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Abstract 

 
Background and Objective: Increased cardiomyocyte apoptosis is one 
of the main causes of diabetic cardiomyopathy. Considering the role of 
probiotics and exercise in improving the complications of diabetes, the 
aim of this study was to investigate the synergistic effect of endurance 
training and probiotic supplementation on the expression of Bax and 
Bcl-2 genes in cardiomyocytes of diabetic rats. 
 
Materials and Methods: 30 male Wistar rats with an average weight 
of 270 ±10 g were randomly divided into 5 groups: Normal Control 
(NC), Diabetic Control (DC), Diabetic Probiotic Supplement (SDC), 
Diabetic Training (TD), and Probiotic Supplement. Probiotic-Diabetic 
Training (STD). Training groups with an intensity of 60-65% VO2peak 
ran on a treadmill in 5 days a week and for 4 weeks. At the same time, 
the supplement groups received 2 grams of the probiotic supplement 
daily. Expression of Bax and Bcl-2 genes in the left ventricle of rats 
was studied by qReal-Time PCR and data analysis was performed by 
two-way analysis of variance with a significance level of p <0.05. 
 
Results: Bax gene expression was decreased in all groups compared to 
the DC group (p <0.05) but in the TD group there was no significant 
difference compared to the STD (p = 0.918). Also, Bcl-2 gene 
expression increased in all groups compared to the DC group (p = 
0.001) but in the TD group, this increase was more significant than 
STD (p = 0.002). 
 
Conclusion: It seems that endurance training with probiotic 
supplementation with a synergistic effect on some factors affecting 
cardiomyocyte apoptosis can be effective in reducing the complications 
of diabetes in cardiomyocytes of diabetic rats. 
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 چکیده
 دیابتی کاردیومیوپاتی ایجاد اصلی عوامل از ها کاردیومیوسیت آپوپتوز افزایش: هدف و مقدمه
 هتد   دیابتت   از ناشی عوارض بهبود در ورزشی تمرینات و ها پروبیوتیک نقش به توجه با. است
 هتای  ژ  بیتا   بتر  پروبیوتیک مکمل و استقامتی تمرین افزای هم تاثیر بررسی حاضر پژوهش از

Bax و Bcl-2 بود دیابتی های رت های کاردیومیوسیت در. 
 تصادفی صورت به گرم  270±10 وز  میانگین با ویستار نژاد نر رت سر 30 ها: روش و مواد

 دیتابتی  تمرین  (SDC) دیابتی پروبیوتیک مکمل  (DC) دیابتی کنترل  (NC) سالم کنترل: گروه 5 به
(TD )دیابتی تمرین - پروبیوتیک مکمل و (STD )65-60شتدت  بتا  تمرینی های گروه. شدند تقسیم 

 هتای  گتروه  همزما . دویدند تردمیل روی بر هفته 4 مدت به هفته در روز vVO2peak  5 درصد
 رت چپ بطن در Bcl-2 و Bax های ژ  بیا . کردند دریافت پروبیوتیک مکمل گرم 2 روزانه مکمل 

 بتا  دوطرفته  واریتان   آنتالیز  آزمتو   با ها داده تحلیل و تجزیه و  qReal-Time PCR روش به ها
 .شد انجام p<05/0 داری معنی سطح

 گتروه  در امتا ( p>05/0) داشتت  کاهش DC گروه به نسبت ها گروه همه در  Baxژ  بیا  :نتایج
TD به نسبت STD نبتود  معنادار تفاوت  (918/0=p .) ژ  بیتا   همچنتین Bcl-2 هتا  گتروه   همته  در 

 معنادارتر افزایش این STD به نسبت TD  گروه در اما( p=001/0) یافت افزایش DC گروه به نسبت
 (.p=002/0) بود

 افتزا  هم تاثیر با پروبیوتیک یاری مکمل همراه به استقامتی تمرین رسد می نظر به گیری: نتیجه
 دیابتت  از ناشتی  عوارض کاهش در تواند می ها کاردیومیوسیت وپتوزآپ بر موثر عوامل برخی بر
 .باشد موثر دیابتی های رت کاردیومیوسیت در

 پروبیوتیک هوازی  تمرین دیابت   Bax  Bcl-2 کلیدی: های واژه

مقاله 

 پژوهشی
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و همکاران دلفان  

 مقدمه
سبک زندگی کم تحرک و پیشرفته شدن وسایل که 

باشد های پیشرفته و در حال توسعه میرشاخص کشو
از جمله دیابت  های مختلفباعث افزایش شیوع بیماری

دیابت یکی از مهم ترین عوامل خطرساز  .(1) شده است
. نوع (2) رودمیبه شمار  های قلبی عروقیبرای بیماری

خاصی از بیماری قلبی که به علت مقاومت به انسولین و 
در بافت قلب بیماران دیابتی به  1پیشرفت هایپرگلایسمی

