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 2راحله آماده جویباری،  1مریم دلفان

 
 m.delfan@alzahra.ac.ir  پست الکترونيکي:یران. دانشگاه الزهرا، تهران، ا ي،، دانشکده علوم ورزشاستادیار گروه فيزیولوژی ورزشي نویسنده مسئول:  -1
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 5/5/1400تاریخ پذیرش:                                                                                                 12/2/1400تاریخ دریافت: 

 چکیده 

هدف: و  و    سابقه  پيدایش  احتمالي  سازوکارهای  از  یکي  ميتوکندریایي  ميناکارآمدی  دیابت  پژوهش  پيشرفت  از  هدف  بنابراین  حاضر  باشد. 

هم تأثير  مکملبررسي  همراه  به  استقامتي  تمرین  ژن  افزایي  بيان  بر  پروبيوتيک  )  PGC-1αیاری  سنتاز  سيترات  رتCSو  در  دیابتي  (  های 

 باشد. مي

(،  SDCدیابتي )-(، مکملDC) دیابتي-(، کنترلNCسالم )-سر رت نر نژاد ویستار به صورت تصادفي به پنج گروه: کنترل  32 ها:مواد و روش

 هفته در طي در  روز ، پنج2peakvVOدرصد  65تا  60( تقسيم شدند. پروتکل تمریني با شدت STD) دیابتي-تمرین-(، مکملTD) دیابتي-تمرین

به روش   CSو    PGC-1αنمودند. بيان ژن    ليتر آب مصرفميلي  30ها روزانه دو گرم پروبيوتيک محلول در  شد. همزمان رت اجرا چهار هفته

qReal-TimePCR  05/0داری  ها با آزمون آناليز واریانس دوطرفه در سطح معنيگيری شد. تجزیه و تحليل دادهاندازه ≥p   .انجام شد 

داری داشت. همچنين بيان ژن  افزایش معني  DC( نسبت به گروه  000/0=P)  STD( و  006/0=P)  TDهای  در گروه  PGC-1αبيان ژن    :هايافته

CS  های  در گروهTD  (03/0=P  و )STD  (00/0=P  نسبت به )DC  داری داشت، اما بين دو گروه  افزایش معنيTD  و STD   در بيان ژنPGC-1α 

(06/0=P  و )CS  (27/0=Pتفاوت معني )  و مکمل پروبيوتيک بر بيان  داری مشاهده نشد. همچنين اثر متقابل و همزمان دو عامل تمرین هوازی

 ( مشاهده نشد. 46/0=P)   CS( و25/0=P)  PGC-1αژن  

گردید، با این    CSو    PGC-1αاگرچه چهار هفته تمرین استقامتي به تنهایي و در ترکيب با پروبيوتيک منجر به افزایش بيان ژن    گيري:  نتيجه 

نظر مي  به  تأثير  حال  دارای  استقامتي  با تمرین  پروبيوتيک تجویز شده  و مصرف همزمان  بوده  استقامتي  از تمرینات  ناشي  افزایش  این  رسد 

 نبود.افزایي و تعاملي  هم

  ، سيترات سنتازPGC-1αدیابت، تمرین هوازی، پروبيوتيک،   واژگان كليدي:

 مقدمه  •

تتترین دیابتتت نتتوعي ا تتتبل متتتابوليکي متتزمن و از شتتای 

بتر استاس   .(1)های اندوکرین در سراسر جهتان استت  بيماری

لمللتي دیابتت گزارش منتشتر شتده توستد فدراستيون بتين ا

(IDF  ،)463    به دیابت مبتب بودنتد   2019ميليون نفر در سال

ميليتون  700، این تعداد به 2045شود تا سال  بيني ميو پيش

. صرف نظر از نوع دیابت، مشخصه بارز این (2)نفر افزایش یابد  

بيماری هایپرگبیسمي است که در نهایتت ایتن ناهنجتاری بتا 

های ها منجتر بته ناکارآمتدی انتدامتحت تأثير قرار دادن سلول

درصد گلوکز  80. با توجه به اینکه نزدیک به (3) گرددبدن مي

شود، هرگونته ا تتبل در  ون توسد عضله اسکلتي جذب مي

تواند در ر داد هایپرگبیستمي و جذب گلوکز توسد عضله مي

پاتوژنز دیابت نقش داشته باشد. ميتوکندری نقشي حيتاتي در 

و در   کنترل فرآیندهای فيزیولتوژیکي ستلول عضتبني داشتته

صورتي که عملکرد  ود را به درستتي انجتام ندهتد، بتا تحتت 

تأثير قرار دادن عضله اسکلتي قابليت زیادی در ایجتاد پتاتوژنز 

هتای های انجتام شتده بتر روی ستلولسي. برر(4)سلولي دارد  

در شتتراید  ROSدهتتد کتته افتتزایش انتتدوتليال نشتتان متتي

هایپرگبیسمي منجر بته استترس اکستيداتيو و بته دنبتال آن 
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. به طوری (5)شود  و آسيب ميتوکندریایي مي  mtDNAجهش  

