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Abstract 
Background: Previous studies has been indicated that vitamin D regulate apoptosis of myocardial, and improve 

cardiac performance But this mechanism has been remain unclear. The aim of this study was the response of BAX, 

BCL-2 ratio to vitamin D consumption with concurrent training in rat males. 

Methods: 50 male’s rats were randomly assigned to 5 groups with 10 rats in which group. Groups include of: 1-

control Group (C), 2- vitamin D, group (D), 3-exercise group (E), 4-exercise+vitamin D group (ED), and 5- d methyl 

sulfoxide + salin group (M). Exercise groups have been ran on treadmill for 8 weeks in every days with specific 

speed and incline. 24 hr after last exercise and in anesthetic state all rats have been knockouted to determine bax and 

bcl2 proteins ratio. For measuring the BAX and BCL-2 proteins were used by ELISA technic. 

Results: The amount of protein in E+D group was more decreased in compared to other groups but no 

significant difference has been observed in between groups (p=0.138). Also there was little altered in BCL-2 and 

BAX/BCL-2 ratio in E and D groups compared to control and placebo groups (P>0/05). 

Conclusion: The eight weeks concurrent training with vitamin D supplementation had no effect on BAX/BCL-2 

protein ratio in rats, and to some extent can prevent the myocardial apoptosis process via Bax/Bcl-2 ratio regulating. 
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 چکیده
و عملکرد  شودمیسلولهای قلبی  در BCL-2و  BAXباعث تنظیم متغیرهای آپوپتوزی از جمله پروتئینهای  Dگزارش شده مکمل ویتامین  زمینه:

که تمرینات تداومی ممکن است نسبت پروتئین  دهندمیبخشد، ولی مکانیسم آن به درستی معلوم نیست برخی از شواهد نشان میوکاردی را بهبود می
BAX,BCL-2 بررسی تاثیر تمرین تداومی بر پروتئینهای حاضر میوکارد تغییر دهد. هدف از پژوهش قلبی را در BAX  وBCL-2  مصرف مکمل همراه با

 باشد.رت های نر سالم می در Dویتامین 
تمرین تداومی  -4تمرین تداومی  -D 3مکمل ویتامین  -2)کنترل(  -0 راسی شامل: 05گروه  0راس رت نر سالم به صورت تصادفی به  05 کار:روش

 هفته و هر روز روی تریدمیل با سرعت و 8گروههای تمرینی به مدت  .بندی شدندتقسیم دی متیل سولفاکساید +سالین -D 0همراه با مصرف مکمل ویتامین 
توسط دستگاه   BCL-2 وBAX  ان پروتئینهایمیز شکافته شد. ی آنهاساعت بعد از آخرین تمرین و در حالت بی هوشی سینه 24شیب مشخص دویدند. 

 استفاده شد. 50/5داری ها از آزمون آنووا در سطح معنیالایزا استخراج شد. برای تجزیه و تحلیل داده

 نبود. دردار گروه مکمل+تمرین در مقایسه با گروههای دیگر کاهش بیشتری داشت ولی از لحاظ آماری معنی در BAXمیزان غلظت پروتئین  ها:یافته
در مقایسه با گروه کنترل و دارونما تغییرات اندکی مشاهده شد که از لحاظ آماری  Dدر گروههای تمرین و مکمل ویتامین  BAX/BCL2و  BCL2 متغیرهای

 .(<50/5P) معنادار نبودند
در  BAX/BCL2تاثیری بر نسبت پروتئین  Dکه هشت هفته تمرینات تداومی همراه با مصرف مکمل ویتامین  دهدنتایج تحقیق نشان می گیری:نتیجه

 جلوگیری کند. BAX/BCL-2تواند از بروز آپوپتوز سلولهای قلبی از طریق تنظیم در نسبت رتها نداشته و تا حدودی می
 

 ، رتDمکمل ویتامین ، Bax،Bcl2روتئین آپوپتوز سلولهای قلبی، تمرینات تداومی، نسبت پ ها:کلیدواژه
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 مقدمه
آپوپتوز، مرگ فیزیولوژیک سلولی است که در شرایط طبیعی سبب 

شود و برای تکامل و حذف سلولهای پیر،آسیب دیده، اضافی و مضر می
بافتی ضروری است. آپوپتوز در ترمیم و نوسازی بافتی و نیز هموستاز 

