارهاي هگیرد، با بمی

وسازي و هاي سوختتر ارگانعضلانی و فراخوانی قوي
کار سلولی مولکولی، متابولیسم تواند از طریق سازِمتابولیکی می

 . ]2[ کل بدن را در جهت مثبت تحت تأثیر قرار دهد
هاي متابولیک از در طب سنتی براي پیشگیري و درمان بیماري

جمله دیابت و کبد چرب از داروهاي گیاهی و سنتی استفاده 
تواند اکسیدانی میشود. در همین زمینه، مصرف عوامل آنتیمی

در مورد اثربخشی قطعی بسیاري از آنها تاکنون ثر باشد ولی ؤم
) Royal Jellyژل رویال ( .]14[شواهد معتبري یافت نشده است 

مایل به زرد است که توسط غدد تحت فکی  سفید ةماد
در تمام عمر و  زنبورهاي کارگر ترشح و توسط زنبور ملکه

و  RJشود. ژل رویال لاروها در طول دوره رشد مصرف می
اکسیدانی و دلیل داشتن اثرات آنتیفعال زیستی آن بهترکیبات 

خاصیت ضد باکتریایی، ضد دیابتی، ضد سرطان، ضد التهابی، 
ضد فشار خون، و داروهاي سیستم ایمنی بدن، داروهاي 

طور عمده . ژل رویال به]15[ گذارنداي را به نمایش میگسترده
 ةکنند هاي بیولوژیکی و تقویتاز ترکیبات مهم با فعالیت

ها، مواد معدنی ها، لیپیدها، قندها، ویتامینسلامتی مانند پروتئین
هایی و اسیدهاي آمینه آزاد تشکیل شده است و حاوي ویتامین

مانند ریبوفلاوین، تیامین، نیاسین، اسید فولیک، بیوتین، و 
و  Eو  C  ،D ،Aهايپیریدوکسین و مقادیر کمتري از ویتامین

، سدیم، پتاسیم، مس، آهن، روي و منگنز علاوه بر این، کلسیم
 RJعلاوه بر این،  ]16، 17[هستند  RJمواد معدنی اصلی 

هاي بیولوژیکی متنوعی از قبیل اثر فشار خون، عملکرد فعالیت
تأثیراتی در  RJشبیه انسولین دارد. بنابراین، ممکن است که 

 در DMعنوان علت اصلی مقاومت به انسولین داشته باشد که به
طور مثال، در یک مطالعه روي . به]18[ شودنظر گرفته می

و  30، 10ها، مکمل یاري دوزهاي مختلف ژل رویال (موش
گرم بر کیلوگرم) به کاهش فشار خون سیستولیک و میلی 300

سطح انسولین سرم و شاخص مقاومت به انسولین منجر شد. 

محافظت باکتریایی، ضدالتهابی و اکسیدانی، آنتیاثرات آنتی
. اما ]19، 20[عصبی ژل رویال نیز به اثبات رسیده است  ةکنند

تاکنون گزارشی مبنی بر اثرات تعاملی تمرین تناوبی شدید و 
هاي مسیر اثرات ضد دیابتی ژل رویال بر تغییرات بیان ژن

و شاخص مقاومت  -FAM3A -AKt MiR-423-5Pسیگنالینگ 
رچرب و دیابتی م پُهاي مدل چاق شده با رژیبه انسولین موش

) مورد مطالعه STZشده نوع دو با دوز پایین استرپتوزوتوسین (
ثیرات أقرار نگرفته است. لذا در این مطالعه در نظر است ت

کروموزومی بر  n همراه ژل رویالهتمرینی تناوبی شدید ب
هاي ها و شاخص مقاومت به انسولین موشتغییرات این ژن

چرب و دیابتی شده نوع دو گزارش رمدل چاق شده با رژیم پُ
اکسیدانی و ضد گردد تا شاید بتوان از اثر بخشی و نقش آنتی

ورزشی تناوبی متناسب  ۀالتهابی ژل رویال در کنار طراحی برنام
ها کمک با رژیم غذایی براي کاهش عوارض کبدي افراد دیابتی

گرفت. امید است نتایج حاصل از این پژوهش در علوم پزشکی 
عنوان راهی نجات زشی پس از مطالعات انسانی مشابه بهو ور

هاي کبدي بخش در بهبود عوارض ناشی از دیابت مانند آسیب
 مورد استفاده قرار گیرد.