از علتل وقتوع دیابتت   درصتد  0/9-1/0که برآورد شتده استت  

. بترای فعتال کتردن عملکترد (6)باشد  مي  mtDNAجهش در  

ميتوکندری در عضله اسکلتي، فعال کتردن چنتدین مکانيستم 

، پروتئين کيناز NFATن/نوریسيگنالينگ از جمله مسير کلسي

 و پروتئين کيناز فعال شده با  IVوابسته به کلسيم/کالمودولين  

AMP  (AMPK)  هایي در عضله با مهم هستند. چنين مکانيسم

 .(7)باشند  مرتبد مي PGC-1αسازی  فعال

PGC-1α و تنظتيم  يرونویست به عنوان فعال کننده کمکي

. فرآینتد (8)شود  کننده اصلي بایوژنز ميتوکندری محسوب مي

هتای رمزگتذاری شتده بایوژنز ميتوکندری شامل بيان پروتئين

های رمزگتذاری شتده ای است که برای تکثير و بيان ژنهسته

mtDNA  ضتتروری هستتتند. فتتاکتور رونویستتي ميتوکنتتدری

(TFAM در ثبتتات و رونویستتي )mtDNA باشتتد و د يتتل متتي

PGC-1α  سازی  ز طریق فعالاNRF1/2   جهتت تحریتک بيتان

TFAM نقش مهمي را در تنظيم ایتن مستير متتابوليکي ایفتا ،

با سایر فاکتورهتای رونویستي   PGC-1α. همچنين  (9)کند  مي

مورد نياز برای متابوليسم اکسيداتيو و سيگنالينگ انسولين در 

هتای های انجتام شتده بتر روی متوشتعامل بوده و در پژوهش

، ا تتتبل در هموستتتاز گلتتوکز و PGC-1αنقتتد در ژن دارای 

کاهش عملکرد اکسيداتيو عضبت اسکلتي گزارش شتده استت 

. افزون بر این، عملکرد ميتوکندری وابستتگي زیتادی بته (10)

 ( داردCS) های متعددی از جمله سيترات سنتازفعاليت آنزیم

ممکتن استت   CS. به طتوری کته نقتد ياتتي عملکترد  (11)

مسئول کاهش ميزان اکسيداسيون اسيدهای چرب و مقاومتت 

 . (12)  به انسولين در عضبت اسکلتي بيماران دیابتي باشد

دهد تغذیه نامناسب و عتدم شواهد رو به افزایشي نشان مي

شتود و ده متيتحرک باعث به هم  وردن تعتادل ميکروبتي رو

ها اثرات عدم تعادل ميکروبيوتای روده را در بسياری از پژوهش

. در ایتن  صتوا افتراد چتا  و (13)بروز دیابت نشان دادنتد  

دیابتي در مقایسه با افراد سالم ممکن است ميتزان فيرميکتوت 

. مصتترف (14)بيشتتتر و باکتروديتتد کمتتتری را دارا باشتتند 

توانتد بته ها به منظور بهبود فلور ميکروبي روده متيکپروبيوتي

عنوان یک راهبرد اساسي در نظر گرفته شود. تجتویز  توراکي 

های توليد کننده استيد ککتيتک ها از جمله باکتریپروبيوتيک

تواند اثترات مثبتتي شامل ککتوباسيلوس و بيفيدوباکتریوم، مي

م گلوکز و چربي بر وزن بدن، حساسيت به انسولين و متابوليس

( کته SCFAs. اسيدهای چرب کوتاه زنجيتر )(15)داشته باشد  

ستازی شتوند، از طریتق فعتالبا تخميتر ميکروبتي توليتد متي

و  GPR41هتتا )پتتروتئين Gشتتونده بتتا های جفتتت گيرنتتده

GPR43ترشح پپتيد ،)YY  ( و پپتيد شبه گلوکتاگونGLP-1 )

. بتتا (16)کننتتد اپيتليتتال روده تحریتتک متتيهتتای را در ستتلول

ترشح انسولين و آدیپونکتين افتزایش   GLP-1/2تحریک ترشح  

توانتد در افتزایش حساستيت بته یابد و از ایتن طریتق متيمي

 .(13)انسولين و کتاهش التهتاب درجته پتایين د يتل باشتد 

دهتد کته تعامتل دو طرفته بتين های ا يتر نشتان متيبررسي

در واقت ، ميکروبيوتتای   ميتوکندری و ميکروبيوتتا وجتود دارد.

هتا و عوامتل هتای کمکتي، آنتزیمروده در تنظيم فعال کننتده

-PGCهتای  رونویسي درگير در بایوژنز ميتوکنتدری ماننتد ژن

1α ،AMPK    وSIRT1  (17) نقش دارند. 

ها، تمرینات ورزشي به نوبه  تود قتادر عبوه بر پروبيوتيک

باشند، به طوری که به تغيير ترکيب ميکروبيوم و بهبود آن مي

مزایای متابوليکي ناشي از تمرینتات ورزشتي ممکتن استت تتا 

. از (18)  حدی به واسطه تأثير آن بر بهبتود ميکروبيوتتا باشتد

است این رو، تمرینات ورزشي و پروبيوتيک در کنار هم ممکن  

فلور ميکروبي روده را به طور مؤثرتری دستخوش تغييرات قرار 

ها در عضله اسکلتي تغيير ترین سازگارییکي از برجسته دهند.