. (0) و همکاران Nabiyuni ،حذف سلولهای خود واکنش گر نقش دارد
جلوگیری از آسیب سلولهای میوکاردی قلبی ناشی از آپوپتوز بسیار با 
اهمیت است و در چند سال اخیر تاثیر تمرینات مختلف بر روی آپوپتوز 
مورد توجه بسیاری از پژوهشگران علوم ورزشی بوده و نشان دادند که 
آپوپتوز و مرگ سلولی می تواند با تمرینات ورزشی رخ دهد. در طول 
چند دهه گذشته محققین گزارش کرده اند که تمرینات منظم و با شدت 

 ،تواند آپوپتوز را در کروموزمهای افراد بزرگسال کاهش دهدمتوسط می
. با این حال نتایج این مطالعات ضدو نقیض است، در این باره (0و00)

Peterson  متوسط  هفته تمرین با شدت 1و همکاران نشان دادند که
، فعالیت کاسپاز و قطعه BAXتواند باعث کاهش سطوح پروتئین  می

ها با . این یافته(4) در بافت قلبی موشهای چاق شود DNAقطعه شدن 
شود آنها نشان دادند تمرین در و همکاران حمایت می Quindryنتایج 

آنتی آپوپتوزیسی بافت قلبی بعد از تریدمیل باعث افزایش متغیرهای 
. در مقابل نتایج (0) ( موشها شده بودIR) رپرفیوژن -آسیب ایسکمی

تمرینات و همکاران نشان داده است که  Eisenbergerتحقیقات 
 BCL-2و  BAXتواند بیان ژن پروتئینهای استقامتی طولانی مدت می

وسیله استرس اکسیداتیو تحریک ه قلبی را تغییر دهد و آپوپتوز قلبی را ب
متابولیک در میان  سندرمو ابتلا به  D. شیوع کمبود ویتامین (6) کند

 سندرمدر ابتلا به  Dایرانیان بالاست و ممکن است کمبود ویتامین 
متابولیک و پیامدهای آن نقش مهمی ایفا نماید. اکوکاردیوگرافی از بطن 

دارند از عملکرد قلبی  Dچپ قلبی بیان می کند افرادی که کمبود ویتامین 
همچنین نشان داده شده که کسر تزریقی و میزان  .بهتری برخوردار نیستند

ومیولوژیک در این افراد کمتر است. چندین مطالعه اپید هایپرتروفی قلبی
و  Dکنند که ارتباط قوی و محکم بین کمبود ویتامین بیان می بالینیو 

دهند که بیماریهای قلبی عروقی وجود دارد. شواهد پزشکی نشان می
در مقابل  .(00) با افزایش عملکرد قلبی ارتباط دارد Dمصرف ویتامین 
باعث افزایش چاقی، مقاومت به انسولین و سیستم  Dکمبود ویتامین 

شود. در تحقیق دیگر اثر حفاظتی چهار هفته دویدن روی التهابی می
بر روی سطح فاکتور رشد  Dگردان همراه با مصرف مکمل ویتامین  نوار

عصبی جسم مخطط موشهای پارکینسونی شده با شش هیدروکسی 
ا نشان داد ورزش به تنهایی با های آنهدوپامین را بررسی کردند، یافته

شدت پروتکل تمرینی ارائه شده )چهار هفته پنج روز در هفته دو جلسه 
تواند سطح عامل رشد عصبی را افزایش دهد؛ اما این در هر روز( می
دار بود، از سوی دیگر مصرف مکمل به تنهایی توانسته افزایش غیر معنی

ی را افزایش دهد. علاوه داری سطوح عامل رشد عصباست به طور معنی
ای از کاهش سطوح عامل بر این، ترکیب آن با ورزش به طور برجسته

 -0 کند.ها جلوگیری می( در جسم مخطط موشNGFرشد عصبی)
از تکثیر سلولهای قلبی  D (1,25(OH)D): فرم فعال ویتامینافزایش 

. کندمیپذیری سلولهای میوکاردی را بهینه میزان تغییر -2. جلوگیری کند
بیان ژن  -4. کندسلولهای میوکاردی را در برابر آپوپتوز حفاظت می - 3