. (3) م داردآید کاردیومیوپاتی دیابتی ناوجود می
کاردیومیوپاتی به طور مستقیم بر ساختار و عملکرد قلب 

گذارد و بدون وجود بیماری شریان کرونری و یا اثر می
خون بالا توسط اختلال عملکرد سیستولیک و فشار

غیرطبیعی میوکارد ایپرتروفی هدیاستولیک بطن چپ و 
 75دهند که شان میها ن. پژوهش(4) شودمشخص می

درصد بیماران دیابتی در نهایت به علت ابتلا به این عارضه 
 . (5) میرندمی

یکی ازعوامل ایجاد کاردیومیوپاتی در بیماران دیابتی 
های آزاد و به دنبال آن افزایش افزایش تولید رادیکال

 ها به دلیل هایپرگلایسمی میباشدآپوپتوز در کاردیومیوسیت
ریزی شده سلولی است که آپوپتوز نوعی مرگ برنامه. (6)

خانواده  شود واز طریق دو مسیر درونی و بیرونی القا می
مسیر درونی این های اصلی از مؤلفه Bcl-2پروتئینی 

 های خانوادهدر میان پروتئین .(7) روندبه شمار میفرآیند 

Bcl-2  پروتئین ،Bax وآپوپتوزی  به عنوان عامل پیش 
ترین مهماز  آپوپتوزیبه عنوان عامل ضد  Bcl-2 پروتئین

. (8) باشندمیها عوامل تعادل آپوپتوز در کاردیومیوسیت
ری نی میتوکندوبیری غشابا کاهش پایداری  Baxپروتئین 

ها و کاسپازآبشار و فعال شدن  cسیتوکروم هایش رباعث 
 از سوی دیگر پروتئین .(9) گردددر نهایت آپوپتوز می

Bcl-2  موجب مهار زی خود آپوپتوبا فعالیت ضد
با همچنین ، گرددیم یتوکندریاز م c توکرومیس یآزادساز

متصل شده و  Apaf-12به  دروژن،یه ونیخارج ساختن 
 .(10) می شود یتوکندریم یغشا یکپارچگیموجب حفظ 

های پیش پروتئینبیان و عملکرد  هایپرگلایسمیدر شرایط 
 های ضدپروتئین و بیان ( افزایش و فعالیتBax)3آپوپتوزی

                                                                    
1
 Hyperglycemia 

2
 Apoptosis Protease-Activating Factor-1 

3
 Proapoptotic 

یابد که در نهایت منجر به می کاهش (Bcl-2)4آپوپتوزی
 همچنین در این شرایط .(11) شودافزایش آپوپتوز می

ممکن یابد که های آزاد اکسیژن افزایش میرادیکالح وسط
  آپوپتوز شود منجر به PI3K/Akt مسیر قیاست از طر

(12) .PI3K  وAkt  از عوامل اصلی سیگنالینگ انسولین و
به تعدیل  IGFIهستند و سیگنالینگ  IGFIگیرنده 

از . (13) کندپاسخهای زنده ماندن در بافت قلبی کمک می
موجب کاهش  خود نقص در عملکرد انسولینسوی دیگر 

، افزایش یدهای عروقی مانند نیتریک اکساتولید متسع کننده
ای هپروتئیناسترس سلولی و در نتیجه تضعیف عملکرد 

 . (14) شودضد آپوپتوزی و ایجاد آپوپتوز در میوکارد می
های آزاد در شرایط با توجه به افزایش تولید رادیکال  

هایپرگلایسمی، همواره پژوهشگران به دنبال راه کاری برای 
های آزاد میباشند کاهش عوارض ناشی از دیابت و رادیکال

های آنتی اکسیدانی رسد مصرف مکملو به نظر می
ها بر سوخت و اثرگذاری پروبیوتیک. (15) تاثیرگذار است

ساز گلوکز بیشتر ناشی از خاصیت آنتی اکسیدانی و ویژگی 
ها با افزایش ، پروبیوتیکتعدیل ایمنی توسط آنها است

های های آنتی اکسیدانی و کاهش تولید سایتوکاینآنزیم
پیش التهابی در گردش خون موجب کاهش التهاب و 

 شوندای بتا پانکراس میهجلوگیری از تخریب سلول
، که نتیجه آن کاهش گلوکز خون و بهبود مقاومت به (16)

رسد کاهش گلوکز انسولین است و در نهایت  به نظر می
پروتئین و افزایش بیان  Baxخون با کاهش بیان پروتئین 

Bcl-2 شودها میباعث کاهش آپوپتوز کاردیومیوسیت 
(17). 