در ميزان پروتئين، محتوا و عملکرد ميتوکندری استت کته در 

. جهتت تتأمين (19) شتودپاسخ به تمرینات ورزشي ایجاد متي

انتترژی و حفتتق انقباضتتات عضتتبني در طتتول دوره تمرینتتات 

و بتتایوژنز ميتوکنتتدری  GLUT-4استتتقامتي بتته تتتدریج بيتتان 

هتتتای و پروتئين GLUT-4یابنتتتد. افتتتزایش افتتتزایش متتتي

ميتوکندریایي به طور کلي عوامل کليتدی مترتبد بتا افتزایش 

جذب گلوکز و متابوليسم اسيدهای چرب در عضبت استکلتي 

( در پژوهشتي تتأثير 2020و همکتاران )  Teglas.(20) هستند

 تمرینتتات ورزشتتي و پروبيوتيتتک را بتتر تغييتترات ميکروبيتتوم 

متورد   APP/PS1هتای تراریختته  و محتوی ميتوکندری متوش

 داری را بررسي قترار دادنتد، امتا نتتایج پتژوهش تغييتر معنتي

 هتتتایدر تتتتراکم ميتوکنتتتدری کبتتتدی و ستتتطو  پتتتروتئين

IRT3 ,COX4  وPGC-1α  بتتا ایتتن وجتتود (21)نشتتان نتتداد .

تاکنون تحقيقي متدون در  صتوا تتأثير تعتاملي و فزاینتده 

تمرینتتات هتتوازی و مکمتتل پروبيوتيتتک در بهبتتود ناکارآمتتدی 

ميتوکندریایي مرتبد با بيماری دیابتت صتورت نگرفتته و ایتن 

ا پژوهش حاضتر بترای اولتين موضوع مبهم باقي مانده است. لذ

یاری بار با هدف بررسي تأثير تمرین استقامتي به همراه مکمل

هتای عضتله نعلتي رت  CSو    PGC-1αپروبيوتيک بر بيتان ژن  

 دیابتي انجام شد.

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

22
 ]

 

                             2 / 10

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-3249-en.html


 37                                                                           1400پاییز ، 3، شماره شانزدهممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال  

 

 هامواد و روش  •
آزمایشتگاهي استت کته بتر -نوع تجربتيپژوهش حاضر از  

سر متوش صتحرایي نتر نتژاد   32روی مدل حيواني انجام شد.  

گتترم( از انستتتيتو  270±10هفتتته، ميتتانگين وزن  8ویستتتار )

پاستور ایران تهيه شدند و به آزمایشگاه حيوانات دانشگاه علوم 

پزشکي ایران منتقل شدند. تمتام مراحتل پتژوهش بتا رعایتت 

ر با حيوانات آزمایشگاهي و با ا ذ کد ا تب  مسادل ا بقي کا

IR.SSRC.REC.1398.013 یيتتتد کميتتتته ا تتتب  أ متتتورد ت

پژوهشگاه تربيت بدني و علوم ورزشي اجرا شد. همته حيوانتات 

)دمتای  در شتراید یکستان و مطلتوب حيوانتات آزمایشتگاهي

ستيکل روشتنایي ،  %50-45گراد، رطوبتت  درجه سانتي  3±22

ری شدند و به صورت آزادانه از آب و غذا ( نگهدا12:12تاریکي  

 تغذیه کردند.

ها پس از آشتنایي بتا محتيد بته آزمودني  هاي پژوهش:گروه

(؛ کنتترل =6n)  NCگروه: کنتترل ستالم    5صورت تصادفي به  

(؛ =6n)SDC (؛ مکمتل پروبيوتيتک دیتابتي =6n) DCدیتابتي 

(؛ مکمتل پروبيوتيتک تمترین =7n)  TDتمرین هوازی دیابتي  

 ( تقسيم شدند.  =7n) STD هوازی دیابتي

هتا بته جتز گروه )همه گروه 4جهت القا دیابت در    القا دیابت:

 STZ( )Zellbioگروه کنترل سالم(، تزریق استرپتوزوتوستين )

ساعت ناشتایي شبانه به صورت تزریق دا ل   12آلمان( پس از  

به صورت حل شتده در بتافر   mg/kg  45( به ميزان  IPصفاقي)

ستاعت پتس از   72انجتام شتد.    PH=5/4مول ستيترات    05/0

هتا جهتتت ، نمونته  تتون از وریتد دمتي آزمتتودنيSTZتزریتق 

ستتنجش ستتطو  قنتتد  تتون ناشتتتا بتتا استتتفاده از گلوکتتومتر 

(Glucocard 01 جم )آوری شتد. معيتار دیتابتي شتدن، ، ژاپن

 . (22)بوده است   mg/dl 300قند  ون ناشتا باکتر از 

هتا بته متدت چهتار یاری آزمتودنيمکمل  سازي مکمل:آماده

صبح( انجام شد. به این صورت که به ازای   10-8هفته روزانه )