دهد. بنابراین این نتایج پیشنهاد را کاهش می cdk2 ,cdk4کینازهای 

تواند به ساختار و عملکرد به حد کافی می Dکند که مصرف ویتامین  می
 گرددکند و در نتیجه باعث کاهش عوامل خطرزای قلبی میقلبی کمک 

 α1,25(OH)2 D3دهد افرادی که در مقدار شواهد نشان می(. 00)
. کمبود دارند بیشتر در معرض خطر ابتلا به بیماریهای مزمن قرار دارند

شده که  P53باعث تحریک آپوپتوز از طریق مسیر کاسپازها و  Dویتامین 
شود. در پژوهشی بیان ژن خنثی می BCL2این کار از طریق پروتئین 

% 33% و 06و کلسیم به ترتیب  Dبعد از مداخله ویتامین  BAXپروتئین 
دهد که کلسیم و ویتامین افزایش داشته است، نتایج این تحقیق نشان می

D  به تنهایی یا هر دو ممکن است باعث افزایش آپوپتوز گردد. ویتامین
D و مستقل از  تواند از طریق مسیرهای سیگنالی وابستهمیP53  باعث

. با توجه به نتایج صورت (02) گرددآپوپتوز در سلولهای سرطانی می
سلولهای ی آپوپتوز عنوان تحریک کنندهه هم ب Dگرفته و اینکه نقش ویتامین 

کننده مسیر سیگنالی آپوپتوز جهت حفظ عملکرد سلولی سرطانی و هم تنظیم
آید که مصرف مکمل می ل پیشه خوبی مشخص شده است ذکر این سواب

تواند مرگ باشد چگونه میکه همراه با انجام تمرینات تداومی می Dویتامین 
لذا  .ریزی شده سلولهای قلبی را تنظیم کند تا عملکرد قلبی بهینه گردد برنامه

این مطالعه بر آن شد تا تاثیر تمرینات تداومی همراه با مصرف مکمل ویتامین 
D هدسی قرار درا در رتها مورد برر. 


 کارروش
با ، و  0311در بهمن  در یک کارآزمایی تجربی با طرح پس آزمون 

برای برآورد حجم نمونه،  3.0.1.2ورژن  G*powerاستفاده از نرم افزار
ای از هفته 8-05گرم و  225±25از نژاد ویستار با وزن  سر رت نر 05

و انتخاب شده و به  مرکز حیوانات دانشگاه شیراز به عنوان آزمودنی تهیه
های پلی ها در قفسدانشگاه علوم پزشکی کرمان انتقال یافتند. رت

3 06×35×42پروپیلن، 
cm  دمایی تحت شرایط استاندارد و کنترل

(C°2±22)  ساعته با دسترسی  02چرخه متناوب روشنایی/ تاریکی و
 آزادانه به آب و غذا )شرکت غذای دام پارس، تهران، ایران( نگهداری

های مربوط به حیوانات با توجه به دستورالعمل شدند. همه آزمایش
اخلاقی قوانین هلسینکی و مجوز معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی 

مطابق با ( n=05) گروه 0ها به طور تصادفی به کرمان انجام شد. رت
مداخلات استرس و فعالیت تمرینی منظم به شرح زیر تقسیم شدند: 

گونه مکملی دریافت نکرده و فعالیتی نیز هیچ (Cاول)کنترل()گروه 
برای قرار گرفتن در محیط آزمایش فقط بر روی تریدمیل قراد  و نداشتند

، گروه D (D)، گروه دوم تزریق درون صفاقی مکمل ویتامین داده شدند
، گروه چهارم انجام تمرین تداومی همراه (E) سوم انجام تمرین تداومی

گروه پنجم مصرف و  D(ED)مکمل ویتامین  درون صفاقیتزریق با 
 که یدر گروههای D3. ویتامین (M) همراه با دی متیل سولفوکساید سالین

میکروگرم با تزریق درون  0/5 میزانه همراه بود ب Dتزریق ویتامین با
 UI/ml(  international units per milliliter) صفاقی با غلظت

ازای هر کیلوگرم از وزن بدن و یک ساعت قبل از ه روزانه ب 355555
از شرکت کاسپین ویتامین؛ تهران،  DITHRECOLاستفاده شد. )فعالیت 

از نرمال سالین و دی متیل  D3سازی ویتامین ایران(. به منظور رقیق
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سولفوکساید استفاده شد. با توجه به لزوم بررسی تاثیر حلال مذکور یک 
تعریف شد که روزانه  (DMSOکساید+سالین )گروه بنام دی متیل سولفو

