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 مقدمه

به انسولريغابتيداي2 نوع ابتيد NIDDM (1(ني وابسته

به انسولبه علت گاينيمقاومت ي غشايها رندهيكاهش

به انسول تغنيو همچننيهدف يها سلولافتهيريي عملكرد

به انسول.]1-3[شوديمفيپانكراس توص نيمقاومت

و گلوكونئوژنزشيافزاا،يميسيگلپريموجب ها در كبد

بزيپوليلشيزااف  گردديمهاي از حد كتون بادشيو مصرف

اس PHC در نهايتكه .]4-7[ كنديمدايپيديخون حالت

اسرييتغ ب شدنيديبه سمت صورت مزمن،هبژهيوه خون

زاريبس  بدن،يها بافت(هاني پروتئرايخطرناك است

ا)رهيغوهاميآنز خود را از دستتي ماهطي شرانيدر

آسيم و منجر به وبه بافت،بيدهند اختلال در عملكرد

و  متينهادر نقص ارگان به هر حال.]8،9[ شوندي مرگ

دني تمرطيدر شرا  جهت هومئوستازييهازمي مكانابتيو

PHiم منيشوند كه از مهمتريفعال تيتوان به فعالي آنها

 اشاره كرديي غشاي ترانسپورترهاتيو فعالنگيرباف ستميس

ا بدني بافرهانياز مهمتر.]12-10[  خصوص،نيدر

سكيبي بافرستميس و كربناتيبريغي بافرستميربنات

و پروتئ فسفات شامل( .هستند]هانيها

س75كربنات حدوديبي بافرستميس  ستميدرصد از كل

سكهيدارد درحال بافر كردن پروتون را بر عهده  ستمي نقش

به كربنات جهت بافريبريغ درصد25كردن پروتون

يي غشاي ترانسپورترهانيمهمتر.]13-17[ رسديم

سد پروتون،و2كوترانسپورتر لاكتات وميكوترانسپورتر

سدو مبادله3ناتكربيب نيا.]18-20[ هستند4 پروتونميگر

طريي غشايترانسپورترها  مثلييهاوني انتقالقي از

بسميسد لاكتات، پروتون، كربنات،يب ي مهماريو كلر نقش

 رنديگيمبه عهدهي درون سلولطيمحميرا در تنظ

ا.]10،11،18[ يها انتقال دهندهايها  MCT مجوعهنيدر

و پروتون به به تنظيم كنندهعنوان لاكتات هاي وابسته

و سد(ها NBC لاكتات بميانتقال دهنده و) كربناتيو

NHE سد مبادله(ها هميگر به عنوان) دروژنيو هر دو

به لاكتات هاي غير تنظيم كننده  اند شناسايي شدهوابسته

1- Non-insulin Dependent Diabetes Mellitus 
2- Lactate/H Cotransporter 
3- Na/HCO3 Cotransporter 
4- Na/H Exchanger 

