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 دهیکچ
 کلیه در آسیب ايجاد باعث اکسیداتیو استرس افزايش طريق از و بوده متابولیکی های بیماری ترين شايع از قندی ديابت

 اين از هدف .دهند می کاهش را آسیب میزان و شده اکسیداتیو استرس کاهش باعث ها اکسیدان آنتی از استفاده شود. می

 مالون و دسموتاز سوپراکسید سطح بر لاکتیسبیفیدوباکتریوم و کازئیلاکتوباسیلوس های پروبیوتیک تأثیر بررسی مطالعه

 باشد. می استرپتوزوتوسین با شده ديابتی صحرايی های موش در کلیه بافت آلدهید دی

 پروبیوتیک با تیمار ديابتی های گروه ديابتی، کنترل، گروه چهار به ويستار نر صحرايی موش سر 82تجربی مطالعه اين در

 )دوز استرپتوزوتوسین با (3 )نوع شده ديابتی های گروه شدند. بندی تقسیم لاکتیسبیفیدوباکتریوم و کازئیلاکتوباسیلوس

 هفته پايان در شدند. گاواژ روز 1۳ مدت به ها پروبیوتیک و کردند دريافت صفاقی داخل تزريق با کیلوگرم( بر گرم میلی ۰4

 دست به های ه داد قرارگرفت. بررسی مورد کلیه بافت آلدهید دی مالون و دسموتاز سوپراکسید انسولین، گلوگز، سطح پنجم،

 و گلوکز سطح حاضر مطالعه در شد. ارزيابی 4۳/4 از کمتر  Pو توکی تست طرفه، يک واريانس آزمون ،SPSS افزار نرم با آمده

 اختلاف کنترل گروه با مقايسه در ديابتی گروه کلیه بافت در آلدهید دی مالون و دسموتاز سوپراکسید خون، انسولین

 با مقايسه در لاکتیسبیفیدوباکتریوموکازئیلاکتوباسیلوس با شده تیمار های گروه در (.>443/4P) داد نشان داری معنی

 مصرف ديابتی های موش در که داد نشان مطالعه اين (.>4۳/4P) شد داده نشان دار معنی تغییرات نیز ديابتی گروه

 .دارد مثبت اثر اکسیداتیو استرس های شاخص بر لاکتیسبیفیدوباکتریوم وکازئیلاکتوباسیلوس های پروبیوتیک
 

 .صحرايی موش ،پروبیوتکآلدهید، دی مالون سوپراکسیددسموتاز، ديابت، سترپتوزتوسین،ا :ها  کلیدواژه

 

 مقدمه
 سوخت در اختلال به مربوط های بیماری ترین مهم و ترین شایع از
 توسط انسولین کاهش یا نشدن ساخته علت به که، بدن ساز و

 در بدن مقاومت علت به یا و لانگرهانس جزایر بتا های سلول
 افزایش آن نتیجه که باشد می دبابت شود می ایجاد انسولین برابر
 های بافت دیابت بیماری در اینکه به توجه با .]۱[ است خون قند
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 است داده نشان ها پژوهش شوند، می اکسیداتیو استرس دچار بدن
 و آنزیمی دفاعی های سیستم تعادل خوردن هم بر به توجه با

 به و یافته افزایش ها سلول لیپیدی پراکسیداسیون میزان غیرآنزیمی،
 دچار دیابتی بیماران های سلول در آزاد های رادیکال ی اندازنده دام

 های اندام در شدیدی و متعدد های آسیب به منجر و شده اختلال
 .]۲[ گردد می دیابتی افراد کلیه جمله از بدن مختلف

 به توان می دیابت از ناشی کلیوی آسیب علایم جمله از
 بینابینی بافت گسترش ها، گلومرول پایه غشای ضخامت افزایش

 به اوره نسبت کاهش و اوره کراتینین، غلظت افزایش کلیه،
 و گلوکز متابولیسم در اختلال با دیابت که کرد. اشاره کراتینین
 شود می کلیه در شده ذکر مشکلات بروز موجب ها پروتئین