رسد که استفاده از تمرینات ورزشی )مقاومتی یا به نظر می
   استقامتی( به عنوان یک مداخله غیر دارویی در کنار 

در کاهش استرس های دارویی نقش موثری  مکمل
 کنترل عوارض ناشی از دیابت دارداکسیداتیو و به دنبال آن 

  Apaf-1شکاهدر  . به عنوان مثال تمرینات مقاومتی(18)
ش ، بهبود عملکرد سیستولیک، افزایBcl-2 شی، افزاBaxو 

از . (19،20) سرعت اولیه پرشدن دیاستولی نقش دارند
دهند که تمرینات هوازی ها نشان میپژوهشسوی دیگر 

با شدت متوسط باعث کاهش گلوکز خون، افزایش 

                                                                    
4
 Antiapoptotic 
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و همکاران دلفان  

 یهانیپروتئ انیب در میمستق رییتغحساسیت به انسولین، 
های اکسیژن فعال ز، تغییر سیگنالینگ گونهآپوپتو به مربوط

 میشوند میوکارد یسیتوزول یاکسیدان افزایش فعالیت آنتیو 
(12،21،22).  

ها و رسد که استفاده همزمان از پروبیوتیکبه نظر می
تمرینات ورزشی در افزایش آنزیم سوپراکسید دیسموتاز، 

و کاهش گلوکز  LDLافزایش گلوتاتیون پراکسیداز، کاهش 
تاثیر همزمان تمرینات . با این وجود، (23) خون موثر است

های ورزشی و مکمل یاری پروبیوتیک برمیزان بیان ژن
Bax  وBcl-2  .تا به حال مورد بررسی قرار نگرفته است
یک از  هر یاثرگذارپیشین حاکی از  هایهای پژوهشیافته

ی ذکر شده میباشد. آپوپتوز هایاین مـداخلات بـر نشانگر
 8( نشان دادند که 2020و همکاران ) Heoبه عنوان مثال 

، Baxهفته دویدن بر روی تردمیل موجب کاهش بیان ژن 
قلب  در Bcl-2 ژن افزایش بیان و 3-کاهش بیان کاسپاز

. از سوی دیگر در زمینه (24) دهای پیر دیابتی می شورت
 Bcl-2 ،Wangو  Baxهای ها بر بیان ژنتاثیر پروبیوتیک

دریافتند که های دیابتی بررسی رت( با 2019و همکاران )
، Baxها موجب کاهش بیان ژن استفاده از پروبیوتیک

در  IL-10و  IL-6کاهش بیان ، Bcl-2افزایش بیان ژن 
د این نتایج با وجو. (17) شودمیهای دیابتی قلب رت
در بیشتری اثر از این مداخلات نیست کدامیک مشخص 

و همچنین  در شرایط دیابت دارنـد قلباز محافظت 
مشخص نیست که آیا مداخله تمرین و مکمل می تواند به 

و افزایش بیان  Baxافزا باعث کاهش بیان ژن صورت هم
پژوهش حاضر با هدف تعیین اثر شود؟ لذا  Bcl-2ژن 

بر میزان مکمل پروبیوتیک و  یهـمزمـان تمـرین هـواز
های در کاردیومیوسیت رت Bcl-2و  Baxهای بیان ژن

 دیابتی انجام گرفت.
 

 ها روش و مواد
است که بر آزمایشگاهی -تجربی حاضر از نوع پژوهش

زن هفته و و 8)سن  سر رت نر نژاد ویستار 30روی 
انجام  انستیتو پاستور ایران ( تهیه شده ازگرم 10±270

به آزمایشگاه حیوانات  ی،خریدارپس ازها نمونهگرفت. 
در طول دوره  و دانشگاه علوم پزشکی ایران منتقل شدند

 یساخت شرکت راز) پلیکربنات یهاپژوهش در قفس

 22±3 یدماشرایط استاندارد آزمایشگاهی )و در  (راد
 چرخهو  درصد 50تا  40رطوبت ، گرادسانتی درجه

در این دوره . ( نگهداری شدند12:12روشنایی و تاریکی 
ها از پلت استاندارد مخصوص موش آزمایشگاهی رت

 .استفاده کردند آب و غذا به صورت آزاداز تغذیه شدند و 
کار با  با رعایت اصول اخلاقی تمام مراحل پژوهش

( یکهلسینپروتکل حیوانات آزمایشگاهی )مطابق با 
از  مصوب دانشگاه علوم پزشکی با اخذ کد اخلاق

( IR.SSRC.REC.1398.013پژوهشگاه علوم ورزشی )
 تصویب و انجام شد.

 بندیهگرو

ها به محیط آزمایشگاه، پس از یک هفته سازگاری رت
کنترل  :( شامل=6nگروه ) 5طور تصادفی به ها به نمونه
 ، مکمل پروبیوتیک دیابتی(DC) کنترل دیابتی ،(NC) سالم

(SDC)تمرین دیابتی ، (TD ) تمرین  -و مکمل پروبیوتیک
  تقسیم شدند.( STD)دیابتی

 القا دیابت

ها به جز گروه کنترل سالم انجام القا دیابت در همه گروه
از تزریق درون صفاقی گرفت. بدین منظور 

 میلی گرم/ 45)، آلمان(Zellbio) 1اسِترپتوزوتوسین
 ،مول سیترات 05/0م به صورت حل شده در بافر کیلوگر