يابتيد دوزياسي استراحتطيبه هر حال در شرا.]11[

)NIDDM (پانهيشيبريزنيو تمر  استنيي تجمع لاكتات

لهي دفع پروتون بوسياصل بخشليدلنيو به هم

به لاكتات تعدريغيهازميمكان يطيول.گردديملي وابسته

سنيتمر به لاكتاستمي با شدت بالا نقش ت وابسته

ايا گونههب،تر است برجسته ي دفعستميسطيشراني كه در

بريغ ي استراحتطي شرارابر وابسته به لاكتات تنها حدود دو

بهي دفعستميسكهيكند در حاليمدايپشيافزا  وابسته

م شي افزاياستراحت تواند تا حدود پنج برابر حالتيلاكتات

ا.]21-24[ كنددايپ اسطي در شرانيبنابر  دوزياستراحت،

ها NBCوها NHEنهيشيبريزنيو تمر) NIDDM(يابتيد

پري ترانسپورترهانيتر مهم موتونانتقال دريبه شمار روند

بهنهيشيبني تمرطي در شراكهيحال ها MCT نقش اصلي

م .]25،21-28[ گردديواگذار

ودي تولگاهيجانيتر عضلات مهمكهيي آنجااز  لاكتات

مپروت ريزيني تمريها شدت تنوعنيو همچن باشنديون

بنهيشيب  كندي حركتي واحدهايري موجب به كارگنهيشيو

م،شوديمو تند كه تمري لذا به نظر نهيشيبريزنيرسد

درنيايبتواند محتو و تند ترانسپورترها را  عضلات كند

ش ارييتغيابتيدطيرادر و از ومي به تنظقيطرني دهد

اسكنت ديكمك نما NIDDM مارانيبدريابتيد دوزيرل

]14،29،30[.

ها در NBCاززوفرميا4وها NHEاززوفرميا10 كنون تا

و انسان شناسا  وابسته به بافتيعياند كه توز شدهييموش

حيبه هر حال در عضلات اسكلت.دارند و  دو واني انسان

با 4NBCو 1NBCو 3NHEو 1NHE زوفرميا

بيهاو مكانيكي كنتاتيخصوص بشتريمتفاوت اني از همه

بي در تارهاشتريب 1NHE.شونديم وليماني تند يشود

1NBC  قاتيتحق.]12[ در همه تارها داردكسانييعيتوز 

و محتو MCTتي در مورد فعالياديزنسبتاً يني پروتئيها

يبرا. صورت گرفته استنيو تمرابتيدطيآنها در شرا

و همكاران اثر تمر ي بر محتوي قدرتناتيمثال جول

ديعضلات اسكلت  4MCTو 1MCTينيپروتئ يابتي افراد

كه محتو قرار دادنديابينوع دو را مورد ارز يو نشان دادند

1MCT د  نسبت به گروه كنترل سالميابتيدر گروه كنترل

و تمرنييپا را 1MCTيني پروتئيمحتوي قدرتنيتر است
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آنشي افزايابتيدينيدر گروه تمر و به داده است را