محلتول  گرم پودر پروبيوتيک )زیست تخمير ایتران( 2هر رت 

های مکمل ریخته شد. ليتر آب در بطری آب گروهميلي  30در  

-اسيدوفيلوس، ککتوباسيلوسپروبيوتيک شامل ککتوباسيلوس

 .(24,  23) ( بودCFU/g 1010کنگيوم )فرمنتوم، بيفيدوباکتریوم

یک هفتته پتس از القتا دیابتت،  اجرا پروتکل تمرین هوازي:

ل ها به منظور آشناسازی بتا نحتوه دویتدن بتر روی تردميترت

کانال )دانش ساکر ایرانيان، ایران(، پتنج جلسته و   10جوندگان

دقيقه با نهایت دقت روی تردميتل قترار   15تا    5در هر جلسه  

داده شدند و با سرعت بسيار پایين و یکنوا ت شروع به تمرین 

کردند. از هفته دوم تمرین اصلي به مدت چهار هفته اجرا شد. 

ز روش غيرمستتقيم بته شتر  ها ابرای ارزیابي توان هوازی رت

 زیر استفاده شد:  

 m/s03/0 (m/min دقيقه گرم کردن بتا سترعت  5پس از 

( با شيب صفر، سرعت نوارگردان هر سه دقيقه یک بار بته 8/1

زماني استت کته  2peakvVOیابد، افزایش مي m/min  8/1ميزان

دقيقه نتوانند با یک سرعت ثابتت بدونتد و   30/1ها حداقل  رت

 ببفاصله پس از آن با افزایش سرعت قتادر بته دویتدن نباشتند

. رسيدن به سرعت بيشينه با غلظت ککتات بتاکتر از (26,  25)

mmol/L  6    و نسبت تبادل تنفسيVCO2/VO2  5/1، معتادل 

و   2peakvVOدهند، ارتباط باکیي بين  ها نشان مياست. پژوهش

2peakVO  ها وجود داردرت  (98/0=r    ،005/0p<) از این جهت .

 ها با توجه به این سرعت بدست آمده، تنظيم گردید.  شدت

هتای تمرینتي هر جلسه پروتکل تمرین هوازی برای گتروه

،   2peakvVOدرصتد    40-30دقيقه گرم کردن با شدت    5شامل  

درصتد   65-60روی تردميل با شتدت    دویدندقيقه    30سپس

2peakvVO    40-30دقيقته سترد کتردن بتا شتدت    5و در انتها 

 (.1جدول بود )  k2peavVOدرصد 

 

 

  برنامه تمرین استقامتي در طي چهار هفته. 1جدول 

 چهارم  سوم  دوم اول های تمرینيهفته

 2peakVO (m/min) 15 18 20 20 به  رسيدن زمان در بيشينه سرعت

 9 11 12 12 (m/min)سرعت 

 30 30 30 30 (min)زمان 
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ها آزمودني  ها و سنجش متغیرهاي وابسته:استخراج نمونه

تمرین و پس از ناشتتا شتبانه،   ساعت پس از آ رین جلسه  24

( و زایبزین mg/kg  80به واسطه تزریق درون صفاقي کتامين )

(mg/kg  10 بيهوش شده و تحت جراحي قرار گرفتند. نمونته )

هتای حتاوی هپتارین آوری و در لولته ون از قلب آنهتا جمت 

دقيقه با سرعت  15ریخته شد و جهت جداسازی سرم به مدت 

rpm 3000  گتتراد ستتانتریفيوژدرجتته ستتانتي 15در دمتتای 

(Eppendorf شتتد. ستترم جداستتازی شتتده را بتته )آلمتتان ،

ری شده منتقل کرده و ببفاصله بتا استتفاده ميکروتيوپ نامگذا

هتای بعتدی در از ازت مای  منجمد کرده و برای تجزیه تحليل

گراد( نگهداری شد. سپس عضله نعلي درجه سانتي  -80فریزر )

گيتری وزن، در ازت متای  قترار ها استخراج و بعد از انتدازهرت

ني گرفتند تا پس از هموژنيزاسيون برای سنجش ميزان بيان ژ

CS وPGC-1α  سنجش گلوکز پبسما بته روش  .استفاده شود

گلوکز اکسيداز و به وسيله کيت تشخيد کمي گلوکز پبستما 

جهت بررستي  انجام شد. mg/dl 5)پارس آزمون( با حساسيت 

 qReal-Time PCRاز تکنيک PGC-1αو    CSتغييرات بيان ژن

ي بتا بافتت عضتله نعلت  RNAاستفاده شد. بدین منظور ابتتدا    

، آلمان( استخراج شد و ستپس در Qiagenاستفاده از ترایزول )

تيمتار شتد. در  DNaseI، بتا DNase I treatmentطي مراحتل 

 qReal-TimePCRهتای  سا ته شتد و واکتنش  cDNAنهایت  

 Transcriptor firstاز کيتت  cDNAبترای ستنتز  انجتام شتد.