  .]۴و۳[
 حیوانی های مدل در دیابت القا برای آزمایشگاهی شرایط در

 .]۶و۵[ شود می استفاده آلوکسان و استرپتوزوتوسین داروهای از
 به دارو این شدن وارد با دیابت القا در استرپتوزوتوسین عملکرد

 با و باشد می گلوکز ناقل طریق از پانکراس بتا های سلول
 تولید سبب آزاد های رادیکال تشکیل و DNA مولکول کردن الکلی

 آزاد میزان استرپتوزوتوسین همچنین شود، می اکسیداتیو استرس
 را شود می DNA تخریب سبب که را اکساید نیتریک شدن

 دیابت القا سبب پانکراس بتا های سلول تخریب با و داده افزایش
 باعث آن از ناشی های آسیب و اکسیداتیو استرس ،]۷[ گردد می

 های بیماری در پاتولوژیک فرایندهای از مختلفی انواع بروز
 از ناشی اکسیداتیو صدمات شود. می دیابت جمله از مختلف
 و مهم بسیار عوامل از اکسیژن فعال های گونه و آزاد های رادیکال

 محسوب دیابت بیماری از ناشی عوارض اتیولوژی در مؤثر
 .]۸[ شوند می

 دیابت در که التهاب میزان تعیین در روده میکروفلور ترکیب
 روده میکروفلور تعادل وقتی صورت این به است، موثر دارد نقش

 روده در منفی گرم به مثبت گرم های باکتری نسبت و برود بین از
 سایر و ساکاریدها لیپوپلی به دسترسی میزان یابد کاهش

 افزایش خون گردش به ها آن انتقال و التهابی پیش های مولکول
 ها، سیتوکین ترشح افزایش موجب موضوع همین و یابد می

 .]9[ شود می بدن در التهاب بروز نهایت در و ها ماکروفاژ فعالیت
 را انسولین های گیرنده راه از رسانی پیام التهابی، های سیتوکین

 شود. می انسولینی مقاومت ایجاد موجب و کنند می اختلال دچار

 برنامه مرگ القا موجب و داده کاهش را انسولین ترشح چنین هم
 عدم کلی طور به شود. می پانکراس بتا های سلول شده ریزی
 دارد نقش دیابت بیماری پیشرفت در روده میکروفلور تعادل

]۱1[. 
 و مختلف های اندام بر دیابتی داروهای متعدد جانبی اثرات

 شناسیایی دنبال به پژوهشگران است شده سبب بالا، های هزینه
 باشند.همچنین، کمتر جانبی عوارض با موثر و طبیعی ترکیبات
 حدودی تا تواند می بیماران این در اکسیدانی آنتی سیستم تقویت

 از استفاده و گردد بیماری این عوارض پیشرفت و ایجاد از مانع
 مواد و کمیاب( عناصر ها، )ویتامین غیرآنزیمی های اکسیدان آنتی

 غیر ترکیب یک تواند می ها، پروبیوتیک مانند سودمند غذایی
 آن عوارض کاهش و دیابت از پیشگیری برای مناسب دارویی

 قند تعادل در انسان بدن میکروفلور که این به توجه با .]۱۱[ باشد
 میکروفلور از نیز ها پروبیوتیک و دارد زیادی بسیار اهمیت خون
 ها آن از بتوان که رسد می نظر به رو این از اند شده گرفته الهام بدن
 این برد. بهره دیابت بیماری کارآمد درمان و پیشگیری برای

 مفید اثرات روده، در میکروبی تعادل ایجاد راه از مفید موجودات
 افراد تمایل افزایش سبب خود این که دارند خود میزبان بر وموثری

 .]۱۲[ است گردیده ها پروبیوتیک از استفاده به
 بیشتری توجه از ها ها،لاکتوباسیلوس پروبیوتیک بین در 

 دیگر و انسان میکروبیوتای فلور اصلی اجزا واز برخوردارند
 هستند ای زنده های میکروارگانیسم ها پروبیوتیک .هستند حیوانات

 سلامت برای مفیدی نتایج شوند مصرف مناسب میزان به اگر که
 طریق از ها میکروارگانیسم این.داشت خواهند پی در میزبان
 کاهش بیگانه، و بیماریزا عوامل با رقابت ایمنی، سیستم تقویت
 :مانند بدن اکسیدانی آنتی سطح افزایش و التهابی های آسیب