و همكارانييكوينراًياخ.]31[ استدهنرمال رسانطيشرا

بي استقامتناتياثر تمر ژناي بر در  4MCTو 1MCTيهان

 قرار دادنديابي را مورد ارزيابتيدياهرتيعضلات اسكلت

كه تمرهانآجيو نتا انيبي استقامتنينشان داد

يابتيدينيرا در گروه تمر 4MCTو 1MCTيها ژن

.]32[ دهديمشيافزا

برديشدنتروالياناتيو همكاران اثر تمركلايرنيهمچن

را مورد NBCو 4MCTو 1MCTيني پروتئيمحتو

كه محتويابيارز و نشان دادند يني پروتئي قرار دادند

1MCT وNBC ايدر تارها به تند دايپشيفزا كند نسبت

 نتروالياناتي اثر تمرزين كارستن جول.]25[ كرده است

رتيعضلات اسكلت 1NHEيني پروتئي بر محتوديشد

و نشان داد كه محتويابيارز مورد 1يني پروتئي قرار داد

NHE به ب در عضلات تند نسبت شي افزاشتريعضلات كند

و همكاران اثرگنيفلم.]33،20-36[ كرده استدايپ

 عضلات 1NHEيني پروتئي بر محتوي قدرتناتيتمر

دياسكلت ويابيمورد ارزرادووعنيابتي افراد  قرار دادند

يني پروتئي بر محتوي اثر مثبتي قدرتنيكه تمرندنشان داد

به نظر.]37[ ترانسپورتر نداشته استنيا در مجموع

ايم كهراييترانسپورترها شتريبقاتي گونه تحقنيرسد كه

منهيشيبناتي تمرطيدر شرا شوند مورد توجه قراري فعال

و داده بيقاتي تحقيها نمونهنيهمچن اند  شتري مورد توجه

ارتباط با اثر در قاتياما تحق.اند سالم بودهطي شرادر

و 1NHE( ترانسپورترهانياي بر محتوي استقامتنيتمر

1NBC (رت در شرايعضلات اسكلتدر  ابتيدطيمختلف

م نت.]38[ باشدينوع دو محدود بهقي تحقجهيدر حاضر

نيايني پروتئي بر محتوي استقامتني اثر تمريبررس

و كند در شرايترانسپورترها درغشا  ابتيدطيعضلات تند

م اينوع دو يهازمي از مكاني برخقيطرنيپردازد تا از

مورد NIDDMطيادر شرPHiو كنترلميمسئول تنظ

گ .رديمطالعه قرار

ها روش
ونررت40 تعداد مي هفتگ4 در سن ستاري نژاد نيانگي با

از7/93±8/9يوزن اتويانست گرم درهيتهراني پاستور و

سگراديدرجه سانت22±4يي دماطيشرا  12:12كلي تحت

وزن بدن به طور. شدندي نگهداريي روشنا-يكيساعت تار

رتروزان و باه ثبت و آب تغذيغذا ها هي مخصوص رت

دوعدب. شدند محيسازگار(هفته از گذشت  شگاهيآزماطي با

رت) به وزن مطلوبدنيو رس م،  وزننيانگيها با

بريساز ضمن همسانيتصادف گرم به طور 4/11±47/183

سه گروه كنترل سالم يابتيد كنترل،)=7n(اساس وزن به

)9n= (يابتيدينيو تمر)9n= (اابتيد. شدندميتقس ني در

طرقيتحق و تزريمصرف غذابي تركقي از قي پر چرب

58 مورد استفاده شامليغذا.شدجاديانياسترپتوزوتوس

 دراتيدرصد كربوه17ونيدرصد پروتئ25،يدرصد چرب

آنليو عناصر تشك بود  گزارش شده1در جدول دهنده

 به صورتقي تحقميتلهي بوسيياغذبي تركنيا.]36[ است

و دست مي شركت كانيبا همكار ساز و سسهؤ دام

يهارت. انجام گرفترانياي رازيسازو سرميساز واكسن

د  چربي به مدت دو هفته تحت مصرف غذايابتيگروه

يعيطبي گروه كنترل سالم غذاكهيگرفتند در حال قرار

م يصفاق درونقيبعد از آن تزر.كرديمصرف

منياسترپتوزوتوس  تراتيس در بافر kg/mg35 زاني به

M51/4=PH از ديي ساعت ناشتا6بعد يابتي در دو گروه

ازينمونه خون دارو،قيساعت بعد از تزر48. انجام گرفت

ح بايو جداسازيآور جمعوانيچشم ،g3000 سرم

min10،C4كيماتي غلظت گلوكز از روش آنزوانجام

كدازيسگلوكز اك يريگ شركت پارس آزمون اندازهتي با

از.ديگرد  ابتيد عنوان به dl/mg300 غلظت گلوكز بالاتر

رتفيتعر .]36[ شدندقي وارد تحقطي واجد شرايهاو

 تمرينيپروتكل

به مدت تمرين  هفته، هر روز بر گروه تمريني7 استقامتي

خبه.)2جدول(ديابتي اعمال شد اص دليل شرايط

تر هاي طولاني، اعمال مدت)ديابت شديد(هاي تحقيق رت

از تمريني به دقيقه امكان35بيشتر و اين مدت پذير نبود

شددر عنوان مدت نهايي در اواخر تمرين  . نظر گرفته
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ا به گونهكهينضمن كه سطوح شدت اي انتخاب گرديد