 

 هاروش
 لینر تشک ییصحرا هايپژوهش حاضر را موش يآمار ۀجامع

جوان  ستاریسر رت نر نژاد و 36پژوهش  هايو نمونه دهندیم
 گرم 110±10 یوزن ینیانگیروز و م 45تا  35 یسن ۀبا دامن
به  دنیو رس شگاهیآزما طیبا مح آشنایی هفته دو از پس. بودند
گرفتند. پس  ررچرب قراپُ مرژی تحت 170 ±30 نیانگیوزن م

آزاد به  یرچرب و دسترسپُ میبا رژ هیماه) تغذ 5هفته ( 20از 
 نیسر)، تمر 8( یابتیکنترل د گروه 4، به و آب ییمواد غذا

 دیشد یتناوب نیسر)، تمر 8( الیسر)، ژل رو10( دیشد یتناوب
سر  29پروتکل  انیشدند که در پا میسر) تقس 10( الیو ژل رو

)، ژل 8( دیشد یتناوب نیسر)، تمر 6( یابتید لکنتر گروه 4در 
سر)  8( الیو ژل رو دیشد یتناوب نی)، تمر7( الیرو
 .ماندندیباق
 يدارنگه ي: براییصحرا ياهموش یۀو تغذ يدارنگه ةویش

کربنات شفاف با یلجنس پُ يهااز قفس ییصحرا هايموش
 يدارمطلوب محل نگه ياتو کلاو استفاده شد. دما تیقابل
 55حدود  یگراد و رطوبت نسبیسانت ۀدرج 24تا  20 واناتیح
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 کباریساعت  12هر  زین ییروشنا ۀدرصد بود چرخ 65تا 
 يدارنور سالن نگه یکیالکترون ةدکنن میتوسط تنظ قیطور دقهب

 هايموش ۀیشد. جهت تغذ تیرعا یشگاهیآزما واناتیح
 یرچرب استاندارد استفاده شد. دسترسپُ میاز رژ ییصحرا
 در آب و بود نامحدود صورتبه غذا به ییصحرا هايموش
 .داشت وجود هاقفس یدر تمام يتریلیلیم 500يهابطري
منظور، پس  نیرچرب: براي اپُ  میها با رژچاق کردن رت روش

مدت ها بهرت یتمام د،یجد طیاز آشناسازي و سازگاري با مح
شده توسط  هیرچرب تهپُ ییغذا میماه) تحت رژ 5هفته ( 20

 45قرار گرفتند که شامل  انیرو يفناور ستیز ةپژوهشکد
 حاوي( یوانیمشتق شده از روغن ح یدرصد انرژي کل از چرب

در هر  دراتیگرم کربوه 41و  نیپروتئ گرم 24 ،یگرم چرب 24
 میماه و رژ 3مدت درصد به 45رچرب پُ میرژ استگرم  100

 .]21، 22[) 1ماه داده شد (جدول  2مدت درصد به 60رچرب پُ
 

هاي صحراییرچرب جهت گاواژ به موشترکیب امولسیون پُ -1جدول   
 %60رچرب غذاي پُ %45رچرب غذاي پُ غذاي رایج ماده

 26 41 03/50 یدرات (%)کربوه

 24 24 23 پروتئین (%)

 35 24 1/5 چربی (%)

 Kcal%( - 45 60چربی (

 Kcal/g( 1/3 8/4 2/5کالري (

 
ها از طریق تزریق استرپتوزتوسین روش دیابتی کردن رت

)STZ( 
هفته و  20مدترچرب بهبراي القاي دیابت از رژیم غذایی پُ

سرم  در STZاز  سپس تزریق محلول تازه تهیه شده
 25صورت داخل صفاقی (فیزیولوژیکی قابل تزریق و به

گرم/کیلوگرم) استفاده شد. یک هفته پس از تزریق، گلوکز میلی
ها یک قطره خون ناشتایی با ایجاد جراحت کوچک در دم رت

خون بر روي نوار گلوکومتري قرارگرفته و توسط دستگاه 
یري گردید و قند خون بین گگلوکومتر نوار خوانده شد و اندازه

عنوان معیاري براي اطمینان لیتر بهمیلی گرم/ دسی 400تا  150
ها به دیابت درنظر گرفته شد. براي اطمینان بیشتر از ابتلاي رت

طور سر موش به 10ها و دقت کار از از دیابتی شدن موش
عمل آمد و گلوکز و انسولین و گیري از دم بهتصادفی خون
گیري شد که اطلاعات مت به انسولین آنها اندازهشاخص مقاو

 .]23[ها آمده است آن در جداول یافته
 رةدر طی دو کروموزومی: nپروتکل مصرف ژل رویال 

هاي گروه ژل رویال، وگروه ژل رویال و آزمایش به موش
گرم بر میلی 100تمرین تناوبی شدید، ژل رویال با دوز 

در آب مقطر و به روش ) رقیق شده mg/kg 100کیلوگرم (

ژل قبل  –روز در هفته براي گروه ژل رویال و تمرین 5گاواژ 
ژل رویال نیز حاوي مقادیر . از شروع تمرین خورانده شد

فراوانی ترکیبات فنلی از خانواده فلاونوئیدها است که از 
توان کوئرستین، کامفرول، آپیژنین و لوتئولین ترین آنها میمهم

و  20ویال آنالیز شده و در دماي منفی را نام برد. ژل ر
داري شده و هنگام گاواژ طبق دوز لازم با صورت سرد نگهبه

 25[ها در آب مقطر حل و گاواژ شد توجه به پروتکل رفرنس
،24[. 