 اکسیداتیو - استرس پراکسیداز گلوتاتیون و سوپراکسیددیسموتاز
 .]۱۳[ کنند می مهار را

 پایین در آنها توانایی و ها پروبیوتیک مفید اثرات به توجه با
 تاثیر تحقیق این در دیابت، بیماری در گلوکز میزان آوردن

 2لاکتیس بیفیدوباکتریوم و 1کازئی لاکتوباسیلوس های پروبیوتیک
 کلیه فتبا آلدهید دی مالون و دسموتاز سوپراکسید سطح بر

 شد. بررسی استرپتوزوتوسین با شده دیابتی صحرایی های موش
 

                                                        
1 Lactobacillus casei 
2 Bifidobacterium lactis 
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 ها روش و مواد
 آزمایشگاه حیوان

 با ویستار نژاد نر بالغ سرموش ۲۸تعداد تجربی مطالعه این در
 انستیتو تحقیقاتی مؤسسه از گرم، ۳11 تا ۲۵1 تقریبی وزن

 به محیط، شرایط با شدن سازگار منظور به و خریداری پاستور
 شرایط تحت خانه، درحیوان آزمایش شروع از قبل هفته یک مدت

 و تاریکی ساعت ۱۲ شرایط در و ۲۲۲1 دمای در و آزمایشگاهی
 این آزمایشگاهی کارهای شدند. داری نگه روشنایی ساعت ۱۲

 حیوانات از استفاده و مراقبت دستورالعمل با منطبق تحقیق،
 پایه علوم تاییددانشکده مورد اخلاقی اصول و آزمایشگاهی

 شد. انجام مرکزی تهران واحد اسلامی آزاد دانشگاه
 

 ها موش بندی گروه
 شدند. بندی طبقه تایی ۷ گروه ۴ به تصادفی صورت به ها موش

 ها آن به دارویی هیچ که هایی موش کنترل(: )گروه اول گروه
 شدند. تغذیه غذا و آب با فقط و نشد داده

 به استرپتوزوتوسین دارو ها آن به که هایی موش دوم: گروه
 صفاقی درون و kg/ ml ۶1مقدار به دوز تک صورت

 .]۱۴[ شد تزریق
 که استرپتوزوتوسین با شده دیابتی های موش سوم: گروه

 )واحد ۱19 دوز با کازئی لاکتوباسیلوس پروبیوتیک
 گردید. گاواژ ها آن لیتر( میلی بر کلنی تشکیل

 که استرپتوزوتوسین، با شده دیابتی های موش چهارم: گروه
 )واحد ۱19 دوز با لاکتیس بیفیدوباکتریوم پروبیوتیک

 گردید. گاواژ ها آن به لیتر( میلی بر کلنی تشکیل
 ساعت یک در و روز ۳۵ ها پروبیوتیک گاواژ زمان مدت
 و فلزی های قفس در ها موش شد. (انجام صبح ۱1 تا۸) مشخص

 محدودیت، بدون و داری نگه صحرایی موش سر ۲ قفس هر در
 شرایط بودن یکسان جهت داشتند. را غذا و آب به دسترسی

 مقدار روزانه، نیز دوم و اول گروه به تیمار، دوره طول در ها موش
 شد داده گاواژ صورت به ازآب، کمی

 
یق  دوز تعیین و دارو تزر
 .St)) سیگما شرکت از پودری صورت به استرپتوزتوسین داروی

Louis, MO, USA القا و ها موش بدن وزن به باتوجه و شد تهیه 

 و دوز تک صورت به برکیلوگرم گرم میلی ۶1دوز یک، نوع دیابت
 دیابتی بررسی جهت گردید. تزریق حیوانات به صفاقی درون
 خون گلوکز چهاردهم و هفتم پنجم، سوم، روز در ها موش شدن

 قبل ها موش باید قندخون گرفتن برای شد. گیری اندازه ها آن
 خون گلوکز بودندو ناشتا ساعت ۸ مدت به آزمایش
 .]۱۴[ شد گرفته نظر در دیابتی ملاک (mg/dl)۲۵1بالاتراز