حين تمرين دستخوش تغيير قابل ملاحظه لاكتات را در 

و ). VO2MAX درصد60-70(ايدنم همكاران بروكس

ا كه  قابلشي موجب افزايني شدت تمرنينشان دادند

م با.]39[ شوديتوجه سطوح لاكتات تمامي اين اطلاعات

لاكتات زانيم. رت بدست آمد4 روي pilot study انجام 

) vo2max درصد70تاmin/m30 )60 تمرينيدر شدت

دو هفته آخر نيز تمامي متغيرهاي. بودmmol/lit  4 برابر با

انجام شده هاي تمريني ثابت نگه داشته شدند تا سازگاري

به حالت يكنواخت خود برسند .]40،41[ در زمان تشريح

 HOMA-IR تست

 ساعت8 ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني، بعد از 24

 از چشم حيوانml 1 ناشتايي نمونه خوني به ميزان

باعجم و جداسازي پلاسما در سانتريفيوژ كردن آوري

g3000،min 10،C4و جهت اندازه و انجام گيري گلوكز

-80در HOMA-IR انسولين ناشتايي جهت تعيين 

با ELISA گيري انسولين به روش اندازه.شدنگهداري و

1 گيري با حساسيت اندازه Millipore ساخت شركت كيت

ng/ml ،catalog  number: # EZRMI-13K و طبق

با غلظت. دستورالعمل شركت سازنده انجام گرفت گلوكز

روش آنزيماتيك گلوكز اكسيداز با كيت شركت پارس 

از HOMA-IR مقادير. گرديد گيري اندازهآزمون   با استفاده

:]41[فرمول زيرمحاسبه گرديد

HOMA-IR=Insulin [µU/ml]*Glucose [mmol/l]/22.5 

 بودن شرايط مقاومت انسولين منوط به داشتن دو واجد

از HOMA-IR مقادير–1: شرط بود –2و]41[5/2 بالاتر
و تنها]pmol 160]41 مقادير انسولين ناشتايي بالاتر از

را رت كه شرايط فوق در هايي و تحليل دارا بودند تجزيه

.نهايي وارد شدند

 نمونهاستخراج

رت24 ها بوسيله ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني

و زايلازين) mg/kg90(تزريق درون صفاقي كتامين

)mg/kg10(وبي و عضلات نعلي  بلافاصله EDL هوش

و در نيتروژن و تحليل-80استخراج و براي تجزيه  منجمد

.بعدي نگهداري شد

 بافتيسازو آمادههيته

گرم از عضلات جهت استخراج غشايليم150-200 حدود

در.ديپودر گردي با روش هاون كوبيسلول سپس بافت را

، mM NaCl40 ،mM Hepes30 متشكل ازA بافر

sucrose mM250 ,mM phenylmethylsulphonyl 

fluoride [PMSF],24/7و=PH درجه4يدمادر

به مدت گراديسانت و درجه4ي در دماقهيدق10 هموژن

از بافت جدا RBC تا مواد شدندوژيفيسانتر g1000 در

به مدت سه ساعت. شوند و با سوپرناتانت برداشته شد

تاشدوژيفيدرجه سانتر4يدر دما g230000 سرعت

وي انقباضيهانيپروتئ ويآور جمع pellet جدا شود  شد

،mMTris 10،SDS4% متشكل ازB لاندا از بافر 200در

mMEDTA 2،MPMSF 2،4/7=PH و محصول نهايي

 g1100محلول در دماي اتاق جهت برداشت اجزاي نا

و در دما،سانتريفيوژ يگهدارن-80يسوپرناتانت برداشته

تع.شد از نمونه،ني غلظت پروتئنييجهت ها با استفاده

و به عنوان bovineserumalbumin (BSA) روش برادفورد

.]12،31[د استفاده قرار گرفتاستاندارد مور

هايباديآنت

درآكه مشخصات  abcam از شركتيبادي آنتدو هر ن

. شدنديداريخر، استدهي ارائه گرد3جدول

نگي بلاتوسترن

رني پروتئكروگرميم30 زانيم و ختهي در هر چاهك  شد

ازني پروتئيجداساز ژل SDS–PAGEكيتكن با استفاده با

ان 12 و پروتئدرصد به غشايهانيجام گرفت ي جدا شده

PVDF سپس مرحله. انتقال داده شدند blocking باءغشا

1mيمحلول محتو NaCL 1،m M TRIS-BASE 10،

20Tween- 1/0%،4/7PH= ساعت خوابانده2به مدت

يبادي آنتي در طول شب در محلول محتوءسپس غشا،شد 

،BSA1%يكه در بافر محتوmL /mg 2 غلظتابهياول

low fat dry milk 5/0%از. قرار گرفت، شده بودقيرق پس
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 متصل،ريغيهايبادي غشا جهت رفع آنتيانجام شستشو