strand cDNA synthesis kit (Rocheطبتق د )ستتور ، آلمتان

ای پليمتراز واکتنش زنجيتره .العمل کيت مذکور استتفاده شتد

(PCR)  با استتفاده ازMaster Mix (ampliqon در )دانمتارک ،

، Real Time PCR (Corbett, Rotor-Gene 6000  دستتگاه

ستيکل بتر   40هتای تکثيتر در طتي  آلمان( انجام شد. واکنش

 95شتد:  اساس دستورالعمل سازنده کيت به شکل زیتر انجتام  

گراد بته درجه سانتي  60ثانيه و    15گراد به مدت  درجه سانتي

 95ثانيه. کزم به يکر است که دناتوراسيون اوليه دما    60مدت  

دقيقته بتود. در نهایتت منحنتي   15گراد و زمتان  درجه سانتي

استاندارد و تکثير پرایمرها توسد نرم افزار موجود در سيستتم 

 تجزیه تحليل و رسم شد.

سازی مقادیر بيان ژن مورد نظر برای کمي  ct-2∆∆از فرمول   

 استفاده شد.  

در بخش آمار توصيفي از ميانگين، انحتراف   هاي آماري:روش

هتا توستد استاندارد و نمودار استفاده شد. طبيعتي بتودن داده

( مورد بررسي قرارگرفتت. K-Sاسميرنوف )-آزمون کولموگروف

ترل سالم و کنتترل دیتابتي از برای بررسي تفاوت بين گروه کن

های دیابتي از آزمون آناليز مستقل و تفاوت بين گروه  Tآزمون  

داری از آزمتون واریانس دو طرفه و برای تعيين جایگتاه معنتي

تعقيبي توکي استفاده گردید. برای تعيين همبستگي از آزمون 

توستد هتا  تجزیه تحليل دادههمبستگي پيرسون استفاده شد.  

داری در ستتطح معنتتي GraphPad Prism-8آمتتاری  افتتزارنتترم

05/0p< .انجام شد 

 هايافته •
مقادیر مربوط به وزن، وزن عضتله   2در جدول    گلوکز پلاسما:

هتای پتژوهش نشتان داده شتده استت. نعلي و گلوکز در گتروه

شتود گلتوکز پبستما در طور که در جدول مشتاهده متيهمان

نسبت به گتروه کنتترل دیتابتي کتاهش   STDو    TDهای  گروه

تفتاوت   STDو    TDداری داشتت. همچنتين بتين گتروه  معني

داری مشاهده شده است، در واق  کاهش گلتوکز پبستما معني

 بيشتر بود.   STDدر گروه  

مستتتقل تفتتاوت  Tنتتتایج آزمتتون :  CSو    PGC-1αبیااان ژن  

عضتتله نعلتتي بتتين گتتروه  PGC-1αداری را در بيتتان ژن معنتتي

(، در P=000/0کنترل دیابتي و گروه کنترل ستالم نشتان داد )

در   PGC-1αدار بيان ژن  واق  القا دیابت منجر به کاهش معني

گروه کنترل دیابتي نسبت به گتروه کنتترل ستالم شتد. نتتایج 

داری را جود ا تتبف معنتيطرفه، و  آزمون تحليل واریانس دو

(. نتتایج >05/0pها نشتان داد )بين گروه  PGC-1αدر بيان ژن  

بررسي بين گروهي حاصل از آزمون تعقيبتي تتوکي نشتان داد 

 STD( و 006/0=P) TDدر دو گتتروه  PGC-1αکتته بيتتان ژن 

(000/0=Pنسبت به گروه ) داری افتزایش معنتي کنترل دیابتي

بيتان ایتن ژن در   SDCداشت، همچنين در مقایسته بتا گتروه  

( افتتتزایش 002/0=P) STD( و 024/0=P) TDهتتتای گتتتروه

داری داشت، این در حالي بود که مصرف پروبيوتيتک بته معني

داری نداشت و بين دو تأثير معني  PGC-1αتنهایي بر بيان ژن  

(. P=43/0ده نشتد )تفتاوتي مشتاه SDCگروه کنترل دیابتي و 

داری مشتاهده تفاوت معني  STDو TDهمچنين بين دو گروه 

 (. 1نمودار ( )P=06/0نشد )
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 های پژوهش گروه ميانگين و انحراف معيار مقادیر وزن، وزن عضله نعلي و مقادیر گلوکز در. 2جدول 

 NC DC SDC TD STD متغير

 325/47±5/02 214/29±2/98 221/9±2/39 239/14±5/17 289/21±8/25 (g)وزن بدن 

 174/18±1/90 106/11±9/50 112/15±1/62 138/21±0/33 135/15±2/82 (mg)وزن عضله نعلي 

219/23±0/10¥ 500/18±8/32 (mg/dl)گلوکز  ⃰ # 416/76±7/55# 267/62±5/46#¥ 220/40±3/99¥ 