 
 پروبیوتیک سازی آماده و تهیه روش

 کازئی باسیلوس لاکتو پروبیوتیک نوع دو مطالعه این در
(IBRC_M10783) لاکتیس بیفیدوباکتریوم و (57-TG) از 

 به محلول تهیه برای گردید. تهیه پودری صورت به و ژن تک شرکت
 حل مقطر آب ml 9 در پروبیوتیک از گرم۱ موش، هر ازای
 .]۱۵[ شد

 
 خون گلوکز سطح تعیین
 در تزریق از بعد و قبل مطالعه ابتدای در ها موش تمام خون گلوکز

 تیمار دوره از بعد و چهاردهم هفتم، سوم، صفر، روزهای
 .شد گیری اندازه

 شد گلوکومتراستفاده از خون گلوکز سطح گیری اندازه برای
 حیوان دم به زدن لانست با خون از ای قطره روش، این در ]۱۴[

 ثانیه، چند از بعد و گلوکومترمنتقل کاغذی نوار روی بر مستقیما  
 برای داد. نشان mg/dl برحسب را خون گلوکز غلظت دستگاه
 یک خون گلوکز میزان روش، این با گیری اندازه دقت ارزیابی

  .شد گیری اندازه متوالی مرتبه ۳ صحرایی، موش
 

یابی  اکسیداتیو استرس مارکرهای ارز
 بیهوشی از پس آزمایش، شروع از روز ۳۵ گذشت از بعد

 زایلازین گرم میلی ۱1) %۱ زایلازین –کتامین توسط حیوانات
 های شاخص سنجش جهت کلیه  بافت کتامین(، گرم میلی۱111

 شد. استخراج اکسیداتسو استرس
 گلوتاتیون دسموتاز، سوپراکسید سطح سنجش جهت
 های کیت کلیه، بافت در آلدهید دی مالون سطح و پراکسیداز

-Zellbii برند با تستی ۴۸) آزمون پارس شرکت از مربوطه
GmbH) گردید. خریداری 
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 دسموتاز سوپراکسید فعالیت سنجش
 EDTA ۱/1 همراه، به شده هموژنه کلیه بافت از میکرولیتر۲1

 مولاردر میلیNBT ۵/۱و مولار میلی ۳/1 سیانید سدیم در مولار
 در دقیقه ۸ تا ۵ مدت به کردن ازمخلوط وبعد اضافه کووت یک

 ریبوفلاوین کردن اضافه از بعد سپس قرارگرفت. درجه ۳۷ دمای
 با مولار ۶۷/1 پتاسیم فسفات بافر در مولار میلی /1 ۱۲

۸/۷pH=، داده قرار اتاق حرارت درجه در دقیقه ۱۲ تا ۱1 مدت به 
 قرائت نانومتر ۵۶1 موج طول در دقیقه ۵ طی در جذب و

 .]۱۶[ شد
 

 کلیه بافت لیپیدی پراکسیداسیون شاخص سنجش
 لوله داخل را کلیه بافت هموژنه ی نمونه از میکرولیتر ۱11

 TCA حاوی محلول از سی سی ۲ سپس شد. ریخته آزمایش
 )به درصد ۳۷/1 تیوباربیتوریک و نرمال HCL ۲۵/1 درصد،۱۵

 ادامه در گردید. اضافه آزمایش های لوله به (۱:۱:۱ حجمی نسبت
 داده قرار جوش آب ماری بن در دقیقه ۱۵ مدت به ها لوله این

 طول در رویی مایع نوری جذب و شده سانتریفیوژ سپس شدند،
 انجام اسپکتروفتومتر دستگاه از استفاده با نانومتر ۵۳۵ موج
 .]۱۷[ شد

 
 آماری تحلیل و تجزیه
 ورژن SPSS افزار نرم توسط آمده، دست به ها داده تحلیل و تجزیه

 One) یکطرفه، واریانس آنالیز آماری روش از استفاده با و ۲۳
way ANOVA) به ها یافته شد. انجام توکی متعاقب آزمون و 

 ها آزمون داری معنی سطح و بیان معیار انحراف ۲ میانگین صورت
 آزمون از استفاده با شد.همچنین گرفته نظر در 1۵/1 از کمتر