و HRPهي ثانويباديغشا در معرض آنت شده قرار گرفت

وسمجدداً m،آب مقطرلهيبه NaCL 1،20Tween- 5/0%

ب.شدهشست  ECL با استفاده از روشني پروتئانيسپس

ف.شديريگ اندازه) آمرشام( يگرافوي رادلميغشا در معرض

و ظهور باندها بر رو بهكيتاردرلميفيقرار گرفت خانه

 Dens itometric Scanningكياز تكن.ديانجام رس

  1NBCو 1NHEي باندهايچگال)image  j افزار نرم(

و جهتنييتع پريكممهين شد و 1NHEيهانيوتئ كردن

1NBC  م يبرا erythrocyte ghostsني پروتئزانياز

1NHE  1يها نمونهازيكيوNBC دياستفاده گرد

]12،31[.

و تحليل آماريتجزيه

K ها با استفاده از آزمونكه نرمال بودن داده از اينبعد –S 

بي ييد شد، جهت تعيين معنيأت ن دار بودن تفاوت متغيرها

 ONE WAY  ANOVA هاي تحقيق از آزمون آماري گروه

تمامي درα مقدار. استفاده گرديد Tukeyو آزمون تعقيبي

.شد در نظر گرفته05/0 مراحل برابر با 

ها يافته

 بدنوزن

كاهش. گزارش شده است1 وزن بدن در شكل تغييرات

در STZ از تزريق اندك در وزن بدن در هفته بعد 

در گروه و بعد از آن روند افزايش وزن هاي ديابتي مشاهده

به صورت طبيعي ادامه يافت گروه تمامي  بعد از گذشت. ها

پرچرب توسط هفته از زمان شروع مصرف غذاي4

و گروه هاي ديابتي، اختلاف وزن بين گروه كنترل ديابتي

و اين اخت معنيها ساير گروه ق لاف تا پايان تحقيدار شد

.ادامه داشت

 هاي متابوليكو غذاي پر چرب بر متغير STZ تاثير

و غذاي پرچرب بر متغيرهاي STZ ثيرأت4 جدول

نتايج گلوكز خوننيهمچن.دهد متابوليك را نشان مي

و بعد از اجراي پروتكل تمريني در شكل  2پلاسما قبل

ت. است آورده شده ييد ديابت قبل از شروعأنتايج تست

) Pre glucose(دار سطح گلوكز خون تحقيق افزايش معني

به گروه كنترل سالم را نشان دادهاي در گروه  ديابتي نسبت

)001/<P(.نتايج آزمون HOMA-IR در پايان تحقيقزين 

گلوكز خون پلاسما بين دار بين سطوح اختلاف معني

و گروه كنترل سالم را نشان داد گروه )3كلش(هاي ديابتي

)001/<P(.