5/4=pH ساعت ناشتایی شبانه برای دیابتی  12( پس از
یسمی با گسترش هایپرگلاها استفاده شد. کردن نمونه

افزایش سطح گلوکز در خون )گلوکز خون بیش از 
mg/dl 300 ،)72 گیری ساعت پس از تزریق با اندازه

 01تگاه گلوکومتر میزان گلوکز خون ناشتا توسط دس
 ها تایید شد. رتساخت ژاپن، از ورید دم 

 سازی مکمل پروبیوتیکآماده 

 SDCهای های گروهرت ،هفته( 4) پژوهشدوره در طول 
مکمل پروبیوتیک )ساخت  صبح( 10-8هر روز ) STDو

( دریافت کردند. بدین منظور ایران -زیست تخمیرشرکت 
لیتر میلی 30لول در محگرم پروبیوتیک  2 روزانه، هر رت

 لاکتوباسیلوسدریافت کرد. مکمل مورد استفاده شامل آب 
 10 10) 1و لُنگیوم 4، بیفیدوباکتریوم3، فِرمنتوم2اسَیدوفیلوس

CFU/g.بود ) 
                                                                    
1 Stereptozotocin 
2
 Lactobacillus Acidophilus 

3
 Lactobacillus Fermentum 

4
 Bifidobacterium  
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 دیابتی های رت درکاردیومیوسیت Bcl-2 و Bax ژن بیان بر پروبیوتیک یاری مکمل همراه به استقامتی تمرین هفته چهار تاثیر

 تمرینی پروتکل

 ها رت آشنایی همچنین و پژوهش خطای کاهش منظور به
 هفته یک جوندگان، ویژه تردمیل روی بر دویدن نحوه با

 بر ای دقیقه 15-5 جلسه 5 در ها رت دیابت، القا از پس
 پایین بسیار سرعت با تا شدند داده قرار تردمیل روی

 هفته 4 مدت به اصلی تمرین دوم هفته از. کنند تمرین
 غیر روش از ها رت هوازی توان ارزیابی برای. یافت ادامه

 5 از بعد  ابتدا در. (18) شد استفاده زیر شرح به مستقیم
 ،m/s 03/0 (m/min 8/1)  سرعت با کردن گرم قهدقی

  m/minمیزان به بار یک دقیقه سه هر نوارگردان سرعت

 رت که بود زمانی vVO2peak یافت، می افزایش 8/1

 و بدوند ثابت سرعت یک با نتوانند دقیقه 30/1 حداقل ها
 نباشند دویدن به قادر سرعت افزایش با آن از پس بلافاصله

 ،vVO2peak تعیین از پس(. درجه فرص تردمیل شیب)
 با کردن گرم دقیقه 5 شامل تمرینی پروتکل جلسه هر

 دویدن دقیقه vVO2peak، 30 درصد 40-30 شدت
 در و vVO2peak درصد 65-60 شدت با تردمیل روی

 درصد 40- 30 شدت با کردن سرد دقیقه 5 نهایت
vVO2peak های گروه. )است بوده NC، DC و SDC در 

 یکسان شرایط ایجاد برای اما نکردند شرکت تمرینی برنامه
 سازگاری برای جلسه هر در دقیقه 5 مدت به هفته در بار 5
 بافت (.گرفتند قرار خاموش تردمیل روی بر محیط با

 از پس ساعت 24: پژوهش متغییرهای سنجش و برداری
 ها رت شبانه، ناشتای یک از پس تمرین، ی جلسه آخرین
 ازای به گرم میلی 80) کتامین صفاقی درون تزریق توسط

 هر ازای به گرم میلی 10) زاِیلازین و( کیلوگرم هر
 قلب از مستقیما خونی، نمونه. شدند هوش بی( کیلوگرم

 سانتریفیوژ با سرم جداسازی و شد آوری جمع ها رت
 سرعت با دقیقه 15 مدت به( ،آلمانEppendorf) کردن

rpm 3000 گرفت انجام رادگ سانتی درجه 15 دمای در .
      از پس و استخراج ها رت قلب  عضله آن از پس

 شد داده قرار مایع ازت در سرم همراه به آنها گیری اندازه
 در فریزر در پژوهش متغییرهای سنجش برای سپس و

 منظور به  .شد نگهداری گراد سانتی درجه -80 دمای
-qReal تکنیک از Bax و  Bcl-2ژن بیان تغییرات بررسی

Time PCR قلبی عضله از گرم میلی 100. شد استفاده 

                                                                                                    
1
 Longum 

 وسیله به RNA استخراج سپس و گیری اندازه ها رت
. شد انجام دستورالعمل طبق و( ،آلمان( Qiagenتِرایزول

 نمونه در DNA نبود از اطمینان برای cDNA  سنتز از قبل
 DNase I نام به مراحلی طی نمونه شده، استخراج

treatment، با DNaseI برای نهایت در. شد تیمار 
 Transcriptor first strand کیت از cDNA سنتز

cDNA synthesis kit (Roche، آلمان )دستور طبق 
( PCR) پلیمراز ای زنجیره واکنش. شد استفاده کیت العمل