 حاصل اطمینان ها داده بودن نرمال از اسمیرنوف – کولموگروف
(۵۰/۵P >) .شد 

 نتایج
 های موش در که، داد نشان پژوهش این از آمده دست به نتایج

 کنترل گروه به نسبت خون گلوکز میزان شده دیابتی صحرایی
 در (.P<11۱/1 ) یافت افزایش داری معنی طور به

 های پروبیوتیک با تیمارشده دیابتی  صحرایی  های موش
 سطح کاهش لاکتیس بیفیدوباکتریوم و کازئی لاکتوباسیلوس

 (.۱ )جدول شد داده نشان دیابتی گروه با مقایسه در خون گلوکز
 نشان و گیری اندازه مختلف های گروه در نیز انسولین سطح

 معنا کاهش انسولین سطح شده دیابتی های گروه در شد داده
 حالی در ( P<11۱/1  داد) نشان کنترل گروه با مقایسه در را داری

 در انسولین سطح پروبیوتیک کننده دریافت های گروه در که
 )نمودار ( P<1۵/1 داد) نشان را افزایش دیابتی گروه با مقایسه

۱.) 
 های درگروه آلدهید دی مالون و سوپراکسیددسموتاز سطح

 دی مالون میزان که داد نشان نتایج شد، گیری اندازه آزمایش مورد
 داری معنی افزایش کنترل گروه با مقایسه در دیابتی گروه در آلدهید

 با مقایسه در ها پروبیوتیک با شده تیمار دیابتی های گروه در و
 سوپراکسید مورد در شد. داده نشان را معنادار کاهش دیابتی گروه

 و کنترل گروه با مقایسه در دیابتی گروه در معنا کاهش دسموتاز
 های پروبیوتیک دریافت گروه دو در معنادار افزایش

 درمقایسه لاکتیس بیفیدوباکتریوم و کازئی لاکتوباسیلوس
 (.۳ و ۲نمودار ) (P<1۵/1) شد. مشاهده دیابتی باگروه

 مالون و سوپراکسیددسموتاز انسولین، گلوکز، سطح تغییرات
 بیفیدوباکتریوم پروبیوتیک کننده دریافت گروه در آلدهید دی

 کازئی لاکتوباسیلوس با شده تیمار گروه با مقایسه در لاکتیس
 نشان گروه دو این بین معنادار صورت به تغییرات این اما بود بیشتر

  نشد. داده

 آزمایش های گروه در مختلف روزهای در استرپتوزتوسین تزریق از وبعد قبل (mg/dl) خون گلوکز سطح مقایسه -۱ جدول
 گروه نام روز ۵ روز ۵ روز ۷ روز ۴۱ روز ۵۰

۹۹/۷7±۴/۵۰ 
*** 

 کنترل ۱/۷1 9۵/۲۱± 9۸/۷۸±۱/1۳ ۱11/۲۶±۱/1۶ ۱1۳/۱۸±1/9۸

7۵۶/7۷±۰/۷۵ 
*** 

۴۶۵/۶۱±۶/۷۸ 
*** 

۳۲۵/۴۳±۳/1۸ 
*** 

۲۶۸/۱۱±۲/9۱ 
*** 

 شده دیابتی 9۸6۷۶±۱/۳۶

7۱۰/۰۴±7/7۵ 
*** 

۴۴۸/۱۲±۶/9۳ 
*** 

۳۲1/۵۴±۳/۱۲ 
*** 

۲۵9/۸9±۲/1۶ 
*** 

۱1۱/۵۴±1/9۸ 
 

 لاکتیس بیفیدوباکتریوم کننده دریافت شده+ دیابتی
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 گروه نام روز ۵ روز ۵ روز ۷ روز ۴۱ روز ۵۰
### 

77۴/۴۶±7/۵۰ 
*** 
### 

۴۳۸/۴۲±۵/۷۵ 
*** 

۳۱۸/9۲±۲./۸۷ 
*** 

۲۵۴/۶۷±۱/۱۱ 
*** 

 کازئی لاکتوباسیلوس کننده دریافت شده+ دیابتی ۱1۲/۴۱±1/۷۸

 