 نشان داده شده است اختلاف4كه در جدول طور همان

و دار بين سطوح انسولين معني پلاسما گروه كنترل ديابتي

)2شكل( بدست آمد)P>05/0(دو گروه ديگر

)05/0<P(.مقاديرنيهمچن HOMA-IR index دو  در

دار سالم افزايش معني گروه ديابتي نسبت به گروه كنترل

دو، ضمن اين)P>/001(داشت گروه ديابتي نيز كه بين

شد معني اختلاف  .)P>/01(دار مشاهده

هاني پروتئيمحتو

در  1NBCو 1NHEيني پروتئي محتوراتييتغيتمام

به گروه كنترل سالم مورد مطالعهيابتيديها گروه نسبت

دركي 1NHEيباديآنت.استاندارد شدند  عضلات باند را

به وزن ني نمود همچنييشناساKDA 92 رت هموژن شده

 مربوطهيبادي توسط آنت1NBC  ,KDA 120ي باند برانيا

گروهدر  1NHEي كاهش محتوزانيم.دي گردييشناسا

د 32و34بيبه ترت EDLوي در عضله نعليابتيكنترل

يني پروتئي كاهش محتوكهيحالدر)4شكل(درصد بود

1NBC  د به  EDLوي در عضله نعليابتيدر گروه كنترل

داري معناختلاف.)5شكل( درصد بود13و24بيترت

و كنترليابتيدينيگروه تمر  1NHEيني پروتئي محتونيب

.)P>05/0()4 شكل(شدافتي EDL عضلهدريابتيد

در گروه  1NHEيني پروتئي محتوشي هر حال افزابه

به كنترليابتيدينيتمر ي در عضله نعليابتيد نسبت

(4شكل(دار نبوديمعن (05/0<P(رغميعلنيهمچن 

يابتيدينيگروه تمر  1NBCينيپروتئي محتوشيافزا

د به كنترل دونيا،يابتينسبت يعضله نعل اختلاف در هر

.)P>05/0()5 شكل(دار نبوديمعن EDLو
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آن-1جدول  و عناصر تشكيل دهنده  تركيب غذاي پرچرب

 كيلو گرم/ گرم عناصر تشكيل دهنده

 365 پودر غذاي طبيعي رت
 310 روغن گياهي

 250 كازئين
 10 كلسترول

و مواد معدني  60 ويتامين
3 متيونين

1 كلرايد سديم
1 جوش شيرين

 مشخصات پروتكل تمريني-2جدول

7هفته6هفته5هفته4هفته3هفته2هفته1فتهه روز5آشناسازي زمان

m/min[1520202525303030[ سرعت
min[20 20252530303535[مدت

 هاي مورد استفاده در تحقيق بادي مشخصات آنتي-3جدول

 آنتي بادي اوليه كد شناسايي واكنش كاربرد

 ab1NHE 30322رت انسان، وسترن بلاتينگ

 ab1NBC 67313رت انسان،ن بلاتينگوستر

و متابوليك گروه-4جدول  هاي تحقيق مشخصات آنتروپومتريك

 تمرين ديابتي كنترل ديابتي كنترل سالم گروهها
 ** �81/30±7/299 *14/18±7/331 21/25±17/291 [g]وزن

 �26/9±4/106 *74/48±44/394 *,�95/47±7/301 [ng/dl]گلوكز
�15/1±25/6*12/1±55/10*,�78/0±95/8 [µU/ml]انسولين
HOMA �24/0±62/1*44/1±48/10*,�31/1±68/6شاخص

،)P>/05(دار با گروه كنترل سالم اختلاف معني*
])n=9(ين ديابتي، تمر)n=9(، ديابتي)n=7(كنترل سالم[،)P>/05(دار با گروه كنترل ديابتي اختلاف معني�
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  )N=6 (و تمريني ديابتي) N=6 (، كنترل ديابتي)N=6 (كنترل سالم. 