داری نسبت به  معني نشانه  #داری نسبت به گروه کنترل دیابتي،نشانه معني  ¥داری نسبت به گروه کنترل سالم،  نشانه معني ⃰اند ، طای معيار بيان شده   ±ميانگيناعداد به شکل  

 گروه تمرین با مکمل

 

 
 

 های پژوهش در گروه PGC-1α ژنتغييرات بيان  . 1نمودار 
 )برابر تغيير نسبت به گروه کنترل(  SDCداری نسبت به گروه معني #، DCداری نسبت به گروه معني *

 

اثتر متقابتل و همزمتان دو عامتل   PGC-1αدر نتایج آماره  

تمرین هوازی و مکمل پروبيوتيک بتر بيتان ایتن ژن مشتاهده 

 (.3)جدول   (P=25/0نشده است )

دار در بيتان ژن مستقل وجود تفاوت معنتي  Tنتایج آزمون  

CS   عضله نعلي بين گروه کنترل دیابتي و گتروه کنتترل ستالم

دار ( و القتا دیابتت موجتب کتاهش معنتيP=000/0نشان داد )

در گروه کنترل دیابتي نستبت بته گتروه کنتترل   CSبيان ژن  

هتا تفتاوت بين گروه CSسالم شد. عبوه بر این ميزان بيان ژن 

از آزمتون (. در نتایج به دست آمده >05/0p) داری داشتمعني

های در گروه  CSداری در بيان ژن  تعقيبي توکي، افزایش معني

TD (03/0=P و )STD (00/0=P نستتبت بتته گتتروه کنتتترل )

دیابتي مشاهده شد، همچنين افزایش بيتان ایتن ژن در گتروه 

STD    در مقایسه با گروهSDC  معني( 01/0دار بود=P اما بين .)

داری تفاوت معنتي CSدر بيان ژن   SDCگروه کنترل دیابتي و  

بتتا  TD(. عتتبوه بتتر ایتتن بتتين گتتروه P=76/0مشتتاهده نشتتد )

داری ( تفاوت معنتي27/0=P) STD( و  1/0=P)  SDCهای  گروه

در بررستي دو عامتل  CS (. در آمتاره2نمتودار مشاهده نشتد )

ل و همزمان این دو تمرین هوازی و مکمل پروبيوتيک اثر متقاب

 (.3)جدول   (P=46/0عامل با هم وجود نداشت )

 دو طرفتهنتتایج آزمتون تحليتل واریتانس    وزن عضله نعلی:

هتا نشتان بتين گتروه داری را در وزن عضله نعليا تبف معني

 (. <05/0pنداده است )

مطابق با نتایج آزمون همبستگي پيرسون بتين وزن عضتله 

داری های دیابتي همبستگي معنيپبسما در رتنعلي و گلوکز  

(. عبوه بر این، بين بيتان ژن =24/0r=،  63/0Pوجود نداشت )

PGC-1α  داری وجود نداشتت و گلوکز پبسما همبستگي معني

(48/0-r=،33/0P= همچنتتين بتتين بيتتان ژن .)CS  و گلتتوکز

 ،=r-71/0داری مشتتاهده نشتتد )پبستتما همبستتتگي معنتتي

10/0P=.) 
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 CSو    PGC-1αطرفه برای بيان ژن  نتایج آزمون تحليل واریانس دو. 3جدول 

 داری سطح معني اندازه اثر  Fمقدار  منب  تغيير  متغير

 
PGC-1α 

 

 

 43/0 09/0 62/47 اثر مکمل 

 000/0* 97/0 82/94 اثر تمرین 

 25/0 03/0 63/1 اثر متقابل مکمل*تمرین 

 
CS 

 06/0 69/0 07/7 اثر مکمل 

 000/0* 76/0 40/57 اثر تمرین 

 46/0 08/0 63/0 اثر متقابل مکمل*تمرین 

 باشد.مي  0/ 05داری، * نشانه سطح معني

 
 

 های پژوهش در گروه  CS  ژنتغييرات بيان  . 2نمودار 
 )برابر تغيير نسبت به گروه کنترل(  SDCداری نسبت به گروه معني #،DCداری نسبت به گروه معني *

 

 بحث  •
در نتایج پژوهش حاضر کاهش ستطو  گلتوکز پبستما در 

در مقایسه با گروه کنتترل دیتابتي مشتاهده   STDو    TDگروه  

کتاهش   STDشد. عبوه بر این، سطو  گلوکز پبسما در گروه  

تتوان بيتان کترد داشت. در واق  متي  TDبيشتری نسبت گروه  

چهار هفته تمرین استقامتي بته تنهتایي یتا همتراه بتا مکمتل 

های دیتابتي شتده پروبيوتيک باعث کاهش گلوکز پبسما موش

تواننتد ليپتوپلي هتا متيرسد کته پروبيوتيتکظر مياست. به ن

تخمير کنند   SCFAs( و اليگوساکاریدها را به  LPSساکاریدها )

، پاستخ TLR-4، ممکتن استت ستيگنالينگ  LPSو با کتاهش  

التهاب سيستميک و استرس اکستيداتيو مترتبد بتا دیابتت را 

کاهش داده و از بتروز مقاومتت بته انستولين جلتوگيری کننتد 

. داروهای فعلي دیابتت یتا بترای کتاهش گلتوکز در بتدن (27)