و  m/min 8ها در هفته اول با سرعت رت را دریافت کردند. فقط آن
دقیقه بر روی تردمیل تمرین کردند، در هفته  35درجه به مدت  05شیب 

با شیب و زمان مشابه، در هفته سوم با سرعت  m/min02دوم با سرعت 
m/min06  دقیقه و در چهارمین هفته با  40با شیب مشابه به مدت
دقیقه تمرین داده شدند.  40با شیب مشابه به مدت  m/min25سرعت 

با زاویه ده  m/min25طی هفته های پنجم تا هشتم رت ها در سرعت 
 24 .(1) دقیقه هر روز تحت تمرین قرار گرفتند 65درجه به مدت 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و پس از ناشتایی شبانه، نمونه 
های بافت قلبی استخراج شده از رتها کلیه نمونه ها انجام شد،برداری

خیلی سریع با سرم فیزیولوژیکی سرد شستشو داده و بلافاصله در داخل 
های طولانی درجه سانتی گراد برای استفاده -85تانک ازت یا یخچال 
با  وبرای هموژنیزه کردن بافت مورد نظر را وزن  .مدت نگهداری شدند

 PBS (phosphateبافر مورد نظر برای این بافت  .ضافه کردیماآن بافر را 

bafer salinهمراه با یخ توسط سپس مخلوط بافر و بافت  .باشد( می
یزه و طی چندین سکیل خرد شد. این مخلوط در داخل دستگاه هموژن

دقیقه قرار داد  05هزار و به مدت  02درجه، دور  4سانتریفیوژ با دمای 
شد. بعد از خارج کردن تیوبها از سانتریفیوژ، محلول بالای تیوبها 
)سوپرناتان( را برداشته و برای سنجش پروتئین کل آن داخل لوله های 

دهیم، برای سنجش توتال پروتئین از روش آزمایش دیگری قرار می
گیری برای اندازه. شداستفاده  )روش رنگ سنجی( brad fordرد استاندا

 الاآیزا تجاری های یتبا استفاده ازک BCL-2و  BAX میزان پروتئینهای
کشور چین با  CRYSTAL DAY BIOTECHساخت شرکت

برای پروتئین  E0037و BAXبرای پروتئین  E0034Ra مشخصات
BCL-2 از روش آمار استفاده گردید. نانومتر 405طول موج  استفاده از با

توصیفی و استنباطی در این تحقیق استفاده شد. در بخش آمار توصیفی با 
های پژوهش توصیف شدند. در استفاده از میانگین و انحراف معیار داده

بخش آمار استنباطی نیز بوسیله روش آماری تحلیل واریانس یک راهه در 
در صورت مشاهده  گرفت مورد بررسی قرار ≥50/5Pداری سطح معنی

دار، جهت تعیین محل تفاوت از آزمون تعقیبی شفه برای تفاوت معنی
تعیین نرمالیته آزمون لوین برای  .مقایسه تک تک گروهها استفاد گردید

 SPSSط نرم افزار کلیه محاسبات توس مورد استفاده قرار گرفت. هاداده
 انجام شد. 06 نسخه


 هایافته

داری در نتایج آزمون لوین در واریانس متغیرها هیچ تفاوت معنی
در  (ED) در گروه تمرین + مکمل BAXمیزان غلظت مشاهده نگردید. 

( C) ( و کنترلD) D، مکمل ویتامین (E) مقایسه با گروههای تمرین
نانوگرم بر  250/5نانوگرم بر میکروگرم در مقابل 068/5) کمتر بود

قایسه بین گروهی از لحاظ آماری ولی در ممیکروگرم در گروه کنترل( 
 BCL-2همچنین در میزان پروتئین (. 0( )نمودار P=038/5نبود ) دارمعنی

 (P=430/5) داری مشاهده نشددر مقایسه بین گروهی هیچ تفاوت معنی
، بنابراین BAX(. با توجه به کاهش بیشتر در غلظت پروتئین 2)نمودار 

 (P=200/5) داری نبودکاهش یافت ولی معنی BAX/BCL2نسبت 
 (.3)نمودار

 
 در مقایسه بین گروهی BAXتغییرات پروتئین  :1نمودار

 

 
 