 آزمون تمرین دویدن با سرعت حداکثر براي تعیین شدت تمرین
)MERT (Maximal Exercise Running Test:  براي تعیین

) 2007و همکاران ( Rodriguesت حداکثر از پروتکل سرع
 گیري حداکثر اکسیژن مصرفیاستفاده شد. براي اندازه

)VO2maxدلیل عدم دسترسی به ابزار مستقیم (مانند ) به
هاي انجام دستگاه آنالیز گازهاي تنفسی) و با توجه به پژوهش

شده، پروتکل غیرمستقیم با دقتّ زیاد مورد استفاده قرار 
ها در یک گرفت. به این ترتیب که هر دو هفته یکبار موش

متر در  10دقیقه گرم کردن با سرعت  5تمرینی پس از ۀ وهل
دقیقه شروع  2مدت متر در دقیقه به 15دقیقه سپس با سرعت 
متر در دقیقه به سرعت افزوده  3دقیقه  3به دویدن کردند و هر 
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ستند ادامه دهند و ها که نتوانکه هر کدام از موششد تا این

روي شوکر باقی ماندند و به واماندگی رسیدند، آن سرعت 
شد و سرعت عنوان سرعت حداکثر آنان در نظر گرفته میبه

در  MERTدرصد  95تا  80حداکثر براي شدت تمرین بین 
آمده است. با  2نظر گرفته شد که خلاصه پروتکل در جدول 

ط بالایی بین سرعت هاي صورت گرفته، ارتباتوجه به پژوهش
-r=0.94ها وجود دارد (رت VO2maxنوارگردان و 

0.98.p<0.05توان با توجه به سرعت دویدن، رو می). از این
 .]26[ها را برآورد کرد رت VO2maxمیزان 

هشت هفته تمرین هوازي،  ۀبرنام: پروتکل تمرین تناوبی شدید
 22ز سرعت پنج جلسه در هفته با افزایش تدریجی تناوب شدید ا

) و تناوب Vo2maxدرصد  90تا  80متر بر دقیقه ( 38الی 
 درصد 56تا  50متر در دقیقه ( 22تا  16استراحت با سرعت 

vo2max صورت دویدن روي تردمیل دقیقه به 34الی  15) زمان
اول، به  ۀدقیقه در هفت 16طوري که زمان دویدن از انجام شد، به

ها یک هفته قبل از یافت. رت دقیقه در هفته هشتم افزایش 34
منظور آشنایی با تردمیل سه روز در هفته با شروع پروتکل به

 15و  12و  10متر در دقیقه با شیب صفر درصد با زمان  5سرعت 
گروه کنترل نیز در طول اجراي  دقیقه روي تردمیل راه رفتند.

 .)2(جدول  ]27، 28[همین ترتیب روي تردمیل راه رفتند هپروتکل ب

 
 پروتکل تمرین تناوبی -2جدول 

 هفته
گرم  شدت

 کردن
 دقیقه 5

 تعداد
تناوب 
 شدید

 زمان
تناوب 
 شدید

 سرعت تناوب شدید
تناوب  زمان

 استراحت
شدت تناوب 

 استراحت
 سرد کردن شدت
 دقیقه 5

 کل زمان

 (دقیقه)

 دقیقه 2 تناوب 2 متر در دقیقه 10 1و  2
 سرعت بیشینه* 80%

 متر در دقیقه) 30(
 دقیقه 1

 سرعت بیشینه 50%
 متر در دقیقه) 16(

 16 متر در دقیقه 10

 دقیقه 2 تناوب 4 متر در دقیقه 10 3و  4
 سرعت بیشینه 85%

 متر در دقیقه) 32(
 دقیقه 1

 سرعت بیشینه 52%
 متر در دقیقه) 18(

 22 متر در دقیقه 10

 دقیقه 2 تناوب 6 متر در دقیقه 10 5و  6
 سرعت بیشینه 90%

 ر در دقیقه )مت 34(
 دقیقه 1

 سرعت بیشینه 54%
 متر در دقیقه) 20(

 28 متر در دقیقه 10

 دقیقه 2 تناوب 8 متر در دقیقه 10 7و  8
 سرعت بیشینه 95%

 متر در دقیقه ) 36(
 دقیقه 1

 سرعت بیشینه 56%
 متر در دقیقه) 22(

 34 متر در دقیقه 10

 

 هاي مورد مطالعهپرایمرهاي ژن -3جدول 

 نام پرایمر رایمرتوالی پ
UGAGGGGCAGAGAGCGAGACUUUU miR-423-5P 

GTCAGTGAGGGGCAGAGAG miR-423-F 
UAGCAGCACGUAAAUAUUGGCG miR-16* 

CAGCCTAGCAGCACGTAAAT miR-16-F 
F: TGTGGGCTGGAGATGTCAAT 

FAM3A 
R: GATGCCACAAACACCAAGGT 

F: GATGATGGAGGTAGCGGTCA 
2Akt 

R: TGCCAAGGTCTGAAGATCCC 
 اطلاعات ژن مرجع *

 
 گیرينمونه

 ۀساعت پس از آخرین جلس 48دوره تمرینی و  ۀبا خاتم
ساعت ناشتایی  12تمرینی و پس از -تمرین گرووهاي تجربی

هوش و قربانی شدند. هوشی اتر بیها توسط ماده بیموش
آوري شد و گیري از قلب جمعهاي خون از طریق خوننمونه