  )  P>/05  (قي تحقيها  گروهيدر عضلات اسكلت 1NBC ني پروتئزاني ماني ب-5 شكل
  

   بحث
 به مجموع ي عضله بستگيدرون سلول PH مي تنظييتوانا

 يها ستميكه شامل س دارد PH  كننده مي تنظيها ستميهمه س
NHE, NBC, MCT, NBCE و AE1 در مطالعه  .باشد يم

 نوع دو ابتي به عنوان دنيحاضر مدل مقاومت به انسول 
 ني از ايعملكرد برخ مورد استفاده قرار گرفت كه 

 يابي مورد ارزيابتي ددوزيط كتواسيترانسپورترها را در شرا
 است كه اثرات بلند يقي تحقني حاضر اولقيتحق. دهد قرار 

در   1NBC و 1NHE   يبر محتو را ي استقامتنيمدت تمر
 نوع دو مورد يابتي دطي رت در شرايعضلات اسكلت
 22 هرچند ايجاد شرايط مطلوب دما. دهد  يمطالعه قرار م

و كنترل مواد  )درجه متغير بود 26 تا 22دما بين  (درجه
متاثر در ( هاي كنترل و تمريني سالم معدني در غذاي گروه
هاي اين تحقيق  دوديت از جمله مح)فرايند هضم و جذب

سطح  گلوكز خون،  وزن،راتيي تغرود اما به شمار مي
 HOMA-IR ني و شاخص مقاومت به انسولنيانسول

                                                 
1- Anion exchanger 

INDEX داشت ني دلالت بر اي همگيابتي ديها گروه در 
در  . استدهي اعمال گرديدرست  نوع دو به ابتيكه مدل د
 1NHE   يني پروتئي نشان داد كه محتوقي تحقجيمجموع نتا

 يعي طبطي نوع دو نسبت به شراابتي دطيدر شرا 1NBC و
 هش كازانيتواند از م ي مي استقامتنيتمر  و ابدي يكاهش م

  .دي نمايريها جلوگ ني پروتئني ايمحتو
در   1NHE ي محتوزاني حاضر كمتر بودن مقي تحقدر

 يابتيگروه كنترل د در  EDL  وي نعليعضلات اسكلت
در   1NHE يني پروتئيحتو كاهش مزانيم. مشاهده شد
 درصد بود كه 34 و 32 بيبه ترت EDL  و يعضله نعل
 راتييتغ  ريثأتحت ت  1NHE ي دارد كه محتونيدلالت بر ا

 و Feuvray قي تحقجي واقع شده است كه با نتايكيمتابول
Maynard ]26،38[  يكه در آن به كاهش محتو 

اند هم  كرده نوع دو اشاره ابتي غشا در اثر ديترانسپورترها
در گروه كنترل  1NHE يني پروتئيكاهش محتو .راستاست 
 ني اي محتوشيسالم و افزا  نسبت به گروه كنترل يابتيد

 ني نشان داد كه تمريابتي ديني در گروه تمرنيپروتئ

  ها گروه
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دي ناشيكي متابوليهاريتواند بر متغيمياستقامت  ابتي از