گوانيدها( یا بترای افتزایش گلوکوزیداز و بي-αهای  )مهارکننده

اوره( و یا افتزایش سطو  انسولين )تزریق انسولين و سولفونيل

، در ایتن (1)شتوند جویز متي( تGLP-1حساسيت به انسولين )

هتا ماننتد داروهتای شتيميایي دارای ي از پروبيوتيکمورد بر 

گلوکوزیتداز -αعملکرد درماني بر دیابت از طریق مهار فعاليتت 

. همچنين گزارش شده است کته ککتوباستيلوس (28)هستند  

. در (29)را افزایش دهند  GLUT-4 mRNAممکن است بيان 

رستد کته در حتين اجترا  صوا تمرینات ورزشي به نظر مي

بته   GLUT-4جتایي  تمرین، جذب گلوکز  ون به واسطه جابه

ستير غشا سلولي، مستقل از انسولين باشد و از طریق چندین م

سارکوپبستتتتتمي و مستتتتتيرهای  AMPK ،2+Caاز جملتتتتته 

و ترشتتح آدرنتتالين صتتورت  CaMK‐I ،CaMK‐IIستتيگنالينگ 

. با توجه به موارد مطتر  شتده یکتي از اثترات (30،  31)  گيرد

مشترک و متقابل تمرینتات ورزشتي و مکمتل پروبيوتيتک بتر 

تتأثير هتر دو عامتل بتر افتزایش  کاهش گلوکز پبسما، احتماکً

 باشد.مي GLUT-4بيان 
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داری در به طور معني  PGC-1αدر پژوهش حاضر بيان ژن  

نسبت به کنتترل دیتابتي بيشتتر بتود. در پژوهشتي   TDگروه  

هفتته  8و همکتاران نشتان دادنتد  Koهمسو با پژوهش حاضر 

عضله   GLUT-4و    AMPK  ،PGC-1αتمرین استقامتي سطو   

-PGCسازی  . با تنظيم و فعال(32)دهد  فزایش مياسکلتي را ا

1α  توستد( از طریتق بيتان، فسفوریبستيونAMPK) و دی-

ستازی برنامته تتوان فعتالمتي (SIRT1استيبستيون )توستد 

بيتتوژنتيکي ميتوکنتتدری را تحریتتک کتترد و منجتتر بتته توليتتد 

. در طي تمرینات ورزشي افزایش (8)ميتوکندری بيشتری شد  

با افزایش مصرف انرژی، منجر بته فعتال   ATPبه    AMPنسبت  

 PGC-1αستازی  و به دنبال آن فعال  (32)شده    AMPKشدن  

تواند مي  SIRT1سازی  همچنين با فعال  AMPKافتد.  اتفا  مي

. در (33)شتتود  PGC-1αمنجتتر بتته افتتزایش بيشتتتر فعاليتتت 

و همکتاران نشتان   Téglásمغایر بتا پتژوهش حاضتر  پژوهشي  

دادند تمرینات ورزشي همراه بتا مکمتل پروبيوتيتک تغييترات 

و   COX4  ،SIRT3  ،PGC-1α  ،GLUT-4داری در سطو   معني

. طبق نتتایج بته دستت (34)کند  تراکم ميتوکندری ایجاد نمي

نسبت   STDدر گروه    PGC-1αآمده از پژوهش حاضر بيان ژن  

داری داشت. یکي از دکیل به گروه کنترل دیابتي افزایش معني

توان تفاوت در نوع بافتت احتمالي مغایرت به وجود آمده را مي

مورد بررسي، طول دوره تمریني و نتوع رژیتم غتذایي در نظتر 

و همکتاران نشتان دادنتد کته   Renگرفت. در پژوهشتي دیگتر  

ستازی و فعتال  mRNA  PGC-1αها با بهبود سطو   پروبيوتيک

توانند از آسيب و تورم ميتوکندری مي  SIRT1/PGC-1αمسير  

جلوگيری کنند و عملکترد تنفستي و ستا تار ميتوکنتدری را 

. اما در پژوهش حاضر بتين گتروه کنتترل (35)ببخشند  بهبود  

داری تفتتاوت معنتتي PGC-1αدر بيتتان ژن  SDCدیتتابتي و 

توان بته دکیلتي در توجيه مغایرت بين نتایج ميمشاهده نشد،  

یتاری و نتوع نظير عدم وجود مدا له دیابت، طول دوره مکمتل

اشاره کرد کته بته صتورت   Renمصرف پروبيوتيک در پژوهش  

گاواژ انجام گرفتت. یکتي از عتواملي احتمتالي کته بتر نتيجته 

گذارد سویه و دوز پروبيوتيک مصرف شتده ها تأثير ميپژوهش

ماني پروبيوتيتک استت کته ژوهش و قابليت زیستي و زندهدر پ 

در صورت تغيير هر یک از این عوامل ممکتن استت نتتایج بته 

 .(36)دست آمده متفاوت باشد  

تغييتتر در عملکتترد ميتوکنتتدری ماننتتد بهبتتود تتتنفس 

-، از جمله ستازگاریCSميتوکندریایي و افزایش فعاليت آنزیم  

، 37)  باشتدتمرینات ورزشي متيهای ميتوکندری در پاسخ به  

هتتای را در متتوش CSهتتا ستتطو  پتتایين . بر تتي پژوهش(11

دیابتي و تأثير تمرین هتوازی بتر تنظتيم افزایشتي ایتن آنتزیم 

و همکاران در یک مطالعه متابوليسم غيتر   Liگزارش کرده اند.  