 در( دانمارک ،ampliqont) Master Mix از استفاده با
 Corbett RotorGene 6000) qReal-Time دستگاه

PCR اساس بر تکثیر های  واکنش. شد انجام( ،آلمان 
 درجه 95 با چرخه یک شکل به کیت سازنده دستورالعمل

 با چرخه 40 آن دنبال به و دقیقه 15 مدت به گراد سانتی
 سانتی درجه 60 و ثانیه 15 مدت به گراد سانتی درجه 95

 استاندارد منحنی سپس و شد انجام ثانیه 60 مدت به گراد
 و آنالیز سیستم در موجود افزار نرم توسط پرایمرها کثیرت و

 و داخلی کنترل برای GAPDH  ژن از نهایت در. شد رسم
 .شد استفاده ها داده سازی کمی برای ct2∆∆- فرمول از

 به و اکسیداز گلوکز روش به نیز، پلاسما گلوکز سنجش
 پارس شرکت) پلاسما گلوکز کمی تشخیص کیت وسیله
 .گرفت انجام mg/dl  5 ساسیتح با( آزمون

 

  آماری روش
 استفاده شاپیروویلک از ها داده بودن نرمال تعیین منظور به

 برای ،(p<05/0) آزمون این نبودن معنادار به توجه با شد،
 دیابتی کنترل و سالم کنترل های گروه بین تفاوت بررسی

 گروه بین تفاوت بررسی برای و مستقل t آماری آزمون از

 تعیین برای و دوطرفه واریانس آنالیز آزمون از یابتید های
. شد استفاده Tukey  تعقیبی آزمون از معناداری جایگاه
-Graph افزار نرم با آماری های تحلیل و تجزیه تمامی

pad prism 05/0 معناداری سطح در ،8 نسخه> pانجام 
 .گرفت

 

 نتایج
 عضله وزن و پلاسما گلوکز به مربوط مقادیر 1 جدول در

 نتایج. است شده آورده پژوهش های گروه در قلب
 های گروه در پلاسما گلوکز که داد نشان حاضر پژوهش
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و همکاران دلفان  

TD و STD گروه به نسبت DC یافت معناداری کاهش .
 . بود معنادار تفاوت این STD و TD گروه بین همچنین

 و NC های گروه در قلب عضله وزن 1 جدول به توجه با

DC های گروه بین همچنین. داشت معناداری تفاوت TD 
. شد مشاهده معناداری افزایش DC گروه به نسبت STD و

 .نبود معنادار تفاوت این  DC و SDC های گروه بین اما

 

 های پژوهش. میانگین و انحراف معیار مقادیر وزن قلب و مقادیر گلوکز در گروه1جدول 

 کمل دیابتیم-کنترل دیابتی           کنترل مکمل دیابتی      تمرین دیابتی      تمرین     گروه ها               کنترل نرمال            
 NC                      DC                         SDC                          TD                           STD                         متغیر

   10¥/0±23/219   #* 32/8±18/500   #* 55/7±76/416     ¥# 46/5±62/267       99¥/30±40/220(    mg/dl) پلاسما گلوکز

 mg 8/3±41/913       22/5±44/660        5/0±18/662           *¥ 8/5±22/912          ¥ 75/1±63/832 )          ¥*) قلب وزن

نشانه  #نشانه معناداری نسبت به گروه کنترل دیابتی، ¥* نشانه معناداری نسبت به گروه کنترل سالم،  اند،خطای معیار بیان  شده ±اعداد به شکل میانگین

 معناداری نسبت به گروه تمرین با مکمل
  

تفاوت مستقل  tنتایج آزمون  در پژوهش حاضر
 DCو  NCهای بین گروه Baxمعناداری را در بیان ژن 

تاثیر القا دیابت بر ، که نشان دهنده (p =000/0)نشان داد 
 NCنسبت به گروه  DCدر گروه Bax افزایش بیان ژن 

ی پژوهش هابین گروه Bax بیان ژنباشد. همچنین می
به طوری که در بیان  ،(>P 05/0)اختلاف معناداری داشت 

 SDC (000/0= P) ،TD (000/0= p)های گروه Baxژن 
ی کاهش معنادار  DC نسبت به گروه STD (000/0= p)و 

و  TD (010/0= p) هایگروهدر همچنین ، مشاهده شد
STD (06/0= p)  نسبت به گروهSDC کاهش  بیان این ژن

در کاهش  STD و TDگروه  دو اما بین ،معناداری داشت
               دشتفاوت معناداری مشاهده ن Baxژن 

(918/0= p)(.1)شکل 
تفاوت مستقل  tنتایج آزمون در پژوهش حاضر، 

 DCو  NCهای بین گروه Bcl-2ری را در بیان ژن معنادا
، که نشان دهنده تاثیر القا دیابت بر (p =000/0)نشان داد 