هاي کبدي و گلوکز با داري شد. آنزیمنگه -20در دماي 
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استفاده از دستگاه اتو آنالیزر و انسولین توسط کیت مخصوص 
گیري شدند. شاخص مقاومت به شرکت پارس آزمون اندازه

 . ]2[) با استفاده از فرمول محاسبه شد HOMA-IR( انسولین
 )HOMA-IR( = مقاومت به انسولین

 )µUI/ml( ) * انسولینmg/dl/ (گلوکز (405
 

 هاتحلیل دادهوروش تجزیه
تحلیل شدند براي وتجزیه SPSS22افزار ها با استفاده از نرمداده

ها از آمار توصیفی (میانگین و انحراف استاندارد) توصیف داده
استفاده شد.آزمون شاپیرو ویلک جهت تعیین طبیعی بودن 

ز آمار ها و اها و آزمون لوین براي تجانس واریانستوزیع داده
راهه و آزمون تعقیبی بن فرونی استنباطی تحلیل واریانس یک

ها و از آزمون تحلیل واریانس جهت مقایسه تفاوت بین گروه
 ثیرأمیزان تۀ دو عاملی وشاخص تعیین اندازه اثر جهت مقایس

داري سطح معنی هاي مستقل استفاده گردید.یک از متغییر هر
05/0p≤   .در نظر گرفته شد 

ة د اخلاق به شمارتحقیق حاضر موفق به اخذ کُطرح 
IR.SSRC.REC.1401.012 .از پژوهشگاه تربیت بدنی شد 

 

 هایافته
اطلاعات توصیفی وزن و گلوکز و انسولین و شاخص مقاومت 

 HFDرچرب هاي مورد مطالعه پس از رژیم پُبه انسولین موش
براي تشخیص دیابت نوع دوم که بر  STZو القاي دیابت با 

گیري شد در طور تصادفی اندازههها بسر از موش 7روي 
وزن بعد  دهدیجدول نشان م نیشده است. ا گزارش 3جدول 

قابل مشاهده داشته است.  شیرچرب افزاپُ میازاعمال رژ
و شاخص مقاومت  نیگلوکز و انسول یفیاطلاعات توص

شده  يرگیم اندازهاز دُ يرگیخون از پس که هاموش نیانسول
شدن  یابتیاز د یحاک شود کهیمشاهده م 3 در جدول زین

ها را در رییمتغ یفیاطلاعات توص زین 4 جدولاست.  هاموش
نیز نتایج  5جدول  .دهدمی نشان به تفکیک مختلف يهاگروه

هاي صحرایی در هاي کبدي موشبیان ژن آمار توصیفی 
 را نشان می دهد. هاي مختلفگروه

 براي تشخیص دیابت نوع دوم STZو القاي دیابت با  HFDرچرب هاي صحرایی پس از رژیم پُ ی موشاطلاعات توصیف -3جدول 

 µUI/ml( HOMA.IRانسولین ( )mg/dlگلوکز( وزن پس از چاقی (گرم) وزن شروع پروتکل (گرم)
46/19 ± 34/193 69/51 ± 03/409 5/124 ± 363 49/0 ± 92/3 43/1 ± 56/3 

 
 هاي مختلفیرهاي پژوهش در گروهتوصیف متغی - 4جدول 

 سر) 8تمرین و ژل رویال ( سر) 7( ژل رویال سر) 8تمرین تناوبی( سر) 6( کنترل متغییر/ گروه
 42/420 ± 05/56 42/417 ± 69/33 37/407 ± 64/64 66/386 ±42/48 رچرب (گرم)وزن پس از رژیم پُ

 25/334 ±27/32 57/344 ± 17/35 12/373 ± 28/54 317 ±3/71 وزن پس از هشت هفته (گرم)
 134 ± 87/14 57/131 ± 74/15 25/138 ± 04/40 83/333 ±39/39 لیتر)گرم بر دسی(میلی گلوکز

 µUI/ml( 89/3 ± 53/0 22/6± 35/1 36/7 ± 87/2 12/5 ± 89/0انسولین (
HOMA.IR 18/3 ± 33/0 04/2 ± 35/0 31/2 ± 68/0 69/1 ± 36/0 

 
 هاي مختلفهاي صحرایی در گروههاي کبدي موشژن توصیف بیان -5جدول 

 سر) 7تمرین و ژل رویال ( سر) 6( ژل رویال سر) 8( تمرین تناوبی سر) 6( کنترل متغییر/گروه

AKt2.gen.Fold.cheng 0±1 34/4±59/7 23/2±83/2 94/0±95/3 
FAM3a.gen.Fold.cheng 0±1 51/2±3,6161/3 90/5±40/8 34/4±59/7 

Mir423-5p.gen.Fold.cheng 0±1 07/0±09/0 06/0±20/0 24/0±47/0 
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و تعقیبی  )Fطرفه (تحلیل واریانس یک نتایج   6جدول در 

هاي صحرایی در موش شاخص وزن و مقاومت به انسولین
نیز   3-7تا  1-7جدول  را مشاهده میکنید . هاي مختلفگروه

ی بیان ژن و آزمون تعقیب )Fطرفه (تحلیل واریانس یک نتایج 
را نشان  هاي مختلفهاي صحرایی در گروهموش هاي کبدي

نتایج آزمون تحلیل واریانس نیز  3-8تا  1-8جداول   .می دهد
بیان  دو عاملی جهت تعیین اثرات تمرین تناوبی و ژل رویال بر

را نشان می  هاي نر دیابتیبافت کبدي موش هاي مختلفژن 
 دهد.