 است. شده آورده میانگین معیار خطای ۲ میانگین اساس بر مقادیر
 کنترل گروه با گروه با >11۱/1Pدار معنی اختلاف سطح دهنده نشان *** علامت
 دیابتی گروه با مقایسه در >11۱/1Pدار معنی اختلاف دهنده نشان ### علامت
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 آزمایش. مورد مختلف های گروه در انسولین سطح مقایسه -۱ نمودار
 است. شده آورده میانگین معیار خطای ۲ میانگین اساس بر مقادیر

 کنترل گروه با گروه با >11۱/1Pدار معنی اختلاف سطح دهنده نشان *** علامت
 دیابتی. گروه با مقایسه در >1۵/1P دار معنی اختلاف دهنده نشان # علامت

 (.L.caseiکازئی) لاکتوباسیلوس و (B.lacisلاکتیس) بیفیدوباکتریوم ((،STZ) استرپتوزتوسین
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 آزمایش مختلف های گروه در آلدهید دی مالون سطح .مقایسه۲نمودار

 است. شده آورده میانگین معیار خطای ۲ میانگین اساس بر مقادیر
 کنترل گروه با گروه با >11۱/1Pدار معنی اختلاف سطح دهنده نشان *** علامت

 دیابتی. گروه با مقایسه در >1۵/1P دار معنی اختلاف دهنده نشان # علامت
 (.L.caseiکازئی) لاکتوباسیلوس و (B.lacisلاکتیس) بیفیدوباکتریوم ((،STZ) استرپتوزتوسین



  زهرا کشتمند/  ...کليه  دي آلدهيد در بافت بر سطح سوپراکسيددسموتاز و مالون بيفيدوباکتریوم لاکتيسو  ئیکاز لاکتوباسيلوسهاي  تأثير پروبيوتيک 06
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 آزمایش مختلف گروههای در دسموتاز سوپراکسید سطح .مقایسه۳نمودار

 است. شده آورده میانگین معیار خطای ۲ میانگین اساس بر مقادیر
 کنترل گروه با گروه با >11۱/1Pدار معنی اختلاف سطح دهنده نشان *** علامت

 دیابتی. گروه با مقایسه در >1۵/1P دار معنی اختلاف دهنده نشان # علامت
 (.L.caseiکازئی) لاکتوباسیلوس و (B.lacisلاکتیس) بیفیدوباکتریوم ((،STZ) استرپتوزتوسین

 

 بحث
 سوپراکسید سطح تغییرات میزان تعیین هدف با تحقیق، این

 صحرایی های موش کلیه بافت در آلدهید دی مالون و دسموتاز
باسیلوس های پروبیوتیک با شده تیمار دیابتی  و کازئی لاکتو

 شد. انجام لاکتیس بیفیدوباکتریوم
 تزریق که شد داده نشان شده، انجام مطالعات در

 استرس های شاخص سطح بر دیابت القا جهت استرپتوزتوسین
 کاهش و آلدهید دی مالون افزایش سبب و گذاشته اثر اکسیداتیو

 شد اکسیدان آنتی ظرفیت کاتالاز، دسموتاز، سوپراکسید
]۱9،۱۸[. 

 به که است متابولیک اختلالات از کمپلکسی دیابت،
 تولید آن ی نتیجه در و شود می متمایز هیپرگلیسمی یوسیله

 آزاد های رادیکال یابد، می افزایش اکسیژن پذیر واکنش های گونه
 منابع یا داخلی منشأ با هایی بافت و ها سلول در است ممکن

 هر در شوند. تولید حمایتی ظرفیت کاهش متعاقب یا و خارجی
 آسیب منشأ تواند می آزاد های رادیکال تولید افزایش صورت،

 های گونه تولید بین تعادل عدم نتیجه در باشدکه، اکسیداتیو
کسیدانی آنتی سیستم و اکسیژن پذیر واکنش  و شده ایجاد آ

  .]۲1[ کند می ایفا دیابت بیماریزایی در کلیدی نقش تواند می
 که داد نشان حاضر، تحقیق از آمده دست به نتایج