نت.ديآقيفا)و گلوكزنيانسول لاكتات،شيافزا( جهياما

براتييتغشي افزاي الگوكهنياگريد وي تارهاني در  كند

ايابه گونه. متفاوت بود تند عضلات شي افزانيكه

ع 1NHEيني پروتئيمحتو ينيتمر گروه EDL ضلهدر

ديابتيد به گروه كنترل دري معنيابتي نسبت  دار بود اما

.دار نبودي معنشي افزانيايابتيديني گروه تمريعضله نعل

همد كه اثر Juel راستانير نيتمرو همكاران نشان دادند

مديشديتناوب در 1NHEيني پروتئي محتوانيبزاني بر

 با عضلات كندسهي مقادريكيتيكوليعضلات تند گل

ايويداتياكس و ي در تارهاني پروتئني متفاوت است

ا.]12[ شده استانيبشتريبيكيتيكوليگل نيالبته علت

ويمراشيافزا ونيايژگيتوان به نينوع تمر ترانسپورتر

حق. نسبت داد تغ  1NHEقتيدر به شدتPHi راتييبه

 با شدت بالا موجب تجمعنيو تمر]12[ حساس بوده 

و كاهششيب و از آنجايمPHi از حد پروتون كهييگردد

به عضلات اكسيكيتيكوليعضلات گل دياسيويداتي نسبت

اني پروتئنيا]12[ كننديمدي توليشتريبكيلاكت ني در

ب ب شده است تا بتواندانيبشتريعضلات رايشتريپروتون

به تنظ و .ديكمك نما PHو كنترلمياز سلول خارج سازد

 ناتيو همكاران نشان دادند كه در تمرDelaحالبه هر

 تجمع پروتونياستراحتيها به علت داشتن وهلهيقدرت

نتدابديينمشيافزا ي محتوناتي تمرگونهنياجهير

به نظرنيا بنابر.]35[ دهندينمشيرا افزا 1NHEينيپروتئ

تغتيرسد حساسيم و  محركنيتر مهمPHiرييبه پروتون

1NHE يني پروتئي كاهش محتوزانيمنيهمچن.است

1NBC ددر به EDLوي در عضله نعليابتيگروه كنترل

ي محتوياستقامتنيو تمر درصد بود13و24بيترت

هريابتيديني ترانسپورترها در گروه تمرنياينيپروتئ  در

هر. دار دادي معنريغشيافزا EDLويدو عضله نعل به

م بهي در عضله نعلشي افزازانيحال  شتريب EDL نسبت

قي با تحقي در عضله نعلشتريبشي افزازانيمنيا. بود

Thomas در.راستاستو همكاران هم آنها نشان دادند كه

عضلهدر 1NBCيني پروتئي محتوديشدي تناوبنياثر تمر

مي معنشي افزاينعل درني پروتئنياي محتويولابدييدار

اينمدايپرييتغ EDL عضله و وشي افزانيكند به يژگي را

منيتمر به عضلات 1NBC شودي نسبت دادند كه موجب

و Juelهرچند.]25[دي نماكمك PHمي در تنظويداتياكس

كه]12[ همكاران به تاريعيتوز 1NBC نشان دادند  وابسته

و در همه تارها قي تحقجيشود، اما نتايمانيب كسانيندارد

Thomasبه شدت تمر  گمراه كنندهنيو همكاران با توجه

به عدم وجود اختلافيمكهييها از علتيكي.است توان

 EDLويعضلات نعلدر 1NBCشيدار در افزايمعن

د اگرياشاره كرد حضور ني ترانسپورترها علاوه بر

و ومي در تنظگريدي دفاعيها ستميسنيهمچن ترانسپورتر

گريديني پروتئي محتوشيافزا.استPHi ترلكن

و همچن بهنگي بافرتي ظرفنيترانسپورترها  سلول نسبت

منياديؤمني تمريها تنوع شدت  باشدي موضوع

 نشانقيبه طور خلاصه نتاج تحق.]12،25،32،37،42،43[

در عضلات  1NBCو 1NHEيني پروتئيمحتوكه داد

نيو تمردارد كاهش قابل ملاحظهيابتيديها رت

ايمياستقامت به سطوح نرمالنيتواند و  كاهش را جبران

نيايني پروتئي محتوانيبي الگونيهمچن. كندكينزد

يعضلان مختص تاريترها در عضلات اسكلتترانسپور

تحقيقات. متفاوتندگريكديبايكياست كه از لحاظ متابول

و سيستم بعدي بر روي ديگر ايزوفرم ها، ترانسپورترها

به عنوانمي،نقش دارندPHi بافرينگي كه در كنترل  تواند

و درك هر چه بيشتر مكانيزمپيشنهادات هايي جهت تعيين

و تن  به شمار روددر شرايط ديابت نوع دوPHi ظيمكنترل

]44-42[.

 سپاسگزاري
و تشكر خود را از نويسندگان بدينوسيله مراتب تقدير

) رياست جمهوري(صندوق حمايت از پژوهشگران كشور 

و طيور به جهت حمايت مالي از تحقيق حاضر، شركت دام

م و و سرم سسه واكسنؤكاني دام سازي رازي كرج سازي

ميبه  .دارند جهت همكاري در تهيه غذاي پر چرب ابراز
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