 

 

 
 

 هابافت کبدي موش AKTتغییرات بیان ژن  ۀ) و تعقیبی جهت مقایسFنتایج آزمون تحلیل واریانس ( -1-7جدول 
 سطح معناداري تغییرات میانگین گروه  F sig متغیر

 AKT 39/8 0001/0بیان ژن 

 لکنتر
M= 00/1  

 0001/0 -5/6 تمرین تناوبی
  -83/1 ژل رویال

  -3/2 ژل رویال-تمرین
 تمرین تناوبی
M= 59/7  

 009/0 76/4 ژل رویال
 02/0 2/4 ژل رویال -تمرین

 ژل رویال
M= 83/2  

 ژل رویال–تمرین 
M= 99/3  

56/0-  

*p< 05/0  **p< 0/0  

 
 هابافت کبدي موش FAM3a) تعقیبی بنفرونی جهت مقایسه تغییرات بیان ژن Fل واریانس (نتایج آزمون تحلی  2-7جدول 

 سطح معناداري تغییرات میانگین گروه  F sig متغیر

 FAM3a 99/2 05/0بیان ژن 

 کنترل
M= 00/1  

  -61/2 تمرین تناوبی
 04/0 -4/7 ژل رویال

  -4/2 ژل رویال-تمرین

 تمرین تناوبی
M= 61/3  

  -7/4 ژل رویال

  17/0 ژل رویال -تمرین
 ژل رویال
M= 4/8  

 ژل رویال-تمرین
M= 44/3  

95/4  

 
 )Fطرفه (یانس یکنتایج تحلیل وار –6جدول 

 داري تعقیبیمعنی داريمعنی F متغیر
 -- 15/0 1,92 وزن پس از هشت هفته (گرم)

 0001/0 71,44 لیتر)گرم بر دسیگلوکز(میلی
 هاگروه ۀبین هم

0001/0 

 µUI/ml( 6,77 0001/0انسولین (
 )09/0بین کنترل و تمرین(

 )006/0بین کنترل و ژل (

HOMA.IR 12,80 0001/0 
 )0001/0بین کنترل و تمرین(
 )013/0بین کنترل و ژل (

 )0001/0بین کنترل و تعاملی (
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بیان ژن  نتایج آزمون تحلیل واریانس دو عاملی جهت تعیین اثرات تمرین تناوبی و ژل رویال بر  1-8جدول 

AKT هاي نر دیابتیبافت کبدي موش 
 اندازه اثر نتیجه داريسطح معنی F منبع

 352/0 ** 001/0 59/13 تمرین تناوبی
 056/0  23/0 49/1 ژل رویال

 278/0 ** 005/0 64/9 یالژل رو -تمرین تناوبی
*p< 05/0  **p< 01/0  

 
بیان ژن  نتایج آزمون تحلیل واریانس دو عاملی جهت تعیین اثرات تمرین تناوبی و ژل رویال بر  2-8جدول 

FAM3a بافت کبدي موش هاي نر دیابتی 
 اندازه اثر نتیجه سطح معنی داري F منبع

 018/0  5/0 45/0 تمرین تناوبی 

 149/0 * 04/0 36/4 ژل رویال

 161/0 * 03/0 79/4 ژل رویال -تمرین تناوبی

*p< 05/0  **p< 01/0  
 

 Mir423.5pبیان ژن  نتایج آزمون تحلیل واریانس دو عاملی جهت تعیین اثرات تمرین تناوبی و ژل رویال بر  3-8جدول 
 هاي نر دیابتیبافت کبدي موش

 اندازه اثر نتیجه سطح معنی داري F منبع
 604/0 ** 0001/0 07/38 تمرین تناوبی

 390/0 ** 0001/0 00/16 ژل رویال

 837/0 ** 0001/0 44/128 ژل رویال -تمرین تناوبی

*p< 05/0  **p< 01/0  

  

 هابافت کبدي موش Mir423.5pتغییرات بیان ژن  ۀنتایج آزمون تعقیبی بنفرونی جهت مقایس  3-7جدول 
 معناداري سطح تغییرات میانگین گروه  F sig متغیر

 Mir423.5p 86/55 0001/0بیان ژن 

 کنترل
M= 00/1  

 0001/0 91/0 تمرین تناوبی

 0001/0 79/0 ژل رویال
 0001/0 52/0 ژل رویال-تمرین

تمرین 
 تناوبی

M= 09/0  

  -11/0 ژل رویال

 0001/0 -38/0 ژل رویال -تمرین

 ژل رویال
M= 2/0  

 ژل رویال-تمرین
M= 47/0  

26/0- 006/0 

*p< 05/0  **p< 10/0  
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 هایافته

ژل  -هاي پژوهش حاضر نشان داد تعامل تمرین تناوبییافته
دار است. ولی هاي مورد مطالعه معناگروه AKTرویال بربیان 