 لاکتیس بیفیدوباکتروم و کازئی لاکتوباسیلوس های پروبیوتیک

 های شاخص وتعدیل خون انسولین افزایش و گلوکز کاهش سبب
 با شده دیابتی صحرایی های موش در کلیه بافت اکسیداتیو استرس

 شد. استرپتوزتوسین
 انسولین کاهش گلوکز، افزایش شده دیابتی های موش در

 سوپراکسید کاهش و آلدهید دی مالون سطح خون،افزایش
 دیابتی های گروه در که حالی در شد مشاهده کلیه بافت دسموتاز

 و کازئی لاکتوباسیلوس های پروبیوتیک با شده تیمار
 شد. داده نشان مارکرها سطح تعدیل لاکتیس بیفیدوباکتروم

 لاکتوباسیلوس تجویز ی مطالعه این از دیگری بخش در
 افزایش باعث دیابتی های موش به لاکتیس بیفیدوباکتریوم و کازئی
 به نسبت آلدهید دی مالون کاهش و دسموتاز سوپراکسید سطح
  گردید. نشده درمان دیابتی های موش

 توسط دیابت ایجاد اثرات احتمالا حاضر ی مطالعه در
 های گونه حد از بیش تولید به بخشی حداقل استرپتوزوتوسین

 مسمومیت به منجر که شود می مربوط اکسیژن پذیر واکنش
 کاهش را انسولین آزادسازی و سنتز و شده پانکراسی های سلول

 زیادی مقادیر دیابت در گلوکز اکسیداسیون اتو .دهند می
 آزاد های رادیکال این کند. می تولید را اکسیژن آزاد های رادیکال
 هستند نشده اشباع لیپیدهای اکسیداتیو تخریب مسئول اکسیژن

 آنزیم سطح کاهش باعث تواند می هایپرگلیسمی سویی، از .]۲۱[
 آنزیم ضروری کوفاکتور افزایش طریق از پراکسیداز گلوتاتیون
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NADH )استرس در مسئول های آنزیم از یکی اکسیداز 
 .]۲۲[ اکسیداتیوگردد

 که دادند نشان 0202 سال در همکاران و عظیمی
 کاهش بهبود سبب شیرشتر کازئی لاکتوباسیل های پروبیوتیک

 و LDL کاهش HDL افزایش لیپیدی، پروفایل بهبود و وزن
 .]۲۳[ شود یک نوع دیابت هایموش در LDL/HDL نسبت

Scărlătescu تاثیر بررسی در ۲1۲۴ سال در همکاران و 
 مصرف که دادند نشان اکسیدانیو استرس مسیرهای بر پروبیوتیک
 دیابت زمینه در کبد و مغز اکسیداتیو استرس تنظیم در پروبیوتیک

 گروه در شده گیری اندازه اکسیدانی، آنتی فعالیت بود. موثر
 سطح کاهش و GSH سطح افزایش پروبیوتیک، کننده دریافت
MDA مقایسه در توجهی قابل طور به کبد، و مغز های بافت در را 

 پراکسیداسیون و پروتئین اکسیداسیون کاهش و دیابتی گروه با
  .]۲۴[ شد داده نشان لیپیدی

 گروه در ۲1۲۴ سال در خود تحقیق در همکاران و شعبانی
 سطوح در توجهی قابل کاهش ها، پروبیوتیک کننده دریافت

 کل اکسیدانی آنتی ظرفیت افزایش و لیپیدی پراکسیداسیون
(TAC) پراکسیداز گلوتاتیون فعالیت و (GPx) سوپراکسید و 
 دادند گزارش را دیابتی گروه با مقایسه در (SOD) دسموتاز

 گلوکز سطح کاهش در لاکتوباسیلوس های گونه (.توانایی۲۵)
 حساسیت بهبود لانگرهانس، جزائر تحریک به توان می را خون

 یا و گلوکوزیداز آلفا مهار انسولین، ی مانده باقی به محیطی
 دانست. اکسیدانی آنتی خواص

 تجویز که دادند گزارش ۲1۲1 سال در همکاران و مسلمی
 صحرایی های موش به پلانتارم لاکتوباسیلوس سوسپانسیون