 NCنسبت به گروه  DCدر گروه   Bcl-2کاهش بیان ژن
ی پژوهش هابین گروه Bcl-2 بیان ژنباشد. همچنین می

بیان به طوری که در  ،(>p 05/0)اختلاف معناداری داشت 
 هاینسبت به گروه STDو  TDهای گروه در Bcl-2ژن 
DC و SDC  مشاهده شد افزایش معناداری(000/0= p) ،
افزایش نیز  STDنسبت به  TDگروه در  Bcl-2ژن  بیان

 .(2)شکل(p =002/0)ری داشت معنادا
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 های  پژوهشدر گروه Baxژن  نمودار تغییرات بیان .1شکل 

 های پژوهش به وسیله روش آماری تحلیل واریانس دو طرفه و آزمون تعقیبی توکیدر گروه GAPDHنسبت به  Baxقادیر بیان ژن میانگین م

 )برابر تغییر نسبت به گروه کنترل( SDCمعناداری نسبت به گروه  #،DCمعناداری نسبت به گروه *

 .باشدمی سر 6 گروه، هر حیوانات ادتعد. است شده گزارش استاندارد انحراف±مقادیر به صورت میانگین

DC : ،کنترل دیابتیSDC : ،مکمل پروبیوتیک دیابتیTD: تمرین دیابتی ،STD:  تمرین دیابتی -مکمل پروبیوتیک  
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  Bcl-2ژن  نمودار تغییرات بیان  .2شکل
 پژوهش به وسیله روش آماری تحلیل واریانس دو طرفه و آزمون تعقیبی توکی هایدر گروه GAPDHنسبت به  Bcl-2میانگین مقادیر بیان ژن 

مقادیر به صورت  )برابر تغییر نسبت به گروه کنترل( TDمعناداری نسبت به گروه  &،SDCمعناداری نسبت به گروه    #،DCمعناداری نسبت به گروه * 

 .باشدمی سر 6 گروه، هر حیوانات تعداد. است شده گزارش استاندارد انحراف±میانگین
 

 بحث 
  SDC و DC گروه بین حاضر پژوهش های یافته بررسی در
 در. نشد مشاهده معناداری تفاوت پلاسما گلوکز سطوح در
 گلوکز سطح کاهش ،(2018) همکاران و Dang راستا این

 دنبال به را PI3K/Akt های ژن بیان تنظیم و پلاسما
 کردند گزارش دیابتی های رت در ها پروبیوتیک از استفاده

 عدم این دلیل. (25) است حاضر پژوهش با مغایر که
 مکمل دوره طول بودن متفاوت است ممکن همخوانی

 پژوهش در که باشد مصرفی پروبیوتیک میزان و یاری
Dang 8 سوی از. است بوده روز در گرم 3 میزان به هفته 

 کاهش STD و TD های گروه بین پلاسما گلوکز دیگر
 و Lumini یافته این تایید راستای در یافت، ناداریمع

 روی بر دویدن هفته14 که دادند نشان( 2011) همکاران
 دیابتی های رت در پلاسما گلوکز کاهش موجب تردمیل

 نیست تاثیرگذار 3-کاسپاز بیان کاهش در ولی شود می
 گلوکز کاهش بر ها پروبیوتیک تاثیر دقیق مکانیسم. (26)

 مکانیسم چندین اما نیست مشخص واضح رطو به پلاسما
 دارد احتمال. است شده شناخته زمینه این در احتمالی

 ها، لیپید ساز و سوخت بر تاثیرگذاری با ها پروبیوتیک
( GLUT4) ها بافت در گلوگز حاملین تعداد افزایش

همچنین با جلوگیری از سنتز کبدی کلسترول توسط 

SCFA1  و مقاومت به موجب کاهش استرس اکسیداتیو
 با احتمالا نیز استقامتی تمرینات .(27،28) انسولین شوند

 حاملین تعداد افزایش عضله، درون به گلوکز جذب افزایش
GLUT4، افزایش انسولینی، های گیرنده تعداد افزایش 

 شبکه از کلسیم رهایش افزایش و سنتاز گلیکوژن فعالیت
 شوند می پلاسما گلوکز کاهش باعث سارکوپلاسمی

 مشترک اثرات از یکی شده ذکر دلایل به توجه با. (29،30)
 افزای هم کاهش بر پروبیوتیک مکمل و ورزشی تمرینات

 عامل دو این اثرگذاری دلیل به است ممکن پلاسما، گلوکز
 .باشد GLUT4 حاملین تعداد و بیان افزایش بر

 و TD های گروه در قلب عضله وزن داد نشان ها یافته
STD گروه به نسبت DC اما. است داشته معناداری افزایش 

. نبود معنادار تفاوت این DC و SDC گروههای بین
 بر ها پروبیوتیک تاثیر با ارتباط در دودیمح های پژوهش