دار یهاي مورد مطالعه معنگروه AKTگروه ژل رویال بر بیان 
ژل هم بیشتر بود. نتایج  –نبود. شاخص اندازه اثر گروه تمرین 

دار نشان داد بین گروه کنترل و تمرین تناوبی تفاوت معنی
شود ها مشاهده میتفاضل میانگین ۀوجود دارد و با مقایس

را به  AKTبیان ژن  تفاضل گروه تمرین تناوبی بیشتر است و
بیشتر افزایش داده است و با دو گروه دیگر هم تفاوت  نسبت
بافت کبدي نیز نشان داد  FAM3Aنتایج بیان ژن  .دار داردمعنی

ژل رویال بربیان  -گروه ژل رویال و تعامل تمرین تناوبی
FAM3a دار است. ولی گروه تمرین هاي مورد مطالعه معناگروه

دار نیست. با هاي مورد مطالعه معناگروه FAM3aتناوبی بر بیان 
شود تفاضل گروه ژل رویال ها مشاهده میتفاضل میانگین ۀمقایس

را افزایش داده است و پس از  FAM3بیشتر است و بیشتر بیان ژن 
دهد اما آن هم گروه تمرین تناوبی است که افزایش را نشان می

 دار نیست. معنی
بافت کبدي نشان داد گروه  miR-423-5P همچنین نتایج بیان ژن

ژل رویال  -تمرین تناوبی و ژل رویال و تعامل تمرین تناوبی
دار است و بین یهاي مورد مطالعه معنگروه Mir423.5pبربیان 

دار وجود دارد و هاي تجربی تفاوت معنیگروه کنترل و گروه
شود تفاضل گروه ها مشاهده میبا مقایسه تفاضل میانگین

را به نسبت  Mir423ن تناوبی بیشتر است و بیان ژن تمری
بیشتر کاهش داده است و پس از آن دو گروه دیگر ژل و 

داري طور معنیهژل هم بیان ژن این میر را ب –تمرین تناوبی 
 کاهش داده است.

 

 بحث
-miRدست آمده از این پژوهش نشان داد که بیان ژن ههاي بیافته

423-5P هاي تجربی تِعاملی تمرین تناوبی و بافت کبدي درگروه
ژل رویال و گروه تمرین تناوبی و گروه ژل رویال نسبت به کنترل 

دار داشته و در مقایسه بین گروه تعاملی تمرین تناوبی کاهش معنی
و ژل رویال با گروه تمرین تناوبی و با گروه ژل رویال نیز این 

ن ژن کمتر بیان دار است و در گروه تمرین تناوبی ایتفاوت معنی
هاي بافت کبدي در گروه FAM3Aشده است همچنین بیان ژن 

تجربی تعاملی تمرین تناوبی و ژل رویال و گروه تمرین تناوبی و 
ها از گروه ژل رویال نسبت به کنترل افزایش داشته اما بین گروه

در گروه  AKt2داري مشاهده نشد و بیان ژن این نظر تفاوت معنی
تناوبی و ژل رویال و در گروه تمرین نسبت به تعاملی تمرین 

دار و در گروه ژل رویال نسبت به گروه فزایش معنیاگروه کنترل 
ها گروه ۀدار نبوده و بین بقیکنترل نیز افزایش داشته ولی معنی

 دار نبوده است.تفاوت معنی
ها RNAمطالعه بر روي پروفایل بیانی و چگونگی عملکرد میکرو 

عنوان یک عامل خطر افزایش بروز دیابت نوع چاقی بهدر رابطه با 
ها بوده دو و کبد چرب مورد توجه بسیاري از محققین در این سال

 است.
 RNAمیکرو ]9[ تعداد نه)، 2013و همکاران ( Ortega ۀدر مطالع

شناسایی شدند که برخی با افزایش  مفرطدر بیماران مبتلا به چاقی 
با  miR-423-5Pیگر از جمله میزان غلظت در خون و برخی د

اند که همگی ارتباط قوي با همراه بوده کاهش مقدار در خون
و  miR-520-3P ،miR-15aچربی داشته و از بین آنها،  ةمیزان تود

miR-423-5P 29[تر را نشان دادند تر و اختصاصیارتباط قوي[ .
بیماري کبد چرب غیر الکلی همراه با تغییر در متابولیسم کبدي 

ویژه همراه با بد تنظیمی بیان و هاي اپی ژنتیک بهسازکِاراست و 
ها، نقش مهمی را در اختلالات متابولیکی RNAعملکرد میکرو

سوي مراحل شدیدتر و با آن و پیشرفت آنها به سمت  مرتبط
 .]30[کند بیماري، ایفا می
 miR-423-5Pاز جمله میکرو RNA هاي دخیل در تنظیم

وکز و چربی، به هنگام بروز چاقی و دیابت در کبد با متابولیسم گل
و  FAM3Aزمان کاهش بیان بیان مواجه است که هم افزایش

. افزایش محتواي ]20[ شودسلولی نیز دیده می ATP کاهش مقدار
توسط افزایش بیان زیر واحد بتا آنزیم  ATPدرون و برون سلولی 