 تری ناشتا، قندخون کاهش باعث اری د معنی طور به شده دیابتی
 اکسیداتیو استرس شاخص و تام اکسیدانی شرایط گلیسیرید،

 .]۲۶[ گردید دیابتی گروه به نسبت
 دیابتی ضد اثرات همکاران و احمدیان ۲1۱۷ سال

 لاکتوباسیلوس و کازئی لاکتوباسیلوس( داهی پروبیوتیک
 ی جیره توسط شده دیابتی صحرایی های موش بر را (اسیدوفیلوس

 باعث پروبیوتیک که دادند نشان و نمودند بررسی فروکتوز از غنی
 .]۲۷[ شود می گلوکز تحمل و خون قند سطح کاهش

 در وقتی که شود می تعریف ای ماده عنوان به اکسیدان آنتی
 ها، پروتئین( شدن اکسید قابل اولیه مواد با مقایسه در کم غلظت

 داری معنی طور به دارد، د وجو DNA و ها کربوهیدرات لیپیدها،
 سازد. می متوقف یا اندازد می تأخیر به را اولیه مواد آن اکسیداسیون

 مخرب اثرات برابر در بدن حمایت ها اکسیدان آنتی اصلی عملکرد
 عملکرد که ترکیباتی از است.یکی رسان آسیب آزاد های رادیکال

 هاپروبیوتیک است توجه مورد امروزه و داشته اکسیدانی آنتی
 .]۱۱[ باشند می

 و بدن متابولیسم و کرده عمل میکروفلور مانند ها پروبیوتیک
 داده نشان ها پژوهش همچنین کنند. می تعدیل را ایمنی سیستم

 و لپییدی پراکسیداسیون مهار طریق از ها پروبیوتیک که است
 کاهش باعث پانکراس بافت در اکساید نیتریک تشکیل
 مقادیر و شده اکسیداتیو استرس از ناشی های آسیب

 و پراکسیداز گلوتاتیون گلوتاتیون، قبیل از هایی اکسیدان آنتی
 همچنین دهند. می افزایش را دیسموتاز سوپراکسید فعالیت
 دلیل به ها پروبیوتیک مصرف از ناشی اکسیداتیو استرس کاهش

 ایه رادیکال ومهار شده احیا گلوتاتیون سطح افزایش بر ها آن اثر
 .]۲۸[ باشد می سوپراکسید و هیدروکسیل

 لاکتوباسیلوس پژوهش این در استفاده مورد های پروبیوتیک
 شده یاد مسیرهای با احتمالا   نیز لاکتیس بیفیدوباکتریوم و کازئی

 کاهش باعث دیابتی های موش در خون گلوکز سطح کاهش با
 ناشی اکسیداتیو استرس کاهش و اکسیژنی آزاد های رادیکال تولید

 شوند. می آن از
 
 گیری نتیجه

 های پروبیوتیک مصرف اثر که داد نشان مطالعه این نتایج
 درمانی صورت به لاکتیس بیفیدوباکتروم و کازئی لاکتوباسیلوس

 کننده تعدیل اثرات صحرایی، موش در دیابت ایجاد از بعد و
 را سوپراکسیددسموتاز و آلدهید دی انسولین،مالون برگلوکز،

 لاکتیک اسید های باکتری بومی های سویه که جا آن از داد. نشان
 و باشند نیزمی منطقه همان شرایط با سازگاری خصوصیات دارای
 لذا باشند، می نیز میکروبی ضد اثر و مشخصی پتانسیل دارای

 لاکتوباسیلوس پروبیوتیک بومی های سویه جداسازی و شناسایی
 افراد سلامت و غذایی صنعت در را مفیدی بسیار نقش منطقه، هر

 نیازمند آمده، دست به نتایج چه اگر. کند می بازی جامعه
 مختلف مولکولی های مکانیسم بررسی و تر دقیق مطالعات

  باشد. می

https://www.sid.ir/search/paper/%20%D9%BE%D8%B1%D9%88%D8%A8%DB%8C%D9%88%D8%AA%DB%8C%DA%A9/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D9%BE%D8%B1%D9%88%D8%A8%DB%8C%D9%88%D8%AA%DB%8C%DA%A9/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%D9%85%D9%88%D8%B4/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
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