 همکاران و Chen است، گرفته انجام قلب عضله وزن
 از دیابتی های رت استفاده هفته 13 که دادند نشان( 2014)

 انسولین، به حساسیت افزایش موجب ها لاکتوباسیلوس
 در و شود می هاROS کاهش و TNF-α فاکتور کاهش
. (31) کند می جلوگیری بقل اکسیداتیو تخریب از نتیجه

                                                                    
1
 Short Chain Fatty Acid 
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 و حاضر پژوهش در تنهایی به پروبیوتیک مکمل تاثیر عدم
 دلیل به است ممکن Chen پژوهش با آن ناهمسویی

 یاری مکمل زمان مدت و پروبیوتیک سویه در تفاوت
 و Chengji حاضر پژوهش با همسو پژوهشی در. باشد

 ورزشی تمرین هفته 12 که دریافتند( 2019) همکاران
 شود می دیابتی های رت قلب وزن افزایش موجب ازی،هو
 افزایش اکسیدانی، آنتی های آنزیم افزایش با همچنین و

Bcl-2 به و آندوپلاسمی شبکه استرس 3-کاسپاز مهار و 
 ها پژوهش. (21)  دهد می کاهش را آپوپتوز آن دنبال
 سیگنالینگ مسیر سازی  فعال که دهد می نشان

PI3K/AKT، های نمونه در قلب از فظتمحا به منجر 
 فعالیت کاهش و شود می عروقی قلبی های آسیب به مبتلا
 می سرعت را قلبی بیماری پیشرفت سیگنالینگ مسیر این

 با استقامتی تمرینات که رسد می نظر به. (13) بخشد
 مسیر این شدن فعال باعث AKT پروتئین میزان افزایش

 رشد عوامل یلتعد و تنظیم با یا و شوند می سیگنالینگ
 مسیر این اختلالات شدن برطرف در IGFI و انسولین مانند

 است ممکن همچنین. (32) دارند نقش سیگنالینگ
 کرونری شریان خون گردش افزایش با استقامتی تمرینات

 شوند قلبی هایپرتروفی موجب انقباضی های پروتئین و
 بودن همسو دارد احتمال شده ارائه مطالب اساس بر. (33)

 تمرینات تاثیر دلیل به Chengji پژوهش نتیجه با یافته این
 های پروتئین افزایش یا و انسولین تنظیم بر استقامتی
  STDوTD  گروه بین اینکه به توجه با. باشد انقباضی
 گفت توان می نشد، مشاهده قلب وزن در معناداری تفاوت
 افزایی هم تاثیر پروبیوتیک یاری مکمل و استقامتی تمرین

 دوره است ممکن و است نداشته قلب وزن افزایش بر
 سویه و دوز یا و بیشتر تمرینی بار تر، طولانی تمرینی
 . باشد داشته همراه به متفاوتی نتیجه پروبیوتیک متفاوت

 بیان که، داد نشان حاضر پژوهش های یافته دیگر سوی از
 کاهش DC گروه به نسبت ها گروه همه در Bax ژن

 معنادار تفاوت STD به نسبت TD گروه در اام است داشته
 به نسبت ها گروه همه در Bcl-2 ژن بیان همچنین. نبود

 STD به نسبت TD گروه در اما یافت افزایش DC گروه
 استقامتی تمرین رسد می نظر به. بود معنادارتر افزایش این
 کاهش بر افزایی هم تاثیر پروبیوتیک یاری مکمل همراه به

 به توانند می مداخله دو این اما است نداشته Bax ژن بیان
 .شوند Bcl-2 ژن بیان افزایش  موجب افزا هم صورت

   بررسی با( 2019) همکاران و Wang راستا این در   
 ها پروبیوتیک از استفاده که دریافتند دیابتی های رت

 ،Bcl-2 ژن بیان افزایش ،Bax ژن بیان کاهش موجب
 می دیابتی های رت قلب رد IL-10 و IL-6 بیان کاهش

. (17) باشد می همسو حاضر پژوهش با که شود
 ساز و سوخت بر تاثیرگذاری بر علاوه ها پروبیوتیک

 گلوتـاتیون سـطح افزایش با احتمالا ،GLUT4و لیپیدها
 مسیر سازی فعال و آزاد هـای رادیکـال مهـار احیـا،

 را زآپوپتو و اکسیداتیو استرس PI3K/AKT بقا سیگنالینگ
  رسد می نظر به همچنین. (34) دهند می کاهش

 نسبت کاهش باعث Bcl-2 بیان افزایش با ها پروبیوتیک
Bax/Bcl-2 رهایش از طریق این از و شوند می 

 کنند می جلوگیری 3-کاسپاز سازی  فعال و c سیتوکروم
(17) . 
 8 که دریافتند( 2004) همکاران و   Siuدیگر پژوهشی در 

 افزایش ،DNA آسیب کاهش به منجر هوازی تمرین هفته
 کاهش و Bcl-2 پروتئین افزایش ،HSP70 پروتئین
  شود می دیابتی های رت قلب عضله در Bax پروتئین