ATP ) سنتازATPSB افزایش فسفوریلاسیون (AKt  و کاهش بیان
) و PEPCKهاي فسفو انول پیروات کربوکسی کیناز (آنزیم

آن سرکوبی ۀ ) را در پی دارد که نتیجG-6aseفسفاتاز ( 6 -گلوکز
تولید گلوکز کبدي و تعدیل هایپرگلیسمی است. طی مطالعات، 

) در کبد AKtPفسفوریله شده ( AKtو  ATPکاهش محتواي 
. تنظیم ]31[ ش شده استهاي مبتلا به دیابت دو گزارموش

هاي انسان مرتبط ، با بسیاري از بیماريAKtرسانی نامناسب پیام
عنوان یک روست که مسیرهاي وابسته به آن، بهاست و از این

و  شودهدف درمانی جذاب براي مداخلات درمانی، محسوب می
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دهد کاهش مقاومت شواهد رو به رشدي وجود دارد که نشان می
داروها و چه با فعالیت بدنی همراه با افزایش  ۀوسیلهانسولینی چه ب

. اطلاعات موجود نشان ]32، 33[در کبد است  AKtفعالیت 
سرعت در واکنش به فعالیت بدنی بیان ها بهmiRNAکه  دهدمی

و همکاران دیده شد  Li و در بررسی ]34[دهند خود را تغییر می
بیان میکرو  که ورزش طولانی مدت توانسته است که پروفایل

RNA هاي گردشی را در پلاسماي خون زنان جوان ورزشکار
 . ]35[تغییر دهد 

ثیر أ) ت2018و همکاران ( Zhangدر یک پژوهش دیگر توسط 
در کبد و  FAM3A-ATP-AKtبر مسیر  miR-423-5Pفعالیت 

کاهش مقاومت انسولینی مرتبط با چاقی ناشی از رژیم غذایی، طی 
ار گرفت. یافته نشان داد که رژیم غذایی ورزش مورد ارزیابی قر

رچرب باعث افزایش محتواي چربی احشایی، اسیدچرب آزاد پُ
و  mRNA FAM3Aکاهش  و miR-423-5Pسرم، افزایش میزان 

 AKtوکاهش فسفوریلاسیون  ATPکاهش محتواي  پروتئین آن،
کاهش شاخص حساسیت انسولینی گردیده و در مقابل  در کبد و

شامل تمرین شنا در جلسات  رت طولانی مدتصوهورزش هم ب
جلسه  5ها، درصد وزن موش 5معادل ۀ یک ساعته همراه با وزن

 2اي شامل صورت حاد یک وهلهههم بو هفته  8مدت در هفته به
دقیقه بین دو دوره باعث  45 ۀساعته تمرین شنا با فاصل 3ة دور

در کل تغییرات معکوس و مطلوب مارکرهاي ذکر شده در کبد و 
 . ]13[بدن گردیده بود 

و در هر دو  استاخیر همسو  ۀهاي مطالعنتایج این تحقیق با یافته
هاي کبدي تنظیم مورد اثرات مفید ورزش بر بیان مطلوب ژن

 دهد. قند و چربی را نشان می کننده متابولیسم
 خانواده از فنلی ترکیبات فراوانی مقادیر حاوي نیز رویال ژل

 کامفرول، کوئرستین، توانمی آنها ترینمهم از که ستا فلاونوئیدها
 بر جهت چند از فلاونوئیدها. ]36[ برد نام را لوتئولین و آپیژنین
 متابولیسم تنظیم موجب ترکیبات این گذارند،می تأثیر دیابت

 و لیپیدمی دیس هیپرگلیسمی، کاهش و لیپید و کربوهیدرات
 هايپاسخ و اکسیداتیو استرس از و شوندمی انسولین به مقاومت
 کاهش از کوئرستین خصوصبه فلاونوئیدها. کنندمی ممانعت التهابی

 با رویال ژل ]37، 38[ کنندمی جلوگیري نیز دیابت در وزن
 نظیر اکسیژن فعال هايگونه برابر در اکسیدانی،آنتی قوي خاصیت
 به و ]39[ کندمی مبارزه سوپراکسید آنیون و هیدروکسیل رادیکال

 افزایش و لیپیدي پراکسیداسیون کاهش موجب توجهی قابل میزان

 که شودنوع دو می دیابتی بیماران پانکراس بافت در هااکسیدانآنتی
 علتبه احتمالاً  اثرات این از بخشی شده، ذکر مطالب به توجه با

 هیپوگلیسمیک اثر. است شده ایجاد رویال ژل در فلاونوئیدها وجود
 داد نسبت توانمی نیز آن در موجود هايویتامین به را رویال ژل

]41 ،40[ . 
 و بیوتین ، B ،C ،D ،Eهايویتامین که است داده نشان مطالعات

 سطح Cویتامین . شودمی یافت رویال ژل در فراوانی به نیاسین
 بسیاري در و ]42[ دهدمی کاهش دو نوع دیابت در را سرم گلوکز

 و میشود گلوکز جانشین رقابتی تصوربه شیمیایی واکنش هاي از
 و هموگلوبین خصوصبه هاپروتئین گلیکوزیلاسیون از