 در مقایسه بین گروهی BCL2تغییرات پروتئین  :2نمودار

 
 در مقایسه بین گروهی BAX/BCL2تغییرات در نسبت پروتئینهای  :3نمودار

 

 بحث 
بیماریهای قلبی  تمرینات منظم جسمانی یکی از عوامل مهم در کاهش

باعث سازگاری عضلات قلبی نسبت به تمرین  عروقی به شمار می رود و
در اثر سازگاری با تمرینات  می گردد. بعلاوه گزارش شده افزایش هایپرتروفی

دهد. محققان یکی از دلایل آن را افزایش استقامتی طولانی مدت رخ می
-اشی از ایسکمیمقاومت سلولهای میوکاردی در برابر آسیب سلولی ن

اند. در تحقیق حاضر های اکسیژن فعال ذکر کردهریپرفیوژن و تولید گونه
باعث کاهش بیشتری در  Dتمرینات تداومی همراه با مصرف مکمل ویتامین 
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دار نبودند. شده بود ولی از لحاظ آماری معنی BAXآپوپتوزی پروتئین پیش 
در همه یز ن BAX/BCL2و نسبت  BCL-2همچنین غلظت پروتئین 

توان به اثر تمرینات استقامتی بر بیان گروهها تقریبا مشابه بود. علت را می
ژنهای ایجاد کننده هایپرتروفی قلبی جستجو کرد. تمرینات استقامتی باعث 

حساس به  ATP(، SOD) تغییر بیان ژنهایی از جمله سوپراکسید دیسموتاز
شود که متعاقب یتوکندریایی میم SIRT3 کانالهای پتاسیم، مونو آمینواکسیداز،

 .آن باعث کاهش تحریک آپوپتوز و بسیاری از صدمات میتوکندری می گردد
میتوکندری نقش مهمی  SOD2افزایش بیان ژن  ،دهدشواهد تجربی نشان می

هر نمایشنامه مرگ،  . در(8) در جلوگیری از آسیبهای قلبی در ورزش دارد
سلول با توجه به ماهیت تحریکات و خصوصیات و محتویات سلولی و 

گیرد که کدام مسیر را بکار گیرد ولی بسیاری محیط پیرامون خود تصمیم می
های مولکولی و از این مسیرها در تعامل با هم بوده و از تنظیم کننده

عنوان مثال انجام ه ب .(1) کنندبیوشیمیایی مشترکی استفاده میمکانیسمهای 
تمرینات استقامتی به تنهایی باعث افزایش رادیکالهای آزاد شده و احتمالا در 
کوتاه مدت باعث افزایش آپوپتوز گردد ولی اگر به صورت منظم و تداومی 

یند سنتز آشده فر AKT/MTORانجام گیرد باعث افزایش فعالیت مسیر 
وان در مکانیسم فیدبک می رادلیل عدم معناداری پروتئین را تحریک کند. 

هیدروکسی کوله  20( در کبد به D3) کوله کلسیفرول .مهاری جستجو کرد
غلظت  D شود با این حال با دریافت چند برابری ویتامینکلسیفرول تبدیل می

کلسیم  و غلظت یون PTHهیدروکسی کوله کلسیفرول با تنظیم هورمون  20
این کنترل فیدبک از اثرات اضافی  .دمانمیباقی همچنان نزدیک به حد طبیعی 

کند. انجام تمرینات ورزشی باعث افزایش ترشح هورمون آن جلوگیری می
. کندرا به فرم فعال خود تبدیل می Dپاراتیروئید شده و این هورمون ویتامین 

شده التهاب را  05-موجب تولید اینترلوکین Dمتعاقب آن فرم فعال ویتامین
های مخرب آنزیمهای در مهار فعالیت 05-اینترلوکیندهد. نقش کاهش می

در آپوپتوز سلولها شناخته  BCL2ماتریکس متالوپروتئازها و تنظیم کننده ژن 
داری شده است و در اثر سازگاری با تمرینات مقاومتی و تداومی افزایش معنی

ق از رشد تومورهای سرطانی از طری Dکه ویتامین  ندا هدادنشان  .کندپیدا می
و  Choi .(03) کندنز جلوگیری میژغیر فعال کردن ژنهای درگیر در آنژیو

که  در رتهایی Dهمکاران نشان دادند که بیان پروتئینهای گیرنده ویتامین 
داشتند افزایش معناداری  Dتمرینات شدید همراه با مصرف مکمل ویتامین 