( 2018) همکاران و Tanoorsaz دیگر سوی از. (35)
 متابولیسم بهبود باعث هوازی تمرین هفته 4 که دادند نشان

 در تغییری ولی میشود انسولین به حساسیت و گلوکز
 به دیابتی های رت های کاردیومیوسیت Bcl-2 سطوح
 دلیل به است ممکن ناهمسویی این که آورد نمی وجود

 و نمونه نوع تمرین، شدت تمرینی، پروتکل بودن متفاوت
 تمرین رسد می نظر به. (14) باشد شده گیری اندازه بافت

 و یدسوپراکس و هیدروکسیل های رادیکال مهار با استقامتی
 نقش آپوپتوز کاهش در c  سیتوکروم رهایش از جلوگیری

 طریق از ،Bکیناز پروتئین همچنین. (21) دارد
 از یا و  Bax سازی  غیرفعال و Bcl-2 فسفوریلاسیون

 کردن مسدود باعث کاسپازها فعالیت مستقیم مهار طریق
 تمرینات رسد می نظر به و گردد می آپوپتوز مسیرهای

 پروتئین سازی فعال و ATP کارگیری به افزایش با ورزشی
 کاهش و اکسیدانی  آنتی دفاع تقویت موجب کینازها
 رسد می نظر به این، بر علاوه. (36) گردند می آپوپتوز

 افزایش ،Bax پروتئین بیان کاهش با استقامتی تمرینات
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 Bax/Bcl-2 نسبت کاهش باعث Bcl-2 پروتئین بیان
 مهار را میتوکندری از شینا آپوپتوز توانند می و میشوند

 بطور Bax ژن تغییرات فرآیند کلی طور به. (35) کنند
 که است شده داده نشان اما نیست مشخص واضحی
 اصلی های مکانیسم از یکی Bcl-2 ژن بیان افزایش

 با Bcl-2 ژن بیان افزایش. (33) است Bax  ژن سرکوب
 دیواره تحکیم موجب ،Bax الیگومریزاسیون در تداخل

 تنظیم و c سیتوکروم رهایش از جلوگیری توکندری،می
 نتیجه در و شود می آندوپلاسمی شبکه از کلسیم رهایش

 ذکر موارد به توجه با. (6) کند می جلوگیری آپوپتوز از
 مکمل و استقامتی تمرینات مشترک اثرات از یکی شده

 گروه در Bcl-2 ژن بیان افزای هم افزایش بر پروبیوتیک
STD، های رادیکال مهار از ناشی  تاس ممکن 

 اکسیدانی آنتی خاصیت اثر در سوپراکسید و هیدروکسیل
 تمرین جداگانه تاثیر وجود با. (37) باشد عامل دو این

 در  Bax ژن بیان کاهش بر پروبیوتیک مکمل و استقامتی
 باعث افزا هم صورت به عامل دو این پژوهش های گروه

 است ممکن و اند، شدهن STD گروه در ژن این بیان کاهش
 در تغییر یا و مصرفی پروبیوتیک سویه و دوز تغییر با

 . آید دست به موثرتری نتیجه تمرینی پروتکل
 دیگر گیری اندازه عدم حاضر پژوهش های محدودیت از

 میزان و 3-کاسپاز مانند آپوپتوز مسیر در موثر عوامل
 گیری اندازه صورت در که است بوده C سیتوکروم رهایش

 با همچنین. آمد می دست به تری کامل نتایج متغیرها این
 بود، بالا بسیار ها رت پلاسما گلوکز میزان اینکه به توجه

 برای انسولین پایین مقادیر از استفاده رسد می نظر به
 دوره تا باشد تاثیرگذار تواند می میر و مرگ میزان کاهش
 .گیرد انجام تری طولانی مدت در تمرینی

 

 گیرینتیجه 

 که رسد می نظر به حاضر، پژوهش های یافته اساس بر
 کاهش در پروبیوتیک یاری مکمل همراه به استقامتی تمرین
 ژن بیان افزایش و Bax ژن بیان کاهش پلاسما، گلوکز
Bcl-2 هم صورت به عامل دو این که ویژه به. است موثر 

 Bcl-2 ژن بیان افزایش و پلاسما گلوکز کاهش باعث افزا
 موثر ای مداخله روش یک عنوان به توانند می و اند شده
 قرار توجه مورد دیابتی های نمونه در آپوپتوز کاهش برای

 .گیرند
 

 تقدیر و تشکر
 رشته ارشد کارشناسی نامه پایان از بخشی حاضر پژوهش

 آناتومی گروه از وسیله بدین باشد، می ورزشی فیزیولوژی
 ایران پزشکی علوم هدانشگا ملکولی و سلولی آزمایشگاه و
 یاری را ما پژوهش این انجام در که عزیزانی تمام و

 .نماییم می قدردانی و تشکر رساندند
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