های دیابتي نشان را در موش  CSطبيعي گلوکز و سطو  پایين  

هتای دیتابتي هفته تمرین هوازی در متوشدادند. پس از چهار  

CS    که این نتایج با نتایج پتژوهش (38)تنظيم افزایشي یافت ،

داری در وزن بود. در بررسي نتایج، ا تبف معنتي حاضر همسو

و  Bindelsها مشاهده نشتد. در پژوهشتي بين گروه  عضله نعلي

( نشتتان دادنتتد بهبتتود ميکروبيوتتتای روده بتتا 2012همکتتاران )

های  تتاا پروبيوتيتتک موجتتب کتتاهش اضتتافه کتتردن ستتویه

شود، این کاهش با کاهش مارکرهای های التهابي ميسيتوکين

. در ایتن مطالعته (16)ي عضله اسکلتي در ارتبتاط استت  آتروف

گاسری بيتان مارکرهتای روتری و ککتوباسيلوسککتوباسيلوس

آتروفي را در عضله گاستروکنميوس و تيبياليس کاهش دادنتد. 

( بر مارکرهای آتروفي NCFMاما ککتوباسيلوس اسيدوفيلوس )

توان سيستميک تأثيری نداشت، از این رو ميعضبت و التهاب  

بيتتان کتترد کتته ایتتن تغييتترات از اثتترات مثبتتت ستتویه  تتاا 

باشتد و بتا تغييتر ستویه ممکتن استت نتتایج ها ميپروبيوتيک

 .  (39)متفاوتي مشاهده شود 

دهتد کته تحليل کلي از نتایج پتژوهش حاضتر نشتان متي

هتای تمرینات هوازی در کاهش سطو  گلتوکز پبستما نمونته

حيواني دیابتي مؤثر هستند، امتا مصترف پروبيوتيتک در کنتار 

افزایي در کتاهش گلتوکز تمرینات هوازی ممکن است تأثير هم

تي بته پبسما داشته باشد. همچنين چهار هفته تمرین استتقام

یتتاری پروبيوتيتتک نستتبت بتته تمتترین بتتدون همتتراه مکمتتل

و   PGC-1αهای  افزایي بر افزایش بيان ژنیاری، تأثير هممکمل

CS   نداشته است و بررسي اثر همزمان این دو مدا له بر بيتان

هتتا، مستتتلزم تحقيقتتات بيشتتتر و بتته کتتارگيری انتتواع ایتتن ژن

دوزهتای مختلت  هتا و  های تمریني و استفاده از سویهپروتکل

 باشد.تر ميپروبيوتيک همراه با دوره مدا له طوکني
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Background and Objectives: Mitochondrial dysfunction is one of the probable mechanisms for the onset and 

progression of diabetes. Therefore, the aim of the present study was to investigate the synergistic effects of endurance 

training with probiotic supplementation on PGC-1α and citrate synthase (CS) gene expression in diabetic rats. 

 Materials & Methods: Briefly, 32 Wistar male rats were randomly divided into five groups of normal control (NC), 

diabetic control (DC), diabetic supplement (SDC), diabetic training (TD), and diabetic supplement training (STD). The 

training protocol was carried out with 60–65% vVO2peak intensity, five days a week for four weeks. Furthermore, rats 

daily received 2 g of probiotic dissolved in 30 ml of water. The PGC-1α and CS gene expression were assessed using 

the quantitative real-time polymerase chain reaction method. Data were analyzed using two-way analysis of variance at 

significant levels of p ≤ 0.05. 

Results: Expression of the PGC-1α gene significantly increased in TD (p = 0.006) and STD (p = 0.000) groups, 

compared to DC. The CS gene expression significantly increased in TD (p = 0.03) and STD (p = 0.00) groups, 

compared to DC. No significant differences were seen between the TD and STD groups in PGC-1α (p = 0.06) and CS 

(p = 0.27) gene expression. Moreover, no synergistic effects of aerobic exercise and probiotic supplement on the 

expression of PGC-1α (p = 0.25) and CS (p = 0.46) genes were observed.  

Conclusion: Although four weeks of endurance training alone and in combination with probiotics increased the 

expression of PGC-1α and CS genes; however, this increase seems to be due to endurance training and concomitant use 

of the prescribed probiotics with endurance training did not include synergistic and interactive effects. 

Keywords: Diabetes, Aerobic exercise, Probiotic, PGC-1α, Citrate synthase 
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