داری در سطوح  در رتها باعث کاهش معنی Dداشت. مصرف مکمل ویتامین 
CK فسفوریلاسیون ،AMPK،p38 ،ERK1/2 آنها بیان نمودند که  .شده بود

نقش مهمی را در بازسازی عضلات آسیب دیده توسط تنظیم  Dویتامین 
دارد و طبق پژوهشهای صورت گرفته متعاقب  NF-KBو  MAPKژنهای 

. که این یکی از دلایل عدم (04) آن از آپوپتوز سلولی جلوگیری خواهد شد
در مقایسه با  Dتغییر معنادار در متغیرهای آپوپتوزی گروههای ویتامین 

 از طریق کاهش فعالیت مسیر Dویتامین  .تواند باشدگروههای دیگر می
گردد بنابراین میزان باعث تنظیم فرآیند آپوپتوز می mTORساز پروتئین

افزایش و میزان پروتئین ضد آپوپتوز ( BAXآپوپتوز ) هپروتئین پیش برند
(BCL-2 کاهش )نشان داد که ویتامین دیگر تحقیق  نتایج(. 01) کندپیدا می

D  باعث کاهش بیان ژنFasL  وBAX افزایش بیان  وBCL-2  در بیماران
باعث  Dاند که ویتامین محققان گزارش کرده همچنین .(08) سل شده بود

شبکه چشم سرطانی  در BCL-2و کاهش بیان ژن  BAXان ژن افزایش میز
سطوح پروتئین تواند به عنوان میانجی تغییرات می Dویتامین .(01) شده بود
BCL-2  عمل نماید و همچنین تنظیم  ،گرددهای هسته شروع می گیرندهاز که

BCL-2 توسط ویتامینD برخی از سایتوکانهای التهابی وسیله تغییرات در ه ب
عضوی از خانواده گیرنده ژن برخی از هورمونها در  Dویتامین افتد، اتفاق می

های های هورمونها شامل گیرندهباشند این خانواده ژنهسته می
 cis-1و  RAگلوکوکورتیکوئیدها، آندروژن، پروژستین، استروژن، تیروئید 

RA  .هستندRA  مشتق از ویتامینD وسیله ه که قادر به تحریک آپوپتوز ب
هیچ  گردد ولی به هرحالسلولهای بنیادی جنینی می BCL-2کاهش در میزان 

 .شودقلبی نمی BCL-2ل فوق باعث تغییرات در بیان ژن کدام از عوام
لی در در سلولهای سرطانی افزایش داده ورا  BCL-2بیان ژن  Dویتامین 

 Dشش ماه مصرف ویتامین  کندسلولهای سالم میزان بیان آن را تنظیم می
باعث تحریک آپوپتوز در غشای مخاط طبیعی کولن و کاهش خطرات ایجاد 

باعث  Dنشان داده شده است که ویتامین (.25) گرددن میوکننده سرطان کول
پیشنهاد شده است  .ن شده بودودر قسمتهای فوقانی کول BAXبیان پروتئین 
 BCL-2از طریق کاهش در بیان آپوپتوز را در این قسمت  Dکه ویتامین 
 کندعنوان یک داروی ضد سرطانی عمل میه ب Dویتامین دهد. افزایش می

(20.) 


 گیری نتیجه
با توجه به تحقیقات صورت گرفته اگر تمرینات استقامتی همراه با 

 BAX و BCL-2 میزان پروتئینهای باشد تاثیری بر Dمصرف مکمل ویتامین 
سلولهای قلبی ندارد ولی تا حدودی از آپوپتوز سلولهای قلبی محافظت می 

در رتها به  Dدار مصرف مکمل ویتامین احتمالا عدم تاثیر معنی .نماید
سازگاری ایجاد شده در اثر انجام تمرینات تداومی مربوط باشد که اثرات 
حفاظتی بر قلب در این نوع از تمرینات نسبت به اثرات مصرف مکمل 

و تعادلی بین میزان پروتئین پیش برنده آپوپتوزی  بیشتر است، Dویتامین 
(BAX و ضد آپوپتوزی )(BCL-2 ) ات که نیاز به تحقیق شودبرقرار میقلبی

 باشد.بیشتری در آینده در این زمینه می
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