 ، Eو  B1، B6،B12 ،Dهاي ویتامین کند.می ممانعت هالیپوپروتئین
 با و کنندمی تقویت را بتا هايسلول عملکرد نیز نیاسین و بیوتین

 رد را گلوکز سطح گلوکونئوژنز، مهار و گلیکوژن تولید تحریک
 نقش از بخشی بنابراین. ]43[ دهدمی کاهش دیابت به مبتلا بیماران
 ویتامینی ترکیبات به توانمی را گلوکز کاهش بر رویال ژل مصرف
دلیل جدید بودن لازم به ذکر است که بهداد. نسبت آن در موجود

ها و اثرات آنها بر مارکرهاي RNAنسبی مطالعات مربوط به میکرو 
ثیر آن بر أو ت miRNA-423-5Pي بدن از جمله هامختلف در بافت

در بافت کبد و  AKtو پروتئین  FAM3Aپروتئین میتوکندریایی 
هاي ورزشی و مصرف مکمل هايثر بر آنها مانند تمرینؤعوامل م

معدود بودن این دسته از مطالعات و در نتیجه  اي و مخصوصاًتغذیه
ها با هم، یافته ۀهاي حاصل از آنها جهت مقایسمحدود بودن داده

ها در این زمینه بسیار ضروري و نیازمند تحقیقات پژوهش ۀادام
 .استبیشتر 

 
 گیرينتیجه

گیري توان نتیجهدست آمده از پژوهش حاضر میهبا توجه به نتایج ب
دنبال آن افزایش و به miR-423-5P دار در بیانکرد که کاهش معنی

تمرین،  ه گروه تجربیِ در هرس mRNA FAM3Aدار در بیان معنی
دار ژل نسبت به گروه کنترل و افزایش معنی -ژل رویال و تمرین 

ژل نسبت  -هاي تمرین و تمرین در گروه 2AKt mRNAدر بیان 
تمرینی و ۀ به گروه کنترل، پس از هشت هفته اجراي مداخل

تواند اثر محافظتی بر کبد در مقابل آسیب بافتی و اي میتغذیه
رسد نظر میی از دیابت داشته باشد و براین اساس بهعملکردي ناش

که بتوان با انجام تمرین تناوبی و مصرف ژل رویال از فواید سلامتی 
این دو در مدیریت بیماري دیابت نوع دو و عوارض کبدي آن در 
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مبتلایان بهره گرفت. البته با توجه به تازگی موضوع پژوهش حاضر، 

 . دارد نیاز به مطالعات بیشترد که الات متعددي وجود دارؤهنوز س
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ABSTRACT  
 
Background: The Purpose of this study was to evaluate the effect of High Intensity Interval Training & 
Royal Jelly on expression of the genes of the hepatic miR-423-5P - FAM3A-AKt2 pathway in rats.  
Methods: The statistical population was 36 male Wistar rats and reaching a weight of 193 ± 20 grams, they 
were subjected to a high-fat diet diet and intraperitoneal injection of 25 mg STZ. Blood sugar above 150 to 
400 mg/dl was considered as a criterion to ensure that the mice had type 2 diabetes. Then divided into 4 
groups (diabetic control group, intermittent exercise, Royal Jelly and exercise-Royal Jelly group). The 
experimental group of did HIIT with a 20 to 36 m/min. for 8 weeks. Royal jelly experimental groups 
consumed 100 mg/kg royal Jelly. 48 hours after the last training session, the mice were anesthetized with 
ether and blood was taken from the heart and tissue was removed, including liver tissue, and the tissue 
sample was transferred to a freezer temperature of -80. Serum glucose measurements were performed by an 
Auto analyzer. Insulin was measured by an ELISA kit, and the insulin resistance index was measured by 
formulas. The expression level of miRNA-423-5P, FAM3A and AKt genes in liver tissue was measured 
using Real Time-PCR method .the data, analyzed by one-way analysis of variance and Bonferroni’s post hoc 
and univariate and effect size. The significance level was considered to be p≥ 0.05. 
Results: The findings showed that the expression of the hepatic miR-423-5P gene in the experimental groups 
of intermittent exercise with royal jelly and the exercise group and the gel group significantly decreased 
compared to the control group, and the expression of the FAM3A gene increased in the experimental groups 
compared to the control group. Non-significant and the expression of AKt2 gene in the training group and 
the training group with gel increased significantly compared to the control group, and in the gel group only 
compared to the control group, there was a non-significant increase, Also, there was a significant decrease in 
glucose in the experimental groups of HIIT exercise and HIIT- Royal jelly compared to the diabetic control 
group (p <0.05).Expression of the miR-423-5P gene was significantly lower in all groups compared to 
control, expression of mRNA FAM3 had insignificant increase and expression of mRNA AKt2 had a 
significant increase in groups of regular exercise and exercise with nutritional intervention. This gene had an 
insignificant increase of expression in the group with only nutritional intervention.  
Conclusion: It seems that HIIT and royal jelly consumption, both alone and in combination, although with 
greater effect, can create favorable changes in the expression of Mir 4235p. FAM3A and AKt2 help to 
improve the condition of the liver. 
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